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Введение

Сердечно-сосудистые заболевания остаются

ведущей причиной смертности во всем мире.

Среди них инфаркт миокарда (ИМ), как наибо-

лее тяжелая форма ишемической болезни серд-

ца, занимает лидирующую позицию. Основной

причиной его развития в большинстве случаев

является внутрикоронарный тромбоз, форми-

рующийся на поверхности разорвавшейся ате-

росклеротической бляшки (АСБ) [1]. В среднем

за год в Российской Федерации регистрируется

около 520 тыс. случаев острого коронарного

синдрома (ОКС), из которых 36,4% приходится

на острый ИМ, а 63,6% – на нестабильную сте-

нокардию [2]. 

Имеющиеся отечественные и зарубежные

исследования, направленные на идентифика-

цию факторов риска ишемических событий,

акцентируют внимание на таких клинических

характеристиках, как возраст, дислипидемия,

сахарный диабет, курение, неполная реваскуля-

ризация и др. В то же время существует гипотеза,

что разрыву чаще подвержены гемодинамичес-

ки незначимые атеросклеротические бляшки,

незначительно суживающие просвет коронар-

ной артерии. Подобные бляшки часто оставляют

без внимания в катетеризационной лаборато-

рии ввиду их «незначимости». Также открытым

остается вопрос о механизмах дестабилизации

гемодинамически незначимой АСБ, которые

запускают процесс прогрессирования атероск-

лероза и выступают предикторами неблагопри-

ятных кардиальных событий. В связи с этим ряд

исследователей выдвинули гипотезу, что харак-

теристики таких бляшек, выявляемые при по-

мощи внутрисосудистых методов визуализации,

могут вносить существенный вклад в прогнози-

рование острых коронарных событий. Прове-

денные гистологические исследования (ex vivo)

позволили выделить такие потенциально не-

благоприятные факторы, как гладкомышечная

пролиферация, наличие некротического ядра,

тонкой фиброзной капсулы. Напротив, ста-

бильные бляшки отличаются наличием хорошо

выраженной покрышки, без ее истончения на

всем протяжении, с небольшим атероматозным

ядром и незначительным ремоделированием

внешнего контура сосуда. 

Однако возможности прижизненной внут-

рисосудистой диагностики были ограничены на

протяжении долгого времени. Внедрение мето-

дов внутрисосудистой визуализации коронар-

ных артерий, таких как внутрисосудистое ульт-
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развуковое исследование (ВСУЗИ), оптическая

когерентная томография (ОКТ), и возможность

их совмещения позволили достичь значитель-

ных успехов в оптимизации результатов стенти-

рования пораженных сосудов, а также понима-

нии анатомии коронарного атеросклероза. Ос-

новным преимуществом внутрисосудистых

методов визуализации является возможность

идентифицировать основные компоненты АСБ

и оценить степень ее неоваскуляризации [3].

Результаты ряда клинических исследований

продемонстрировали, что данные, полученные

с помощью ВСУЗИ и ОКТ, коррелируют с ре-

зультатами гистологических исследований.

Возможность оценки свойств АСБ и выявление

с помощью внутрисосудистых методов визуали-

зации признаков, отражающих ее нестабиль-

ность, может помочь в стратификации риска

развития острых коронарных событий. Целью

нашей статьи является всесторонний анализ

отечественной и зарубежной литературы, посвя-

щенной изучению морфологической структуры

нестабильных АСБ, современных возможнос-

тей внутрисосудистой прижизненной визуали-

зации, и обозначение перспективы их практи-

ческого применения в клинической практике. 

Этиопатогенез атеросклероза
в коронарных артериях 

В настоящее время нет единой теории пато-

генеза, которая объясняла бы все механизмы

развития атеросклероза. Поэтому правильным

будет считать, что атеросклероз представляет

собой многофакторное иммуновоспалительное

заболевание, в основе которого лежат процессы

дисфункции эндотелия, пролиферации и изме-

нения сократимости гладкомышечных клеток,

вазоспазм, нарушение микроциркуляции, а так-

же воспаление сосудистой стенки. 

Наиболее популярной является теория, ко-

торая рассматривает развитие атеросклероза

как реакцию на повреждение эндотелия. При

этом термин «повреждение эндотелия» предпо-

лагает его дисфункцию, проявляющуюся повы-

шением проницаемости и адгезивности, увели-

чением секреции прокоагулянтов и сосудосу-

живающих веществ. Этот процесс способствует

инфильтрации интимы моноцитами, которые,

трансформируясь в макрофаги, осуществля-

ют захват окисленных липопротеидов низкой

плотности (ЛПНП) с последующим превраще-

нием в пенистые клетки, которые и дают нача-

ло липидным полоскам – первой морфологиче-

ской стадии АСБ. Вместе с моноцитами в инти-

му мигрируют и накапливаются Т-лимфоциты.

