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Цель исследования: определить возмож-
ности метода количественной оценки эхо-
генности бляшки сонной артерии в оценке 
прогноза неблагоприятных сердечно-
сосудис тых событий (ССС) у пациентов 
различного сердечно-сосудистого риска 
(ССР). 

Материал и методы. В исследование 
было включено 223 пациента: 80 пациен-
тов (47 мужчин, 33 женщины) в возрасте 
53 ± 5,9 года умеренного ССР по SCORE; 
143 пациента (123мужчины, 20 женщин) 
очень высокого ССР c острым коронарным 

синдромом, средний возраст составил 
57 ± 10,2 года. Все пациенты были обследо-
ваны в НМИЦ кардиологии имени акаде-
мика Е.И. Чазова Минздрава России. 
Пациентам проводилось стандартное 
клиническое обследование, УЗИ экстра-
краниального отдела брахиоцефальных 
арте рий, выполнялся биохимический ана-
лиз крови с определением липидного про-
филя. Пациентам очень высокого ССР через 
1–1,5 года проводилось повторное обследо-
вание с анализом ССС за прошедшее время. 
Пациентам группы умеренного ССР через 
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА № 4, 2023

ВВЕДЕНИЕ

Ультразвуковое исследование (УЗИ) яв-
ляется наиболее доступным и широко рас-
пространенным методом изучения атеро-
склероза сонных артерий. Литературные 
данные демонстрируют, что морфология 
и состав бляшек независимо от степени сте-
ноза играют важную роль в стратификации 
риска сердечно-сосудистых событий (ССС) 

[1, 2]. На этом основана классификация 
атеросклеротических бляшек (АСБ) Plaque-
RADS, опубликованная в 2024 г., которая 
предлагает добавление морфологической 
оценки АСБ на основе методов визуализа-
ции (УЗИ, компьютерная томография и маг-
нитно-резонансная томография) в допол-
нение к степени стеноза сонной артерии 

1 и 7 лет наблюдения проводилось повтор-
ное обследование с анализом ССС.

Результаты. Была проанализирована 
181 атеросклеротическая бляшка (АСБ) 
у 80 пациентов умеренного риска (груп-
па 1) и 378 АСБ у 143 пациентов очень вы-
сокого риска (группа 2). Анализ GSM (grey-
scale median) на первом и втором визите 
показал достоверное увеличение GSM АСБ 
сонных артерий в обеих группах: в группе 1 
с 67,02 [54,13; 82,85] до 73,5 [59,5; 88,7] 
(р < 0,001), в группе 2 с 49,3 [39,73;63,64] 
до 50,7 [40,04; 66,54] (p < 0,05). Увеличе-
ние GSM наблюдалось у 79% АСБ пациен-
тов группы 1, у 53% пациентов группы 2. 
Неблагоприятные ССС (ССС+) развились 
в течение 7-летнего наблюдения у 7 (8,8%) 
пациентов группы 1, в течение однолетне-
го наблюдения у 23 (23%) пациентов груп-
пы 2. В группе 1 увеличение эхогенности 
АСБ наблюдалось только у больных с благо-
приятным прогнозом заболевания (ССС-): 
с 67,7 [52,13; 79,0] до 77,5 [64,12; 91,0] 
(n = 148 АСБ, p < 0,05), у пациентов с ССС+ 
GSM увеличивалась недостоверно: 
с 60,1 [53,5; 66,5] до 66,5 [55,0; 71,6] 
(n = 18 АСБ, р = 0,07). В группе 2 стати-
стически значимое увеличение GSM АСБ 
наблюдалось у больных с ССC-: c 48,7 [39,0; 
63,4] до 51,3 [40,0; 67,4] (n = 141 АСБ, 
р < 0,01), у пациентов с ССC+ GSM не из-
менялась: с 51,6 [42,9; 72,5] до 50,2 [40,4; 
65,0] (n = 43 АСБ, р = 0,2). При оценке 
ΔGSM и Δ% GSM в сонных артериях у боль-
ных группы 2 с ССC+ и ССC- выявлено до-
стоверное увеличения GSM АСБ: у больных 
ССC− на 2,75, или на 6,05% от исходного 
значения (p < 0,05), в то время как у паци-
ентов с ССC+ выявлено достоверное сни-

жение средней эхогенности АСБ на 3,33, 
или на 7,8% (p < 0,05). С помощью ROC-
анализа была определена величина Δ% GSM 
6,96% (площадь под кривой 0,628 ± 0,0465 
(95% ДИ 0,556–0,696), p = 0,0058), разде-
ляющая пациентов с ОКС на 2 группы – 
с повторными ССС и благоприятным про-
гнозом. По данным регрессионного анализа 
Кокса риск развития ССС возрастал 
в 2,16 раза при снижении GSM АСБ в сон-
ных артериях в динамике на ≥6,96% 
(ОР = 2,16; 95% ДИ 1,331–3,507); p = 0,009. 

