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Məqalədə koronar piləyin  eroziyası olan, lakin ST-seqment elevasiyası olmayan miokard infarktlı 

(NSTEMI) xəstələrin xarakteristikasını aydınlaşdırmaq məqsədilə aparılmış tədqiqat işinin nəticələri şərh 

edilmişdir. NSTEMI diaqnozu qoyulmuş 136  stabil xəstə müayinə edilmişdir. Bütün xəstələrin tibbi anam-

nezi toplanmış, standart 12 aparmalı EKQ çəkilmiş, troponin T testi aparılmış, qanın ümümi analizi, C-

reaktiv protein, kreatinfosfokinaza (CPK) fermenti və lipid spektri analiz edilmiş, optik koherens tomoqrafiya 

(OCT) müayinəsi həyata keçirilmişdir. Troponin T səviyyəsi orta hesabla 0,65±0,17 nq/ml aşkarlanmışdır. 

Kişilər 64,7%, qadınlar isə 35,3% təşkil etmişdir. Xəstələrin 47,1%-də piləyin eroziyası, 37,5%-də  rüptürü, 

15,4%-də kalsifikasiyaya uğramış aterosklerotik pilək aşkarlanmışdır. 2 qrup formalaşdırılmışdır: I qrup  

piləyin eroziyası olan 64 xəstə, II qrup  pilək eroziyası olmayan 72 xəstə (piləkdi rüptürla olan 51 xəstə + 

piləyi kalsifikasiyaya uğramış 21 xəstə). I qrupda olan xəstələrdə hipertenziya (p<0.001), şəkərli diabet 

(p=0,03) və xronik böyrək xəstəliyi (p=0,03) daha az rast gəlinmiş, hemoqlobin səviyyəsi nisbi yüksək 

(p=0,01), leykosit sayı daha az (p=0,04) və lipid profili daha yaxşı  aşkarlanmışdır. I qrupda CRP səviyyəsi 

49,4% az (p=0,04), CPK aktivliyi isə 38,4% daha aşağı (P=0.05) olmuşdur. NSTEMI  kəskin koronar 

sindrom  və  yüksək ehtimallı pilək eroziyası olan xəstə qruplarının identifikasiyası xəstələrin təsnifatını 

asanlaşdıra və fərdi müalicə üçün imkan yarada bilər. 

Açar sözlər: kəskin koronar sindrom, ST seqmenti elevasiyası olmayan miokard infarktı, aterosklerotik 

piləyin eroziyası, optik koherens tomoqrafiya 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, 

эрозия бляшки, оптическая когерентная томография 
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В статье представлены результаты исследования, проведенного с целью изучения характе-

ристик пациентов с инфарктом миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST) и эрозией бляшки. 

Было обследовано 136 пациентов с ИМбпST, которые находились в стабильном состоянии. У всех 

пациентов собран анамнез, проведены стандартная ЭКГ в 12 отведениях, тест тропонина Т, 

определены общий анализ крови, С-реактивный белок, фермент креатинфосфокиназа (КФК), 

показатели липидного спектра, выполнена оптическая компьютерная томография (ОКТ). Исследо-

вание показало, что мужчины составили 64,7%, женщины  35,3%.  Cреднее значение уровня 

тропонина Т составило 0,65±0,17 нг/мл. В 47,1% случаев наблюдалась эрозия бляшки, в 37,5% случаев 

- разрыв бляшки, в 15,4% случаев  кальцинированная бляшка. Сформированы 2 группы: I группа 64 

пациентов с эрозией бляшки, II группа  72 пациентов без эрозии бляшки (51 пациентов с разрывом 
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бляшки + 21 пациентов с кальцинированной бляшкой). У пациентов I группы реже встречались: АГ 

(р<0,001), СД (р=0,03) и хронические болезни легких (Р=0,03), определялся сравнительно высокий 

уровень гемоглобина (р=0,01), меньшее количество лейкоцитов (р=0,04) и лучший липидный профиль. 

В I группе уровень СРБ был на 49,4% ниже (р=0,04), активность КФК  на 38,4% (Р=0,05). По 

мнению авторов, выявление группы пациентов с ОКС-ИМбпST с высокой вероятностью эрозии 

бляшки может облегчить распределение пациентов и предоставить возможность для 

индивидуальной терапии. 

