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Манифестация ишемической болезни

сердца (ИБС) в виде острого коронарного

синдрома (ОКС) встречается достаточно

часто и особенно неблагоприятна в отно�

шении прогноза. Разрыву и последующему

тромбозу чаще подвергаются атеросклеро�

тические бляшки, содержащие большое

липидное ядро и тонкую фиброзную по�

крышку. Такие атеромы оцениваются как

уязвимые и ассоциируются с изменением

архитектоники стенки сосуда, приводя�

щим к его ремоделированию. 

Традиционно под ремоделированием ар�

терий понимают динамические изменения

структуры стенки сосуда, приводящие к де�

формации наружной эластической мембра�

ны и изменению просвета. Процесс ремо�

делирования у пациентов с атеросклероти�

ческим поражением коронарных артерий

рассматривается как результат взаимодей�

ствия компонентов атеромы и структурных

элементов сосудистой стенки. Возникнове�

ние атеромы индуцирует манифестацию

различных структурных изменений в строе�

нии сосудистой стенки, причем эти измене�

ния могут носить двоякий характер. 

С одной стороны, площадь наружной

эластической мембраны стенки сосуда мо�

жет увеличиваться за счет смещения ее ли�

пидным ядром проксимальнее и дистальнее

локализации атеромы – это позитивный тип

ремоделирования. С другой стороны, в не�

которых случаях в области атеромы со сто�

роны адвентиции сосуда происходит умень�

шение площади наружной эластической

мембраны – это негативный тип ремодели�

рования. Существует также вариант, объеди�

няющий оба указанных типа (негативное

ремоделирование после компенсаторной

дилатации), который ассоциируется с про�

грессированием роста атеросклеротической

бляшки. Этот вариант нарушения архитек�

тоники артерий чаще всего наблюдается по�

сле реваскуляризации, особенно в графтах

после аортокоронарного шунтирования или

рестеноза после ангиопластики.

Позитивный и негативный типы ремоде�

лирования определяются при помощи ма�

тематического отношения: площадь наруж�

ной эластической мембраны непосредст�

венно над участком атеромы к площади на�
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ружной эластической мембраны над про�

ксимально расположенным интактным

участком. При позитивном ремоделирова�

нии это отношение больше единицы, при

негативном – меньше. 

Все варианты нарушений пространст�

венной архитектоники коронарных арте�

рий тесно связаны с видом и тяжестью их

атеросклеротического поражения (рис. 1). 

Позитивный вариант ремоделирования

часто выявляется на ранних стадиях атеро�

генеза, ассоциируется с формированием

фиброзной атеромы с большим липидным

ядром, смещающим наружную эластичес�

кую мембрану. Именно такие атеромы ча�

ще всего подвергаются эрозированию

и разрыву, что не может рассматриваться

как благоприятный в клиническом отно�

шении вариант ремоделирования сосуда.

Напротив, негативный тип ремоделирова�

ния чаще всего опосредован атеромой

с жесткой покрышкой, редко подвергаемой

дестабилизации. 

К настоящему времени установлено, что

негативный (констриктивный) вариант

васкулярного ремоделирования в значи�

тельной мере обусловливает возникнове�

ние фиксированного стеноза артерии, при

котором формируется стабильная стено�

кардия напряжения. Напротив, позитив�

ный (экспансивный) вариант рассматрива�

ется как процесс, носящий компенсатор�

ный характер, способствующий сохране�

нию ламинарного характера кровотока,

приводящий к формированию нестенози�

рующего атеросклероза. При этом вариан�

те ремоделирования коронарный атеро�

склероз может оставаться бессимптомным,

несмотря на большие размеры атероскле�

ротической бляшки, поскольку проходи�

мость артерии сохранена (рис. 2). 

Необходимо отметить, что в 57% случаев

у пациентов с ангиографически интактны�

ми коронарными артериями при проведе�

нии внутрисосудистого ультразвукового ис�

следования выявляется позитивный вари�
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Рис. 1. Спектр васкулярного ремоделирования (адаптировано из Gibbons G.H., Dzau V.J., 1994).

А–С – примеры негативного (констриктивного) ремоделирования, характеризующиеся уменьше�

нием просвета артерии: А – уменьшение просвета артерии при гипертрофии медии в ответ на дли�

тельную артериальную гипертензию; В – уменьшение просвета артерии при артериальной гипер�

тензии без гипертрофии медии; С – уменьшение диаметра артерии вследствие снижения крово�

тока; D – пример позитивного (экспансивного) ремоделирования в месте формирования атеро�

мы: характеризуется компенсаторным расширением артерии в ответ на длительное повышение

напряжения сдвига, оказываемого в зоне атеромы; E и F – негативное ремоделирование после

компенсаторной дилатации: формируется стеноз просвета артерии, связанный с дальнейшим рос�

том атеромы.