Заключение. Ультразвуковой метод из-
мерения медианы серой шкалы атероскле-
ротической бляшки сонной артерии может 
быть эффективен для оценки динамки эхо-
генности и прогноза неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий у пациентов 
различного сердечно-сосудистого риска.

Ключевые сло ва: эхогенность; медиана 
серой шкалы; атеросклероз; сонные арте-
рии; прогностическая значимость; тера-
пия статинами
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для стратификации риска инсульта [3]. 
Описание структуры АСБ по данным УЗИ 
с  помощью анализа изображения в В-ре-
жиме включает в себя анализ эхогенности 
бляшки, однородности бляшки, кровоиз-
лияний в АСБ, неровной поверхности и 
кальциноза. Качественная оценка эхоген-
ности бляшек является операторозависи-
мой и различается в пределах групп иссле-
дователей. Для объективного анализа ис-
пользуют ультразвуковые методы количе-
ственной оценки эхогенности – это анализ 
медианы серой шкалы (GSM – grey scale 
median) и интегрального обратного рассея-
ния (IBS – integrated back scatter) [4, 5]. 
Согласно данным исследований, показатель 
GSM можно использовать для прогнозирова-
ния неблагоприятных ССС у пациентов с 
атеросклерозом сонных артерий [6–8]. 
Также в последнее время все больше внима-
ния уделяют наблюдению динамки атеро-
склероза сонных артерий по изменению эхо-
генности бляшки на фоне проводимой тера-
пии [5, 9]. Показано, что терапия статинами 
приводит к увеличению эхогенности АСБ 
сонных артерий [10–12]. В настоящее время 
до конца не изучено, что в большей степени 
влияет на прогноз сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) – исходная эхогенность 
бляшки или изменение ее на фоне терапии. 
Применение анализа медианы серой шкалы 
в качестве прогностического маркера ССЗ 
требует дополнительных исследований.

Цель исследования: определить возмож-
ности метода количественной оценки эхо-
генности бляшки сонной артерии по пара-
метру медианы серой шкалы в оценке про-
гноза неблагоприятных ССС у пациентов 
различного сердечно-сосудистого риска 
(ССР) на фоне оптимальной медикаментоз-
ной терапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование было включено 223 па-
циента (170 мужчин, 53 женщины) в воз-
расте от 32 до 83 лет умеренного CCР по-
шкале SCORE и очень высокого ССР. Из них 
80 пациентов (47 мужчин, 33 женщины) 
в возрасте 53 ± 5,9 (от 39 до 66) года с рас-
четным 10-летним ССР по шкале SCORE 
1–5%, уровнем ХС ЛНП 2,7–4,8 ммоль/л 
и бессимптомным гемодинамически незна-

чимым (стеноз <50%) атеросклерозом сон-
ных артерий, обследованных в НМИЦ 
кардио логии имени академика Е.И. Чазова 
Минздрава России в 2012–2014 гг., 143 па-
циента (123 мужчины, 20 женщин) с ост-
рым коронарным синдромом (ОКС) (120 
с инфарктом миокарда (ИМ) с подъемом 
сегмента ST (ИМпST), 12 с ИМ без подъема 
сегмента ST (ИМбпST) и 11 больных с не-
стабильной стенокардией), которые были 
госпитализированы в блок интенсивного 
наблюдения НМИЦ кардиологии имени 
академика Е.И. Чазова Минздрава России 
в 2013–2015 гг., относящихся к категории 
очень высокого ССР. Средний возраст боль-
ных с ОКС составил 57 ± 10,2 (32–83) года. 
Пациентам при включении в исследование 
проводилось стандартное клиническое обсле-
дование, включавшее осмотр, сбор анамне-
за, измерение роста и массы тела больного 
с определением индекса массы тела, био-
химический анализ крови с определением 
липидного профиля, УЗИ экстракраниаль-
ного отдела брахиоцефальных артерий по 
описанной ранее методике [13]. 

Исходная клиническая характеристика 
больных, включенных в исследование, 
представлена в табл. 1. 

Пациенты умеренного ССР получали 
гипо липидемическую терапию для дости-
жения целевых уровней ХС ЛНП согласно 
рекомендациям, действующим на момент 
включения пациентов в исследование [14]. 
Пациенты с ОКС получали стандартную ме-
дикаментозную терапию, включающую 
аспирин, клопидогрел/тикагрелор, бета-
блокаторы, статины, ингибиторы АПФ/
анта гонисты рецепторов ангиотензина II, 
а также другие препараты согласно клини-
ческим рекомендациям [14].  

