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SANTRUMPOS 

2D – dvimatis 
3D – trimatis  
AH – arterinė hipertenzija 
AHA – Amerikos širdies asociacija (angl. American Heart Association) 
Apo-B – apolipoproteinas B 
AŠ – apsukinė šaka 
CAD-RADS – vainikinių arterijų radinių pateikimo ir duomenų sistema 

(angl. Coronary Artery Disease – Reporting and Data System) 
DI – dirbtinis intelektas 
djCRB – didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas 
DTL – didelio tankio lipoproteinai 
DVA – dešinioji vainikinė arterija 
EKD – Europos kardiologų draugija 
FTR – frakcinis tėkmės rezervas 
HU – Haunsfildo vienetai 
IF – išstūmio frakcija 
IŠL – išeminė širdies liga 
IVUS – vidukraujagyslinis ultragarsinis tyrimas 
Kauno klinikos – Lietuvos sveikos mokslų universiteto ligoninė Kauno klinikos 
KS – kairysis skilvelis 
KTA – kompiuterinės tomografijos angiografija 
ktFTR – kompiuterinės tomografijos frakcinis tėkmės rezervas 

(angl. Fractional Flow Reserve Computed Tomography –  
FFR CT) 

KTS – kiekybinis tėkmės santykio rezervo metodas 
KVA – kairioji vainikinė arterija 
KVAK – kairiosios vainikinės arterijos kamienas 
Lp(a)  – lipoproteinas (a) 
MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai 
MI – miokardo infarktas 
MRT – magnetinio rezonanso tomografija 
MTL – mažo tankio lipoproteinai 
n – imties dydis 
neDTL – ne didelio tankio lipoproteinai 
OKT – optinė koherentinė tomografija 
PACS – vaizdų saugojimo ir atkūrimo sistema  

(angl. Picture Archiving and Communication System) 
PI – pasikliautinasis intervalas 
PSO – Pasaulio sveikatos organizacija 
PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka 
PVAI – perkutaninė vainikinės arterijos intervencija 
ŪIS – ūminės išemijos sindromas 
SIS – segmentų pažeidimo indeksas (angl. segment involvement score) 
SKA – stabilioji krūtinės angina 
SN – standartinis nuokrypis 
ŠKL – širdies ir kraujagyslių sistemos ligos 
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ŠS – šansų santykis 
ŠSD – širdies susitraukimų dažnis 
TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas 
VA – vainikinė arterija 
VAA – vainikinių arterijų angiografija 
VAL – vainikinių arterijų liga 
VH-IVUS – virtualiosios histologijos vidukraujagyslinis ultragarsinis tyrimas 
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ŠS – šansų santykis 
ŠSD – širdies susitraukimų dažnis 
TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas 
VA – vainikinė arterija 
VAA – vainikinių arterijų angiografija 
VAL – vainikinių arterijų liga 
VH-IVUS – virtualiosios histologijos vidukraujagyslinis ultragarsinis tyrimas 

  

9 

ĮVADAS 

Vainikinių arterijų liga (VAL) išlieka viena dažniausių mirštamumo ir 

neįgalumo priežasčių pasaulyje ir Lietuvoje [1–4]. Pasiekta reikšminga širdies 
ir kraujagyslių ligų (ŠKL) diagnostikos ir gydymo pažanga, tačiau išeminės 

širdies ligos (IŠL) nulemti širdies ir kraujagyslių įvykiai tiek Europoje, tiek 
pasaulyje, išlieka nacionalinių sveikatos sistemų našta [5, 6]. Lietuvoje ŠKL 

lemia beveik pusę visų mirties atvejų, o VAL išlieka viena svarbiausių anksty-
vo mirtingumo ir blogesnės gyvenimo kokybės priežasčių [1, 3, 4, 7]. Anksty-

vas aterosklerozinių pakitimų nustatymas ir tikslesnis jų prognozės įvertini-
mas yra itin svarbūs siekiant individualizuoti pacientų stebėseną, gydymo 

taktiką bei sumažinti nepageidaujamų širdies ir kraujagyslių įvykių riziką  
[8–10]. 

Lėtinės VAL ateroskleroziniai pakitimai progresuoja pamažu daugelį 
metų, todėl ilgalaikė stebėsena yra patikimiausias būdas įvertinti ligos prog-

nozę [11, 12]. Tradiciškai vainikinių arterijų (VA) stenozės klinikinė vertė 
yra vertinama remiantis anatominio spindžio susiaurėjimo procentine išraiš-

ka. Tačiau vis daugiau duomenų rodo, kad aterosklerozinės plokštelės biolo-
ginės savybės ir morfologija gali turėti didesnę prognozinę vertę nei vien 

stenozės dydis [13–15]. 
Pastaraisiais metais širdies kompiuterinės tomografijos angiografija 

(KTA) tampa vis svarbesniu neinvaziniu VAL diagnostikos tyrimu [16–18]. 
Naujausiose lėtinės IŠL Europos kardiologų draugijos (EKD) gairėse KTA 

rekomenduojama kaip pirmaeilis tyrimas pacientams, kuriems įtariama stabi-
li VAL ir nustatoma maža arba vidutinė ikitestinė ligos tikimybė [19]. KTA 

leidžia ne tik įvertinti VA spindžio susiaurėjimą, bet ir detaliai analizuoti 
aterosklerozinių plokštelių morfologiją ir didelės rizikos požymius [20–23]. 

Vis daugiau mokslinių tyrimų rodo, kad tam tikri aterosklerozinių plokš-
telių požymiai, pvz., mažo tankio (nekrozinė) zona, teigiamasis remodelia-

vimasis, „žiedo“ požymis bei bendras plokštelės tūris, neatsižvelgiant į 
stenozės dydį prognozuoja miokardo infarktą (MI) ir kitus didžiuosius nepa-

geidaujamus širdies ir kraujagyslių įvykius (MACE) [13, 24–28]. Mažo tankio 
zonos ir nekrozinės šerdies vyravimas siejami su plokštelės nestabilumu, o 

taškinė kalcifikacija bei teigiamasis remodeliavimasis laikomi aktyvios 
aterosklerozės požymiais [26–28]. Inovatyvios KTA analizės technologijos 

leidžia kiekybiškai įvertinti skaidulinio, skaidulinio-riebalinio, nekrozinio bei 
kalcifikuoto audinių komponentus, – taip suteikiama galimybė išsamiau 

apibūdinti aterosklerozinius pakitimus ir biologinį jų aktyvumą [29–31]. 
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Daugiacentriu „SCOT-HEART“ tyrimu, vienu svarbiausių šiuolaikinėje 

kardiologijoje, nustatyta, kad aterosklerozinės plokštelės sudėtis turi svarbią 
prognozinę reikšmę, nepriklausomą nuo stenozės dydžio [11]. Kartotiniai 

KTA tyrimai taip pat parodė, kad didesnis ŠKL rizikos veiksnių poveikis 
pradinėje aterosklerozinės vystymosi stadijoje didina nepalankių aterosklero-

zinių plokštelių fenotipų progresavimą [5], o bendro plokštelės tūrio kieky-
binis vertinimas padeda tiksliau prognozuoti ilgalaikę ŠKL riziką, nei vien 

tik stenozės dydžio vertinimas [32]. Šie duomenys pagrindžia sampratą, kad 
ilgalaikė, aterosklerozinės plokštelės parametrų vaizdinė stebėsena suteikia 

tikslesnę ir kliniškai reikšmingesnę prognozinę vertę nei trumpalaikė stebė-
sena [5, 11, 16, 32]. 

Susidomėjimas aterosklerozinių plokštelių morfologine analize didėja, 
tačiau dauguma tyrimų orientuoti į bendrą aterosklerozės išplitimą arba 

ryškias obstrukcines stenozes [25, 29]. Vidutinės VA stenozės klinikinėje 
praktikoje išlieka viena sudėtingiausiai interpretuojamų pažeidimų grupių, 

dažniausiai, kai funkciniai tyrimai yra neigiami arba neinformatyvūs [33]. 
Literatūroje vidutinio dydžio stenozė dažniausiai apibrėžiama kaip angiogra-

fija nustatytas 30–70 proc. spindžio susiaurėjimas, tačiau toks platus apibrė-
žimas didina interpretacijos variabilumą ir sunkina klinikinių sprendimų 

priėmimą [34, 35]. 
VA radinių pateikimo ir duomenų sistema (CAD-RADS, angl. Coronary 

Artery Disease Reporting and Data System) leidžia standartizuotai pateikti 
VAL sunkumo vertinimą, o jos atkuriamumas bei didelis vertintojų tarpu-

savio suderinamumas buvo patvirtinti daugelyje tyrimų [36]. Siekiant suma-
žinti interpretacijos variabilumą ir padidinti klinikinį vertinimo tikslumą, 

šiame darbe vidutinio dydžio stenozės apibrėžtos kaip CAD-RADS 3 katego-
rijos pakitimai, sukeliantys 50–69 proc. VA spindžio susiaurėjimą. Anatomi-

nis šių stenozių reikšmingumas ne visuomet atitinka funkcinį reikšmingumą, 
todėl vien procentinis spindžio susiaurėjimo vertinimas dažnai nepakankamai 

tiksliai nusako būsimų širdies ir kraujagyslių įvykių išsivystymo riziką [17, 
36, 37]. Ekspertų rekomendacijose nurodoma, standartizuotą aterosklero-

zinių plokštelių kiekybinį vertinimą integruoti į rutininį širdies ir kraujagyslių 
rizikos vertinimą, tačiau gana nedaug tyrimų sujungia išsamią kiekybinę 

plokštelių analizę ir ilgalaikę stebėseną [38–40]. Daugumoje kiekybinių KTA 
tyrimų stebėjimo laikotarpis trunka apie trejus metus. Todėl išlieka ribotas 

supratimas apie ilgalaikę specifinių aterosklerozinių plokštelių fenotipų 
prognozinę reikšmę ir natūralią lėtinės VAL eigą [27, 40, 42]. 
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Šiame tyrime detaliam KTA nustatytų vidutinę VA stenozę lemiančių 

aterosklerozinių pakitimų vertinimui taikytas standartizuotas pusiau automa-
tinis aterosklerozinių plokštelių analizės protokolas, naudojant „QAngio CT 