 

 

Инфаркт миокарда без подъема сегмента 

ST (ИМбпST) представляет собой гетеро-

генную группу пациентов как с  нормаль-

ными коронарными артериями так и па-

циентами с тяжелым многососудистым  по-

раженем [1]. Инфаркт миокарда без подъема 

сегмента ST является частью спектра 

острого коронарного синдрома (ОКС) и 

наиболее распространенной его формой, на 

которую приходится около 70% всех 

случаев [2]. С внедрением высокочувстви-

тельного сердечного тропонина была приз-

нана растущая распространенность ОКС-

ИМбпST. По оценкам, у пациентов с острым 

инфарктом миокарда ИМбпST встречается 

примерно в 2 раза чаще, чем инфаркт мио-

карда с подъемом сегмента ST [3]. В отно-

шении этой ведущей причины острой 

ишемической болезни сердца современные 

исследователи рекомендуют обычную инва-

зивную стратегию в течение 24 часов после 

госпитализации для пациентов с ИМбпST 

высокого риска, у которых выявлен поло-

жительный результат на высокочувст-

вительный сердечный тропонин, динамичес-

кие электрокардиографические изменения 

или высокий балл Глобального регистра 

острых коронарных событий. Неоднородные 

исходные характеристики, клиническая 

картина и ограниченное использование в 

настоящее время полезных инструментов 

прогнозирования риска могут затруднить 

оптимальное использование и выбор вре-

мени проведения инвазивной коронарной 

ангиографии (ИКА) [4, 5]. 

Благодаря применению внутрипросвет-

ной визуализации, особенно оптической ко-

герентной томографии (ОКТ), было обнару-

жено, что эрозия бляшек является важным 

механизмом, лежащим в основе ОКС. 

Исследования показали, что эрозия амеро-

склеромических бляшек является причиной 

более чем одной трети случаев ОКС, что 

приводит к изменению фенотипа бляшек 

при ОКС, по крайней мере, частично из-за 

современной агрессивной гиполипидеми-

ческой и антитромбоцитарной терапии [6-8]. 

Появляется все больше доказательств 

того, что пациенты с эрозированными бляш-

ками отличаются от пациентов с традицион-

ными разорванными бляшками по физио-

патологическим механизмам, прогности-

ческим биомаркерам и прогнозу [9]. Отме-

чается, что эрозия бляшки стала преобла-

дающим механизмом ИМбпST, а не ее раз-

рыв. Это заключение сделано в результате 

лучшего контроля факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний с момента появле-

ния статинов [10]. По данным литературы, 

эрозия бляшек наблюдалась чаще при 

ИМбпST без подъема сегмента ST, чем при 

инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST 

(47,9% против 29,8%, P=0,0002) [9].  

Имеющиеся данные свидетельствуют о 

том, что медикаментозная терапия без 

стентирования может быть потенциальной 

стратегией для пациентов с ОКС, у которых 

эрозия бляшек диагностирована с помощью 

ОКТ [11, 12]. 

Целью исследования явилось изучение 

характеристик пациентов с инфарктом 

миокарда без подъема сегмента ST и эро-

зией бляшки. 
Материал и методы исследования. Обсле-

довано 136 пациентов с ИМбпST, которые 

находились в стабильном состоянии. Крите-

риями включения были: пациенты с соответ-

ствующими критериями ИМбпST (по данным 

ЭКГ), пациенты, у которых была проведена 

ОКТ-визуализация пораженного участка; воз-

раст 50-70 лет, пациенты с пороговым уровнем 

тропонина T в крови и превышающим его (0,14–

0,52 иг/мл и более), без ИМ в анамнезе и 

операций аортокоронарного шунтирования. 

Критерии исключения: гемодинамически неста-

бильные пациенты, повышение сегмента ST, 

пациенты с нестабильной стенокардией (уровень 

тропонина Т 0,012-0,035 нг/мл), пациенты с 

блокадой ножек пучка Гиса, гипертрофия левого 
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желудочка, желудочковая электрокардиостиму-

ляция, пациенты, нуждающиеся в немедленной 

реваскуляризации коронарных артерий; наличие 

миокардита. Все пациенты, принявшие участие в 

исследовании, выразили письменное согласие. 

Исследование проводилось в соответствии с 

принципами Хельсинкской декларации. По 

характеру эрозии бляшек были сформированы 2 

группы: в I группу включены 64 пациентов с 

эрозией бляшки, во II группу включены 72 

пациентов без эрозии бляшки (51 пациентов с 

разрывом бляшки + 21 пациентов с кальци-

нированной бляшкой). 

