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Роль визуализирующих методов в оценке уязвимых бляшек и эффективности 
гиполипидемической терапии

Бикбаева Г. Р.1,2, Ковальская А. Н.2, Кузнецова К. В.1,2, Павлова Т. В.1,2, Дупляков Д. В.1,2

Цель — оценить возможности различных методов визуализации в диагностике 
уязвимых атеросклеротических бляшек (АСБ) в коронарных артериях и их ста-
билизации с применением различных режимов гиполипидемической терапии.
Поиск источников проводился в базе PubMed с использованием следую-
щих ключевых слов: "vulnerable (unstable) plaque" AND "PCSK9 inhibitors" AND 
"intravascular ultrasound" OR "optical coherence tomography" OR "computed 
tomography angiography". В итоге было отобрано 8 оригинальных клинических 
исследований, соответствовавших цели данного обзора. Оценены результаты 
исследований, проводивших визуализацию АСБ и определение их регресса на 
фоне различных режимов гиполипидемической терапии — GLAGVO, ODYSSEY J, 
PACMAN-AMI, HUYGENS, ALTAIR, ARCHITECT и других. Результаты большин-
ства работ установили преимущества комбинированного режима гиполипи-
демической терапии (статин + ингибитор PCSK9) в снижении числа сердечно- 
сосудистых осложнений в сравнении с монотерапией статинами. Уменьшение 
объема АСБ варьировало от 0,95% до 2,13% у пациентов, получавших комби-
нацию гиполипидемических препаратов, при этом на фоне монотерапии этот 
показатель увеличился с 0,05% до 0,92% (GLAGOV, PACMAN-AMI). Динамика 
минимальной толщины фиброзной капсулы варьировала в пределах 18,0-
62,67 мкм при применении комбинации препаратов и 13,2-33,19 мкм на фоне 
монотерапии (PACMAN-AMI, Gao F). Регресс липидной дуги составил 57,5 на 
фоне комбинированной терапии (статин и ингибитор PCSK9) и 31,4 при при-
еме одного статина (HUYGENS). Использование визуализирующих методов 
диагностики предоставляет возможность выявления уязвимых АСБ, что помо-
гает в принятии решения о целесообразности использования комбинирован-
ной гиполипидемической терапии. Кроме того, визуализация состояния АСБ 
позволяет оценивать эффективность проводимого лечения.
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трисосудистое ультразвуковое исследование, оптическая когерентная томо-
графия, мультиспиральная компьютерная томография, ингибиторы PSCK9.
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Role of imaging techniques in the assessment of vulnerable plaques and the effectiveness  
of lipid- lowering therapy

Bikbaeva G. R.1,2, Kovalskaya A. N.2, Kuznetsova K. V.1,2, Pavlova T. V.1,2, Duplyakov D. V.1,2

The aim was to evaluate the potential of various imaging methods in the diagnosis 
of vulnerable coronary plaques and their stabilization using various lipid- lowering 
therapy regimens.
The sources were searched in the PubMed database using the following keywords: 
"vulnerable (unstable) plaque" AND "PCSK9 inhibitors" AND "intravascular 
ultrasound" OR "optical coherence tomography" OR "computed tomography 
angiography". As a result, 8 original clinical trials were selected that corresponded 
to the review purpose. We assessed the results of following studies on plaque 
imaging and their regression with various lipid- lowering therapy regimens: GLAGVO, 
ODYSSEY J, PACMAN-AMI, HUYGENS, ALTAIR, ARCHITECT, etc. The results of 
most studies have established the advantages of a combined regimen of lipid- 

lowering therapy (statin+PCSK9 inhibitor) in reducing the rate of cardiovascular 
events in com parison with statin monotherapy. The reduction in plaque volume 
ranged from 0,95% to 2,13% in patients receiving a combination of lipid- lowering 
drugs, while in monotherapy, it increased from 0,05% to 0,92% (GLAGOV, 
PACMAN-AMI). The changes of minimum fibrous cap thickness varied from 18,0-
62,67 μm with combined therapy and 13,2-33,19 μm with monotherapy (PACMAN-
AMI, Gao F). Lipid arc regression was 57,5 in combination therapy (statin+PCSK9 
inhibitor) and 31,4 in statin monotherapy (HUYGENS). Imaging diagnostic methods 
makes it possible to identify vulnerable plaques, which helps in consideration 
of combination lipid- lowering therapy. In addition, plaque visualization makes 
it possible to evaluate the treatment effectiveness.
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•  Показана важная роль визуализирующих ме-
тодов в выявлении уязвимой атеросклеротиче-
ской бляшки.

•  Внутрисосудистое ультразвуковое исследо-
вание, оптическая когерентная томография 
и  мультиспиральная компьютерная томогра-
фия способны прогнозировать риск развития 
коронарных осложнений.

•  Визуализирующие методы позволяют отсле-
живать динамику атеросклеротического про-
цесса и эффективность проводимого лечения.

•  The important role of imaging techniques in iden-
tifying vulnerable plaque has been demonstrated.

•  Intravascular ultrasound, optical coherence tomo-
graphy and multislice computed tomography can 
predict the risk of coronary events.

•  Imaging methods make it possible to monitor the 
atherosclerotic process and the effectiveness of treat-
ment.

Ключевые моменты Key messages

Вероятность развития острого коронарного синд-
рома (ОКС) в значительной степени зависит от при-
сутствия в  коронарной артерии (КА) нестабильной 
атеросклеротической бляшки (АСБ). Уже достаточно 
давно было установлено, что за несколько недель или 
месяцев до развития ОКС по результатам инвазивной 
ангиографии только у 2/3 всех пациентов имелось ге-
модинамически значимое сужение просвета КА [1]. 