Research Edition“ programinę įrangą. Tai leido nustatyti aterosklerozinių 
plokštelių morfologijos ir sandaros parametrų sąsajas su ŠKL rizikos 

veiksniais, invazinių tyrimų rezultatais ir MACE išsivystymu šešerių metų 
stebėjimo laikotarpiu. Mokslinis darbas atliktas tikslu prisidėti prie geresnio 

vidutinių VA stenozių biologinio aktyvumo ir klinikinės reikšmės supratimo 
bei padėti tiksliau nustatyti pacientus, kuriems reikalingas intensyvesnis 

stebėjimas ar intensyvesnė gydymo taktika. 
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1. TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 

Tikslas 
Įvertinti KTA nustatytus vidutinę VA stenozę (50–69 proc.) lemiančius 

aterosklerozinius pakitimus, morfologinius jų požymius bei šių parametrų 

sąsajas su VAL rizikos veiksniais, invaziniais tyrimais, MACE išsivystymu 
ir aterosklerozinių pakitimų įtaką VAL prognozei. 

Uždaviniai 
1. Įvertinti KTA tyrimu nustatytus VA vidutinę stenozę lemiančius 

aterosklerozinius pakitimus ir morfologinius jų požymius. 
2. Įvertinti sąsajas tarp vidutinę stenozę lemiančių aterosklerozinių 

pakitimų morfologinių požymių ir VAL rizikos veiksnių. 
3. Įvertinti sąsajas tarp vidutinę stenozę lemiančių aterosklerozinių 

pakitimų morfologinių požymių ir invazinių VA tyrimų rezultatų. 
4. Nustatyti vidutinę stenozę lemiančių VA aterosklerozinių pakitimų 

morfologinių požymių sąsajas su MACE išsivystymu, nustatyti jų 
prognozinę vertę bei palyginti su įprastinėje klinikinėje praktikoje 

naudojamais VA pažeidimo vertinimo metodais.  

Darbo mokslinis naujumas 
Šiame darbe sujungę aterosklerozinių plokštelių morfologijos ir funkcinę 

analizes bei jų sąsajas su invazinių tyrimų rezultatais ir ilgalaikėmis kliniki-

nėmis baigtimis, kompleksiškai įvertinome vidutines (50–69 proc.) VA 
stenozes. 

Pastaraisiais metais daugėja tyrimų, analizuojančių KTA nustatomų 
aterosklerozinių plokštelių prognozinę vertę, tačiau dauguma jų tiria bendrą 

VA aterosklerozės išplitimą, ryškias obstrukcines stenozes arba didelės 
rizikos plokštelės požymius. Mūsų duomenimis, tai pirmas tokio pobūdžio 

darbas Lietuvoje, analizuojantis tik vidutines VA stenozes lemiančių atero-
sklerozinių plokštelių grupę, kuri klinikinėje praktikoje išlieka viena sudėtin-

giausiai interpretuojamų. 
Šiame darbe pirmą kartą atliktas detalus vidutines stenozes lemiančių 

aterosklerozinių plokštelių sudėties vertinimas. Tokia išsami plokštelės 
analizė padeda geriau įvertinti aterosklerozinių pakitimų heterogeniškumą 

bei galimą jų biologinį aktyvumą. Darbe papildomai analizuoti vietiški krau-
jagyslės geometrijos pokyčiai (stenozės vietoje) – integruotas tiek krauja-

gyslės spindžio, tiek sienelės parametrų vertinimas. 
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Svarbi darbo dalis – vidutinės stenozė aterosklerozinių plokštelių sąsajų 

su invaziniais ir funkciniais tyrimais analizė. Darbe vertintas ne tik stenozės 
patvirtinimas invazine vainikinių arterijų angiografija (VAA), bet ir kieky-

binis tėkmės santykio rezervo metodas (KTS), leidęs retrospektyviai įvertinti 
hemodinaminį stenozės reikšmingumą. Toks kompleksinis vidutinių stenozių 

anatominių, morfologinių ir funkcinių parametrų vertinimas literatūroje vis 
dar nagrinėjamas retai, ypač klinikinėje praktikoje dažniausiai diskusijų 

keliančioje pacientų grupėje. 
Išskirtinė tiriamojo darbo savybė – ilgalaikė klinikinių baigčių stebėsena. 

6 metų stebėjimo laikotarpyje įvertinta KTA nustatytų vidutinės stenozės 
aterosklerozinių plokštelių parametrų prognozinė vertė. Tokios trukmės ste-

bėsena panašaus pobūdžio KTA tyrimuose atliekama gana retai, dažniau 
apsiriboja trumpesniu 1–3 metų laikotarpiu. Ilgalaikis stebėjimas prisideda 

prie šiuolaikinės sampratos, kad KTA galima vertinti ne tik stenozės procen-
tinę išraišką tiriamuoju laikotarpiu, bet ir pačios aterosklerozinės plokštelės 

biologines, morfologines savybes, kurios gali būti svarbios individualizuo-
tam pacientų rizikos vertinimui ir gydymo taktikos parinkimui. 
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 

2.1. Vainikinių arterijų ligos epidemiologija Lietuvoje ir pasaulyje 

Nepaisant reikšmingos pažangos prevencijos, diagnostikos ir gydymo 
srityse, ŠKL išlieka viena pagrindinių sergamumo ir mirtingumo priežasčių 
išsivysčiusiose pasaulio šalyse [43, 44]. Remiantis 2023 m. Pasaulio sveika-
tos organizacijos (PSO) duomenimis, kasmet nuo ŠKL miršta apie 20 mili-
jonų žmonių. Prognozuojama, kad iki 2050 m. mirčių nuo ŠKL skaičius 
pasieks 35,6 mln. per metus [43]. Europoje ŠKL lemia daugiau nei trečdalį 
visų mirties atvejų, o Lietuvoje beveik 54 proc. ir pagal šį rodiklį Lietuva 
viršija Europos Sąjungos vidurkį [1, 19, 45]. Tai lemia ne tik medicinines, bet 
ir socialines bei ekonomines pasekmes: ilgalaikį nedarbingumą, blogesnę 
gyvenimo kokybę ir dideles sveikatos apsaugos sistemos išlaidas. Dėl šių 
priežasčių ankstyvas tikslios diagnostikos metodų taikymas ir efektyvus rizi-
kos vertinimas išlieka vienais svarbiausių šiuolaikinės kardiologijos tikslais. 

R. Radišausko su kolegomis [45] atlikta Kauno kohortos IŠL registro 
analizė, apimanti laikotarpį nuo 2000 iki 2023 m., atskleidė reikšmingas 
sergamumo MI ir mirtingumo nuo jo mažėjimo tendencijas vidutinio amžiaus 
Lietuvos gyventojų populiacijoje, tačiau išliekantį didelį bendrą širdies ir 
kraujagyslių įvykių skaičių, ypač vyresnio amžiaus grupėse ir kaimo vieto-
vėse. V. Šileikienės su kolegomis [46] 2009–2019 m. atliko kohortinę lietu-
vių vyrų, sergančių arterine hipertenzija (AH), analizę, kuri parodė, kad 
didelė ŠKL rizika šioje populiacijoje išliko visu tiriamuoju laikotarpiu: 
aukštos aterogeninės lipidų frakcijų koncentracijos, metabolinis sindromas ir 
antsvorio paplitimas. I. Čeponienė su kolegomis [4] nustatė, kad tradiciniai 
rizikos veiksniai reikšmingai koreliavo su ūminės išemijos sindromu (ŪIS) 
Lietuvoje, tačiau jų kombinacija ne visada leidžia tiksliai identifikuoti 
aukštos rizikos pacientus, todėl išlieka poreikis naujų žymenų, ypač vaizdi-
niuose širdies ir kraujagyslių tyrimuose. A. Tamošiūno su kolegomis [47] 
Kauno kohortiniai duomenys, renkami nuo 1983 m. pagal PSO „MONICA“ 
programą, parodė, kad tradiciniai rizikos veiksniai – AH, rūkymas, padidėju-
sios aterogeninių cholesterolio frakcijų koncentracijos ir cukrinis diabetas 
(CD) – siejama tik su dalimi padidėjusio mirtingumo nuo ŠKL šioje populia-
cijoje, nurodant papildomų socialinių ir elgesio veiksnių svarbą. 

