
43

Ангиология и сосудистая хирургия. Том 24 №4/2018 Angiology and Vascular Surgery. Vol. 24 №4/2018

ВВЕДЕНИЕ
Выявление проявлений церебрального атеро-

склероза, являющегося одной из основных причин 
ишемических нарушений мозгового кровообраще-
ния (НМК), имеет исключительно большое меди-
ко-социальное значение [1, 2]. В  развитии НМК 
в каротидной системе мозга важна не только степень 
стеноза КС, но и структура АСБ: наличие прогрес-
сирующего атероматоза на  фоне воспалительного 
процесса, истончение и  разрушение покрышки 
бляшки, инфильтрация бляшки макрофагами и дру-
гими клетками, деструктивные изменения вновь 
образованных сосудов с развитием кровоизлияний 
в  бляшку [3, 4]. Эти процессы в  АСБ повышают 
риск увеличения стеноза КС и его тромбоза, а также 
эмболии дистальных отделов внутренней сонной 
артерии (ВСА) и  ее ветвей, что в  конечном счете 
приводит к тяжелому НМК с развитием инфаркта 
мозга [5–7]. Одним из наиболее эффективных мето-

дов предотвращения НМК в системе ВСА является 
каротидная эндартерэктомия – операция удаления 
АСБ из КС. Для оценки риска возникновения НМК 
и  решения вопроса о  показаниях к  КЭЭ широко 
используется ультразвуковое исследование сонных 
артерий, позволяющее определить степень стеноза 
КС, а также эхоструктуру АСБ, отражающую их мор-
фологический состав. В последние годы обсуждается 
необходимость (независимо от  степени стеноза 
КС) проведения КЭЭ при наличии ультразвуковых 
признаков «нестабильной» структуры бляшки (как 
у больных с перенесенным НМК, так и у пациентов 
с  асимптомным стенозом) [8]. С  внедрением тех-
нологии количественного анализа компьютерных 
изображений появились новые возможности и для 
изучения структуры АСБ [9–13]. Разработана и ме-
тодика сопоставления структуры и морфологических 
особенностей АСБ. Такие исследования, несмотря 
на  их важность, все еще немногочисленны. В  на-
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стоящей работе изучалась связь различных 
(по  морфологическому строению) компо-
нентов атеросклеротической бляшки сон-
ной артерии и интенсивности отраженного 
от них ультразвукового сигнала.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В  данное проспективное поисковое 

исследование были включены 90 пациентов (71 
мужчина и 19 женщин, медиана возраста 62 (47–79) 
года), наблюдавшихся в  отделении общей ангио-
неврологии Научного центра неврологии (Москва) 
за период с апреля 2015 по март 2016 гг. У всех боль-
ных с помощью ультразвукового исследования сон-
ных артерий был установлен атеросклеротический 
стеноз КС, измеренный по алгоритму исследования 
ECST [14], и выполнена КЭЭ в отделении сосуди-
стой и эндоваскулярной хирургии Научного центра 
неврологии. В  предоперационном периоде ультра-
звуковое исследование выполнялось на  приборе 
Phillips iE33 на минимальной глубине в продольной 
и  поперечной проекциях. Исследование выполня-
лось в серошкальном режиме (В-режим) с использо-
ванием линейного датчика с частотой излучения 11 
МГц, со средней частотой кадров и максимальным 
динамическим диапазоном (60 дБ). Перед прове-
дением каждого исследования устанавливались 
стандартные настройки ультразвуковой системы 
(настройки дисплея, цветовые эффекты, мощность, 
частота излучения). В 37 (из 90) случаях на непод-
вижных кадрах выделялись (обрисовывались) на-
иболее информативные, с точки зрения эхогенных 
характеристик, участки бляшек, размером до 1 см, 
расположенные в  области наибольшего сужения 
просвета артерии. Далее с помощью программного 
обеспечения ультразвуковой системы вычислялась 
медиана интенсивности (в  децибелах, дБ) ультра-
звукового сигнала, отраженного от  исследуемых 
участков АСБ. Все изображения участков АСБ в В-
режиме преобразовывались в формат JPG. В случае 
плохой визуализации просвета, особенно при иссле-
довании гипоэхогенных бляшек, с целью разграни-
чения остаточного просвета артерии и поверхности 
бляшки наряду с В-режимом использовался режим 
цветового изображения. Стандартизация протокола 
измерений позволила минимизировать возможную 
погрешность измерений. Результаты ультразвуко-
вого исследования структуры АСБ сопоставлялись 
с  результатами морфологического исследования 
АСБ, удаленных при КЭЭ. Для оценки морфологи-
ческой структуры АСБ в целом и отдельных ее участ-
ков, тех, для которых интенсивность сигнала была 
установлена до оперативного вмешательства, каждая 
бляшка разрезалась на блоки толщиной 0,3–0,5 см 
в  плоскости, перпендикулярной продольной оси 