У всех пациентов собран анамнез. Все 

пациенты прошли клиническое обследование и 

стандартную ЭКГ в 12 отведениях. Тестиро-

вание тропонина Т проведено в сыворотке крови 

хемилюминесцентным иммунным анализом на 

микрочастицах через 6 часов после появления 

типичной ишемической боли в груди. Концент-

рация тропонина Т определена с помощью тест-

системы ТNT-HS Roche Diagnostics (Германия) с 

использованием анализатора Cobas 6000 (е 601, 

Roche, Швейцария). Фермент креатинфос-

фокиназу (КФК) определяли фотометрическим 

методом. Материалом для исследования была 

венозная кровь. 

Диапазон измерения этой системы составляет 

от 0,1 до 2,0 нг/мл. Определение липидных 

параметров в крови: общий холестерин (ОХС), 

холестерин липопротеинов низкой плотности 

(ХС-ЛПНП), липопротеинов высокой плотности 

(ХС-ЛПВП), липопротеинов очень низкой 

плотности (ХС-ЛПОНП), триглицериды (ТГ) 

проведено ферментативным методом в сочета-

нии с твёрдофазной технологией. на анализаторе 

Cholestech LDX (США). Коэффициент атероген-

ности (КА) рассчитан по формуле: КА = (ОХС – 

ЛПВП)/ЛПВП. 

ОКТ-визуализация выполнялась по усмотре-

нию интервенционного кардиолога с использо-

ванием коммерчески доступной системы ОКТ в 

частотной области (C7-XR или ILUMIEN OPTIS, 

Abbott Vascular, Санта-Клара, Калифорния, 

США). Тип бляшки, лежащий в основе пора-

жения, был разделен на 3 группы с использо-

ванием ранее установленных критериев ОКТ: 

разрыв бляшки, эрозия бляшки, кальциниро-

ванная бляшка  

Характеристика тканей подлежащей бляшки 

проводилась с использованием ранее установ-

ленных критериев [13]. Бляшки были класси-

фицированы на 2 категории: 1  фиброзная 

бляшка (однородная область с высоким обрат-

ным рассеянием) или 2  липидная бляшка 

(область со слабым сигналом и диффузной 

границей). Богатая липидами бляшка опреде-

лялась как бляшка с липидной дугой >90°. Для 

каждой липидной бляшки измерялась самая 

тонкая толщина фиброзной капсулы и макси-

мальная липидная дуга. Скопления макрофагов 

определялись как богатые сигналом, отчетливые 

или сливающиеся точечные области с неодно-

родными тенями сзади. Кальцификация была 

зарегистрирована как хорошо очерченные, с 

низким обратным рассеянием гетерогенные 

области. Минимальная площадь потока также 

была измерена для каждого поражения. 

При проведении статистического анализа 

использована программа Statistica 16 (StatSoft, 

США). Измеряли среднее значение, стандартное 

отклонение, минимальные и максимальные 

значения. Данные были выражены целыми 

числами и в процентах. Для сравнения данных 

между группами использовался t-критерий и 

критерий χ
2 

с поправкой Йейтса. Значимым 

считалось Р≤0,05.  

Результаты исследования и их обсуж-

дение. Cреднее значение уровня тропонина 

Т составило 0,65±0,17 нг/мл, который 

варьировался от 0,18 до 1,3 нг/мл. Из 

обследованных 88 (64,7%) были пациенты 

мужского, 48 (35,3%)  пациенты женского 
пола. Из 136 пациентов с ИМбпST у 64 

(47,1%) пациентов наблюдалась эрозия 

бляшки, у 51 (37,5%) пациентов  разрыв 

бляшки и у 21 (15,4%) пациентов наблю-

далась кальцинированная бляшка. Нами 

были сформированы 2 группы: в I группу 

включены 64 пациентов с эрозией бляшки, 

во II группу включены 72 пациентов без 

эрозии бляшки (51 пациентов с разрывом 

бляшки + 21 пациентов с кальцинированной 

бляшкой). Исходные характеристики па-

циентов каждой группы представлены в 

таблице 1.  

Как видно из данных таблицы 1, у 

пациентов I группы значительно реже 

встречались: АГ (χ2=14,084, Р<0,001), СД 

(χ2=4,455, Р=0,03) и ХБП (χ2=4,943, 

Р=0,03).  