Уязвимость АСБ зависит от ее морфологических 
особенностей и выраженности ремоделирования КА 
[2], которое проявляется увеличением наружного 
диаметра при аккомодации к растущей АСБ для пре-
дотвращения сужения просвета сосуда. Применение 
современных липидснижающих препаратов оказы-
вает стабилизирующее действие на АСБ и  снижает 
вероятность прогрессирования процессов ремодели-
рования сосудов.

Цель  работы —  изучение возможностей визуали-
зирующих методов в  обнаружении уязвимых АСБ 
в КА и оценке возможности липидснижающей тера-
пии в их стабилизации.

Материал и методы
Поиск рандомизированных клинических иссле-

дований (РКИ) проводился на ресурсах Pubmed, 
Scopus, Web of Science и  eLIBRARY по ключевым 
словам: "coronary artery disease", "imaging", "intravas-

cular ultrasound", "vulnerable plaques", "near-infrared 
spectroscopy", "coronary computed tomographic angio-
graphy", "optical coherence tomography", positron emission 
tomography", "statins", "ezetimib", "PCSK9 inhibitors". 
Всего было отобрано 8 исследований, соответствовав-
ших целям нашего обзора (табл. 1) [3-10].

Результаты
Стабильные и нестабильные АСБ
Стабильность АСБ зависит от ее размеров, кон-

фигурации и  строения. Для стабильных бляшек ха-
рактерна толстая, плотная фиброзная покрышка, бо-
гатая коллагеном. Такие АСБ растут медленно (в те-
чение многих лет) и как правило могут не оказывать 
значимого влияния на кровоснабжение органов. Для 
нестабильных  АСБ, напротив, характерна тонкая 
фиброзная капсула (<65  мкм); присутствие при-
знаков активного  воспаления (инфильтрация фи-
брозной покрышки клетками воспаления, в  основ-
ном — макрофагами, активированными Т-клетками 
и тучными клетками); крупное липидное ядро, кото-
рое занимает >40% от объема АСБ; кровоизлияния 
и  участки микрокальциноза в  ядре [11]. Такой тип 
АСБ также называют уязвимыми.

Дестабилизация АСБ  развивается вследствие 
целого ряда процессов в  сосудистой стенке — это 
ферроптоз, некроптоз, вторичный некроз, пироптоз, 
прогрессия воспаления. Совокупность этих процес-
сов способствует истончению фиброзной покрышки 
и, при определенных условиях, к её разрыву, что со-
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провождается активацией свертывающей системы 
крови и образованием тромба. В зависимости от раз-
мера сформировавшегося тромба и его локализации 
клинически этот процесс проявляется нестабильной 
стенокардией, инфарктом миокарда (ИМ), ишемиче-
ским инсультом или тромбозом артерий конечностей. 
Нестабильность АСБ ассоциируется и с высоким рис-
ком развития фатальных сердечно- сосудистых собы-
тий — при аутопсии было установлено, что до 70% 
случаев острого коронарного тромбоза  возникли на 
фоне нестабильной АСБ с  признаками воспаления 
[12], а внезапная коронарная смерть развилась вслед-
ствие разрыва АСБ с последующим тромбозом в 73% 
случаев [13].

Роль визуализирующих методов в диагностике уяз-
вимой АСБ

Определить критерии уязвимой АСБ можно с по-
мощью визуализирующих методов обследования КА, 
которые позволяют получать изображения с высоким 
разрешением в непосредственной близости от неё.

Инвазивная коронароангиография (рис.  1) являет-
ся золотым стандартом в  диагностике  атеросклеро-
тического поражения КА. Однако данный метод не 
обладает предиктивной способностью в  отношении 

Таблица 1
Клинические исследования, изучавшие влияние ингибиторов PCSK9 на регресс АСБ КА

Исследование Год Дизайн Число пациентов 
(PCSK9/контроль)

Ингибитор PCSK9 Контроль Основное 
заболевание

Длительность 
наблюдения (нед.)

ВСУЗИ
ODYSSEY J 2019 РКИ 93/89 алирокумаб 

75/150 мг + статин 
(аторвастатин ≥10 мг 
или розувастатин ≥5 мг)

аторвастатин ≥10 мг 
или розувастатин ≥5 мг

ОКС 36

GLAGVO 2016 РКИ 484/484 эволокумаб 420 мг + статин статин + плацебо ХИБС 78
PACMAN-AMI 2022 РКИ 148/152 алирокумаб 150 мг + 

розувастатин 20 мг
розувастатин 20 мг + 
плацебо

ИМ 52

ОКТ
HUYGENS 2021 РКИ 80/81 эволокумаб 420 мг + 

аторвастатин ≥40 мг
плацебо + 
аторвастатин ≥40 мг

ИМбпST 52

Yano 2019 18/40 эволокумаб 140 мг + 
розувастатин 5 мг

розувастатин 5 мг ОКС 12

ALTAIR 2020 РКИ 12/12 алирокумаб 75 мг + 
розувастатин 10 мг

розувастатин 10 мг ХИБС или ОКС 36

Gao F, et al., 
2021

2021 РКИ 30/3 алирокумаб 75 мг + 
аторвастатин 20 мг 
или розувастатин 10 мг

аторвастатин 20 мг 
или розувастатин 10 мг

ИБС или ОКС 36

МСКТ
ARCHITECT 2023 одногруп-

повое
104 алирокумаб  

150 мг/2 нед. + 
высокоинтенсивная 
терапия статином

— семейная ГХС 
без клинических 
проявлений 
атеросклеро-
тического ССЗ

78

Сокращения: ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ГХС — гиперхолестеринемия, ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — инфаркт миокарда 
без подъема сегмента ST, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, ОКС — острый коронарный синдром, ОКТ — оптическая когерентная томо-
графия, РКИ — рандомизированное клиническое исследование, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ХИБС — хроническая ишемическая болезнь сердца, 
PCSK9 — пропротеин- конвертаза субтилин/кексин типа 9.