Šie epidemiologiniai duomenys suteikia atliktam moksliniam darbui 
aktualumo: Lietuvoje, kaip ir kitose Europos šalyse, ilgalaikio aterosklero-
zinių pakitimų stebėjimo ir tikslesnio rizikos vertinimo tobulinimas yra itin 
svarbus visuomenės sveikatos prioritetas. Galimybė neinvazyviai nustatyti 
aterosklerozinės plokštelės biologinį aktyvumą ankstyvosiose ligos stadijose, 
kai dar yra galimybė efektyviai modifikuoti ligos eigą, yra ypač svarbi. 
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2.2. Aterosklerozės patofiziologija 

Pagrindinė IŠL priežastis yra VA aterosklerozė. Aterosklerozė yra lėtinis 
progresuojantis VA sienelės uždegimas, kurio metu formuojasi aterosklero-

zinės plokštelės [49, 50]. Šio proceso pradžioje svarbiausią vaidmenį atlieka 
endotelio disfunkcija (2.2.1 pav.), kurią skatina tradiciniai ŠKL rizikos veiks-

niai ir kuri gali pasireikšti net vaikystėje [50]. Endotelio pažeidimas lemia 
padidėjusį kraujagyslės pralaidumą lipoproteinams, leukocitų migraciją į 

intimą ir vietinį uždegiminį atsaką [50, 52, 53]. Mažo tankio lipoproteinų 
(MTL) dalelės kaupiasi arterijos sienelėje ir oksiduojasi. Oksiduoti lipopro-

teinai aktyvina monocitus, kurie transformuojasi į makrofagus ir fagocituoja 
lipidus, sudarydami putliąsias ląsteles. Šių ląstelių kaupimasis sudaro anksty-

viausią aterosklerozės stadiją – riebalines juosteles. Toliau progresuojant 
uždegimui, aktyvuojamos lygiųjų raumenų ląstelės, formuojasi ekstraląsteli-

nis matriksas ir vystosi skaidulinė plokštelė.  
Aterosklerozinės plokštelės sudėtis ilgainiui tampa heterogeniška. Joje 

gali būti skaidulinio, riebalinio, nekrozinio ar kalcifikuoto audinio bei plokš-
telės viduje kraujosruvos elementų. Būtent plokštelės biologinės savybės 

lemia jos stabilumą. Stabilios plokštelės dažniausiai pasižymi storu skaidu-
liniu dangalu ir didesniu kalcifikuoto audinio kiekiu, o nestabilios plokštelės 

turi didelę nekrozinio audinio zona (nekrozinė šerdis, > 40 proc. plokštelės 
tūrio), ploną skaidulinį „stogelį“ (< 65 µm storio), plokštelėje stebima aktyvi 

makrofagų infiltracija ir neovaskuliarizacija [13, 15]. 
Ilgą laiką manyta, kad MI dažniausiai sukelia ženklios VA stenozės, tačiau 

vėlesni patologiniai ir vaizdiniai tyrimai parodė, kad daugelis ŪIS kyla 
angiografiškai vidutinių ar net nedidelių stenozių vietose [53–57]. Tai susiję su 

aterosklerozinės plokštelės pažeidžiamumu, o ne vien mechaniniu spindžio 
susiaurėjimu. Plokštelės plyšimas ar erozija aktyvina trombocitus ir krešėjimo 

sistemą, sukeldami trombozę bei ūminę kraujagyslės okliuziją (2.2.1 pav.). 
VA remodeliavimasis yra dar vienas svarbus aterosklerozės aspektas. 

S. Glagov su kolegomis [58] aprašytas kompensacinio remodeliavimosi feno-
menas paaiškina, kodėl pradinėse stadijose aterosklerozinės plokštelės ilgą 

laiką nesukelia reikšmingo spindžio susiaurėjimo: auganti plokštelė plečiasi 
į kraujagyslės išorę, taip nesiaurindama spindžio (teigiamasis remodeliavi-

masis). Šis mechanizmas yra kliniškai reikšmingas, nes teigiamai remode-
liuotos plokštelės yra biologiškai aktyvesnės ir labiau linkusios į destabiliza-

ciją, dažnai nesukeldamos VAA matomos reikšmingos stenozės [13]. Teigia-
masis remodeliavimasis dažnai siejama su nestabilia plokštele ir didesne ŪIS 

rizika. 
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Kalcifikacija ilgą laiką buvo vertinama kaip stabilios aterosklerozės 
požymis, tačiau šiuolaikiniai tyrimai parodė, kad skirtingi kalcifikacijos tipai 
turi nevienodą prognozinę vertę. Smulkios taškinės kalcifikacijos dažniau 
siejamos su aktyviu uždegimu ir nestabilumu, o stambios homogeniškos 
kalcifikacijos dažniausiai būdingos lėtinėms stabilizuotoms plokštelėms [13, 
52]. 

Aterosklerozinis procesas yra dinamiškas. Plokštelių sudėtis ir morfolo-
gija gali kisti priklausomai nuo rizikos veiksnių kontrolės, lipidų koncentra-
cijos, uždegiminio aktyvumo bei taikomo gydymo. Statinai ir kiti lipidų kiekį 
mažinantys vaistai gali skatinti plokštelių stabilizaciją, mažinti lipidinį bran-
duolį ir didinti kalcifikaciją [59]. Todėl šiuolaikinėje klinikinėje praktikoje 
vis svarbesnis tampa ne vien stenozės nustatymas, bet ir aterosklerozės 
progresavimo bei plokštelių biologinio aktyvumo stebėjimas. 

2.3. Vainikinių arterijų ligos rizikos veiksniai 

VAL išsivystymui įtakos turi daugybė tarpusavyje susijusių rizikos 
veiksnių [9, 60, 61]. Tradiciškai jie skirstomi į modifikuojamus ir nemodi-
fikuojamus (2.3.1 lentelė). Nemodifikuojami rizikos veiksniai apima amžių, 
vyrišką lytį bei genetinį polinkį, o modifikuojami – AH, dislipidemiją, CD, 
rūkymą, nutukimą, mažą fizinį aktyvumą ir nesveiką mitybą. 

Amžius išlieka vienu svarbiausių ŠKL rizikos veiksnių. Su amžiumi pro-
gresuoja endotelio disfunkcija, didėja oksidacinis stresas ir kaupiasi atero-
skleroziniai pakitimai [62]. Vyrai VAL dažniausiai suserga jaunesniame 
amžiuje nei moterys, tačiau po menopauzės moterų rizika sparčiai didėja [63]. 

Dislipidemija yra vienas svarbiausių aterosklerozės vystymąsi lemiančių 
veiksnių [64]. Mokslinėje literatūroje plačiai aprašomi aterosklerozės vysty-
muisi reikšmingi lipidų rodikliai – MTL cholesterolis, trigliceridai (TG) ir ne 
didelio tankio lipoproteinų cholesterolis (neDTL) [50, 65]. Pastaraisiais metais 
neDTL rodikliui skiriamas vis didesnis dėmesys dėl jo gebėjimo tiksliau 
atspindėti bendrą aterogeninių lipoproteinų naštą [61]. Klinikinėje praktikoje 
jau daugelį metų taikoma lipidų koncentraciją mažinanti terapija, kurios 
pagrindą sudaro statinai, efektyviai mažinantys MTL koncentraciją ir širdies 
bei kraujagyslių įvykių riziką [60, 62]. Padidėjusi MTL koncentracija skatina 
lipidų kaupimąsi arterijų sienelėje ir uždegiminį atsaką [53, 65]. Didelio 
tankio lipoproteinai (DTL) dalyvauja atvirkštinėje cholesterolio pernašoje ir 
tradiciškai siejami su antiaterogeniniu poveikiu [65]. Pastaraisiais metais vis 
daugiau dėmesio skiriama ne tik lipidų koncentracijoms, bet ir lipoproteinų 
dalelių sudėčiai, oksidaciniams pokyčiams bei jų aterogeniškumui [49].  
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2.3.1 lentelė. VAL rizikos veiksniai 
Rizikos veiksnių 

grupė Rizikos veiksnys Poveikis aterosklerozei ir VAL 

Nemodifikuojami 
rizikos veiksniai 

Amžius Rizika didėja su amžiumi dėl 
progresuojančios aterosklerozės 

Vyriškoji lytis Vyrai serga VAL jaunesniame amžiuje 
Paveldimumas / 
ankstyva ŠKL šeimoje 

Didina ankstyvos aterosklerozės riziką 

Modifikuojami 
rizikos veiksniai 

Dislipidemija MTL skatina aterosklerozinių plokštelių 
formavimąsi 

AH Sukelia endotelio pažeidimą ir kraujagyslių 
remodeliavimąsi 

Rūkymas Didina oksidacinį stresą, trombogeniškumą 
ir uždegimą 

CD Skatina endotelio disfunkciją ir difuzinę 
aterosklerozę 

Nutukimas Susijęs su sisteminiu uždegimu ir 
metaboliniu sindromu 

Fizinis pasyvumas Didina metabolinių ir aterosklerozinių 
sutrikimų riziką 

Nesveika mityba Skatina dislipidemiją, AH ir nutukimą 
Psichosocialinis stresas Susijęs su autonominės nervų sistemos 

disbalansu ir uždegimu 
Papildomi rizikos 
veiksniai 

Lėtinė inkstų liga Didina aterosklerozės progresavimą ir ŠKL 
riziką 

Sisteminės uždegiminės 
ligos 

Sisteminis uždegimas spartina aterosklerozę 

VA kalcio indeksas Atspindi bendrą aterosklerozės apimtį 
Lipoproteinas (a) Susijęs su padidėjusia trombozės rizika 
Apolipoproteinas B Atspindi bendrą aterogeninių lipoproteinų 

dalelių skaičių ir gali tiksliau prognozuoti 
ŠKL riziką nei MTL 

Didelio jautrumo C 
reaktyvusis baltymas 

Sisteminio uždegimo biožymuo, siejamas su 
aktyvesniu ateroskleroziniu procesu ir 
didesne kardiovaskulinių įvykių rizika 

AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; MTL – mažo tankio lipoproteinas; VA – 
vainikinė arterija; VAL – vainikinių arterijų liga; ŠKL – širdies ir kraujagyslių liga (-os). 
Parengta pagal [61]. 
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AH sukelia hemodinaminį stresą kraujagyslių sienelei ir skatina endo-
telio pažeidimą [66]. Dėl to didėja arterijų standumas, progresuoja remodelia-
vimasis ir spartėja aterosklerozinių plokštelių vystymasis [67]. AH taip pat 
susijusi su kairiojo skilvelio (KS) hipertrofija bei mikrovaskuline disfunkcija. 