A B C D E F

Давление Поток Повреждение
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ант васкулярного ремоделирования, тогда

как негативный тип наблюдается в 15% слу�

чаев. Двойственность представлений о кли�

нической ценности вариантов ремоделиро�

вания артерий при атеросклерозе привела

к формированию концепции об ассоциа�

ции стабильной атеромы с негативным ва�

риантом ремоделирования, тогда как пози�

тивный вариант ремоделирования, напро�

тив, рассматривается в качестве предиктора

высокого риска атеротромботических со�

бытий.

Клинический случай. Пациент С., 46 лет,

был экстренно госпитализирован в отде�

ление кардиологии для больных инфарк�

том миокарда городской клинической

больницы № 13 Департамента здравоохра�

нения г. Москвы с диагнозом: ИБС; острый

не Q�образующий передний инфаркт мио�

карда, осложненный недостаточностью

кровообращения, Killip I; гипертоническая

болезнь, III стадия, степень 3, риск 4.

Поступил с жалобами на слабость,

одышку, возникающую при значительной

физической нагрузке (ходьба более 1000 м),

купирующуюся в покое. В анамнезе – ар�

териальная гипертензия с максимальными

значениями артериального давления (АД)

210/120 мм рт. ст., постоянной гипотензив�

ной терапии не получал. Курил до 20 сигарет

в сутки. Обратился в поликлинику в связи с

повышением АД до 210/120 мм рт. ст., появ�

лением одышки при физической нагрузке.

Болевой синдром у больного отсутствовал,

острые очаговые изменения миокарда бы�

ли выявлены после регистрации ЭКГ в по�

ликлинике. 

Развитие острого инфаркта миокарда

явилось первой клинической манифеста�

цией ИБС. При объективном осмотре в мо�

мент поступления клинически значимых

признаков недостаточности кровообраще�

ния, нарушений ритма не выявлено. Паци�

ент был гемодинамически стабилен: АД

140/90 мм рт. ст., отмечалась тахикардия,

частота сердечных сокращений (ЧСС) 100 в

1 мин. 

Результаты качественного тропонинового

теста в день поступления были отрицатель�

ными, уровень креатинфосфокиназы�МВ

(КФК�МВ) был повышен до 65 ЕД/л. 

Обращало на себя внимание наличие

признаков метаболического синдрома: аб�

доминальное ожирение, артериальная ги�

пертония, однократное повышение глюко�

зы натощак – 6,3 ммоль/л, дислипидемия –

холестерин 7,16 ммоль/л, триглицериды

3,11 ммоль/л, липопротеиды высокой плот�

99Лечебное дело 3.2012

Позитивный вариант Негативный вариант

Просвет сосуда

Наружная эластическая мембрана

Рис. 2. Сопоставление различных вариантов васкулярного ремоделирования (модифицировано из

работы Schoenhagen Р. et al., 2000).
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ности 1,02 ммоль/л, липопротеиды низкой

плотности 4,73 ммоль/л, индекс атероген�

ности 6,02. Уровень C�реактивного белка

был повышен до 10,40 мг/л.

За время нахождения в стационаре ан�

гинозные боли и их эквиваленты не возни�

кали. Явления недостаточности кровооб�

ращения клинически, физикально, рент�

генологически не отмечались. Нарушения

ритма не фиксировались. Гемодинамичес�

кие показатели были стабильные: АД

120/70 мм рт. ст., ЧСС 72 в 1 мин. Физиче�

ские нагрузки в пределах отделения пере�

носил удовлетворительно. Пациенту было

проведено дополнительное обследование.

ЭКГ: ритм синусовый, правильный, ЧСС

67 в 1 мин. Горизонтальное положение

электрической оси сердца. Динамика мел�

коочаговых изменений миокарда передне�

боковой стенки левого желудочка. Гипер�

трофия левого желудочка.

Рентгенологическое исследование органов
грудной клетки: эффективная доза 0,12 мЗв.

В легких эмфизема, пневмосклероз. Корни

уплотнены, не расширены, структурны.

Диафрагма обычно расположена. Синусы

свободны. Сердце с умеренно увеличен�

ным левым желудочком. Аорта уплотнена. 