Пациентам умеренного ССР через 1 год 
проводили повторное УЗИ экстракраниаль-
ного отдела брахиоцефальных артерий 
с оценкой GSM АСБ, биохимический анализ 
крови с определением липидного профиля. 
Через 7 лет также проводили УЗИ экстра-
краниального отдела брахиоцефальных 
арте рий с оценкой GSM АСБ и анализ ССС, 
включающих: сердечно-сосудистую смерть, 
нефатальный ИМ, острое нарушения мозго-
вого кровообращения ишемического типа, 
реваскуляризацию миокарда, появление 
новых случаев ишемической болезни серд-
ца (ИБС). 
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Пациентам с ОКС через 1–1,5 года прово-
дили повторный осмотр и обследование: 
УЗИ экстракраниального отдела брахиоце-
фальных артерий, биохимический анализ 
крови с определением липидного профиля. 
Также проводили анализ ССС за прошед-
шее время (сердечно-сосудистая смерть, не-
фатальный ИМ, острое нарушение мозгово-
го кровообращения ишемического типа, 
обострение ИБС, требующее госпитализа-
ции, незапланированная реваскуляриза-
ция миокарда). 

УЗИ экстракраниального отдела брахио-
цефальных артерий осуществляли на ульт-
развуковой системе iU-22 (Philips), осна-
щенной линейным датчиком 9–3 МГц. 
Использовали В-режим сканирования, 
цвето вое картирование потока в энергетиче-
ском и скоростном режимах, анализ спектра 
допплеровского сдвига частот. Полученные 
статические изображения и видеоролики 
при синхронизации с зубцом R на ЭКГ со-
храняли в формате DICOM для последую-
щей обработки на рабочей станции MultiVox 
(регистрационное удостоверение Феде-
ральной службы по надзору в сфере здраво-
охранения и социального развития 
ФС002б2006/4783-06). АСБ считали ло-
кальное образование, выступающее в про-
свет артерии как минимум на 0,5 мм от ве-
личины окружающей ТИМ, или на величи-
ну, равную 50% от величины окружающей 
ТИМ, или образование с увеличением ТИМ 
более 1,5 мм [15]. Наличие АСБ определяли 
на протяжении обеих общих сонных арте-

рий (ОСА), обеих бифуркаций ОСА и обеих 
внутренних сонных артерий (ВСА). Коли-
чественную оценку эхогенности АСБ про-
водили на рабочей станции MultiVox, где 
методом ручного оконтуривания были 
определены интенсивность ультразвуково-
го сигнала АСБ, интенсивность ультразву-
кового сигнала просвета артерии и интен-
сивность ультразвукового сигнала адвенти-
ции. Далее при помощи специального про-
граммного алгоритма, включающего норма-
лизацию изображения по референсным зна-
чениям черного (0–5, кровь) и белого (180–
200, адвентициальный слой) цветов, вычис-
ляли модифицированную GSM, которую 
принимали за значение эхогенности АСБ 
(рис. 1) [16, 17].

Исследование было одобрено этическим 
комитетом ФГБУ “НМИЦ кардиологии 
имени академика Е.И. Чазова” Минздрава 
России и выполнено в соответствии с поло-
жениями Хельсинкской декларации 1964 г. 
У всех пациентов получено информирован-
ное согласие в письменной форме.

Статистический анализ проведен при по-
мощи языка R 4.1 с открытым исходным ко-
дом и с помощью программы Statistica 6.0. 
Количественные переменные описаны ме-
дианой и интерквартильным размахом (Me) 
[Q25; Q75] или среднее±стандартное откло-
нение (минимальное–максимальное значе-
ние). Качественные показатели описаны 
относительными частотами в процентах. 
Оценка различий между независимыми 
группами для непрерывных показателей 

Таблица 1. Исходная клиническая характеристика больных

Показатель
Пациенты 

умеренного риска (n = 80)
Группа 1

Пациенты 
очень высокого риска (n = 143)

Группа 2
p

Возраст, годы 53 ± 5,9 (39–66) 57 ± 10,2 (32–83) 0,3

Мужчины, n (%) 47 (59%) 123 (86%) 0,0001

Женщины, n (%) 33 (41%) 20 (14%) 0,0001

Курение, n (%) 22 (28%) 93 (65%) 0,0001

ОХС, ммоль/л 5,89 [5,23; 6,4] 5,7 [5,0; 6,63] 0,8

ТГ, ммоль/л 1,48 [1,05; 2,36] 1,6 [0,98; 2,3] 0,9

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,92 [3,37; 4,28] 3,56 [2,44; 4,0] 0,006

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,12 [0,98; 1,37] 1,08 [0,88; 1,15] 0,04