Под влиянием фактора роста фибробластов,

фактора некроза опухоли происходит процесс

интенсивной пролиферации гладкомышечных

клеток (ГМК). ГМК, в свою очередь, продуци-

руют соединительнотканную основу будущей

бляшки (коллаген, эластин, гликозаминоглика-

ны) и приобретают способность к захвату моди-

фицированных ЛПНП путем прямого эндоци-

тоза, что приводит к накоплению в них эфиров

холестерина. По мере созревания соединитель-

ной ткани количество клеточных элементов

уменьшается, одновременно коллагеновые во-

локна утолщаются и формируется соединитель-

нотканная капсула АСБ, окружающая ее ядро [4].

Причины дестабилизации
атеросклеротической бляшки

Инициация процесса дестабилизации АСБ

происходит в том случае, если в ней продол-

жают откладываться ЛПНП и липопротеиды

очень низкой плотности (ЛПОНП) под воздей-

ствием провоспалительных цитокинов, способ-

ствующих апоптозу макрофагов и увеличению

размера липидного ядра, состоящего из пе-

нистых клеток, ранее некротизированных мак-

рофагов и лимфоцитов, расположенных в цент-

ре бляшки.

По мере роста АСБ в сторону просвета сосу-

да изменяется и характер кровотока в данном

сегменте коронарной артерии, что приводит

к изменению так называемого пристеночного

напряжения сдвига, подразумевающего под со-

бой вязкую силу трения, действующую на эндо-

телиоциты и вызванную кровотоком. Известно,

что при нормальном ламинарном кровотоке

в артериях напряжение сдвига имеет большую

величину. Это способствует активации генов

в эндотелиоцитах, ответственных за синтез ве-

ществ, препятствующих развитию атеросклеро-

за. При турбулентном кровотоке активность

данных генов изменяется, вследствие чего про-

исходит синтез вазоконстрикторов и протром-

богенных веществ. Все это способствует форми-

рованию так называемого порочного круга,

в результате чего напряжение сдвига изменяет-

ся в еще большей степени [5, 6]. 

Другой характерной особенностью прогрес-

сирования атеросклеротического поражения

является обильное развитие сети микрососудов

в атеросклеротической бляшке. Если в нормаль-

ной сосудистой стенке vasa vasorum (сосуды
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сосудов) не проникают во внутренний слой со-

судистой стенки, то в случае формирования

АСБ эти сосуды прорастают в интиму, где могут

разрываться и образовывать участки кровоиз-

лияний внутри АСБ, способствуя таким обра-

зом ее прогрессирующему росту [7, 8]. Вновь

прорастающие сосуды отличаются повышенной

проницаемостью и склонностью к образованию

микротромбов и разрывам [9]. Кроме того, vasa

vasorum создают на своей поверхности обиль-

ные скопления лейкоцитов, что способствует

проникновению лейкоцитов и моноцитов в ате-

рому и развитию в ней асептического воспале-

ния. Данный процесс стимулирет ангиогенез,

с образованием незрелых микрососудов, склон-

ных к кровоизлиянию вовнутрь АСБ [10]. За-

пуск апоптоза ГМК и фибробластов провос-

палительными цитокинами с последующим

снижением синтеза коллагена способствует

значительному нарушению стабильности по-

крышки АСБ [11]. Разрыв такой АСБ с последу-

ющим тромбозом, меняющим геометрию бляш-

ки, приводит к ее прогрессирующему росту

и развитию ишемических событий [9, 12].

Морфологическая структура 
нестабильных 

атеросклеротических бляшек

Благодаря появлению прижизненных мето-

дов внутрисосудистой визуализации возникла

возможность более детально изучить морфогис-

тологические особенности и причины развития

нестабильных атеросклеротических бляшек.

Их основными отличительными признаками,

по данным ОКТ, являются: истонченная фиб-

розная покрышка с уменьшенным количеством

ГМК и коллагена, крупное липидное ядро (бо-

лее 40% всей площади бляшки), инфильтрация

макрофагами и Т-лимфоцитами преимуществен-

но по периферии (рис. 1). Ранее A.P. Burke et al.