артерии. С каждого блока, залитого в парафин, по-
лучали серийные срезы толщиной 5–6 мкм, которые 
окрашивали гематоксилином и эозином по методу 
ван Гизона. Для выявления эластических волокон, 
соединений железа, извести и фибрина в бляшках 
срезы дополнительно окрашивались по  методам 
Вейгерта, Перльса, Коссы и  Шуенинова соответ-
ственно. При микроскопическом исследовании 
структуры каждая АСБ оценивалась по  24 компо-
нентам и процессам: очагам атероматоза, фиброза, 
кальциноза, отека и некроза волокнистых структур, 
наличию липофагов, вновь образованных сосудов, 
очагов кровоизлияний, истончению и изъязвлению 
покрышки бляшки, тромбам на ее поверхности и др. 
Определялись соотношение в срезах АСБ площади 
очагов атероматоза, фиброза и кальциноза, а также 
количество (степень выраженности) других компо-
нентов (малое, умеренное, большое).

Статистическая оценка однородности сравнива-
емых групп проводилась с применением критерия 
Краскела–Уоллиса (с  последующим post-hoc-ана-
лизом). Для расчетов использовался статистический 
пакет SAS 9.4.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Атеросклеротический стеноз КС у одной группы 

исследованных пациентов протекал симптомно 
(симптомные пациенты), у  другой  – асимптомно 
(асимптомные пациенты). К асимптомным пациен-
там мы относили тех пациентов, у которых не было 
анамнестических данных за  наличие нарушений 
мозгового кровообращения в  системе стенозиро-
ванной ВСА в течение последних 6 месяцев, а также 
на ипсилатеральной (по отношению к стенозу) сто-
роне головного мозга отсутствовали клинические 
симптомы церебральной или ретинальной ишемии 

Рис. 1. Распределение исследованных атеросклеротических 
бляшек по признакам однородности и эхогенности

Таблица 1 
Клинико-ультразвуковые характеристики исследованных пациентов

Структура АСБ Степень стеноза КС Клинические проявления

<70%,  
n=22 (24%)

≥70%,  
n=68 (76%)

Симптомные, 
n=28 (21%)

Асимптомные, 
n=62 (69%)

Однородная 9 (45%) 10 (17%) 2 (7%) 13 (21%)

Неоднородная 13 (55%) 58 (83%) 26 (93%) 49 (79%)
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[15, 16]. Пациенты, перенесшие за последние полгода 
те или иные формы ишемического НМК (в  рассма-
триваемом сосудистом бассейне), расценивались как 
симптомные. Пациентов с  асимптомным течением 
(среди исследованных 90 человек) было более чем в 2 
раза больше, чем пациентов с симптомным течением: 
62 (69%) к  28 (21%). Это соотношение среди иссле-
дованных пациентов в  известной степени оценивает 
соответствующее соотношение и  в популяции людей 
с атеросклеротическим стенозом КС в целом.

Распределение пациентов (n=90) в  зависимости 
от структуры АСБ, степени стеноза КС и клинических 
проявлений цереброваскулярной недостаточности 
представлено в табл. 1.

Распределение исследованных АСБ по  признакам 
однородности (однородные/неоднородные) и  эхоген-
ности (гипо/гиперэхогенные) представлено на рис. 1.