Примечание. Данные представлены как среднее (минимальное–максимальное значение), абсолютные 
величины (%), медиана и интерквартильный размах (Me) [Q25; Q75].
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проводится при помощи критерия Манна–
Уитни, для дискретных – при помощи точ-
ного теста Фишера, оценка различий меж-
ду зависимыми группами для непрерывных 
показателей – при помощи критерия Вил-
кок сона. Значимость различий для всех 
проверяемых гипотез устанавливали на 

уровне р < 0,05. С помощью ROC-анализа 
определены значения Δ% GSM АСБ в сон-
ных артериях, разделяющие выборку на 
2 группы: с повторными ССС и благоприят-
ным прогнозом. Для оценки прогностиче-
ской значимости параметров использова-
лась регрессионная модель пропорциональ-
ного риска Кокса. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исходная клиническая характеристика 
больных, включенных в исследование, 
представлена в табл. 1. Пациенты были со-
поставимы по возрасту, уровню общего хо-
лестерина (ОХС) и триглицеридов (ТГ). 
В группе пациентов очень высокого риска 
достоверно чаще встречались мужчины, 
в группе пациентов умеренного риска – 
женщины. 

Нами была проанализирована 181 АСБ 
у 80 пациентов умеренного риска (группа 1) 
и 378 АСБ у 143 пациентов очень высокого 
риска (группа 2). В группе 1 проводили срав-
нение эхогенности исходно и через 1 год для 
АСБ, выявленных на первом визите, в груп-
пе 2 – исходно и через 1–1,5 года. На втором 
визите также оценивали липидный про-
филь пациентов.

Через один год терапии в группе 1 на-
блюдалось статистически значимое сниже-
ние уровней ОХС, ТГ, ХС ЛНП, в группе 2 – 
достоверное снижение уровней ОХС и ХС 
ЛНП, уровень ХС ЛВП вырос (табл. 2). 

Рис. 1. Измерение эхогенности АСБ левой ВСА 
на рабочей станции MultiVox. Методом 
ручного оконтуривания были обведены 
контуры АСБ (1), наиболее темный участок 
просвета артерии (2) и наиболее яркий участок 
адвентиции (3).

Fig. 1. Measuring the echogenicity of the athero-
sclerotic plaque of the left ICA on the MultiVox 
workstation. Using the manual contouring 
method, the contours of the atherosclerotic 
plaque (1), the darkest area of the arterial lumen 
(2) and the brightest area of the adventitia (3) 
were outlined.

2

3

1

Таблица 2. Динамика показателей липидного профиля в обеих группах пациентов

Показатель
Группа 1 (n = 80)

1-й визит 2-й визит p

ОХС, ммоль/л 5,89 [5,23; 6,4] 3,99 [3,51; 4,52] <0,0001

ТГ, ммоль/л 1,48 [1,05; 2,36] 1,2 [0,9; 1,8] <0,0001

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,92 [3,37; 4,28] 2,12 [1,77; 2,6] <0,0001

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,12 [0,98; 1,37] 1,15 [1,01; 1,34] 0,24

Группа 2 (n = 143)

ОХС, ммоль/л 5,7 [5,0; 6,63] 4,29 [3,66; 5,42] <0,0001

ТГ, ммоль/л 1,6 [0,98; 2,3] 1,67 [0,98; 2,64] 0,1

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,56 [2,44; 4,0] 2,14 [1,73; 3,02] 0,002

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,08 [0,88; 1,15] 1,2 [1,01; 1,38] 0,0001

Примечание. Данные представлены как медиана и интерквартильный размах (Me) [Q25; Q75].
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Анализ значений GSM на первом и вто-
ром визите показал достоверное увеличе-
ние GSM АСБ сонных артерий в обеих груп-
пах: в группе 1 с 67,02 [54,13; 82,85] до 
73,5 [59,5; 88,7] (р < 0,0001), в группе 2 
с 49,3 [39,73;63,64] до 50,7 [40,04;66,54] 
(p < 0,05). Увеличение GSM наблюдалось 
у 79% АСБ пациентов группы 1, у 53% па-
циентов группы 2. При этом группы досто-
верно между собой различались по исход-
ным значениям GSM, по значениям GSM 
на втором визите, по величине абсолютной 
и относительной динамики GSM (табл. 3). 
В группе 2 пациентов очень высокого риска 
значения GSM и величина динамики были 
достоверно ниже.