CD laikomas vienu stipriausių nepriklausomų ŠKL rizikos veiksnių [68]. 
Hiperglikemija ir insulino rezistencija skatina oksidacinį stresą, uždegimą bei 
endotelio funkcijos sutrikimą [69]. Diabetu sergantiems pacientams dažniau 
nustatoma difuzinė, daugiažidininė ir labiau kalcifikuota aterosklerozė [68]. 
Manoma, kad tai lemia ilgalaikis hiperglikemijos poveikis kraujagyslių siene-
lei, sukeliantis endotelio disfunkciją, oksidacinį stresą ir lėtinį uždegimą. Šie 
procesai vyksta visame kraujagyslių medyje, todėl ateroskleroziniai pakiti-
mai dažniau būna išplitę ir apima kelis VA segmentus. Be to, sergant CD 
sutrinka kraujagyslių sienelės remodeliavimasis ir skatinama kraujagyslių 
kalcifikacija, todėl aterosklerozinės plokštelės dažniau pasižymi didesniu 
kalcio kiekiu [68, 69]. 

Rūkymas didina trombogeniškumą, aktyvina simpatinę nervų sistemą ir 
pažeidžia endotelį [70]. Rūkaliams dažniau nustatomos nestabilios ateroskle-
rozinės plokštelės bei didesnė ŪIS rizika. Rūkymas taip pat skatina ateroskle-
rozinių plokštelių progresavimą ir destabilizaciją, todėl didėja plokštelės 
plyšimo bei ŪIS išsivystymo tikimybė [54, 71]. 

Nutukimas ir metabolinis sindromas susiję su sisteminiu uždegimu, disli-
pidemija, insulino rezistencija ir AH [71]. Šie metaboliniai sutrikimai skatina 
endotelio disfunkciją, oksidacinį stresą ir aterosklerozinių plokštelių forma-
vimąsi, todėl didina ŠKL riziką. Vis daugiau dėmesio skiriama visceralinių 
riebalų reikšmei, nes jie aktyviai dalyvauja uždegiminių citokinų gamyboje 
[72]. Manoma, kad visceralinis nutukimas lemia lėtinį mažo intensyvumo 
uždegimą, kuris skatina aterosklerozės progresavimą ir nepalankius krauja-
gyslių struktūros bei funkcijos pokyčius [72, 73]. 

Genetiniai veiksniai taip pat turi svarbią reikšmę. Šeiminė hipercho-
lesterolemija, ankstyvi IŠL atvejai šeimoje bei tam tikri genetiniai variantai 
gali reikšmingai didinti aterosklerozės riziką net ir nesant ryškių tradicinių 
rizikos veiksnių [63, 74]. Tarp geriausiai ištirtų genetinių veiksnių yra LDLR, 
APOB ir PCSK9 genų mutacijos, kurios lemia padidėjusią MTL koncent-
raciją ir ankstyvą aterosklerozės vystymąsi [64]. 

Naujausi tyrimai rodo, kad tradicinių rizikos veiksnių nepakanka tiksliai 
prognozuoti individualią kardiovaskulinę riziką [74]. Dalis pacientų, patyru-
sių ŪIS, neturi ryškių tradicinių rizikos veiksnių, todėl didėja susidomėjimas 
papildomais biologiniais ir vaizdiniais žymenimis [75]. Lipoproteinas (a) 
(Lp(a)) yra genetiškai nulemtas lipoproteinas, kurio padidėjusi koncentracija 
siejama su didesne aterosklerozinės ŠKL bei aortos vožtuvo stenozės rizika 
[77, 78]. Manoma, kad aterogeninį ir protrombozinį Lp(a) poveikį lemia jo 
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struktūrinis panašumas į MTL bei jo paties gebėjimas skatinti uždegiminius 
ir trombozinius procesus. Apolipoproteinas B (Apo-B) laikomas visų atero-
geninių lipoproteinų dalelių kiekybiniu žymeniu, todėl gali tiksliau nei MTL 
atspindėti bendrą aterogeninių dalelių naštą ir širdies bei kraujagyslių ligų 
riziką [79, 80]. Didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas (djCRB) yra 
sisteminio uždegimo žymuo, kurio padidėjusi koncentracija siejama su akty-
vesniu ateroskleroziniu procesu ir didesne širdies ir kraujagyslių sistemos 
įvykių rizika [49, 80]. Šie biologiniai žymenys naudojami, kai norima tiksliau 
įvertinti pacientų kardiovaskulinę riziką, ypač tais atvejais, kai tradicinių 
rizikos veiksnių nepakanka individualios rizikos nustatymui [77–80]. 

2.4. Stabilios vainikinių arterijų ligos diagnostika 

Pacientų, kuriems įtariama stabili VAL, diagnostika grindžiama simpto-
mų vertinimu, ikitestinės tikimybės apskaičiavimu ir neinvazinių bei inva-
zinių tyrimų taikymu [19]. Tradiciniai simptomai apima fizinio krūvio sukel-
tą krūtinės skausmą, tačiau dažnai jie būna nespecifiniai, ypač moterims ir 
CD sergantiems pacientams. Daliai pacientų gali pasireikšti dusulys, fizinio 
krūvio tolerancijos sumažėjimas ar net nebylioji miokardo išemija [19, 82]. 

EKD gairėse rekomenduojama įvertinti ikitestinę obstrukcinės VAL 
tikimybę pagal amžių, lytį ir simptomų pobūdį [82]. Įvertinus ikitestinę tiki-
mybę, sudaromas tolimesnės diagnostikos planas. Pacientams, kurių tikimy-
bė maža arba vidutinė, pirmaeilis tyrimas rekomenduojamas širdies KTA, nes 
šis tyrimas pasižymi dideliu jautrumu ir aukšta neigiama prognozine verte 
[19, 82, 83]. Tuo tarpu pacientams, kuriems įtariama funkciškai reikšminga 
VAL (tame tarpe ir mikrovaskulinė disfunkcija), gali būti atliekami papildo-
mi funkciniai tyrimai. 

Neinvaziniai vaizdiniai metodai sudaro svarbią stabilios VAL diagnos-
tikos dalį, nes leidžia įvertinti tiek VA anatomiją, tiek aterosklerozės išpliti-
mą. Pastaraisiais metais didžiausias proveržis įvyko plėtojant širdies KTA 
tyrimą [11]. Šis metodas leidžia ne tik tiksliai nustatyti stenozės dydį, bet ir 
vizualizuoti aterosklerozines plokšteles, įvertinti jų sandarą bei nustatyti 
didelės rizikos morfologinius požymius [83]. KTA diagnostinė reikšmė ypač 
svarbi pacientams su vidutinio dydžio VA stenozėmis [84]. Todėl pastarai-
siais metais didėja susidomėjimas kompleksiniu anatominių, morfologinių ir 
funkcinių parametrų vertinimu [86, 87]. Širdies KTA detaliau aprašoma 
atskirame paragrafe. Kiti neinvaziniai vaizdiniai metodai, tokie kaip echokar-
diografija ar širdies magnetinio rezonanso tomografija (MRT), taip pat 
svarbūs vertinant struktūrinius ir funkcinius miokardo pokyčius [19, 82]. 
Echokardiografija leidžia įvertinti KS sistolinę funkciją, regioninius sienelės 
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struktūrinis panašumas į MTL bei jo paties gebėjimas skatinti uždegiminius 
ir trombozinius procesus. Apolipoproteinas B (Apo-B) laikomas visų atero-
geninių lipoproteinų dalelių kiekybiniu žymeniu, todėl gali tiksliau nei MTL 
atspindėti bendrą aterogeninių dalelių naštą ir širdies bei kraujagyslių ligų 
riziką [79, 80]. Didelio jautrumo C reaktyvusis baltymas (djCRB) yra 
sisteminio uždegimo žymuo, kurio padidėjusi koncentracija siejama su akty-
vesniu ateroskleroziniu procesu ir didesne širdies ir kraujagyslių sistemos 
įvykių rizika [49, 80]. Šie biologiniai žymenys naudojami, kai norima tiksliau 
įvertinti pacientų kardiovaskulinę riziką, ypač tais atvejais, kai tradicinių 
rizikos veiksnių nepakanka individualios rizikos nustatymui [77–80]. 

2.4. Stabilios vainikinių arterijų ligos diagnostika 

Pacientų, kuriems įtariama stabili VAL, diagnostika grindžiama simpto-
mų vertinimu, ikitestinės tikimybės apskaičiavimu ir neinvazinių bei inva-
zinių tyrimų taikymu [19]. Tradiciniai simptomai apima fizinio krūvio sukel-
tą krūtinės skausmą, tačiau dažnai jie būna nespecifiniai, ypač moterims ir 
CD sergantiems pacientams. Daliai pacientų gali pasireikšti dusulys, fizinio 
krūvio tolerancijos sumažėjimas ar net nebylioji miokardo išemija [19, 82]. 