Рис.  1. Пристеночный тромбоз (указан стрелкой) правой КА на коронаро-
графии.
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преимущества сопровождаются снижением частоты 
развития ишемических событий [15, 16]. Учитывая 
эти достоинства, ВСУЗИ в  течение некоторого вре-
мени считалось классическим инструментом оценки 
неоинтимальной гиперплазии, однако на настоящий 
момент возможностей данной технологии недоста-
точно для надежного определения отдельных ком-
понентов АСБ, которые и  считаются показателями, 
определяющими ее уязвимость. Эти факторы спо-
собствовали разработке более совершенных моди-
фикаций ВСУЗИ, которые используют специальные 
вычислительные алгоритмы, позволяющие получить 
дополнительные данные об уязвимости АСБ.

Оптическая когерентная томография (ОКТ) — это 
метод визуализации высокого разрешения, который 
также может быть использован для определения кри-
териев уязвимости АСБ и  заживления неоинтимы 
после вмешательства на КА  (рис.  3). Впервые ОКТ 
была предложена в  1991г учеными Массачусетского 
технологического института для визуализации попе-
речного сечения сетчатки. В 2001г ОКТ впервые бы-
ла применена для получения интракоронарного изо-
бражения патологии артериальной стенки, и  с  тех 
пор широко используется для оценки состояния 
стенок КА. Данный метод для получения изображе-
ния поперечного сечения КА применяет излучение 
в  спектре ближнего инфракрасного света. В  срав-
нении с  ультразвуковым, это более высокочастот-
ное и  коротковолновое излучение, что дает  более 
четкое (примерно в 10 раз) разрешение в сравнении 
с  ВСУЗИ. Кроме того, ОКТ позволяет определять 
фиброзные АСБ и липиды в ее структуре, а также вы-
являть разрывы интимы и классифицировать тромбы 
на коагуляционные и тромбоцитарные на основании 
интенсивности затухания сигнала.  Показано, что 
чувствительность ОКТ  в обнаружении тромба при-
ближается к 100%, в то время как для ВСУЗИ состав-
ляет 33%. Характерными параметрами, позволяющи-
ми точно идентифицировать уязвимые АСБ, являют-
ся следующие: тонкая фиброзная капсула, большое 
некротическое ядро, неоангиогенез, воспалительные 
изменения в покрышке АСБ [17].

C помощью ОКТ возможна детализация степени 
и  толщины кальцификации АСБ. В  исследовании 
OPTICO-ACS [18] у 155 пациентов с ОКС с помощью 
ОКТ был оценен фенотип кальцификации в  месте 
тромбоза, вызывавшем ОКС. Также одновремен-
но было проведено определение провоспалитель-
ных цитокинов интерлейкина-8 и  фактора некроза 
опухоли-α. Кроме того, оценивалась частота боль-
ших сердечно- сосудистых осложнений (ССО) в тече-
ние 12 мес. с момента развития ОКС. По результатам 
ОКТ кальцификация была выявлена в  45,2% АСБ, 
явившихся причиной развития ОКС. При этом АСБ 
с кальцификацией характеризовались статистически 
значимым повышением содержания интерлейкина-8, 

предсказания развития острых сердечно- сосудистых 
событий, т. к. получаемое изображение не позволяет 
оценить структуру сосудистой стенки и  ее размеры, 
определить признаки нестабильности атеросклеро-
тических образований. Кроме того, некоторые осо-
бенности этого метода снижают качество визуализа-
ции (кальцинаты  в сосудистой стенке, перекрываю-
щиеся ракурсы сосудов).

Появление более современных методов внутрисо-
судистой визуализации (ВСВ) расширило возможно-
сти диагностики АСБ. Первым методом, позволив-
шим изучать параметры АСБ in vivo, было внутрисосу-
дистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), которое 
стало использоваться >30 лет назад [14]. ВСУЗИ по-
зволяет оценивать продольные и  поперечные раз-
меры сосуда, определять выраженность  его ремо-
делирования, величину  и структуру АСБ в  режиме 
реального времени. В то время как коронарная ангио-
графия позволяет получить только проекцию  про-
света сосуда и  не оценивает его структуру, ВСУЗИ 
дает возможность изучать послойное строение ар-
терии с  выделением интимы, гладко- мышечного 
и  со единительно- тканного слоев (рис.  2).  Если же 
ВСУЗИ используется при выполнении чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) в  качестве мето-
да контролирующей визуализации, то такой подход 
снижает риски неполного покрытия стентом пора-
женного участка, неоптимального раскрытия стента, 
диссекции стенки сосуда. Кроме того, данная ме-
тодика позволяет повысить минимальную площадь 
просвета стента  в сравнении с  ангиографическим 
контролем. Соответственно, эти методологические 

Рис. 2. Стеноз до 90% (указан стрелкой) КА по данным ВСУЗИ.
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тех факторов, которые могут осложнить проведение 
процедуры ЧКВ. Критериями ОКТ, позволяющими 
принять решение о коронарном вмешательстве, явля-
ются наличие тромба и минимальная площадь попе-
речного просвета сосуда <3,5 мм2 [21]. Исследования, 
оценивавшие эффективность выполнения ЧКВ под 
контролем ОКТ, в  сравнении с  ВСУЗИ, установи-
ли аналогичные клинические и  ангиографические 
результаты [22].  После стентирования  ОКТ  позво-
ляет в  автоматическом режиме высчитывать пло-
щадь просвета контрольного сосуда и минимальную 
площадь стента с  целью оценки достигнутого после 
вмешательства расширения. Кроме того, ОКТ выяв-
ляет диссекции и перфорации, возникшие в процес-
се стентирования [21, 22].