Нами была проанализирована динамика 
количественной оценки эхогенности бляш-
ки в зависимости от прогноза ССЗ у пациен-
тов обеих групп. Пациенты умеренного CCР 
находились под наблюдением кардиолога в 
течение 7 лет. В течение этого времени не-
благоприятные ССС развились у 7 пациен-
тов: нефатальный ИМ – у 2 пациентов, сте-
нокардия напряжения – у 4 пациентов, 
ишемический инсульт – у 1 пациента. 
В группе пациентов с ОКС у 4 больных за-
регистрирована сердечно-сосудистая 
смерть, у 6 больных развился нефатальный 
ИМ, у 5 больных отмечалось обострение 
ИБС, требующее госпитализации, 6 боль-
ным проводили незапланированную по-
вторную реваскуляризацию миокарда, 
ишемический инсульт произошел у 2 боль-
ных. Таким образом, неблагоприятные ССС 
развились в течение 7-летнего наблюдения 
у 7 (8,8%) пациентов умеренного риска 
(группы 1) и в течение однолетнего наблю-

дения у 23 (23%) пациентов очень высокого 
риска (группа 2) (в этой группе прогноз уда-
лось оценить у 100 пациентов). 

Количество включенных в исследование 
пациентов группы 1 с произошедшими ССС 
не позволило достоверно оценить прогнос-
тическое значение эхогенности АСБ с час-
тотой развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий. Статистически значи-
мое увеличение эхогенности АСБ наблюда-
лось только у больных с благоприятным 
прогнозом заболевания: с 67,7 [52,13; 79,0] 
до 77,5 [64,12; 91,0] (n = 148 АСБ, p < 0,05), 
в то время как у пациентов с произошедши-
ми ССС медиана серой шкалы увеличива-
лась недостоверно: с 60,1 [53,5; 66,5] до 
66,5 [55,0; 71,6] (n = 18 АСБ, р = 0,07) 
(рис. 2). Величина абсолютного и относи-
тельного увеличения GSM достоверно не 
различалась у пациентов с произошедшими 
ССС и без ССС (1,0 (1,87%) и 5,1 (7,7%) от 
исходного значения соответственно (рис. 3).

В группе 2 статистически значимое уве-
личение GSM наблюдалось у больных с бла-
гоприятным прогнозом заболевания: 
c 48,7 [39,0; 63,4] до 51,3 [40,0; 67,4] 
(n = 141 АСБ, р < 0,01), в то время как у па-
циентов с произошедшими ССС медиана 
серой шкалы не изменялась: с 51,6 [42,9; 
72,5] до 50,2 [40,4; 65,0] (n = 43 АСБ, 
р = 0,2) (см. рис. 2). При оценке абсолют-
ного и относительного изменения GSM АСБ 
(ΔGSM и Δ% GSM) в сонных артериях 
у больных с произошедшими ССС и пациен-
тов с благоприятным прогнозом заболева-
ния за время наблюдения выявлено стати-
стически достоверное увеличение GSM АСБ 
у больных без ССС на 2,75, или на 6,05% от 

Таблица 3. Исходные значения и динамика GSM АСБ в обеих группах пациентов

Показатель Группа 1
(n = 181 АСБ)

Группа 2
(n = 378 АСБ) p

Значения GSM на первом визите 67,02
[54,13; 82,85]

49,3
[39,73; 63,4]

<0,0001

Значения GSM на втором визите 73,5
[59,5; 88,7]

50,7
[40,04; 66,54]

<0,0001

Абсолютное изменение GSM (Δ) +4,32 
[0,4; 9,45]

+1,5
[−7,7; 11,5]

0,002

Относительное изменение GSM (Δ %) +6,0%
[0,6; 16,4]

+2,2%
[-12,6; 24,8]

0,04

Примечание. Данные представлены как медиана и интерквартильный размах Me [Q25; Q75], p – уровень 
значимости отличий между группами 1 и 2.
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исходного значения (p < 0,05), в то время 
как у пациентов с произошедшими ССС 
установлено достоверное снижение средней 
эхогенности АСБ на 3,33, или на 7,8% 
(p < 0,05) (см. рис. 3). 

С помощью ROC-анализа была определе-
на величина относительного изменения 
GSM (Δ% GSM), разделяющая выборку на 
2 группы: с благоприятным и неблагопри-
ятным исходом. Отрезное значение Δ% GSM 
составило 6,96%. Снижение GSM в дина-
мике на ≥6,96% с чувствительностью 53,5% 
и специфичностью 71,1% предсказывало 
развитие ССС. Площадь под кривой 
0,628 ± 0,0465 (95% ДИ 0,556–0,696), 
p = 0,0058. 

По данным регрессионного анализа Кокса 
риск развития ССС возрастал в 2,16 раза при 
снижении GSM АСБ в сонных артериях 
в динамике на ≥6,96% (ОР = 2,16; 95% ДИ 
1,331–3,507); p = 0,009. Таким образом, 
снижение GSM АСБ в сонных артериях 
в динамике более чем на 6,96% оказывало 
статистически достоверное влияние на про-
гноз у больных с ОКС (p = 0,005). 