установили, что толщина фиброзной покрышки

в области разрыва составляет 23 ± 19 мкм, при-

чем в 95% случаев фиброзные покрышки имеют

толщину менее 65 мкм [13]. 

Индукторами дестабилизации АСБ выступа-

ют: позитивное (экспансивное) ремоделирова-

ние, неоваскуляризация, кровоизлияние в бляш-

ку, адвентициальное воспаление и кальцифика-

ция [14]. Так, проведенное A.C. van der Wal et al.

исследование показало, что в месте разрыва

внутренней оболочки или эрозии КА, тромби-

рованной АСБ, имеется воспалительный ин-

фильтрат, независимо от структуры АСБ [15].

Также имеются доказательства, что на разви-

тие воспалительного процесса в АСБ влияют

ЛПНП и ЛПОНП, микроорганизмы или ауто-

антигены. Проникновение в АСБ активирован-

ных макрофагов и Т-лимфоцитов, которые вы-

рабатывают цитокины и белки, растворяющие

матрикс, приводит к ослаблению ее соедини-

тельнотканной основы, что увеличивает риск

разрыва [16]. 

На молекулярном уровне важную роль в па-

тогенезе разрыва АСБ играют матриксные ме-

таллопротеиназы. В АСБ эти ферменты секре-

тируются макрофагами и ГМК под действием

различных цитокинов [17]. G.K. Hansson et al.

показали, что в АСБ человека присутствуют ак-

тивированные Т-лимфоциты, продуцирующие

интерферон γ. Он ингибирует пролиферацию

ГМК и синтез коллагена и, следовательно, мо-

жет способствовать разрыву АСБ [18].

Процесс кальцификации АСБ, с одной сто-

роны, является «заживляющим ответом» на ин-

тенсивное воспаление некротической бляшки,

характеризующееся двумя различными стадия-

ми. На последней стадии макрокальцификации

процесс заживления завершается, и бляшка ста-

Эрозии,
повреждения 

и разрывы интимы

Воспаление

Разрушение
матрикса (ММП)

Неоваскуляризация

Внутреннее
кровоизлияние

Положительное
ремоделирование

Большой размер, выраженное
сужение просвета

Тромбоз

Тонкая фиброзная покрышка
(менее 65 мкм), ↓ГМК (апоптоз)

Некротическое ядро более 10%
от объема АСБ

Рис. 1. Нестабильная АСБ (M. Matter,
2009; с изменениями)
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билизируется. С другой стороны, более ранняя

стадия микрокальцификации является причиной

формирования нестабильных атеросклероти-

ческих бляшек, в которых заживление не завер-

шено, воспаление остается активным, а фиб-

розная покрышка ослаблена мелкими кальцие-

выми отложениями (рис. 2) [19, 20].

Последствия и клиническое значение 
разрыва атеросклеротических бляшек

Наиболее серьезное последствие разрыва

АСБ – образование тромба с последующей быс-

трой окклюзией коронарной артерии. Тромбоз

коронарной артерии может проявляться неста-

бильной стенокардией, ИМ или внезапной сер-

дечной смертью, особенно в отсутствие доста-

точного коллатерального кровотока. 

Часто разрыв атеросклеротических бляшек

происходит на фоне умеренного стеноза коро-

нарных артерий. При внезапном полном закры-

тии просвета коронарной артерии тромбом в ус-

ловиях отсутствия или недостаточного развития

коллатералей развивается трансмуральный ин-

фаркт миокарда. 

Однако при незначительном разрыве АСБ,

большой скорости коронарного кровотока и вы-

сокой активности фибринолитической системы

выраженность тромбоза может быть минималь-

ной. Так, при реканализованной тромботичес-

кой окклюзии коронарной артерии (вследствие

а б

гв

Рис. 2. Разорвавшаяся АСБ (а): визуализируются большое липидное ядро, тонкая фиброзная покрышка и вы-
шележащий тромбоз (стрелки). АСБ, вызывающая сильное сужение просвета (б), с наличием нескольких оча-
гов кальцификации. Эрозия покрышки (в) с поверхностным тромбом (стрелка); бляшка богата гладкомышеч-
ными клетками и имеет небольшое липидное ядро. Процесс заживления разорвавшейся покрышки (г): разрыв
фиброзной покрышки произошел в области плеча (переход фиброзной покрышки на непораженную интиму
сосуда; звездочки).