Недостатками ОКТ является низкое прохождение 
сигнала сквозь ткани (на 1-3  мм), что не позволяет 
оценить морфологию стенки КА на всю глубину. 
Тем не менее в  настоящее время техника оценки 
КА при  ОКТ  продолжает совершенствоваться [23]. 
В  сравнении с  ВСУЗИ, наибольшее преимущество 
ОКТ  заключается в  возможности определения  ре-
стеноза  стента, т. к. ВСУЗИ зачастую не обнаружи-
вает мягкую неоинтимальную АСБ [21].  Еще одним 
преимуществом ОКТ является хорошая воспроизво-
димость измерений, что важно и  для клинической 
практики, и  для проведения научных исследований.

В  проспективном РКИ OCTIVUS [24] сравнива-
лась эффективность ЧКВ в  зависимости от метода 

фактора некроза опухоли-α, циркулирующих ней-
трофилов по сравнению с  АСБ без кальцификации. 
Более того, частота больших ССО в  течение 12 мес. 
была выше у пациентов с кальцификацией АСБ, чем 
без нее (16,4% vs 5,3%; р<0,05).

ОКТ позволяет определить фенотип повреждения 
фиброзной капсулы АСБ при ОКС — эрозию или 
разрыв. Gerhardt T, et al. показали [19], что в  случае 
разрыва фиброзной капсулы уровни экспрессии про-
воспалительных цитокинов были выше как исходно, 
так и  через 90 сут. после ОКС. Частота ССО в  тече-
ние 2 лет была выше среди лиц с разрывом фиброз-
ной капсулы АСБ, чем с ее эрозией — 14,3% vs 26,7%, 
(р=0,02). Фенотип повреждения АСБ ассоциируется 
с  особенностями строения тромба, возникающего 
в  ответ на дефект покрытия, что может оказывать 
влияние на эффективность антитромботической те-
рапии [20]. Тромбы, сформированные при разрыве 
АСБ, как правило, богаты фибрином и  эритроцита-
ми и в меньшей степени — тромбоцитами ("красные" 
тромбы), в  то время как эрозированные АСБ при-
водят к образованию тромбов, богатых тромбоцита-
ми ("белые" тромбы). Состав тромба определяет его 
механические свой ства с точки зрения стабильности 
и эмболизации, а также устойчивости к лизису.

ОКТ целесообразно выполнять перед проведе-
нием ЧКВ, т. к. этот подход обеспечивает получение 
предварительной информации о  типе изъязвления 
АСБ, наличии кальцификации, структуре тромба — 

Рис. 3. Нестабильная АСБ с большим липидным ядром (указана стрелкой) по данным ОКТ.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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в  неинвазивной  диагностике поражения КА. В  по-
следние годы также были установлены критерии не-
стабильности АСБ, определение которых возможно 
in  vivo. Обнаружение этих критериев может иметь 
важнейшее значение в  выборе тактики дальнейшего 
ведения пациента [29]. К  ним относятся следующие 
показатели:

• увеличенный объем АСБ, приводящий к отно-
сительному расширению диаметра КА — так назы-
ваемое "положительное ремоделирование". Для его 
оценки используется количественный показатель — 
индекс ремоделирования (ИР), который вычисляет-
ся по формуле: ИР=Д1/Д2, где Д1 — диаметр сосуда 
на уровне АСБ, Д2 — диаметр интактного сегмента 
проксимальнее АСБ. Положительным ремоделиро-
ванием принято считать превышения диаметра со-
суда в  месте АСБ более чем на 10% по сравнению 
с референтным сегментом;

• участок АСБ низкой плотности (<30 единиц Хаун-
сфильда (HU));

• точечные кальцинаты в  составе АСБ — нерав-
номерные включения мелких кальциевых депозитов 
протяженностью <3  мм, занимающих только одну 
сторону АСБ на изображениях, выполненных в  по-
перечном сечении КА;

• феномен "кругового свечения" — кольцевидное 
усиление рентгеновской плотности по периферии 
АСБ, не превышающее 130 HU;

• неровный контур АСБ или наличие разрыва.
Помимо этих показателей Американской ассоци-

ацией кардиологов (AHA) предложены дополнитель-
ные геометрические характеристики КА [30]:

• расстояние от устья сосуда до стента — чем 
меньше расстояние от устья до стента, тем выше 

контроля — ОКТ или ВСУЗИ — у  2008 пациентов 
с  доказанным поражением КА. За первичную ко-
нечную точку была принята совокупность смерти 
от сердечно- сосудистых причин, ИМ, связанного 
со стентированным сосудом, или реваскуляризация 
стентированного сосуда, вызванная ишемией, в  те-
чение одного года. Результаты показали не меньшую 
эффективность ОКТ в сравнении с ВСУЗИ (р<0,001). 
Частота контраст- индуцированной нефропатии была 
сопоставимой (р=0,85), а  частота серьезных проце-
дурных осложнений была ниже в  группе ОКТ, чем 
в группе ВСУЗИ (2,2% vs 3,7%; р=0,047).

В  настоящее время изучается возможность пре-
одоления ограничений методов ВСУЗИ и  ОКТ  пу-
тем создания гибридной ВСВ [25]. Комбинированная 
визуализация ВСУЗИ-ОКТ позволяет получить комп-
лексное изображение коронарной АСБ. Сочетание 
нескольких методов ВСВ дает более обширную ин-
формацию о  морфологии и  составе АСБ, позволяет 
охарактеризовать ее фенотип и  расширить понима-
ние патофизиологии ОКС [26-28]. В  последние го-
ды отмечается тенденция более частого применения 
методов ВСВ. Так, анализ страховой базы Medicare 
с  включением 1189470 пациентов, перенесших ЧКВ, 
показал, что при его выполнении в  2013г ВСВ при-
менялась у 9,5% пациентов, а в 2019г — у 15,4% [16].