EKD gairėse rekomenduojama įvertinti ikitestinę obstrukcinės VAL 
tikimybę pagal amžių, lytį ir simptomų pobūdį [82]. Įvertinus ikitestinę tiki-
mybę, sudaromas tolimesnės diagnostikos planas. Pacientams, kurių tikimy-
bė maža arba vidutinė, pirmaeilis tyrimas rekomenduojamas širdies KTA, nes 
šis tyrimas pasižymi dideliu jautrumu ir aukšta neigiama prognozine verte 
[19, 82, 83]. Tuo tarpu pacientams, kuriems įtariama funkciškai reikšminga 
VAL (tame tarpe ir mikrovaskulinė disfunkcija), gali būti atliekami papildo-
mi funkciniai tyrimai. 

Neinvaziniai vaizdiniai metodai sudaro svarbią stabilios VAL diagnos-
tikos dalį, nes leidžia įvertinti tiek VA anatomiją, tiek aterosklerozės išpliti-
mą. Pastaraisiais metais didžiausias proveržis įvyko plėtojant širdies KTA 
tyrimą [11]. Šis metodas leidžia ne tik tiksliai nustatyti stenozės dydį, bet ir 
vizualizuoti aterosklerozines plokšteles, įvertinti jų sandarą bei nustatyti 
didelės rizikos morfologinius požymius [83]. KTA diagnostinė reikšmė ypač 
svarbi pacientams su vidutinio dydžio VA stenozėmis [84]. Todėl pastarai-
siais metais didėja susidomėjimas kompleksiniu anatominių, morfologinių ir 
funkcinių parametrų vertinimu [86, 87]. Širdies KTA detaliau aprašoma 
atskirame paragrafe. Kiti neinvaziniai vaizdiniai metodai, tokie kaip echokar-
diografija ar širdies magnetinio rezonanso tomografija (MRT), taip pat 
svarbūs vertinant struktūrinius ir funkcinius miokardo pokyčius [19, 82]. 
Echokardiografija leidžia įvertinti KS sistolinę funkciją, regioninius sienelės 
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judesių sutrikimus bei diferencijuoti kitas galimas krūtinės skausmo prie-
žastis [87]. Širdies MRT pasižymi aukšta erdvine skiriamąja geba ir leidžia 
tiksliai įvertinti miokardo gyvybingumą, fibrozę bei išemijos požymius. 

Neinvaziniai funkciniai tyrimai skirti miokardo išemijai ir stenozės 
hemodinaminiam reikšmingumui nustatyti. Tradiciniai metodai apima velo-
ergometriją, streso echokardiografiją, miokardo perfuzijos scintigrafiją bei 
streso MRT [19, 82]. Šie tyrimai leidžia įvertinti aterosklerozės sąlygotus 
miokardo perfuzijos ar sienelės judesių pokyčius, tačiau tiesiogiai neparodo 
aterosklerozinių plokštelių morfologijos. 

Veloergometrija ilgą laiką buvo vienas plačiausiai naudojamų pradinių 
diagnostikos metodų, tačiau jos jautrumas ir specifiškumas yra mažesni nei 
šiuolaikinių vaizdinių tyrimų [81]. Tuo tarpu streso echokardiografija ir 
perfuziniai tyrimai leidžia tiksliau nustatyti funkciškai reikšmingą VA atero-
sklerozę bei prognozuoti nepageidaujamų širdies ir kraujagyslių įvykių riziką 
[88]. Pastaraisiais metais vis daugiau dėmesio skiriama neinvaziniam frakci-
nio tėkmės rezervo, apskaičiuoto taikant KTA vaizdų analizę (ktFTR), verti-
nimui, kuris leidžia vieno tyrimo metu integruoti anatominius ir funkcinius 
duomenis [89]. 

Ilgą laiką invazinė VAA buvo laikoma auksiniu standartu VAL diagnos-
tikoje. Rutininės invazinės VAA metu vertinama tik kraujagyslės spindis, 
todėl tai ribotai atspindi aterosklerozinės plokštelės klinikinę reikšmę. Be to, 
angiografiškai nustatytas stenozės dydis ne visada koreliuoja su hemodina-
miniu reikšmingumu [34]. Siekiant tiksliau įvertinti aterosklerozinių plokšte-
lių ir kraujagyslės sienelės struktūrą, klinikinėje praktikoje vis dažniau taiko-
mi intravaskuliniai vaizdinimo metodai – intravaskulinis ultragarsas (IVUS) 
ir optinė koherentinė tomografija (OKT) [90–92]. IVUS leidžia įvertinti 
plokštelės tūrį, remodeliavimąsi bei kalcifikaciją, o OKT dėl itin aukštos 
erdvinės skiriamosios gebos suteikia galimybę detaliai analizuoti skaidulinio 
dangalo storį, lipidinio branduolio dydį bei kitus nestabilumo požymius [90, 
93]. 

Invaziniai funkciniai tyrimai leidžia tiesiogiai įvertinti stenozės hemodi-
naminį reikšmingumą. Plačiausiai naudojamas metodas yra frakcinio tėkmės 
rezervo (FTR) matavimas, atliekamas maksimalios hiperemijos metu. Nusta-
tyta, kad FTR ≤ 0,80 riba rodo hemodinamiškai reikšmingą stenozę ir yra 
susijusi su didesne miokardo išemijos bei nepageidaujamų širdies ir krauja-
gyslių įvykių rizika [85, 95]. „FAME“, „FAME 2“ ir „FAME 3“ tyrimai paro-
dė, kad FTR pagrįsta intervencinė taktika sumažina nereikalingų intervencijų 
skaičių ir pagerina klinikines baigtis [34, 85]. Dėl šių rezultatų FTR tapo 
rekomenduojamu metodu, vertinant vidutinių stenozių reikšmingumą [87]. 
Be to, invazinėje diagnostikoje vis daugiau dėmesio skiriama kiekybinio tėk-
mės santykio apskaičiavimui (KTS), leidžiančiam įvertinti funkcinį stenozės 
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reikšmingumą remiantis angiografiniais vaizdais be papildomos hiperemijos 
[33, 96, 97]. 

Pastaraisiais metais vis plačiau taikomi ir hiperemijos nereikalaujantys 
indeksai, tokie kaip diastolės pabaigos frakcinis tėkmės rezervas (angl. 
diastolic fractional flow reserve, dFFR) [94]. Šie metodai leidžia greičiau ir 
paprasčiau įvertinti stenozės funkcinį reikšmingumą bei padeda priimti 
sprendimus dėl revaskuliarizacijos poreikio [97]. 

Šiuolaikinė stabilios VAL diagnostika grindžiama integruotu anato-
minių, morfologinių ir funkcinių duomenų vertinimu. Tai leidžia tiksliau nu-
statyti individualią paciento riziką, didelės rizikos aterosklerozines plokšteles 
bei parinkti optimalų gydymo metodą [19, 98]. 

2.5. Širdies kompiuterinės tomografijos angiografija 

Širdies KTA per pastaruosius du dešimtmečius tapo vienu svarbiausiu 
neinvaziniu VAL diagnostikos metodu, leidžiančiu detaliai įvertinti ne tik 
VA spindžio susiaurėjimą, bet ir kraujagyslių sienelę bei aterosklerozinių 
plokštelių morfologiją [100, 101]. Technologinė pažanga leido reikšmingai 
pagerinti vaizdų erdvinę ir laiko skiriamąsias gebas, sumažinti radiacijos 
dozę, taip išplečiant klinikines metodo galimybes. Pirmieji daugiasluoksniai 
KTA aparatai turėjo ribotą diagnostinę vertę dėl mažos laiko skiriamosios 
gebos ir gausių judesio artefaktų, tačiau atsiradus 64 ir daugiau detektorių 
eilių sistemoms, galima tiksliau vizualizuoti vainikines arterijas [99]. Šiuolai-
kiniai 256 ar 320 detektorių aparatai leidžia atlikti visos širdies skenavimą 
vieno širdies ciklo metu, o elektrokardiografinės sinchronizacijos metodų pri-
taikymas, rekonstrukcijos algoritmai bei dirbtiniu intelektu (DI) paremtos 
analizės sistemos dar labiau pagerino diagnostinę kokybę ir sumažino 
spinduliuotės dozę [100, 102]. Nepaisant didelio diagnostinio tikslumo, KTA 
turi ir tam tikrų ribotumų – vaizdų kokybę gali bloginti širdies ritmo sutr-
ikimai, ryški kalcifikacija, didelis kūno masės indeksas (KMI) ar judesio arte-
faktai, o kai kurių parametrų vertinimas išlieka priklausomas nuo naudojamos 
programinės įrangos bei vertintojo patirties [100, 101]. 

2024 m. EKD lėtinių VA sindromų gairėse KTA rekomenduojama kaip 
pirmaeilis tyrimas pacientams, kuriems įtariama stabili VAL ir nustatyta 
maža ar vidutinė ikitestinė ligos tikimybė [85]. Šią rekomendaciją pagrindė 
didelės apimties klinikiniai tyrimai, ypač „SCOT-HEART“ ir „PROMISE“, 
parodę, kad KTA ne tik pagerina diagnostinį tikslumą, bet ir leidžia efekty-
viau nustatyti aterosklerozinę apimtį bei sumažinti MI riziką ilgalaikėje per-
spektyvoje [19, 103]. Sisteminių literatūros apžvalgų ir metaanalizių duo-
menimis, KTA jautrumas nustatant reikšmingas stenozes viršija 90–95 proc., 
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o neigiama prognozinė vertė artėja prie 99 proc., todėl KTA tyrimas, kurio 
metu nenustatoma VA pakitimų, leidžia atmesti reikšmingą obstrukcinę VAL 
[34, 103, 104]. Lyginant su funkciniais tyrimais, KTA geriau identifikuoja 
ankstyvus aterosklerozinius pakitimus ir neobstrukcinę VAL, kuri taip pat 
gali būti susijusi su padidėjusia širdies ir kraujagyslių sistemos įvykių rizika 
[103, 105, 106]. Tuo tarpu funkciniai tyrimai dažniausiai nustato tik hemodi-
namiškai reikšmingą miokardo išemiją [33, 34]. Dėl šios priežasties šiuolai-
kinėje klinikinėje praktikoje vis dažniau taikomas kompleksinis anatominių 
ir funkcinių parametrų vertinimas. 