Исследование показало, что у па-

циентов I группы в сравнении со II груп-

пой определялся значимо высокий уровень 

гемоглобина (р=0,01), низкое количество 

лейкоцитов (р0,04) и лучший липидный 
профиль (таблица 2). 
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Таблица 1. Характеристики пациентов (N/%) 

 

Характеристики I группа (n=64) II группа (n=72) Р 

Средний возраст, лет 62,4±9,53 64,6±10,18 0,87 

Пол:  

Мужчины, n/% 

Женщины, n/% 

 

42/65,6 

22/34,4 

 

46/63,9 

26/36,1 

0,97 

АГ, n/% 22/34,4 49/68,1 <0,001 

Дислипидемия, n/% 44/68,7 53/73,6 0,66 

СД, n/% 18/28,1 34/47,2 0,03 

ХБП, n/% 12/18,7 27/37,5 0,03 

Текущий курильщик, n/% 26/40,6 28/38,9 0,98 

Бывший курильщик, n/% 30/46,9 32/44,4 0,91 

Ранее перенесенный ИМ, n/% 7/10,9 12/16,7 0,48 

ЧКВ, n/% 8/12,5 15/20,8 0,29 

Наследственная отягощенность по ИБС, 

n/%  
13/20,3 10/13,9 0,44 

Примечание: АГ  артериальная гипертензия; СД  сахарный диабет; ХБП  хронические болезни почек;  

ИМ  инфаркт миокарда; ЧКВ  чрескожное коронарное вмешательство; ИБС  ишемическая 

болезнь сердца  

 

Таблица 2. Лабораторные показатели 

 

Характеристики I группа (n=64) II группа (n=72) Р 

Гемоглобин, г/л 144,2±1,54 138,0±1,77 0,01 

Лейкоциты, 10
9
/л 9,0±1,16 11,8±0,73 0,04 

ОХС, мг/дл 191,0±12,05 198,8±27,0 0,79 

ТГ, мг/дл 186,6±15,12 195,6±18,12 0,70 

ХС-ЛПНП, мг/дл 93,8±7,14 97,6±10.0 0,76 

ХС-ЛПВП, мг/дл  43,3±4,02 39,0±4,18 0,46 

ХС-ЛПОНП, мг/дл 34,2±4,11 40,8±3,80 0,24 

КФК, Ед/л 322±60 523±80 0,05 

Примечание: ОХС  общий холестерин, ТГ  триглицериды, ХС-ЛПНП  холестерин липопротеинов низкой 

плотности, ХС-ЛПВП  холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС-ЛПОНП  

холестерин липопротеинов очень низкой плотности, КФК  креатинфосфокиназа 

 

 

Согласно полученным результатам, в I 

группе уровень СРБ был значительно ниже 

(t=2,05, P=0,04). У пациентов I группы 

содержание таких показателей липидного 

спектра, как ОХС, ТГ, ХС-ЛПНП и ХС-

ЛПОНП были ниже, а ХС-ЛПВП – выше, 

чем во II группе, но во всех случаях раз-

личие не было значимым. В тоже время, 

активность КФК у пациентов I группы 

было достоверно ниже (t=2,01, P=0,05), 

чем во II группе.     

Хотя эрозированные бляшки реже 

вызывают инфаркт миокарда с подъемом 

сегмента ST, но часто являются причиной 

ИМбпST [9]. По данным настоящего 

исследования, из 136 пациентов с ИМбпST 

эрозированные бляшки составили 47,1%, 

тогда как разорванные и кальциниро-

ванные бляшки составили 37,5% и 15,4% 

соответственно. Наши результаты сопоста-

вимы с данными E.Yamamoto et al. [9]. 

Авторы отмечают, что эрозия бляшки 

чаще наблюдалась при ОКС-ИМбпST, чем 

при ОКС-ИМST. Более того, многофак-

торные модели логистической регрессии 

выявили пять независимых параметров, 

связанных с эрозией бляшек: 1) возраст < 

68 лет, 2) передняя ишемия, 3) отсутствие 

диабета, 4) Hb > 15,0 г/дл и 5) нормальная 

функция почек [9]. Наше исследование 

показало, что у пациентов с эрозирован-

ными бляшками возраст в среднем, хотя и 

был ниже, чем у пациентов с разорван-

ными и кальцинированными бляшками, но 

разница не была достоверной (р=0,87), 

также практически не было разницы в 
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отношении гендерного состава (р=0,97). В 

тоже время у пациентов с эрозией бляшки 

достоверно реже наблюдались АГ  на 

49,5% (р<0,001), СД  на 40,5% (Р=0,03) и 

ХБП  на 50,1% (р=0,03). Кроме того, 

количество лейкоцитов и активность КФК 

также были значительно ниже у пациентов 

с эрозией – на 49,4% (р=0,04), на 23,7% 

(р=0,04) и на 38,4% (р=0,05) соответствен-

но, что согласуется с результатами иссле-

дования E.Yamamoto et al. [9]. Анализ ОКТ 

также продемонстрировал значительно 

более низкие уровни уязвимости бляшек 

(бляшки, богатые липидами, фиброате-

ромы с тонким колпачком и макрофаги). 