Еще одним методом визуализации, позволяющим 
оценивать состояние коронарного русла, является 
компьютерная томография (КТ) (рис. 4). Изображение, 
полученное при выполнении КТ, представляет со-
бой карту распределения рентгеновской плотности 
объекта, выраженного в  стандартизованной  шкале 
Хаунсфилда (HU). Мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ) обеспечила новые возможности 

Рис. 4. МСКТ. А) Стрелкой указано положительное ремоделирование. Б) Стрелкой указаны точечные кальцинаты.

А Б
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ния уязвимых АСБ на частоту больших сердечно- 
сосудистых нежелательных событий [36]. В  данную 
работу вошло 30 исследований (21 ретроспектив-
ное, 9 проспективных), включавших в  целом 30369 
пациентов. Оценка характеристик АСБ проводи-
лась с  использованием визуализирующих методов 
(в 4 исследованиях — ОКТ, в 5 — ВСУЗИ, в 21 — КТ). 
Показатели "уязвимости" включали целый ряд пара-
метров — низкую минимальную площадь просвета, 
АСБ с  тонкой покрышкой, высокое содержание ли-
пидов в  ядре, точечную кальцификацию, феномен 
"кругового свечения", позитивное ремоделирование 
и другие. Результаты показали, что выявление более 
чем одного критерия "уязвимости" АСБ с  помощью 
визуализирующих методов исследования имеет вы-
сокую прогностическую ценность относительно раз-
вития больших сердечно- сосудистых событий (пока-
затель "площадь по кривой" составил 0,87).

Позитронная эмиссионная томография  (ПЭТ) — 
это метод  радионуклидной диагностики, принцип 
работы которого заключается в  оценке распределе-
ния в  организме различных биологически активных 
веществ, меченных радиофармпрепаратом  (РФП). 
ПЭТ позволяет оценить объем кровотока, функ-
цию и метаболизм органов или тканей на клеточном 
и  молекулярном уровнях. Особую ценность име-
ет возможность визуализации клеточной перфузии 
органов- мишеней, кровоснабжаемых атеросклероти-
чески измененными артериями, и в том числе — мио-
карда. 

ПЭТ также является основным методом визуа-
лизации атеросклероза на молекулярном уровне. 
В  настоящее время используются десятки РФП для 
высокочувствительной визуализации практически 
всех этапов атерогенеза (хемотаксис, аккумуляция 
липопротеидов, ангиогенез, протеолиз, тромбоз). 
Повышенная активность метаболизма в  нестабиль-
ной АСБ обусловлена макрофагальным ответом, 
который может быть установлен с  помощью фтор-
дезоксиглюкозы (ФДГ), т. к. выраженность ее на-
копления в  зоне АСБ пропорциональна количеству 
макрофагов. При этом данный показатель не связан 
с площадью и объемом АСБ. Метод является количе-
ственным, его основной параметр SUV (Standardized 
Uptake Value, стандартизованный уровень захвата 
РФП) высоко воспроизводим, что позволяет про-
водить объективные сопоставления в динамике [37]. 
Изменение образа жизни и  терапия статинами со-
провождаются снижением накопления ФДГ в  сосу-
дистой стенке параллельно с нормализацией показа-
телей липидного обмена [38]. Эти результаты каса-
ются визуализации сонных артерий и аорты. Однако 
исследование накопления ФДГ в  КА представляет 
определенную техническую проблему вследствие от-
носительно невысокой разрешающей способности 
ПЭТ (3-5  мм), а  также вследствие того, что в  норме 

риск развития ОКС (<39 мм для левой КА и <60 мм 
для правой КА);

• извитость — наличие одного изгиба >90 или 
трех изгибов от 45 до 90 с использованием трёхто-
чечного угла внутри очага поражения;

• бифуркационное поражение.
КТ-ангиография является быстрым неинвазив-

ным методом оценки состояния АСБ. Результаты 
КТ-ангиографии хорошо коррелируют с  данными 
ВСУЗИ [31]. Недостатком МСКТ является невоз-
можность достоверного выявления  АСБ  с тонкой 
капсулой вследствие недостаточного пространствен-
ного разрешения (~0,3-0,5 мм). По этой же причине 
МСКТ не позволяет четко разграничить АСБ с непо-
врежденной покрышкой у больных ОКС от пораже-
ний у больных со стабильной стенокардией. Однако 
о  наличии АСБ с  тонкой капсулой можно косвенно 
судить по наличию "светящегося кольца" в попереч-
ном сечении артерии, которое визуализируется при 
преобладании липидного компонента в  структуре 
АСБ, наличии микрокальцинатов и проявлениях ан-
гиогенеза [32]. В настоящее время ведется работа по 
улучшению визуализации компонентов АСБ с  по-
мощью МСКТ с использованием наночастиц.

Параметры объема АСБ, полученные при про-
ведении МСКТ,  имеют высокую степень корреля-
ции с  аналогичными параметрами, полученными 
при выполнении ВСУЗИ. Опубликованы данные, 
свидетельствующие, что АСБ с признаками положи-
тельного ремоделирования (превышение диаметра 
сосуда в  области АСБ более чем на 10% по сравне-
нию с диаметром интактного сосуда), с низкой плот-
ностью, наличием  точечных (<3  мм) кальцинатов 
статистически значимо чаще выявлялись у  больных 
ОКС, в то время как у пациентов со стабильной ише-
мической болезнью сердца (ИБС) чаще определялись 
АСБ с кальцинатами более крупного размера [33, 34]. 
Кроме того, было показано, что возможности МСКТ 
в выявлении нестабильных АСБ сопоставимы с воз-
можностями ОКТ [35].