ОБСУЖДЕНИЕ
УЗИ сонных артерий представляет собой 

экономичный, простой в исполнении, не-
инвазивный и хорошо воспроизводимый 
метод оценки структуры АСБ сонных арте-
рий. Определение эхогенности бляшек сон-
ных артерий по параметру GSM с помощью 
УЗИ наряду с другими способами визуали-
зации принимается суррогатным маркером 
нестабильной АСБ [5]. Нестабильная АСБ 
является преимущественно гипоэхогенной 
и характеризуется низким значением меди-
аны серой шкалы (менее 30) [18]. Бляшки 
низкой эхогенности являются непосред-
ственной причиной сосудисто-мозговых ос-
ложнений [19, 20], а также предсказывают 
развитие острых коронарных событий неза-
висимо от других факторов риска [21, 22]. 
Кроме того, снижение эхогенности АСБ 
при повторных УЗИ сонных артерий также 
связано с высокой частотой будущих небла-
гоприятных ССС [23].  

В проведенных ранее исследованиях по-
казана ассоциация между низким значени-
ем GSM и наличием большого некротиче-
ского ядра в симптомных АСБ [16, 23, 24]. 
N.M. El-Barghouty и соавт., используя ком-

Рис. 2. Динамика медианы серой шкалы за 
время наблюдения у пациентов с умеренным 
(группа 1) и очень высоким (группа 2) 
сердечно-сосудистым риском в группах 
пациентов с благоприятным прог нозом и с про-
изошедшими ССС (*р < 0,05). 

Fig. 2. Dynamics of the gray-scale median during  
observation in patients with moderate (group 1) 
and very high (group 2) cardiovascular risk 
according in the groups of patients with a favor-
able prognosis and with incident CV events 
(*p < 0.05). 
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Рис. 3. Относительное изменение (Δ% GSM) 
медианы серой шкалы за время наблюдения 
у пациентов с умеренным (группа 1) и очень 
высоким (группа 2) сердечно-сосудистым 
риском в группах пациентов с ССС 
и благоприятным прогнозом (*р < 0,05). 

Fig. 3. Relative change (Δ% GSM) in the gray 
scale median during follow-up in patients with 
moderate (group 1) and very high (group 2) car-
diovascular risk according in the groups of 
patients with a favorable prognosis and with 
incident CV events (*p < 0.05).
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пьютерную обработку изображений и сопо-
ставив ее с данными гистопатологического 
исследования, установили, что бляшки 
с высоким содержанием липидов и гемор-
рагий имели низкую медиану серой шкалы 
(r = −0,351, p < 0,05), тогда как бляшки 
с высоким содержанием фиброзной ткани 
были связаны с высокой медианой серой 
шкалы (r = 0,411, p < 0,001) [25]. 

В нашем исследовании исходное значе-
ние эхогенности было достоверно ниже у па-
циентов с ОКС по сравнению с пациентами 
умеренного ССР – 49,3 и 67,02 соответствен-
но. Более низкие значения GSM у пациен-
тов, перенесших ОКС, могут свидетельство-
вать о генерализованном характере процесса 
дестабилизации АСБ в разных сосудистых 
бассейнах, согласно концепции “нестабиль-
ный пациент – нестабильная бляшка”.

В ряде исследований показано увеличе-
ние эхогенности на терапии статинами 
[10, 11, 26]. Данное изменение, вероятно, 
связано с влиянием статинов на клеточные 
компоненты АСБ – уменьшением актива-
ции макрофагов, ингибированием металло-
протеиназ матрикса и увеличением содер-
жания фиброзного компонента АСБ, харак-
теризующегося более высокой эхогенно-
стью [27]. В метаанализе P. Ibrahimi и со-
авт. эхогенность бляшек сонных артерий и, 
соответственно, увеличение GSM варьи-
ровали от 16,9 до 36,8% в зависимости от 
дозы препарата и продолжительности при-
ема статинов в течение среднего периода 
наблюдения – 7,2 мес [9]. На основании 
анализа 9 исследований показано значимое 
увеличение эхогенности АСБ через 1, 6 
и 12 мес терапии статинами – 16,2, 30,4 и 
35,4% соответственно (p = 0,03). Используя 
3D-УЗИ и модуль количественной оценки 
бляшки VPQ (volume plaque quantification) 
L. Urbak и соавт. показали, что эхогенность 
АСБ сонных артерий у пациентов с ОКС, 
ранее не принимавших статины, незначимо 
изменялась c 60,98 ± 24,09 до 63,64 ± 20,47 
через 3 мес и до 59,25 ± 18,07 через 12 мес; 
у пациентов с заболеванием перифериче-
ских артерий, длительно принимавших 
статины, изменялась с 71,75 ± 21,55 до 
73,44 ± 20,46 через 3 мес и до 71,02 ± 22,31 
через 12 мес [28]. Проанализировав наибо-
лее гипоэхогенные АСБ, авторы показали 
увеличение GSM только в течение первых 
3 мес у пациентов обеих групп, в дальней-