L – липидное ядро; F – фиброзная покрышка; IH – гиперплазия интимы 

L

L

IH

*
*

F

F
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спонтанного или терапевтического тромболи-

зиса) и существовавших ранее коллатералях

формируется нетрансмуральный ИМ. В ряде

исследований показано, что процессы разрыва

и заживления фиброзной покрышки являются

основным субстратом роста АСБ. При этом

полная обструкция коронарной артерии проис-

ходит после двух- или трехкратного разрыва

АСБ. Этому процессу отводится роль отрица-

тельного ремоделирования, при котором разви-

ваются «рубцовые» изменения АСБ: разраста-

ние фиброзной ткани, образование кальцина-

тов в месте некроза (процесс стабилизации

бляшки) (рис. 3).

В ряде проведенных ретроспективных кли-

нических исследований определены различные

типы нестабильных АСБ: необструктивные

и «тихие» поражения коронарных артерий, ко-

торые внезапно могут стать окклюзирующими

и симптомными [7]. Бессимптомные разрывы

атеросклеротических бляшек с последующим

бессимптомным тромбозом в месте их разрыва

в клинической практике встречаются значи-

тельно чаще, чем они диагностируются прижиз-

ненно, и составляют около 58% случаев [21].

Это может приводить к развитию не только та-

ких осложнений, как нестабильная стенокар-

дия, инфаркт миокарда, но и быть причиной

внезапной сердечной смерти. Важно отметить,

что не все клинически бессимптомные бляшки

гистологически стабильны. A.C. van der Wal

и A.E. Becker по результатам проведенного ис-

следования показали совпадения в степени вы-

раженности воспалительного процесса в двух

группах сравнения (пациенты со стабильной

и нестабильной стенокардией). Следовательно,

клиническая стабильность пациента не всегда

указывает на гистологическую стабильность

АСБ с точки зрения активного пролифератив-

ного процесса и тромбообразования. Прогрес-

сирующий процесс дестабилизации АСБ, орга-

низация тромба на поверхности поврежденной

фиброзной покрышки в конечном итоге сопро-

вождаются развитием нестабильной стенокар-

дии или ИМ. Это может объяснить ангиографи-

ческую находку в виде быстрого прогрессирова-

ния стеноза и развитие ОКС у пациентов со

стабильной стенокардией [14]. Примерно у 8%

больных с коронарным атеросклерозом, умер-

ших от внесердечных причин, на аутопсии об-

наруживают свежие разрывы АСБ. При сахар-

ном диабете или артериальной гипертензии ча-

стота выявления таких разрывов увеличивается

до 22% [22].

Прижизненные методы выявления 
признаков нестабильности 

атеросклеротических бляшек 

В настоящее время разработаны различные

методы визуализации АСБ коронарных арте-

рий. Существующие методики с разной степе-

нью специфичности и чувствительности поз-

воляют оценить состояние АСБ в коронарных

артериях. Все методы визуализации делятся на

инвазивные и неинвазивные. Неинвазивными

методами являются магнитно-резонансная то-

мография (МРТ) и компьютерная томографи-

ческая ангиография (КТА). В настоящее время

существует не так много исследований по опре-

делению возможностей МРТ в оценке со-

стояния АСБ коронарных артерий, и этот метод

требует дальнейшего технического усовершен-

ствования. Таким образом, КТА является един-

ственным неинвазивным методом оценки со-

стояния АСБ коронарных артерий, широко

применяемым в клинической практике. В реко-

Thin fibrous cap

Thrombus

Stenosis

Thin-cap fibroatheroma Ruptured plaque Healed plaque

Рис. 3. Разрыв фиброзной покрышки АСБ и процесс заживления (Bentzon J.F. et al. Mechanisms of plaque for-
mation and rupture. Circulation Research. 2014; 114: 1852–66)
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мендациях Европейского общества кардиоло-

гов по ведению пациентов с ОКС без подъема

сегмента ST от 2015 г. отмечено, что КТА может

рассматриваться как альтернатива инвазивной

ангиографии для исключения ОКС в случае

низкой/промежуточной вероятности ИБС, ког-

да тропонин-тест и ЭКГ неинформативны. Од-

нако ее применение ограничено из-за низкой

разрешающей способности по сравнению с ме-

тодами внутрисосудистой визуализации. 

Среди наиболее изученных инвазивных ме-

тодов необходимо выделить внутрисосудистое

ультразвуковое исследование и оптическую ко-

герентную томографию. При сравнительных

исследованиях возможностей ВСУЗИ и ОКТ,

а также при сопоставлении результатов этих

методов с результатами гистологических иссле-

дований доказано, что оба метода имеют как

преимущества, так и недостатки в выявлении

особенностей строения АСБ. К инвазивным ме-

тодам также относятся спектроскопия, ангио-

скопия, однако они не получили широкого кли-

нического применения.

Внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование для идентификации 

нестабильных АСБ 

Применение ВСУЗИ расширило наши зна-

ния об атеросклерозе; этот метод позволяет вы-

явить атеросклеротические изменения артерий,

в которых при ангиографии патологические из-

менения определить невозможно. Внедрение

данного метода в клиническую практику стало

возможным в конце 1980-х годов, когда рядом

авторов было описано использование одноэле-

ментной системы для исследования стенки со-

суда с целью получения поперечных изображе-

ний артерии [23, 24]. В 1989 г. J.M. Hodgson et al.

представили результаты использования много-

элементной системы с интегральной схемой для

исследования коронарных артерий, однако изоб-

ражения, первоначально полученные при помо-

щи этих прототипов, имели низкое качество [25].

В настоящее время разрешающая способ-

ность ВСУЗИ около 100–200 мкм, что позволя-

ет оценить количественные параметры сосуда

и бляшки, дифференцировать фиброзный и ли-

пидный компоненты бляшки, оценить ее по-

верхность, наличие пристеночных тромбов (при

относительно больших размерах тромба), нали-

чие микрокальцинатов, разрывов покрышки

бляшки, оценить интрамуральные гематомы,

спонтанную реканализацию тромбов и компен-

саторное ремоделирование артерии [26]. Кроме

того, уже существует возможность использова-

ния спектрального анализа полученных данных

с применением цветового кодирования, полу-

чившего название «ВСУЗИ с функцией вирту-

альной гистологии» (ВСУЗИ-ВГ). Компонен-

там АСБ присваивается определенный цвето-

вой код: фиброзно-липидному компоненту –

желтый, фиброзному – зеленый, некротическо-

му – красный, кальцинатам – белый [27, 28].

Например, при сопоставлении результатов

ВСУЗИ-ВГ и гистологических исследований

коронарных артерий, по данным A. Nair et al.,

точность метода составляла от 82,5 до 92,8%

[29]. Согласно результатам исследования

K. Nasu et al., значимость метода для определе-

ния кальцинатов, фиброзного и липидного ком-

понентов составила 96,5, 87,1 и 88,3% соответ-

ственно [30]. Одним из недостатков ВСУЗИ-ВГ

является его низкая разрешающая способ-

ность, не позволяющая непосредственно опре-

делить истончение фиброзной покрышки. Од-

нако функция «виртуальной гистологии» дает

возможность выявить косвенные признаки ее

истончения – отсутствие видимой фиброзной

покрышки, отделяющей просвет артерии от не-

кротического ядра. В своем исследовании

A. Maehara et al. определили, что при истонче-

нии фиброзной покрышки на аксиальном срезе

артерии участок без видимой фиброзной по-

крышки должен составлять не менее 36° от всей

окружности сосуда [31].

За последние несколько лет было проведено

множество исследований, доказывающих зна-

чимость ВСУЗИ в изучении структуры и мор-

фологии АСБ [32, 33]. На сегодняшний день

опубликованы результаты трех основных про-

спективных исследований (PROSPECT, VIVA,

ATHEROREMO-IVUS), которые свидетельст-

вуют о взаимосвязи нестабильных АСБ с раз-

витием неблагоприятных ишемических со-

бытий, выявленных с помощью ВСУЗИ-ВГ.

Проведенные исследования показали, что не-

стабильные АСБ являются основными предик-

торами неблагоприятных сердечно-сосудистых

событий [34, 35].

В 2012 г. A. Maehara et al. в рамках трехлетне-

го проспективного исследования выявили, что

одним из главных предикторов развития коро-

нарных событий является наличие фиброатеромы

с тонкой капсулой (ФАТК). Было также отмече-

но, что для ФАТК характерно отсутствие види-

мой фиброзной покрышки над некротическим



Reviews14

R
u

s
s

ia
n

 J
o

u
rn

a
l 

o
f 

E
n

d
o

v
a

s
c

u
la

r 
S

u
rg

e
ry

•
 2

0
2

1
; 

8
 (

1
)

D
O

I:
 1

0
.2

4
1

8
3

/2
4

0
9

-4
0

8
0

-2
0

2
1

-8
-1

-7
-1

9

ядром, размер которого составляет не менее

10% от площади АСБ (на трех последователь-

ных срезах). У 12% пациентов наблюдались не-

благоприятные ишемические события, ассоци-

ированные с выявленными нестабильными

АСБ; на основании полученных результатов бы-

ла составлена классификация типов АСБ по

данным ВСУЗИ (табл. 1) [31]. 