Таким образом, несмотря на некоторые недо-
статки МСКТ, связанные с ограничением получения 
изображений высокого разрешения, ее ценность за-
ключается в  предоставлении достоверной информа-
ции для стратификации риска развития ССО. Кроме 
того, МСКТ может помочь в  выявлении больных 
с  высоким риском рецидива ишемических эпизодов 
после перенесенного ОКС без подъема SТ путем из-
мерения общего числа некальцинированных АСБ, 
которые достоверно ассоциируются с неблагоприят-
ным прогнозом.

К  настоящему моменту появляется все больше 
доказательств того, что визуализация АСБ позво-
ляет выявить пациентов высокого риска ССО. Так, 
в  2023г были опубликованы результаты системати-
ческого обзора и  анализа прогностического влия-
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которые существенно отличаются от статинов и эзе-
тимиба как по своей природе, так и  по механизму 
гиполипидемического действия. Разработка ингиби-
торов PCSK9 стала возможна после открытия роли 
гена и  белка PCSK9 в  метаболизме ХС. Связывание 
фермента PCSK9 с доменами рецепторов ЛНП при-
водит к  их деградации и,  соответственно, к  сни-
жению плотности их распределения, что вызывает 
снижение метаболизма ЛНП и  приводит к  гиперхо-
лестеринемии (ГХС). Целенаправленное ингибиро-
вание PCSK9 с  помощью моноклональных антител 
способствует активации рецепторов ЛНП, что со-
провождается усилением захвата ЛНП из кровотока 
и, следовательно, снижением их содержания в плаз-
ме крови [42]. 

РКИ III фазы LAPLACE-2 с эволокумабом вклю-
чало пациентов, у  которых несмотря на терапию 
статинами в максимальных дозах уровни ЛНП оста-
вались повышенными (в среднем 2,8  ммоль/л). 
Присоединение к терапии статином эволокумаба по-
казало дополнительное снижение уровней ЛНП на 
75% по сравнению с  монотерапией статином. Было 
показано, что у  94% пациентов уровень ЛНП сни-
жался <1,8 ммоль/л. Эффективность эволокумаба не 
зависела от пола, возраста, типа/дозы статина и исход-
ного уровня ЛНП [43].

В РКИ III фазы GAUSS-2 эволокумаб назначался 
пациентам с  непереносимостью статинов в  эффек-
тивных дозах. По результатам исследования, 46% па-
циентов, получавших эволокумаб, достигали сниже-
ния уровня ЛНП <1,8 ммоль/л [44]. Эффективность 
эволокумаба у пациентов с семейной гетерозиготной 
ГХС была изучена в РКИ RUTHERFORD-2, в кото-
ром пациентам с подобранной гиполипидемической 
терапией дополнительно назначались эволокумаб 
или плацебо. Результаты исследования показали, что 
эволокумаб при добавлении к  проводимой гиполи-
пидемической терапии снижал уровень ЛНП допол-
нительно на 60% в  сравнении с  плацебо, что позво-
лило достичь целевого уровня ЛНП (<1,8  ммоль/л) 
у  67% больных группы эволокумаба по сравнению 
c 2% у получавших плацебо [45].

Алирокумаб, согласно данным РКИ II и  III фа-
зы программы ODYSSEY [46], продемонстрировал 
значительное преимущество в  снижении уровня 
ЛНП у  пациентов с  первичной ГХС в  сравнении 
с  контрольными группами (плацебо, эзетимиб или 
модификация терапии статинами) как в  качестве 
монотерапии, так и  при комбинации со статинами 
и  другими липидснижающими препаратами. Кроме 
того, было установлено, что алирокумаб оказывает 
влияние и  на другие атерогенные фракции  ХС — 
аполипопротеин В и липопротеин(а). При этом али-
рокумаб характеризуется хорошей переносимостью 
и  высокой безопасностью, вследствие чего может 
применяться при недостижении целевых значений 

в  миокарде ФДГ накапливается с  интенсивностью, 
намного превышающей ее накопление в  КА. В  на-
стоящее время разработан новый протокол подго-
товки пациента к исследованию, включающий в т. ч. 
и предварительную низкоуглеводную высокожирную 
диету, что приводит к  снижению накопления ФДГ 
в миокарде, и, следовательно, к значительному улуч-
шению визуализации стенок КА [39].

Исследования, выполненные на гибридных ПЭТ/
КТ-томографах, показали, что визуализация кальци-
натов в КА по данным КТ далеко не всегда совпадает 
с зонами повышенного накопления ФДГ по результа-
там ПЭТ. Эти работы заставили более детально изу чать 
взаимоотношение процессов кальцификации и вос-
палительного ответа. В отличие от КТ, при ПЭТ с ФДГ 
выявляется воспалительный компонент АСБ, причем 
максимальное включение ФДГ отражает текущий вы-
сокий уровень воспаления в АСБ, имеющей высокую 
вероятность разрыва [40]. Еще одна возможная точ-
ка приложения визуализации с  ФДГ — это выявле-
ние воспалительных процессов в зоне стентирования 
КА. Кроме того, регулярно появляется информация 
о  использовании новых экспериментальных РФП, 
и  к  настоящему моменту разработано >20  соедине-
ний, способных визуализировать различные этапы 
атерогенеза на животных моделях или in vitro, с  ак-
центом на визуализацию нестабильных АСБ 

Роль визуализирующих методов в оценке эффектив-
ности гиполипидемической терапии

Гиполипидемическая терапия широко применя-
ется в современной кардиологии. К настоящему мо-
менту доступен целый ряд лекарственных препара-
тов, эффективность применения которых доказана 
на большом клиническом материале.