Выявлено, что степень стеноза КС (обусловлен-
ная наличием АСБ) и величина неоднородности АСБ 
(по результатам ультразвукового обследования) оказа-
лись положительно связанными признаками (rS=0,75; 
р=0,07). С  этими АСБ ассоциирован волнообразный 
характер течения атеросклероза с  чередованием фаз 
прогрессирования деструктивных изменений и последу-
ющим нарастанием репаративных процессов. Эхонеод-
нородные АСБ характеризовались многофокусным или 
слоистым видом, обусловленным сочетанием участков 
грубого фиброза и  очагов атероматоза, крупных каль-
цификатов и  скоплений липофагов, фокусов свежих 
и старых кровоизлияний, то есть признаков активности 
и, вместе с  тем, давности атеросклеротического про-
цесса. Преобладание неоднородных АСБ по сравнению 
с однородными более выражено для случаев с симптом-
ным стенозом КС. Распределение исследованных АСБ 
по степени эхогенности (по результатам ультразвукового 
исследования) и вариантам структурных компонентов 
(по результатам морфологического анализа) АСБ пред-
ставлено в табл. 2.

При морфологическом исследовании, наряду 
с основными компонентами учитывались также и дру-
гие структурные элементы, которые могли повлиять 

Рис. 2. Ультразвуковая и морфологическая характеристика 
основных компонентов АСБ: а – выделенный участок с ин-
тенсивностью ультразвукового сигнала до  2 дБ; б  – очаг 
атероматоза (указан стрелкой), соответствующий участку 
на ультразвуковом изображении (гистологический срез АСБ, 
окраска гематоксилином и эозином, ув. × 40)

Таблица 2 
Распределение АСБ (n=90) по виду эхогенности и морфологическим компонентам

Структурные  
компоненты АСБ

Однородные 
и гипоэхоген-
ные (n = 19)

Неоднородные 
с преобладанием 
гипоэхогенного 

компонента (n=33)

Неоднородные 
с преобладанием 
гиперэхогенного 

компонента (n=38)

n=90

Атероматоз и фиброз (с преобладанием атероматоза) 4 6 - 10

Атероматоз и фиброз (с преобладанием фиброза) 3 3 - 6

Атероматоз, фиброз и кальциноз (с преобладанием атероматоза) 6 17 2 25

Атероматоз, фиброз и кальциноз (с преобладанием фиброза 
и кальциноза)

2 4 27 33

Фиброз и кальциноз 1 1 9 11

Фиброз 3 2 - 5
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на формирование ультразвукового сигнала. К таким 
компонентам в  однородных АСБ, усиливающих 
их гипоэхогенные свойства, относились: большое 
количество липофагов, вновь образованные сосуды, 
очаговый отек, кровоизлияние небольшой давно-
сти и  свежие пристеночные тромбы. Результаты 
морфологического исследования неоднородных, 
преимущественно гипоэхогенных АСБ показали, 
что их эхоструктура была обусловлена сочетанием 
атероматоза, кальциноза и фиброза с преобладанием 
атероматоза. Для группы неоднородных АСБ с пре-
обладанием гиперэхогенного компонента, морфо-
логическое строение было представлено сочетанием 
фиброза и кальциноза.

С  целью определения количественных ультра-
звуковых значений интенсивности от определенных 
компонентов АСБ в  37 из  них микроскопически 
исследовано от 1 до 4 участков (всего 67 участков).

Анализ микроскопического исследования 67 
участков АСБ, выбранных для количественной 
ультразвуковой оценки, позволил установить, что 29 
из них представляли собой очаги атероматоза, в том 
числе 17 с частичным кальцинозом жиро-белкового 
детрита, 12 с многочисленными кристаллами холе-
стерина среди атероматозных масс. В  34 участках 
выявлялась фиброзная ткань, при этом в 11 содер-
жались диффузно расположенные липофаги и/или 
сосуды, в 13 – большие их скопления, а в 10 участках 
фиброза наряду с  отдельными липофагами и/или 
сосудами определялись небольшие кальцификаты. 
Остальные 4 участка представляли собой крупные 
очаги кальциноза. Результаты сопоставления коли-

чественной ультразвуковой оценки участков АСБ 
с  их морфологической структурой представлены 
в табл. 3.

В  результате сопоставления были определены 
статистически значимо различающиеся диапазоны 
значений интенсивности ультразвукового сигнала 
для очагов атероматоза, участков фиброза с малым 
количеством липофагов и/или вновь образованных 
сосудов, очагов кальциноза: 1,1–5,6 дБ, 23,1–30,5 
дБ и 42,3–44,7 дБ соответственно (приведены зна-
чения от  15 до  85 процентили). Наличие в  очагах 
атероматоза и участках фиброза небольших кальци-
фикатов, обладающих гиперэхогенными свойствами, 
обуславливало повышение интенсивности ультра-
звукового сигнала (рис. 2). Появление в  участках 
фиброза большого количества липофагов и/или 
сосудов, обладающих гипоэхогенными свойствами, 
наоборот, снижает интенсивность ультразвукового 
сигнала от участков фиброза.