шем значения были неизменны. В нашей 
работе было показано статистически значи-
мое повышение эхогенности АСБ сонных 
артерий при проспективном наблюдении 
в течение 12–18 мес как у пациентов уме-
ренного риска по шкале SCORE, так и у па-
циентов с ОКС (6,0 и 2,2% соответственно). 
При этом относительное изменение GSM 
(Δ%GSM) было достоверно ниже у пациен-
тов с ОКС (р = 0,04). Это может быть обус-
ловлено более тяжелым клиническим состо-
янием пациентов группы 2, недостижением 
целевых значений ХС ЛНП для пациентов 
категории очень высокого ССР (1,8 ммоль/л 
на основании клинических рекомендаций 
по диагностике и коррекции нарушений 
липидного обмена с целью профилактики 
и лечения атеросклероза 2012 г.), а также 
необходимостью более длительной терапии 
статинами для стабилизации АСБ у паци-
ентов с ОКС по сравнению с пациентами 
умеренного ССР. По данным систематиче-
ского обзора A.M. Noyes и соавт., регрессия 
АСБ на терапии статинами, оцененная 
в различных сосудистых бассейнах с помо-
щью диагностических методов (компьютер-
ная томография, внутрисосудистое УЗИ 
и количественная ангиография), наступает 
в среднем через 19,7 мес [29]. По данным 
L. Urbak и соавт., объем АСБ уменьшился 
через 12 мес наблюдения у пациентов, дли-
тельно принимавших статины при одновре-
менном увеличении GSM, но не у пациентов 
с ОКС, ранее не принимавших статины [28]. 
Мы получили увеличение эхогенности АСБ 
уже через 1 год терапии, таким образом, 
связанное со статинами увеличение эхоген-
ности АСБ представляет собой ранний 
эффект , который можно использовать для 
мониторинга ответа конкретного пациента 
на терапию.

Наличие у пациента АСБ низкой эхоген-
ности имеет прогностическое значение в от-
ношении развития неблагоприятных сосу-
дисто-мозговых, сердечно-сосудистых со-
бытий [21, 30]. Какое значение эхогенности, 
определенной количественным методом 
GSM, считать прогностически значимым? 
K. Ariyoshi и соавт. выявили, что GSM < 32 
значимо связано с возникновением инфарк-
та, инсульта, стенокардии в течение 3 лет 
наблюдения у пациентов с сахарным диа-
бетом 2 типа [31]. В.В. Генкель и соавт. 
сооб щили, что у пациентов 40–64 лет с ка-
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ротидным атеросклерозом наличие АСБ 
с эхогенностью ≤ 39 связано с увеличением 
относительного риска развития событий, 
составляющих комбинированную конеч-
ную точку (нефатальный ИМ, нестабиль-
ная стенокардия, нефатальный инсульт, 
реваскуляризация коронарных или пери-
ферических артерий, смерть от сердечно-
сосудистых причин), в 3,44 раза (95% ДИ 
1,19–9,91) [8]. В работе A.N. Niсolaides 
и соавт. значение GSM < 30 АСБ сонных 
артерий вошло в прогностическую модель 
развития ипсилатеральных цереброваску-
лярных событий и/или ишемии сетчатки 
наряду со стенозом сонных артерий, анам-
незом контралатеральных транзиторных 
ишемических атак или инсульта, площа-
дью бляшек и DWA (discrete white areas – 
участки повышенной эхогенности) [32]. 
В нашем исследовании исходная величина 
GSM АСБ сонных артерий, составившая 
49,3 [39,73; 63,4] у пациентов с ОКС, по 
данным регрессионного анализа не влияла 
на прогноз ССС (p = 0,181). Это может быть 
связано с предшествующей стабилизацией 
АСБ на фоне терапии статинами у части 
пациентов с ОКС.

M. Reiter и соавт. изучали эхогенность 
с интервалом 6–9 мес у 574 пациентов с ка-
ротидными бляшками размером не менее 
30%, у которых первоначально не было 
симптомов заболевания сонных артерий. 
Изменения GSM составили 2,9 [−6,9; 11,0]. 
Более низкие значения ΔGSM являлись 
значимым прогностическим фактором 
среднесрочных ССС (включающим также 
хирургические вмешательства на перифе-
рических артериях, ампутацию вследствие 
критической ишемии конечности). Отно-
шение рисков для нижнего квартиля 
(ΔGSM менее −6,9) 1,71 (95% ДИ 1,09, 2,66) 
по сравнению с самым высоким квартилем 
(ΔGSM более 11,0) (р = 0,018) [23]. 