В одноцентровое исследование VIVA вошли

пациенты как со стабильной стенокардией

(n = 100), так и с ОКС (n = 70). Пациентам вы-

полнялось ВСУЗИ трех эпикардиальных арте-

рий. За трехлетний период наблюдения отмече-

но 18 больших неблагоприятных событий

(MACE), из них на ИМ и летальный исход при-

шлось по 2 случая, в 14 случаях потребовалась

повторная реваскуляризация: 11 пациентов

подверглись стентированию коронарных арте-

рий, 3 – аортокоронарному шунтированию [34].

Незначимые поражения, ассоциированные

с MACE, включали ФАТК (отношение рисков

(HR) 7,53; p = 0,038) и структурное напряжение

Патологическое утолщение интимы АСБ занимает более 40% от площади попе-
речного сечения артерии, преобладает фи-
брозно-жировой компонент (более 15%),
некротическое ядро и скопления кальция
составляют менее 10% от объема АСБ

Та б л и ц а  1

Классификация атеросклеротических бляшек по данным ВСУЗИ-ВГ [31]

Тип поражения Описание Изображение

Фиброзная АСБ АСБ занимает более 40% от площади 
поперечного сечения артерии, фиброзно-
липидный компонент менее 15%, 
некротическое ядро и скопления кальция
составляют менее 10% от объема АСБ

Фиброзно-кальцинированная АСБ АСБ занимает более 40% от площади 
поперечного сечения артерии, преобладает
фиброзная ткань, объем некротического
ядра составляет менее 10%, а скопления
кальция – более 10% от объема АСБ

Фиброатерома АСБ покрыта толстой фиброзной покрыш-
кой, некротическое ядро составляет более
10% от объема АСБ

Кальцинированная фиброатерома АСБ с некротическим ядром, составляю-
щим более 10% от ее общего объема, по-
крыто толстой визуализируемой фиброз-
ной покрышкой, содержание кальция –
более 10% от объема АСБ

Фиброатерома с тонкой капсулой 
на основании виртуальной гистологии
ВСУЗИ

Разрешающая способность (80–120 мкм)
метода не позволяет точно определить тол-
щину капсулы, однако можно предполо-
жить наличие тонкой капсулы по косвен-
ному признаку – отсутствию видимой 
фиброзной ткани, отделяющей просвет 
сосуда от некротической части; большое
некротическое ядро составляет более 10%
от объема АСБ
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АСБ со степенью стенозирования просвета

более 70% (HR 8,13; p = 0,011). Эти факторы

вместе с минимальной площадью просвета

сосуда менее 4 мм2 (HR 2,91; p = 0,036) были

связаны с MACE. Сохранение связи между

ФАТК и MACE подчеркивает ее биологическую

важность.

В другое одноцентровое когортное исследо-

вание – ATHEROREMO-IVUS включали паци-

ентов со стабильной стенокардией и ОКС.

ВСУЗИ выполнялось только на симптом- или

инфарктнесвязанном сосуде. Первичными ко-

нечными точками были смерть, ОКС и незапла-

нированная реваскуляризация миокарда в тече-

ние 1 года наблюдения. Фиброатеромы с тонкой

покрышкой были связаны с летальным исходом

или развитием только ОКС (7,5% против 3,0%;

ОР 2,51, 95% ДИ 1,15–5,49; Р = 0,021). ФАТК со

степенью стенозирования 70% и более ассоци-

ировались с более высокой частотой развития

MACE в течение (Р = 0,011) и после (Р < 0,001)

6 мес наблюдения, тогда как меньший процент

поражения ассоциировался с развитием MACE

только через 6 мес (Р = 0,033) [35, 36].

Можно выделить еще одно исследование –

CULPLAC, в котором были проанализированы

данные двух групп пациентов со стабильной

стенокардией и ОКС (с подъемом и без элева-

ции сегмента ST). Многофакторный анализ по-

казал, что ФАТК (OR 2,1; Р = 0,033), кальцини-

рованные узелки (OR 2,1; Р = 0,046), позитивное

ремоделирование (OR 3,5; P < 0,001) и объем не-

кротического ядра (OR 1,02; Р = 0,009) были не-

зависимо связаны с развитием неблагоприят-

ных кардиальных событий [4]. 