ОБСУЖДЕНИЕ
Показанная в  ряде исследований связь между 

особенностями морфологической структуры АСБ 
и  повышенным риском развития ишемических 
НМК, находит косвенную поддержку в  наших 
наблюдениях: для «симптомных» АСБ характерна 
«нестабильная» структура в виде резкого прогресси-
рования атероматоза с истончением и изъязвлением 
покрышки бляшки, формированием тромбов на ее 
поверхности, что потенциально чревато образо-
ванием эмболов [17, 18]. Ультразвуковые характе-
ристики АСБ позволяют выявить трансформацию 
бляшки из  стабильной в  нестабильную, при кото-
рой существенно повышается риск развития НМК, 

Рис. 3. Распределение интенсивности ультразвукового сигнала 
в зависимости от структуры АСБ: 
1 – очаги атероматоза: медиана (межпроцентильный размах 15%–
85%) равна 4,4(1,1–5,6); 2 – очаги атероматоза с многочисленными 
кристаллами холестерина – 11,6(9,9–13,6); 3 – фиброз с диффузно 
расположенными липофагами и/или сосудами – 27,1(23,1–30,5); 
4  – фиброз с  большим скоплением липофагов/сосудов  – 
 16,6(11,9–18,5);5 – участки фиброза с липофагами и/или сосудами 
и  с кальцификатами  – 35,0(32,3–37,9);6  – очаги кальциноза  – 
43,7(42,3–44,7). 
Все варианты АСБ (кроме 2 и 4) по интенсивности отражeнного 
ультразвукового сигнала попарно различаются статистически 
значимо

Таблица 3 
Сопоставление морфологических компонентов АСБ и 

интенсивности ультразвукового сигнала от них
Морфологические 
компоненты в АСБ

Диапазон 
значений 

(от 15 до 85 
процентили) 

интенсивности 
ультразвукового 

сигнала, дБ

Количество 
исследованных 

участков

Очаг атероматоза 1,1–5,6 17

Очаг атероматоза с 
многочисленными 
кристаллами холестерина

9,9–13,6 12

Участок фиброза с 
диффузно расположенными 
липофагами и/или сосудами

23,1–30,5 11

Участок фиброза с большим 
количеством липофагов и/
или сосудов

11,9–18,5 13

Участок фиброза с 
кальцификатами 

32,3–37,9 10

Очаги кальциноза 42,3–44,7 4
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что имеет важное значение в определении тактики 
ведения больных, включая хирургическое лечение 
[19–21]. Установлена значительная вариабельность 
значений ультразвуковых сигналов от  АСБ, свя-
занная с различным соотношением разнообразных 
морфологических компонентов. Помимо очагов 
атероматоза, фиброза и кальциноза, составляющих 
основной субстрат бляшки, она может содержать 
липофаги, вновь образованные сосуды, очаговые 
отеки, кровоизлияния и пристеночный тромб. Эти 
последние компоненты бляшки модулируют (со-
гласно нашим данным) интенсивность отраженного 
от АСБ ультразвукового сигнала. В ряде работ было 
показано, что результаты ультразвукового исследо-
вания в В-режиме существенно зависят от оператора 
[22–26]. При проведении исследований одним и тем 
же оператором (как в данной работе) эта зависимость 
минимизируется (но  следует отметить, полностью 
все-таки не  обнуляется, по  нашим оценкам, в  8% 
(95% ДИ 4–15) случаев она остается значимой).