В нашей работе была проанализирована 
динамика эхогенности бляшки в зависимо-
сти от прогноза ССЗ у пациентов умеренно-
го ССР и ОКС. В обеих группах у пациентов 
с благоприятным прогнозом заболевания 
наблюдалось статистически значимое уве-
личение GSM, а именно у пациентов уме-
ренного риска эхогенность увеличилась на 
7,7%, у пациентов с ОКС на 6,05%, в то 
время как у пациентов с ОКС, перенесших 
ССС, составивших комбинированную ко-

нечную точку, отмечалось статистически 
значимое снижение эхогенности АСБ на 
7,8%. По нашим данным, снижение эхо-
генности АСБ в сонных артериях в динами-
ке на 6,96% у пациентов с ОКС увеличива-
ло риск развития ССС в 2,16 раза (95% ДИ 
1,331–3,507). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ультразвуковой метод измерения медиа-
ны серой шкалы атеросклеротической 
бляшки сонной артерии может быть эффек-
тивен для оценки динамки эхогенности 
и прогноза неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий у пациентов различного 
сердечно-сосудистого риска. Использование 
этого параметра может явиться компонен-
том персонализированного подхода к оцен-
ке состояния и выбора тактики лечения 
пациента.

Ограничения исследования связаны 
с отсутствием определения необходимого 
объема выборки группы пациентов умерен-
ного сердечно-сосудистого риска для полу-
чения данных о прогностическом значении 
показателей.
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Aim: to measure the echogenicity of atherosclerotic plaques (AP) of carotid arteries to assess the risk 
of cardiovascular outcomes (CVO) in patients with different CVD risk.
Materials and methods. The study included 223 patients: 80 patients (47 males) with moderate CVD 
risk (mean age: 53 years, range: 39–66) (Group 1) and 143 patients (123 males) with acute coronary 
syndrome (ACS) and high CVD risk (mean age: 57, range: 32-83) years (Group 2). All patients were 
examined at the National medical research centre of cardiology named after academician E.I. Chazov. 
Patients underwent a standard clinical examination, biochemical blood test with lipid profile determina-
tion, and ultrasound duplex scanning. Patients with ACS were re-examined after 1-1.5 years and 
patients with moderate CVD risk were re-examined after 1 and 7 years.
Results. We analyzed 181 APs in Group 1 and 378 APs in Group 2. Analysis of gray-scale median (GSM) 
at the first and second visit showed a significant increase in GSM in both groups: from 67.02 [54.13; 
82.85] to 73.5 [59.5; 88.7] (p < 0.001) in Group 1, and from 49.3 [39.73;63.64] to 50.7 [40.04;66.54] 
(p < 0.05) in Group 2. An increase in GSM was observed in 79% of patients in Group 1, in 53% of patients 
in Group 2. Unfavorable CVO (CVO+) developed after 7 years in 7 (8.8%) patients in Group 1, and after 
1 year in 23 (23%) patients in Group 2. In Group 1, an increase in GSM was observed only in patients 
with favorable prognosis (CVO-): from 67.7[52.13; 79.0] to 77.5[64.12; 91.0] (n = 148 AP, p < 0.05), 
in patients with CVO+, GSM increased non-significantly from 60.1[53.5; 66.5] to 66.5[55.0; 71.6] 
(n = 18 AP, p = 0.07). In Group 2, a significant increase in GSM was observed in patients with CVO−: 
from 48.7[39.0; 63.4] to 51.3[40.0; 67.4] (n = 141 AP, p < 0.01), in patients with CVO+, GSM changed 
from 51.6[42.9; 72.5] to 50.2[40.4; 65.0] (n = 43 AP, p = 0.200). In Group 2, GSM significantly 
increased by 2.75 (6.05%) from the initial value (p < 0.05) in patients with CVO-, while patients with 
CVO+ showed a significant decrease in the average GSM of AP by 3.33 (7.8%) (p < 0.05). 
Using ROC analysis, a Δ% GSM value of 6.96% was found (area under the curve 0.628 ± 0.0465 
[95% CI 0.556–0.696], p = 0.0058). According to Cox regression analysis, the risk of CVO increased 
by 2.16 times with a decrease in GSM AP in the carotid arteries over time by ≥ 6.96% (НR = 2.16; 
95% CI = 1.331–3.507); p = 0.009.
Conclusion. The ultrasound method of measuring GSM parameter of carotid artery atherosclerotic 
plaque can be effective for assessing the dynamics of echogenicity and prognosis of adverse cardiovascu-
lar events in patients with high and moderate CVD risk. 

Keywords: echogenicity; gray-scale median; atherosclerosis; carotid arteries; prognostic value; statin 
therapy
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