Ilgą laiką KTA daugiausia buvo naudojama anatominiam stenozės 
dydžiui vertinti, tačiau šiuolaikinė aterosklerozės samprata pabrėžia, kad vien 
kraujagyslės spindžio susiaurėjimo dydis nepakankamai atspindi ateroskle-
rozinės plokštelės biologinį aktyvumą, pažeidžiamumą ir būsimų širdies ir 
kraujagyslių sistemos įvykių riziką [9, 27, 107]. Dėl šios priežasties didelis 
dėmesys skiriamas išsamiai aterosklerozinės plokštelės morfologinei analizei. 
Šiuolaikinės specializuotos kompiuterinės programos, tokios kaip „QAngio 
CT“, „Cleerly“ ar „SyngoVia“, leidžia pusiau arba visiškai automatizuotai 
įvertinti plokštelės tūrį, sudėtį, remodeliavimąsi, VA spindžio geometriją bei 
kitus morfologinius parametrus [36, 38, 108]. KTA pagrindu galima dife-
rencijuoti skaidulinį, skaidulinį-riebalinį, nekrozinės šerdies ir kalcifikuotą 
audinį pagal jų tankį Haunsfildo vienetais (HU) [36, 38]. Skaiduliniu audinio 
gausios plokštelės dažniausiai laikomos stabilesnėmis, tuo tarpu plokštelės, 
kuriose vyrauja riebalinis audinys, o ypač su didele nekrozine šerdimi, 
dažniau pasižymi nestabilumu ir siejamos su didesne ŪIS rizika [9, 13, 15]. 

Didelės rizikos arba pažeidžiamos plokštelės samprata atsirado siekiant 
identifikuoti aterosklerozinius pakitimus, labiausiai susijusius su ŪIS. 
Histologiniai tyrimai parodė, kad ŪIS dažniausiai sukelia plokštelės plyšimas 
arba erozija [13, 52, 55]. KTA tyrimuose dažniausiai analizuojami keturi 
pagrindiniai didelės rizikos požymiai: mažo tankio zona (< 30 HU), teigia-
masis remodeliavimasis, „žiedo“ požymis ir taškinė kalcifikacija [13, 24, 31]. 
Mažo tankio nekalcifikuota plokštelė laikoma vienu stipriausių MI prognozi-
nių žymenų [5, 27, 103]. „SCOT-HEART“ tyrimo subanalizėje nustatyta, kad 
mažo tankio plokštelė prognostiškai pranoko tiek Agatstono balą, tiek VA 
stenozės dydį [5]. S. Motoyama su kolegomis nustatė, kad didžiausią ŪIS 
riziką turi pacientai, kuriems kartu nustatoma teigiamasis remodeliavimasis 
ir mažo tankio plokštelė [85]. G. Feuchtner su bendraautoriais ilgalaikio 
stebėjimo tyrime nustatė, kad mažo tankio plokštelė ir „žiedo“ požymis buvo 
stipriausi MACE prognoziniai veiksniai [102]. Šiuolaikiniai tyrimai rodo, 
kad tiksliausia prognozinė vertė pasiekiama integruotai vertinant kelis didelės 
rizikos požymius kartu su kiekybiniais plokštelės rodikliais [15, 109, 110]. 
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Svarbi šiuolaikinės KTA kryptis yra bendros aterosklerozinės apimties 
kiekybinis vertinimas. Tyrimai parodė, kad bendras plokštelės tūris, nekalci-
fikuotos plokštelės kiekis ir plokštelės apimtis geriau prognozuoja MACE lyg 
su tik VA stenozės vertinimu [9, 109–111]. „PROMISE“ tyrimo subanalizėje 
nustatyta, kad bendras plokštelės tūris ≥ 87 mm3, plokštelės apimtis ≥ 35 proc. 
ir nekalcifikuota plokštelė ≥ 20 proc. buvo susiję su beveik dvigubai didesne 
MACE rizika [111]. Kiekybinis aterosklerozės vertinimas taip pat leidžia 
tiksliau įvertinti ŪIS riziką nei vien tradiciniai klinikiniai rodikliai ar Agatsto-
no balas [40, 105]. Didelę reikšmę turi ir perivaskulinio riebalinio audinio 
analizė – jo tankis laikomas lokalaus kraujagyslių uždegimo žymeniu ir 
nepriklausomai susijęs su padidėjusia MACE rizika [24, 77, 113, 114]. 

Svarbią vietą šiuolaikinėje KTA diagnostikoje užima standartizuota 
CAD-RADS (angl. Coronary Artery Disease – Reporting and Data System) 
vertinimo sistema [36]. 2022 m. atnaujinta CAD-RADS 2.0 versija suteikė 
galimybę struktūrizuotai pateikti KTA išvadas, standartizuoti stenozės dydžio 
klasifikaciją ir integruoti papildomus anatominius, morfologinius bei funk-
cinius parametrus. Sistema apima VA stenozės dydžio vertinimą nuo CAD-
RADS 0 iki CAD-RADS 5, papildomai pažymint didelės rizikos plokštelės 
požymius, stentus, aortos ir VA jungtis ar funkcinius tyrimus. CAD-RADS 
sistema pasižymi geru atkuriamumu ir aukštu vertintojų tarpusavio suderi-
namumu. Klinikinėje praktikoje ji padeda standartizuoti komunikaciją tarp 
radiologų ir kardiologų, pagerina rizikos vertinimą bei palengvina sprendimų 
priėmimą dėl tolimesnių diagnostikos ar gydymo taktikų [36, 37]. Ypatingai 
svarbi CAD-RADS 3 kategorija, apimanti 50–69 proc. stenozes, nes būtent ši 
pacientų grupė dažniausiai kelia diagnostinių dilemų dėl anatominio ir 
funkcinio reikšmingumo neatitikimo. 

Vienas svarbiausių šiuolaikinės KTA privalumų yra galimybė integruoti 
anatominius ir funkcinius duomenis. KtFTR leidžia neinvaziškai įvertinti ste-
nozės hemodinaminį reikšmingumą ir pagerina vidutinių stenozių klinikinio 
reikšmingumo diagnostinį tikslumą [114–116]. Šis metodas remiasi kompiu-
teriniu kraujotakos modeliavimo principu, leidžiančiu iš standartinių KTA 
duomenų apskaičiuoti slėgio gradientus vainikinėse arterijose ir nustatyti, ar 
anatomiškai nustatyta stenozė sukelia miokardo išemiją [115, 116]. Tyrimai 
parodė, kad ktFTR pasižymi didesniu diagnostiniu tikslumu nei vien 
anatominis stenozės vertinimas KTA metu, ypač esant 40–90 proc. spindžio 
susiaurėjimui [116]. Nepaisant gerų diagnostinių rezultatų, ktFTR diegimą 
klinikinėje praktikoje riboja didesnė tyrimo kaina, sudėtingesnė duomenų 
analizė ir ribotas prieinamumas, todėl šiuo metu metodas dažniausiai taiko-
mas aukštesnio lygio specializuotuose kardiologijos centruose [18, 93, 115]. 
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Pastaraisiais metais sparčiai vystosi ir DI pagrindu atliekama KTA ana-
lizė. DI sistemos leidžia automatizuotai suskirstyti VA segmentais, kieky-
biškai įvertinti plokštelės sudėtį bei prognozuoti ilgalaikę širdies ir krauja-
gyslių sistemos riziką [42, 108, 118, 119]. CONFIRM2 registro analizėje 
nustatyta, kad DI pagrindu apskaičiuotas nekalcifikuotos plokštelės tūris ir 
stenozės dydis geriau prognozavo MACE nei standartinis vizualinis vertini-
mas [41]. Šie duomenys rodo, kad ateityje KTA gali tapti ne tik anatominiu 
vaizdinimo metodu, bet ir individualizuotos rizikos vertinimo bei persona-
lizuoto gydymo planavimo įrankiu. 

2.6. Kiekybinis tėkmės santykis 

KTS yra naujas invazinis, tačiau papildomo slėginio laido ar hiperemijos 
nereikalaujantis, metodas, skirtas VA stenozės funkciniam reikšmingumui 
įvertinti [96, 97]. KTS apskaičiuojamas remiantis dviejų angiografinių 
projekcijų trimate kraujagyslės rekonstrukcija bei kontrastinės medžiagos 
tėkmės analize. Šis metodas leidžia įvertinti stenozės hemodinaminį poveikį, 
tikslumu prilyginamas invaziniam FTR, tačiau procedūra atliekama greičiau 
ir nereikalauja farmakologinės hiperemijos [96]. 

Didelį susidomėjimą KTS sukėlė tyrimai, parodę gerą koreliaciją tarp 
KTS ir invazinio FTR rezultatų. „FAVOR II China“ ir „FAVOR III Europe“ 
tyrimuose nustatyta, kad KTS pasižymi aukštu diagnostiniu tikslumu nu-
statant hemodinamį VA stenozės reikšmingumą [96, 97]. Be to, taikant KTS 
metodą sutrumpėja procedūra, sumažėja kontrastinės medžiagos kiekis ir 
pacientų diskomfortas, lyginant su invaziniu FTR tyrimu. 