Существует также ряд проспективных ис-

следований (ASTEROID, REVERSAL, SATURN,

ACTIVATE, COSMOS), посвященных оценке

значимости выявленных при ВСУЗИ нестабиль-

ных бляшек для прогноза заболевания и опре-

деления лечебной тактики [37–39]. В этих ис-

следованиях при оценке динамики изменений

АСБ в основном учитывают только изменение

размера бляшки (объем, площадь или мини-

мальный остаточный просвет). 

Однако проведенные исследования имеют

ряд ограничений. В исследование PROSPECT

включались пациенты только с ОКС, в исследо-

вания VIVA и ATHEROREMO-IVUS – как с ОКС,

так и со стабильной стенокардией, что не поз-

воляет полностью проецировать полученные

результаты на пациентов с хронической формой

ИБС. Кроме того, в исследовании PROSPECT

большое количество незначимых поражений,

ассоциированных с MACE, не были визуализи-

рованы при ВСУЗИ. Это связано с тем, что

только проксимальные сегменты (6–8 см) эпи-

кардиальных артерий подвергались визуализа-

ции, дистальные сегменты не анализировались.

Также не все незначимые поражения, привед-

шие к MACE, были нестабильными, согласно

виртуальной гистологии ВСУЗИ. Есть также ве-

роятность, что многие первично стабильные

бляшки со временем могли дестабилизировать-

ся. Проведенные исследования показали, что

наибольшую прогностическую значимость в от-

ношении риска MACE имеют АСБ с сочетанием

всех трех ВСУЗИ-признаков: ТКФА, стеноз по

площади более 70%, минимальная площадь

просвета менее 4 мм2. В то же время показано,

что частота встречаемости подобных бляшек

при проведении ВСУЗИ крайне низкая (6%) [4].

Таким образом, ВСУЗИ с виртуальной гистоло-

гией является эффективным методом выявле-

ния нестабильных АСБ в коронарных артериях,

предикторов дестабилизации бляшек и требует

проведения дальнейших проспективных иссле-

дований с целью повышения доказательной ба-

зы в отношении критериев «уязвимости» АСБ,

их значимости для развития MACE. 

Оптическая когерентная томография

Оптическая когерентная томография являет-

ся более «молодым» методом визуализации,

суть которого заключается в измерении време-

ни задержки светового луча, отраженного от ис-

следуемой ткани. ОКТ хорошо зарекомендовала

себя в интервенционной кардиологии благода-

ря разрешению до 10 мкм, что позволяет с высо-

кой точностью визуализировать стенку коро-

нарной артерии и компоненты АСБ: покрышку,

липидное ядро, прилегающее к покрышке,

и кальциноз (рис. 4). 

Первая экспериментальная работа по оценке

возможностей ОКТ была выполнена в 2000 г.

G. Tearney et al. на животных [40]. Позже стали

проводиться работы, включающие исследова-

ние коронарных артерий у пациентов, в ходе

которых при сопоставлении результатов ОКТ

с данными гистологического исследования АСБ

было продемонстрировано, что чувствитель-

ность и специфичность метода составили соот-

ветственно 71–79 и 97–98% – для фиброзных

бляшек, 95–96 и 97% – для фиброкальциниро-

ванных бляшек, 90–94 и 90–92% – для липид-

ных бляшек [41].
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ОКТ является лучшим инструментом для об-

наружения признаков «уязвимости» АСБ благо-

даря своей высокой разрешающей способности.

Одно из важных преимуществ метода – воз-

можность четкой визуализации повреждений

интимы и покрышки АСБ: диссекции, разрыва,

эрозии покрышки [42] (табл. 2). Результаты

проведенных исследований показали, что раз-

рыв нестабильных АСБ по данным ОКТ обна-

руживается в 73% случаев у пациентов с ОКС

[43]. Внутрикоронарный тромбоз при ОКТ был

выявлен во всех случаях. Также только при по-

мощи ОКТ было возможно оценить толщину

фиброзной покрышки. В своем исследовании

I.K. Jang et al. [44] проанализировали ОКТ-изо-

бражения у 57 пациентов, среди которых были

больные со стабильной стенокардией, неста-

бильной стенокардией и острым ИМ. В группе

с острым ИМ по сравнению с другими паци-

ентами фиброзная покрышка АСБ была тонь-

ше и содержала больше липидов (72% против

50 и 20% соответственно; р = 0,012). K. Fujii

et al. провели проспективное исследование,

подвергнув ОКТ-анализу все три основные ко-

ронарные артерии с целью оценки частоты

и прогностической ценности обнаружения бля-

шек с тонкой капсулой у пациентов с острым

ЛЯ

Рис. 4. Оптическая когерентная томограмма фибро-
атеромы с тонкой капсулой (G. Rodríguez-Granillo,
2005; с изменениями).