Непрерывное развитие технологий, исполь-
зуемых для ангиовизуализации, и  необходимость 
снижения субъективности ее результатов привели 
к внедрению в клиническую практику компьютерно-
го анализа ультразвукового изображения с исполь-
зованием программы, позволяющей количественно 
оценить структуру бляшки. В  отдельных работах 
предприняты попытки компьютерного вычисления 
очагов атероматоза и  кальциноза в  АСБ, однако 
полученные данные не соответствовали результатам 
гистологического исследования [27, 28]. При этом 
во  время ультразвукового исследования произво-
дилось выделение и  дальнейший компьютерный 
анализ состава бляшки целиком в  продольной 
плоскости. Отличительной особенностью нашей 
работы являлась оценка диагностически значимых 
количественных ультразвуковых характеристик 
основных компонент АСБ (очагов атероматоза, 
кальцификатов и  участков фиброза). Установлено 
также, что интенсивность ультразвуковых сигналов, 
отраженных от основных компонент АСБ, изменяет-
ся при наличии в АСБ иных структурных элементов, 
таких как липофаги, сосуды, мелкие кальцификаты. 
Наличие в очагах атероматоза АСБ кальцификатов 
повышает интенсивность ультразвукового сигнала, 
скопления липофагов или вновь образованных со-
судов, наоборот, понижают интенсивность сигнала.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В развитии нарушения мозгового кровообраще-

ния наряду со степенью стеноза важную роль играет 
неоднородность состава каротидной бляшки. Не-
однородность состава каротидной бляшки следует 
учитывать при отборе пациентов для проведения 
оперативного вмешательства (особенно это касается 

ситуации асимптомного течения цереброваскуляр-
ного заболевания).

Ультразвуковая структура атеросклеротических 
бляшек каротидного синуса определяется сочета-
ниями различных морфологических компонентов, 
обладающих свойствами как гипоэхогенности (очаги 
атероматоза и отека, липофаги и вновь образованные 
сосуды, кровоизлияния небольшой давности и све-
жие пристеночные тромбы), так и гиперэхогенности 
(очаги фиброза и кальциноза). Преобладание тех или 
иных компонентов в  морфологической структуре 
бляшек обусловливает преобладание гипоэхогенно-
го или гиперэхогенного компонента в их ультразву-
ковой характеристике.

Интенсивность ультразвуковых сигналов от ате-
росклеротических бляшек зависит от  морфологи-
ческой структуры компонентов бляшек, а именно 
очагам атероматоза, фиброза и  кальциноза соот-
ветствуют ультразвуковые сигналы следующих ди-
апазонов: 1,1–5,6 дБ, 23,1–30,5 дБ и 42,3–44,7 дБ 
соответственно (приведены значения от  15 до  85 
процентили). Кальцификаты в очагах атероматоза 
и  участках фиброза в  АСБ повышают интенсив-
ность отраженного от АСБ ультразвукового сигнала, 
липофаги и вновь образованные сосуды в участках 
фиброза, наоборот, снижают интенсивность ультра-
звукового сигнала от АСБ.
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SUMMARY

RELATION BETWEEN ULTRASONOGRAPHIC AND MORPHOLOGICAL 
CHARACTERISTICS OF ATHEROSCLEROTIC PLAQUES OF CAROTID SINUS
Medvedev R.B.1, Tanashyan M.M.1, Skrylev S.I.1, Gemdzhian E.G.2, Gulevskaya T.S.1, Anufriev P.L.1

1 Research Centre of Neurology, Moscow,
2 National Research Center for Hematology, Moscow, Russia

The authors revealed relation between the structure of an atherosclerotic plaque (ASP) and intensity of the 
ultrasound signal reflected form the ASP. Our prospective pilot study included a total of 90 patients (71 men 
and 19 women aged from 47 to 79 years, with the median age 62 years) presenting with atherosclerotic stenosis 
of the carotid sinus (CS) and undergoing treatment at the Research Centre of Neurology (Moscow) from April 
2015 to March 2016. All patients underwent ultrasonographic examination followed by morphological study 
of  the structure of  the plaques removed during carotid endarterectomy (CEA). It was revealed that intensity 
of the ultrasound signal from an ASP depended on the morphological structure of the ASP components: the foci 
of atheromatosis were associated with an ultrasound range of 1.1–5.6 dB, those of fibrosis – with the range 
23.1–30.5 dB, and those of calcinosis – with the range 42.3–44.7 dB (presented are the values from the 15th 
to  85th percentiles). It  was determined that an increase of  intensity of  the ultrasound signal reflected from 
the foci of atheromatosis and fibrosis in the ASP was associated with the presence of small calcificates therein, 
and  a  decrease of  intensity of  the ultrasound signal from the  portions of  fibrosis in  the ASP  – with large 
accumulation of lipophages or newly formed vessels in these portions. 

Key words: atherosclerosis, atherosclerotic plaque, carotid sinus stenosis, ultrasound signal intensity, 
endarterectomy, plaque morphology. 