Эхокардиография: аорта – 36 мм, легоч�

ная артерия – 23 мм, левое предсердие –

36 мм, правое предсердие – 32 мм, конеч�

но�диастолический размер левого желу�

дочка – 55 мм, конечно�систолический

размер левого желудочка – 40 мм, конечно�

диастолический объем левого желудочка –

138 мл, конечно�систолический объем лево�

го желудочка – 65 мл, правый желудочек –

29 мм, межжелудочковая перегородка –

7 мм, задняя стенка левого желудочка –

9 мм, фракция укорочения левого желу�

дочка – 23,6%, фракция выброса левого

желудочка – 50%. Митральная регургита�

ция 0–I степени, трикуспидальная регурги�

тация 0–I степени, аортальная регургита�

ция и легочная регургитация отсутствуют.

Заключение: размеры камер сердца в нор�

ме; зон нарушения локальной сократимос�

ти в покое не выявлено; глобальная сокра�

тительная способность миокарда левого

желудочка снижена.

Велоэргометрия: исходная ЧСС 88 в

1 мин, исходное АД 128/87 мм рт. ст. Ис�

следование проводилось без отмены тера�

пии методом непрерывно ступенеобразно

возрастающей нагрузки 25 Вт 3 мин, 50 Вт

3 мин, 75 Вт 1 мин. Проба прекращена из�

за повышения АД до 214/113 мм рт. ст.

На высоте нагрузки ЧСС 142 в 1 мин, что

соответствует 92% от субмаксимальной

ЧСС по возрасту. На ЭКГ – реверсия зуб�

ца Т в отведениях I, aVL, V
2
–V

6
, элевация

сегмента ST в отведении V
2

менее 1 мм. За�

ключение: проба сомнительная; толерант�

ность к физической нагрузке низкая; тип

гемодинамической реакции на нагрузку

гипертонический.

Мультиспиральная компьютерная томо+
графия. Исследование проводилось на ап�

парате Toshiba Aquilion 16. Ориентация сре�

зов: аксиальная, MPR. Толщина срезов: 1,

2, 5 мм. Контрастирование: ультравист

370–100 мл внутривенно. При исследова�

нии получено изображение венечных арте�

рий. Дуга аорты правильной конфигура�

ции, кальцинаты не выявлены. Коронар�

ные артерии начинаются в типичном месте.

Праводоминантный тип коронарного кро�

воснабжения. Правая коронарная артерия

контрастируется гомогенно. Определяются

единичные пристеночные кальцинирован�

ные бляшки без признаков стенозирова�

ния. Ствол левой коронарной артерии не

изменен. Передняя межжелудочковая ветвь

(ПМЖВ) визуализируется в проксималь�

ном, дистальном отделах, в медиальном от�

деле – фрагментарно. В проксимальном от�

деле определяются кальцинированные

бляшки с наличием пристеночного мягкого

компонента. Степень стенозирования до

50%. Дистальный отдел ПМЖВ проходим.

В месте отхождения 2�й диагональной вет�

ви без стенозирования. Огибающая артерия

прослеживается в проксимальном отделе,

стенозирования не выявлено. Кальциевый

индекс (КИ) 107.

При проведении мультиспиральной

компьютерной ангиографии обращало на

100
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себя внимание, что бляшка в инфаркт�свя�

занной ПМЖВ содержала значительный

мягкий компонент и кальцинированный

участок и была достаточно протяженной

(рис. 3). В зоне локализации атеросклеро�

тической бляшки отмечались изменения

архитектоники сегмента ПМЖВ, которые

были расценены как позитивное ремодели�

рование коронарной артерии. Несмотря на

большие размеры атеросклеротической

бляшки, стенозирование инфаркт�связан�

ной коронарной артерии составило 50%

(рис. 4, 5). 

Позитивное васкулярное ремоделирова�

ние чаще наблюдается в проксимальных сег�

ментах крупных и средних коронарных арте�

рий, часто выявляется у пациентов с ОКС,

ассоциируется с формированием нестабиль�

ной атеромы и рассматривается как предик�

тор неблагоприятного клинического исхода,

что повышает диагностическую значимость

идентификации подобных изменений.

Величина КИ по Agatston составила 107

и соответствовала умеренному риску коро�

нарного атеросклероза (табл. 1).

Распределение КИ в коронарном русле

было неравномерным; максимальное зна�

чение КИ составило 87 и наблюдалось в

инфаркт�связанном сегменте ПМЖВ

(табл. 2).