Ингибиторы синтеза холестерина (статины) — это 
один из наиболее изученных классов препаратов для 
первичной и  вторичной профилактики сердечно- 
сосудистых заболеваний (ССЗ). Статины конку-
рентно ингибируют ГМГ-КоА-редуктазу — важней-
ший фермент синтеза холестерина (ХС) на этапе 
превращения ацетил- КоА в  мевалоновую кислоту. 
Максимальную доказательную базу в популяции кар-
диологических пациентов имеют аторвастатин и ро-
зувастатин. В случае необходимости интенсификации 
гиполипидемической терапии, к статину рекоменду-
ется назначить ингибитор всасывания ХС в кишечнике 
эзетимиб [41]. Эзетимиб обычно назначают в комби-
нации со статинами, если высокие дозы последних 
недостаточно эффективны в  достижении целевого 
уровня липопротеидов низкой плотности (ЛНП). 
Эзетимиб может быть назначен в  качестве моноте-
рапии в  случае непереносимости статинов. Однако 
монотерапия эзетимибом в  клинических исследова-
ниях не изучалась. 

Ингибиторы пропротеин- конвертазы субтилин/кек-
син типа 9 (PCSK9) — это моноклональные антитела, 
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алирокумаба повышали до 150  мг каждые 2 нед. 
Общая длительность исследования составила 36±2 
нед. ВСУЗИ проводилось исходно и  по окончании 
исследования. На основании результатов ВСУЗИ 
было установлено снижение процентного измене-
ния нормализованного общего объема АСБ на 3,1% 
в группе монотерапии и на 4,8% в группе комбини-
рованной терапии (р=0,23). Абсолютное изменение 
процентного объема АСБ составило 1,3% и 1,4%, со-
ответственно (р=0,79). Уровень ЛНП через 36 нед. 
исследования снизился на 13,4% в группе монотера-
пии, в то время как в группе комбинированного ги-
полипидемического лечения — на 63,9% (р<0,0001). 
Параметры безопасности были сопоставимы в груп-
пах сравнения. 

Исследование GLAGOV включало 968 больных 
с  атеросклерозом КА, подтвержденным по резуль-
татам коронарографии [4]. Первая группа получала 
эволокумаб (420  мг ежемесячно), вторая — плацебо. 
Общая длительность исследования составила 78 нед. 
ВСУЗИ выполнялось при включении в исследование 
и  через 78 нед. По итогам исследования объем АСБ 
увеличился на 0,05% в группе плацебо и снизился на 
0,95% при приеме эволокумаба (95% доверительный 
интервал (ДИ): -1,8% — -0,64%; р<0,001). Общий 
объем АСБ уменьшился на 0,9 мм3 в группе плацебо 
и  на 5,8  мм3 в  группе эволокумаба (95% ДИ: -7,3 — 
-2,5; р<0,001). Регресс АСБ зафиксирован у  64,3% 
пациентов, принимавших эволокумаб, и  у  47,3%, 
принимавших плацебо. Кроме того, в  группе эволо-
кумаба был достигнут более низкий уровень ЛНП 
(93,0 vs 36,6  мг/дл; 95% ДИ: -59,7 — -53,4; р<0,001).

Исследование PACMAN-AMI [5] включало 300 па-
циентов, перенесших ЧКВ вследствие острого ИМ. 
Пациенты дополнительно к терапии розувастатином 
(20  мг/сут.) получали алирокумаб (150  мг каждые 
2  нед.) или плацебо. Длительность наблюдения со-
ставляла 52 нед. ВСУЗИ проводилось в начале и кон-
це исследования. В  итоге объем АСБ уменьшился 
на 2,13% в  группе алирокумаба и  на 0,92% в  группе 
плацебо (95% ДИ: -1,78% — -0,65%; р<0,001). Среднее 
изменение минимальной толщины фиброзной кап-
сулы составило 62,67  мкм в  группе алирокумаба 
и  33,19  мкм в  группе плацебо (95% ДИ: 11,75-47,55; 
р=0,001).

Исследование Gao F, et al. включало 61 пациента 
с хронической ИБС или ОКС, и с поражением КА на 
50-70% диаметра [6], с  уровнем ЛНП ≥1,81  ммоль/л 
для пациентов с  ОКС или ≥2,59  ммоль/л для паци-
ентов без ОКС. Исходно все пациенты получали ро-
зувастатин ≥10  мг/сут. или аторвастатин ≥20  мг/сут. 
Первая группа получала алирокумаб (75  мг каждые 
2 нед.), вторая — только статин. Общая длительность 
исследования составила 36±2 нед. ОКТ проводили 
исходно и  при окончании наблюдения. В  результа-
те, в группе комбинированной терапии в сравнении 

ХС ЛНП при терапии статинами, а  также в  случае 
непереносимости статинов или при семейной гетеро-
зиготной ГХС.

В  настоящее время интенсификация гиполипи-
демической терапии у  пациентов очень высокого 
сердечно- сосудистого риска рассматривается в каче-
стве эффективной и  оправданной стратегии. В  по-
следней версии российских рекомендаций, посвя-
щенных ведению пациентов с  нарушениями липид-
ного обмена (2023), рассматривается возможность 
применения стартовой комбинированной гиполипи-
демической терапии [41]:

• в  случае значительного повышения уровня 
ХС  ЛНП у  больных очень высокого риска (>4,0 
ммоль/л), рекомендуется рассмотреть возможность 
инициального назначения статина и эзетимиба, пред-
почтительно в  одной таблетке или капсуле (зареги-
стрированы розувастатин+эзетимиб и  аторваста-
тин+эзетимиб) (УУР А, УДЦ 1);

• в  случае значительного повышения уровня 
ХС ЛНП у больных экстремального или очень высо-
кого риска (>5,0 ммоль/л), рекомендуется рас смотреть 
возможность инициального назна чения статина в мак-
симально переносимой дозе+эзетимиб+ингибитор 
РСSК9: алирокумаба, эво ло кумаба или инклисирана 
(УУР А, УДЦ 1).