KTS ypač aktualus vertinant vidutinio dydžio VA stenozes, kurių anato-
minis ir funkcinis reikšmingumas dažnai nesutampa. Vien angiografiškai 
nustatytas stenozės procentas ne visuomet tiksliai atspindi miokardo išemijos 
tikimybę, todėl funkcinių parametrų integravimas tampa svarbia šiuolaikinės 
diagnostikos dalimi [34, 85]. Tyrimai rodo, kad dalis angiografiškai vidutinių 
stenozių nėra hemodinamiškai reikšmingos ir gali būti sėkmingai gydomos 
konservatyviai, o kitais atvejais net ir santykinai nedidelės stenozės gali būti 
susijusios su reikšminga išemija [34]. 

Nors KTS leidžia papildyti angiografinį VA stenozės vertinimą funkcine 
informacija, tačiau neatskleidžia aterosklerozinės plokštelės biologinio akty-
vumo ar didelės rizikos morfologinių požymių. Todėl klinikinėje praktikoje 
vis dažniau siekiama derinti KTA nustatomus plokštelės morfologinius 
parametrus su funkciniais rodikliais, tokiais kaip KTS ar FTR [67, 87, 96, 97, 
102]. 
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Nepaisant didelio diagnostinio potencialo, KTS metodas turi tam tikrų 
ribojimų. Tyrimo tikslumas priklauso nuo angiografinių vaizdų kokybės, 
tinkamo projekcijų pasirinkimo bei kraujagyslės rekonstrukcijos tikslumo. 
Be to, sudėtinga anatomija, didelė kalcifikacija ar persidengiančios krauja-
gyslės gali mažinti metodo patikimumą [96, 97]. Vis dėlto KTS laikomas 
perspektyviu ir sparčiai besivystančiu funkciniu metodu, galinčiu pagerinti 
pacientų su vidutinėmis stenozėmis rizikos vertinimą bei individualizuoti jų 
gydymo taktiką. 

2.7. Vidutinės vainikinės arterijos stenozės klinikinė problema 

Vidutinės VA stenozės, dažniausiai apibrėžiamos kaip 50–70 proc. 
kraujagyslės spindžio susiaurėjimas, klinikinėje praktikoje išlieka viena 
sudėtingiausiai interpretuojamų ir gydomų aterosklerozinių pažeidimų gru-
pių. Literatūroje nurodomos skirtingos vidutinės stenozės ribos (30–70 proc. 
arba 40–70 proc.), todėl didėja interpretacijos variabilumas ir tampa sudėtin-
gesnis tyrimų rezultatų palyginimas [19, 36]. Šiame kontekste CAD-RADS 
3 kategorijos (50–69 proc. stenozė) taikymas leidžia užtikrinti tikslesnį 
vertinimą ir leis ateityje lengviau palyginti su kitais atliekamais tyrimais, nes 
CAD-RADS 2.0 sistema pasižymi geru suderinamumu tarp tirėjų bei plačiu 
klinikiniu pritaikomumu [36].  

VAL „pilkąja zona“ dažnai apibūdinamos vidutinės VA stenozės, kurios 
yra tarp akivaizdžiai nereikšmingų ir hemodinamiškai reikšmingų pažeidimų. 
Šios stenozės sudaro reikšmingą dalį klinikinėje praktikoje nustatomų atero-
sklerozinių pažeidimų, tačiau jų klinikinė reikšmė išlieka nevienareikšmė. 
Vien anatominis susiaurėjimo dydis neleidžia patikimai prognozuoti nei 
miokardo išemijos buvimo, nei būsimų širdies ir kraujagyslių įvykių rizikos, 
todėl sprendimas dėl konservatyvaus gydymo ar revaskulizacijos dažnai 
tampa sudėtingas ir priklauso nuo papildomų funkcinių bei vaizdinių tyrimų 
rezultatų [19, 34, 82, 85]. Pacientams, turintiems vidutines angiografiškai 
nustatytas VA stenozes, klinikinė eiga gali reikšmingai skirtis – vienais atve-
jais pažeidimai išlieka stabilūs daugelį metų, kitais progresuoja iki obstruk-
cinės VAL arba tampa ŪIS priežastimi [58, 86]. 

Vienas pagrindinių vidutinių stenozių vertinimo iššūkių yra anatominio 
ir funkcinio reikšmingumo neatitikimas. „FAME“ tyrime Tonino su kolego-
mis [34] nustatė, kad reikšminga dalis angiografiškai vidutinėmis laikytų 
stenozių buvo hemodinamiškai nereikšmingos pagal FTR kriterijų (> 0,80), 
todėl vien anatominiu stenozės dydžiu pagrįsta revaskulizacijos strategija ne 
visuomet yra teisinga. „FAME 2“ tyrimas papildomai parodė, kad funkciškai 
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reikšmingų stenozių nustatymas turi tiesioginę įtaką klinikiniams sprendi-
mams ir pacientų baigtims [84]. Vėlesnės metaanalizės patvirtino, kad KTS 
leidžia patikimai identifikuoti funkciškai reikšmingas stenozes šioje pacientų 
grupėje [33, 96, 97, 120]. Tuo tarpu dalis tyrimų parodė, kad vien anatominiai 
KTA parametrai ne visada tiksliai prognozuoja FTR nustatomą hemodina-
minį reikšmingumą, ypač esant ryškiai kalcifikuotoms plokštelėms [120]. 
Pastaraisiais metais vis daugiau dėmesio skiriama ne tik stenozės dydžiui, bet 
ir aterosklerozinės plokštelės morfologijai bei biologiniam aktyvumui. Kie-
kybinės KTA analizės tyrimai, kuriuos atliko T. Liu ir C. Tesche su kolego-
mis parodė, kad didesnis nekalcifikuotos plokštelės tūris, neigiamas remode-
liavimasis ir didesnė nekrozinė šerdis yra susiję su blogesnėmis klinikinėmis 
baigtimis bei padidėjusia MACE rizika [22, 30]. „PARADIGM“ tyrimo 
analizės parodė, kad vidutinės stenozės pasižymi heterogeniška struktūros 
kaita natūralioje ligos eigoje – dalis jų išlieka stabilios daugelį metų, o kitos 
progresuoja iki obstrukcinės VAL ar tampa nestabilios [121]. Šie duomenys 
pabrėžia, kad vien procentinis kraujagyslės spindžio susiaurėjimas 
nepakankamai apibūdina biologinę plokštelės būklę ir būsimų įvykių riziką.  

C. Collet su bendraautoriais pabrėžė, kad KTA, priešingai nei invazinė 
VAA, leidžia įvertinti ne tik kraujagyslės spindį, bet ir visą aterosklerozinės 
plokštelės struktūrą, remodeliavimąsi bei kraujagyslės sienelės pokyčius 
[37]. S. Gaur su kolegomis nustatė, kad kompleksinis morfologinių plokštelės 
požymių vertinimas, apjungiantis kelias aterosklerozinės plokštelės charakte-
ristikas, geriau prognozavo hemodinamiškai reikšmingas stenozes nei vien 
anatominis stenozės dydis [122]. K. Otsuka su kolegomis parodė, kad didelės 
rizikos plokštelės požymiai, ypač „žiedo“ požymis ir mažo tankio plokštelė, 
yra susiję su padidėjusia ŪIS rizika [24]. Šie duomenys rodo, kad dinaminis 
plokštelės morfologijos vertinimas gali suteikti daugiau prognozinės infor-
macijos nei vienkartinis stenozės dydžio procentinis nustatymas.  

Vidutinių VA stenozių interpretacijai ypač svarbus ir Glagovo fenome-
nas, apibūdinantis kompensacinę kraujagyslės remodeliavimąsi aterosklero-
zės progresavimo metu [58]. Didėjanti plokštelė ilgą laiką gali plėstis išorinės 
kraujagyslės sienelės kryptimi, išlaikydama santykinai nedidelį spindžio 
susiaurėjimą, todėl angiografiškai vidutinė stenozė gali atspindėti didelę, 
biologiškai aktyvią ir potencialiai nestabilią plokštelę. Šiame kontekste KTA 
turi esminį pranašumą prieš invazinę VAA, nes leidžia vizualizuoti ir kieky-
biškai įvertinti visą kraujagyslės sienelę bei aterosklerozinės plokštelės tūrį 
[38, 59, 107]. Be to, remodeliavimosi pobūdis taip pat turi prognozinę 
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Todėl šiuolaikinėje klinikinėje praktikoje vidutinės stenozės vis dažniau 
vertinamos ne kaip tarpinė anatominė kategorija, bet kaip heterogeniška 
pacientų grupė, kuriai reikalingas integruotas anatominių, funkcinių ir 
plokštelės charakteristikų vertinimas. Šis požiūris atitinka naujausias EKD ir 
Amerikos kardiologų KTA draugijų rekomendacijas, pabrėžiančias, kad tik 
kompleksinis stenozės ir aterosklerozinės plokštelės vertinimas leidžia tiks-
liau nustatyti individualią paciento riziką ir optimizuoti gydymo strategiją 
[19, 100]. 

2.8. Dirbtinis intelektas ir automatizuotos analizės reikšmė 

Pastaraisiais metais DI technologijos sparčiai integruojamos į širdies 
KTA diagnostiką [108, 118]. Automatinės ir pusiau automatizuotos segmen-
tavimo sistemos leidžia greitai bei tiksliai identifikuoti VA, aterosklerozines 
plokšteles ir jų komponentus, mažina vertintojų variabilumą bei sudaro gali-
mybes standartizuotai kiekybinei plokštelių tūrio, sudėties ir geometrijos 
analizei [111, 118, 124]. Tai ypač svarbu tiek moksliniuose tyrimuose, tiek 
klinikinėje praktikoje, kur didėja poreikis objektyviam aterosklerozės 
vertinimui, kurį būtų galima palyginti tarp tyrimų.  