В стационаре пациенту проведено лечение:
диета № 10, расширение двигательного ре�

жима в отделении до 1000 м в день, гепари�

нотерапия, престариум 5 мг/сут, метопро�

лол 150 мг/сут, аспирин 125 мг/сут, расилез

300 мг/сут.

101Лечебное дело 3.2012

Рис. 3. Протяженная атеросклеротическая

бляшка в верхнем сегменте ПМЖВ, содер�

жащая мягкий и кальцинированный компо�

ненты.

Рис. 4. Просвет коронарной артерии в рефе�

ренсной зоне (4,2 мм).

Рис. 5. Позитивное ремоделирование артерии

в зоне бляшки (4,8 мм).
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Рекомендации по дальнейшему амбулатор+
ному лечению:

1) диета с ограничением животных жи�

ров, жидкости до 1,5 л/сут, поваренной со�

ли, увеличение в рационе продуктов, бога�

тых калием (изюм, курага, чернослив, пе�

ченный в кожуре картофель); 

2) нитроминт спрей/изокет/нитроглице�

рин/нитросорбид при возникновении да�

вящих болей за грудиной, одышки; 

3) постоянный прием препаратов: раси�

лез 300 мг утром, тромбо АСС 100 мг, бета�

лок зок 100 мг утром под контролем ЧСС,

престариум 5 мг вечером под контролем

АД, плавикс 75 мг вечером, статины (крес�

тор 20 мг/сут), модификация дозы под кон�

тролем липидного спектра, предуктал МВ

1 таблетка 2 раза в день. Все препараты мо�

гут быть заменены на аналогичные в экви�

валентных дозах; 

4) наблюдение терапевта, кардиолога по

месту жительства; 

5) контроль АД, ЧСС, ЭКГ, биохимиче�

ского состава крови (липидный спектр, ас�

партатаминотрансфераза, аланинамино�

трансфераза, КФК, КФК�МВ, остаточный

азот, билирубин, электролиты); 

6) консультация в Московском научно�

практическом центре интервенционной

кардиоангиологии для решения вопроса о

проведении коронароангиографии с целью

определения дальнейшей тактики лечения; 

7) повторная госпитализация по показа�

ниям. 

Диагностика коронарного атеросклероза

у молодых лиц с высоким и очень высоким

сердечно�сосудистым риском при бес�

симптомном течении достаточно трудна.

Развитие ОКС у таких пациентов зачастую

бывает первым проявлением ИБС. Инфор�

мативность нагрузочных тестов до развития

острых сердечно�сосудистых осложнений

недостаточна: положительный результат

теста подтверждает ИБС, но отрицатель�

ный результат полностью ее не исключает.

Привлечение новых высокотехнологичных

методов диагностики коронарного атеро�

склероза, в том числе оценки КИ и, по по�

казаниям, мультиспиральной компьютер�

ной ангиографии, может помочь в своевре�

менной верификации коронарного атеро�

склероза и подборе адекватной терапии.

С рекомендуемой литературой 
вы можете ознакомиться 

на нашем сайте www.atmosphere+ph.ru
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Таблица 1. Шкала КИ и риск коронарного атеро�

склероза (адаптировано из Carr J.J. et. al., 2000)

КИ Риск ИБС

0 Очень низкий (менее 5%)

1–10 Низкий (менее 10%)

11–100 Вероятен минимальный стеноз 

коронарной артерии

101–400 Высокий риск коронарного атеросклероза,

имеется вероятность значимого стеноза

401 Высокая вероятность наличия значимого

и выше стеноза коронарной артерии

Таблица 2. Величина КИ и его распределение в

коронарном русле

Исследуемая зона КИ

Ствол левой коронарной артерии 0

Правая коронарная артерия 0

Передняя межжелудочковая артерия 87

Огибающая артерия 3

Задняя нисходящая артерия 17

Итого 107

Non4Stenotic Coronary Atherosclerosis in Patient with Acute Myocardial Infarction

I.I. Chukaeva, F.D. Akhmatova, L.S. Aronov, Z.U. Kurbatova, L.A. Busygina, 

S.Kh. Galachieva, I.Sh. Pistruil, and M.V. Bochaeva

The article deals with the features of coronary artery remodeling and the role of positive remodeling in formation of

symptoms of ischemic heart disease in patient with acute coronary syndrome. The article discusses the role of mul�

tispiral computed tomography in assessment of features of coronary artery atherosclerosis in patients with high car�

diovascular risk.

Key words: acute coronary syndrome, coronary artery remodeling, multispiral computed tomography, atherosclerosis.
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