ФП – тонкая фиброзная покрышка; ЛЯ – липидное ядро

ФП

Разрыв АСБ – дефект покрышки АСБ с образованием в ней полости; в этой зоне
липидный «пул» контактирует с просветом сосуда

Та б л и ц а  2

Признаки нестабильности АСБ, полученные при помощи ОКТ [43]

Тип поражения Изображение

Эрозия покрышки АСБ – потеря непрерывности покрышки, без образования 
полости (зоны эрозии указаны стрелками)

Диссекция интимы (на «6 часах») – тонкие подвижные края надорванной интимы
(медии) в просвете артерии

Внутрикоронарный тромбоз, в том числе красный тромб на «2–9 часах»

Белый тромб на «3–9 часах»
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ИМ и стабильной стенокардией. Согласно по-

лученным результатам, тонкостенные бляшки

чаще наблюдались у пациентов с острым ИМ,

чем при стабильной стенокардии (69% против

10%; p < 0,001) [45].

Используя ОКТ, можно определить инфиль-

трацию покрышки АСБ макрофагами, присте-

ночный тромбоз, неоинтиму, неоваскуляри-

зацию (табл. 3). Так, исследования, проведен-

ные в 2000-х годах, показали, что ОКТ способна

идентифицировать макрофаги, которые выгля-

дят как пятна с высокой интенсивностью сигна-

ла [22].

Особенности визуализации коронаротром-

боза при ОКТ были изучены Т. Kume et al.

на 108 сегментах коронарных артерий от 40 тру-

пов. По данным ОКТ тромбы в коронарных

артериях визуализируются как массы, выступа-

ющие в просвет сосуда. Красные тромбы иден-

тифицированы как выпячивания в полость

артерии с сигналом высокой интенсивности,

дающие тень, за которой сигнал полностью эк-

ранирован. Белые тромбы представлены обра-

зованиями с интенсивным сигналом, которые

проецируются на стенку сосуда и ослабляют

сигнал к этой области, но в меньшей степени,

чем красные [46].

Таким образом, ОКТ хорошо выявляет внут-

рисосудистые тромбы, позволяет оценить тол-

щину покрышки АСБ, способна идентифициро-

вать неоваскуляризацию (vasa vasorum) как мик-

роканалы в АСБ, а также особенности структуры

нестабильной АСБ, которые могут быть пре-

дикторами развития MACE. Однако до сих пор

не определены четкие клинические рекоменда-

ции для ОКТ-визуализации, нет контролируе-

мых данных, подтверждающих прогностическую

роль ОКТ для оценки риска развития кардиова-

скулярных событий, что также требует проведе-

ния ряда крупных проспективных рандомизи-

рованных исследований, отражающих значи-

мость ОКТ в обнаружении нестабильных АСБ

и факторов, приводящих к процессам дестаби-

лизации гемодинамически незначимых АСБ.

Заключение

Анализ литературных данных показал, что

важную роль в развитии острого коронарного

синдрома играет повреждение фиброзной по-

крышки нестабильной атеросклеротической

бляшки. Изучение процессов атерогенеза, фор-

мирования нестабильной атеросклеротической

бляшки, ее морфологической структуры, при-

жизненная оценка состояния бляшек нецеле-

вой коронарной артерии позволяют определить

и предотвратить риск развития больших небла-

гоприятных кардиоваскулярных событий. Вне-

дрение в клиническую практику таких техноло-

гий внутрисосудистой визуализации, как ОКТ

и ВСУЗИ, дает возможность получать все новые

знания о процессах дестабилизации АСБ и ис-

пользовать эти методы как один из вариантов

своевременной профилактики развития острого

коронарного синдрома. Индивидуальная стра-

тификация риска на основании внутрисосудис-

той визуализации АСБ может в значительной

степени уточнить стратегию вторичной профи-

лактики, как в отношении выбора препаратов,

так и в отношении продолжительности тера-

пии. Поэтому совмещение параметров ВСУЗИ

и ОКТ представляется наиболее перспектив-

ным, дает возможность расширить границы бу-

дущего интервенционной кардиологии. 
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