Этот аспект гиполипидемический терапии тем 
более актуален, что появляется все больше данных 
о недостаточной эффективности монотерапии стати-
нами у  некоторых пациентов с  поражением КА ате-
росклеротического генеза. Так, целью исследования 
Suzuki N, et al. [47] было определение характеристик 
пациентов, у  которых, несмотря на первичную про-
филактику статинами в течение как минимум 6 мес., 
сохранялись критерии "уязвимости" АСБ. В качестве 
метода ВСВ применялось ВСУЗИ. Результаты пока-
зали, что пациенты с  "уязвимыми" АСБ были моло-
же, имели более высокие уровни ЛНП, триглицери-
дов и ХС не липопротеидов высокой плотности, чем 
пациенты из группы с  неуязвимыми АСБ. Авторы 
делают вывод о  целесообразности более активной 
гиполипидемической терапии для первичной профи-
лактики ССЗ.

Проведено несколько исследований, в  которых 
с  применением визуализирующих методик сравни-
вали влияние на параметры АСБ монотерапии  ста-
тинами и  их комбинации с  ингибиторами PCSK9 
с помощью ВСУЗИ и ОКТ (табл. 1).

В исследование ODYSSEY-J-IVUS [3] было вклю-
чено 206 пациентов, перенесших ОКС в  течение 
4 нед. до включения, с уровнем ЛНП ≥2,59 ммоль/л 
(≥100  мг/дл). Первая группа получала аторваста-
тин ≥10  мг/сут. или розувастатин ≥5  мг/сут. Вторая 
группа получала комбинацию статина и алирокума-
ба (75  мг каждые 2 нед.), и  если через 14 нед. ис-
следования уровень ЛНП был ≥2,59  ммоль/л, дозу 
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окончании исследования. Результаты установили, 
что в  группе алирокумаба толщина фиброзной кап-
сулы увеличилась больше, чем в группе монотерапии 
(190  мм [128-220] vs 90  мм [60-125]; p=0,001), а  ма-
крофагальный индекс был ниже (-28,4% [-35,3% до 
-19,0%] vs -10,2% [-25,3% до 4,3%]; p=0,033).

Исследование ARCHITECT [10] по дизайну было 
открытым многоцентровым одногрупповым и вклю-
чало 104 пациентов с  семейной ГХС без клиниче-
ских проявлений коронарного атеросклероза. До-
полнительно к  высокоинтенсивной терапии стати-
ном (как в комбинации с эзетимибом, так и без него) 
все пациенты получали алирокумаб (150  мг каждые 
2 нед.). МСКТ выполнялась исходно и через 78 нед. 
лечения. В результате терапии объем АСБ изменился 
с  34,6% [32,5-36,8] при поступлении до 30,4% [27,4-
33,4] при последующем наблюдении (P<0,001). Также 
было установлено изменение морфологии АСБ: уве-
личение доли кальцинации (+0,3%; P<0,001) и фиб-
роза (+6,2%; P<0,001) покрышки, при этом доля 
фиброзно- жировых (-3,9%; р<0,001) и  некротиче-
ских (-0,6%; P<0,001) структур снизилась. Медиана 
ЛНП составляла 138,9 [117,5-175,3] мг/дл исходно 
и  45,0 [36,0-65,0] мг/дл по окончании исследования 
(р<0,001). 

Заключение
ВСУЗИ, ОКТ и  МСКТ позволяют не только вы-

являть уязвимые АСБ и  достоверно прогнозировать 
риск развития коронарных осложнений, но и отсле-
живать динамику атеросклеротического процесса 
и эффективность проводимого лечения — как инва-
зивного, так и медикаментозного. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

с  группой монотерапии было получено статистиче-
ски значимое увеличение минимальной толщины 
фиброзной покрышки (18,0 [10,8-29,2] мкм vs 13,2 
[7,4-18,6] мкм; р=0,029) и  площади минимального 
просвета (0,20 [0,10-0,33] мм2 vs 0,13 [0,12-0,24] мм2; 
р=0,006), а  также большее снижение максимальной 
липидной дуги (15,1 [7,8-24,5] vs 8,4 [2,0-10,5]; 
p=0,008).Снижение уровня ЛНП в  группе комби-
нированной терапии было статистически значи-
мо больше, чем в  группе монотерапии (1,72±0,51 vs 
0,96±0,59, р<0,0001).

Исследование HUYGENS [7] включало 161 паци-
ента с  ИМ без подъема сегмента ST. Сравнивались 
эволокумаб (420  мг) и  плацебо. Длительность на-
блюдения составила 52 нед. В течение исследования 
проводилась серия ОКТ. В группе эволокумаба было 
получено более выраженное повышение минималь-
ной толщины капсулы (+42,7 vs +21,5 мкм; р=0,015), 
регресс липидной дуги (-57,5 vs -31,4; р=0,04), сни-
жение макрофагального индекса (-3,17 vs -1,45  мм; 
р=0,04) и уровня ЛНП (28,1 vs 87,2 мг/дл; р<0,001).

Исследование Yano H, et al. [8] включало 58 паци-
ентов с ОКС, перенесших ЧКВ. Все пациенты полу-
чали розувастатин (5 мг/сут.), из них 18 — эволокумаб 
(140  мг каждые 2 нед.). ОКТ проводилась исходно, 
через 4 и  12 нед. наблюдения. Результаты показали, 
что увеличение толщины фиброзной покрышки АСБ 
(177,7±33,2 vs 164,0±30,4; р<0,001) и  снижение ма-
крофагального индекса (7,0±1,8 vs 8,0±2,2; р=0,002) 
к концу исследования были больше в группе комби-
нированной терапии.

Исследование ALTAIR [9] включало 24 пациен-
та с  хронической ИБС или ОКС и  уровнем ЛНП 
>70  мг/дл. Все пациенты получали розувастатин 
(10  мг/сут.), из них 12 — дополнительно алирокумаб 
(75  мг каждые 2 нед.). Длительность наблюдения 
составляла 36 нед. ОКТ выполнялась исходно и  по 
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