На основании полученных результатов, 

можно полагать, что эрозия бляшек имеет 

совершенно другую патобиологию по 

сравнению с разрывом бляшек. Патогисто-

логическое исследование показало, что 

характеристики эрозии бляшек включают 

тромбирование менее атеросклеротичес-

ких и менее уязвимых поражений без 

нарушения структуры бляшек и отсутствия 

слоя эндотелиальных клеток [14]. Для 

патогенеза эрозии бляшек была предло-

жена «схема 2-х ударов» [15, 16]. «Первый 

удар» — это хроническая активация эндо-

телия, склонность к отторжению и нару-

шение способности восстанавливать 

поврежденный эндотелий. Предполага-

лось, что причиной является нарушенный 

поток, приводящий к активации эндоте-

лиальных Toll-подобных рецепторов 2. 

“Вторым ударом” является привлечение 

нейтрофилов с помощью Toll‐подобного 

рецептора 2 и последующее образование 

внеклеточных ловушек для нейтрофилов, а 

также локальная выработка хемо-

аттрактантов, тромбина и фибрина, кото-

рые еще больше захватывают тромбоциты 

и приводят к образованию тромбов [15-

17]. Этот процесс не зависит от хрони-

ческого панваскулярного воспаления, при-

водящего к атеросклерозу, поэтому эрозия 

бляшек может наблюдаться у молодых 

пациентов с меньшим атеросклерозом. 

Следует отметить, что мы исследовали 

только пациентов, которым была прове-

дена ОКТ-визуализация. 

Заключение. Таким образом, эрозия 

бляшки у пациентов с ИМбпST встреча-

ется чаще, чем разрыв бляшки и кальцини-

рованная бляшка. У пациентов с ИМбпST 

и эрозированной бляшкой в сравнении с 

пациентами ИМбпST с разрывом бляшки и 

кальцинированной бляшкой достоверно 

реже встречаются АГ, СД, хронические 

болезни почек. Пациенты с ИМбпST и эро-

зированной бляшкой отличаются от па-

циентов с ИМбпST c разрывом бляшки и 

кальцинированной бляшкой значимо по-

вышенным гемоглобином и сниженным 

количеством лейкоцитов, СРБ, а также 

сниженной активностью креатинфосфо-

киназы. Выявление группы пациентов с 

ОКС-ИМбпST с высокой вероятностью 

эрозии бляшки может облегчить распре-

деление пациентов и предоставить воз-

можность для индивидуальной терапии. 
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Summary. The article discusses the results of a study conducted to clarify the characteristics of patients 

with myocardial infarction with non-ST-segment elevation (NSTEMI) and coronary plaque erosion. A total 

of 136 patients diagnosed with NSTEMI who were in stable condition were examined. All patients have a 

medical history, a standard 12-lead ECG was performed, a troponin T test was performed, a general blood 

test, C-reactive protein, creatine phosphokinase (CPK) enzyme, lipid spectrum parameters were determined, 

and optical computed tomography (OCT) was performed. The average troponin T level was 0.65±0.17 

ng/ml. Males made up 64.7% and females 35.3%. Plaque erosion was observed in 47.1% of cases, plaque 

rupture in 37.5% of cases, and calcified plaque in 15.4% of cases. 2 groups were formed: Group I - 64 

patients with plaque erosion, group II - 72 patients without plaque erosion (51 patients with plaque rupture + 

21 patients with calcified plaque). In group I patients, hypertension (P<0.001), diabetes mellitus (P=0.03) 

and chronic kidney disease (P=0.03) were less common, a relatively high hemoglobin level (P=0.01), fewer 

leukocytes (P=0.04) and a better lipid profile were determined. In group I, the level of CRP was 49.4% lower 

(P=0.04), and the activity of CPK was 38.4% lower (P=0.05). Identifying a group of patients with NSTEMI-

ACS with a high probability of plaque erosion can facilitate the distribution of patients and provide an 

opportunity for individual therapy. 
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