DI ir giluminio mokymosi algoritmai taip pat plačiai taikomi prognozinių 
modelių kūrimui, integruojant klinikinius, laboratorinius ir vaizdinius duo-
menis siekiant tiksliau prognozuoti nepageidaujamų širdies ir kraujagyslių 
įvykių riziką [111, 118, 119]. A. Lin su kolegomis tarptautiniame daugia-
centriame tyrime, kuriame dalyvavo daugiau kaip 1500 pacientų iš 8 centrų, 
parodė, kad DI pagrįstas automatinis VA plokštelių segmentavimas ir ste-
nozių kiekybinis vertinimas KTA vaizduose pasižymi geru tikslumu lyginant 
su ekspertų rankine analize bei leidžia prognozuoti nepageidaujamų ŪIS 
riziką [117]. Radiomikos metodai papildomai leidžia analizuoti sudėtingus 
tekstūrinius ir erdvinius vaizdų parametrus, kurie nėra matomi vizualinės 
analizės metu ir gali būti susiję su aterosklerozinės plokštelės biologiniu 
aktyvumu [124]. K. Schulze su bendraautoriais [107] ekspertų sutarimo 
dokumente pabrėžiama, kad ateityje DI pagrindu atliekama automatizuota 
aterosklerozinės plokštelės analizė, integruota su ktFTR, perivaskulinio 
riebalio audinio analize bei klinikiniais duomenimis, gali sudaryti prielaidas 
individualizuotam ŠKL rizikos vertinimui ir individualaus gydymo plana-
vimui. S. Nurmohamed su kolegomis [118] parodė, kad DI pagrindu atlieka-
mas kiekybinis aterosklerozės išplitimo nustatymas yra reikšmingai susijęs 
su ilgalaikėmis klinikinėmis baigtimis ir prognoziškai pranoksta tradicinį 
vizualinį KTA vertinimą. N. Vatsa su kolegomis [109] apžvalgoje akcentuo-
jama, kad tik integruotas morfologinių, funkcinių ir biologinių aterosklerozės 
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parametrų vertinimas leidžia tiksliausiai prognozuoti širdies ir kraujagyslių 
įvykių riziką. Nepaisant didelio potencialo, DI metodų integracija į kasdienę 
klinikinę praktiką vis dar susiduria su duomenų suvienodinimo, algoritmų 
interpretavimo, išorinės validacijos ir skirtingų programinių platformų sude-
rinamumo iššūkiais [108, 124].  
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3. DARBO METODIKA 

3.1. Tiriamųjų kontingentas 

 Gavus Kauno regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto leidimą 
(Nr. BE–2–43), Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninės Kauno 
klinikų (Kauno klinikų) Kardiologijos ir Radiologijos klinikose atliktas vieno 
centro perspektyvusis nerandomizuotas klinikinis tyrimas. Tyrimas buvo 
atliktas laikantis Helsinkio deklaracijos principų. Visi tiriamieji, perskaitę ir 
susipažinę, pasirašė asmens informavimo ir sutikimo formą. 

 Į tyrimą įtraukti 157 tiriamieji, kuriems nustatyta maža arba vidutinė 
ikitestinė obstrukcinės VAL tikimybė ir yra rekomenduota širdies KTA, 
pagal tuometines EKD gaires (remiantis Diamond-Forrester ikitestinės 
tikimybės modeliu) [81, 127]. Visiems pacientams 2017–2019 m. laikotarpiu 
buvo atlikta klinikinėmis indikacijomis pagrįsta VA KTA ir nustatyta viena 
ar daugiau vidutinių VA stenozių. Vidutinė VA stenozė buvo apibrėžta kaip 
aterosklerozinė plokštelė, sukelianti 50–69 proc. spindžio susiaurėjimą krau-
jagyslėje, kurios referentinis skersmuo > 1,5 mm, atitinkanti standartizuotos 
KTA ataskaitų sistemos CAD-RADS v.1 (angl. Coronary Artery Disease – 
Reporting and Data System) „3“ kategoriją.  

 Įtraukimo į tyrimą kriterijai: 
• ≥ 30 m. amžius; 
• SKA simptomai; 
• maža arba vidutinė ikitestinė obstrukcinės VAL tikimybė; 
• išsaugota (> 50 proc.) KS IF, įvertinta dvimatės (2D) echokardio-

grafijos metodu; 
• nustatyta viena ar daugiau vidutinių VA stenozių. 
 Pacientai į tyrimą įtraukti nebuvo, jei buvo nustatytas bent vienas iš 

žemiau nurodytų kriterijų: 
• anksčiau diagnozuota VAL; 
• nustatyta bent viena didesnė nei vidutinė VA stenozė; 
• nepakankama KTA vaizdų kokybė diagnostinei interpretacijai. 
Visus atrankos kriterijus atitiko ir į galutinę analizę buvo įtraukti 133 

pacientai (24 pacientai neatitiko įtraukimo kriterijų arba turėjo bent vieną 
neįtraukimo kriterijų). Iš viso įvertintos 194 VA stenozės.  
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3.2. Tyrimo eiga 

Detalesnė tyrimo eiga nurodyta 3.2.1 pav. 

 
3.2.1 pav. Tiriamųjų kontingentas ir tyrimo eiga 

CAD-RADS – vainikinių arterijų radinių pateikimo ir duomenų sistema (angl. Coronary 
Artery Disease – Reporting and Data System); KTA – kompiuterinės tomografijos angiogra-
fija; KTS – kiekybinis tėkmės santykis (angl. Quantitative Flow Ratio); MACE – didieji 
nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; n – imties dydis; PVAI – perikutaninė 
vainikinių arterijų intervencija; VA – vainikinė arterija; VAA – invazinė vainikinių arterijų 
angiografija. 

Visų tiriamųjų KTA vaizdai buvo analizuoti naudojant specializuotą 
KTA analizės programinę įrangą. 
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baigties rodiklis, kuriam priskiriama mirtis nuo bet kokios priežasties, 
tikslinės VA stenozės revaskuliarizacija, nemirtinas MI (pagal EKD kriterijus 
[126]) bei insultas (neurologiniai simptomai kartu su radiologiniais pakiti-
mais). Jeigu vienu metu arba vienas po kito pasireikšdavo keli MACE, buvo 
registruojamas pirmasis įvykęs, o laikas iki įvykio buvo skaičiuojamas nuo 
įtraukimo į tyrimą datos iki pirmojo užregistruoto įvykio. Pagal MACE 
pacientai suskirstyti į dvi grupes: patyrusius MACE (n = 34; 26,6 proc.) bei 
jų nepatyrusius – ne MACE (n = 94; 73,4 proc.). 

Per stebėjimo laikotarpį (vertinant pirmuosius dvejus stebėjimo laiko-
tarpio metus) daliai tiriamųjų pagal tuometines EKD rekomendacijas [81, 
127] atlikta invazinė VAA (visiems Kauno klinikose). Tyrime analizuoti 70 
pacientų duomenys, kuriems invazine VAA buvo atlikta 1,5 m. bėgyje. Pagal 
VAA nustatytą tiriamosios VA stenozės dydį, pacientai buvo suskirstyti į 
VA ≥ 50 proc. (obstrukcinę VAL) (n = 53; 75,7 proc.) ir VA < 50 proc. 
(neobstrukcinę VAL) (n = 17; 24,3 proc.). Visi invazinės VAA pacientai 
buvo taip pat analizuoti ir pagal taikytą tiriamosios vidutinės VA stenozės 
perkutaninę VA intervenciją (PVAI): PVAI (n = 29; 41,4 proc.) ir ne PVAI 
(n = 41; 58,6 proc.). Iš visų pacientų, kuriems atlikta invazinė VAA, 45 pa-
cientų angiografijos vaizdų kokybė buvo pakankama ir jiems atliktas KTS 
įvertinimas, naudojant specializuotą VAA vaizdų analizės programinę įrangą. 
KTS atliktas nežinant apie tolimesnę vidutinės VA stenozės gydymo taktiką, 
tik iš išsaugotų diagnostinės VAA vaizdų. Šios grupės pacientai pagal baigtį 
suskirstyti į taikytos PVAI grupę (n = 17; 37,8 proc.) ir grupę, kai ši inter-
vencija buvo netaikyta (ne PVAI) (n = 28; 62,2 proc.). 

Klinikiniai ir demografiniai duomenys buvo surinkti iš nacionalinės 
elektroninės sveikatos informacinės ir Kauno klinikų elektroninės medici-
ninės dokumentacijos sistemų. Stebėsenos duomenys buvo gauti atliekant 
struktūrizuotus telefoninius interviu ir išsamiai peržiūrint medicininius 
dokumentus, siekiant nustatyti MACE.  

Tyrime rinkti ir analizuoti duomenys: 
1) sociodemografiniai duomenys (lytis, amžius); 
2) antropometriniai duomenys (svoris, ūgis, KMI (kg/m2);  
3) anamnezės duomenys (CD, AH, dislipidemija); 
4) rizikos veiksniai (rūkymas);  
5) vartojamų medikamentų grupės (statinai) 
6) klinikiniai objektyvaus ištyrimo duomenys; 
7) instrumentinių tyrimų duomenys (echokardiografija, VAA ir PVAI). 
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3.3. Kompiuterinės tomografijos angiografijos metodika 

Visi KTA tyrimai buvo atlikti pagal klinikines indikacijas Kauno klinikų 
Radiologijos klinikoje, naudojant daugiasluoksnį (320 detektorių eilių) kom-
piuterinės tomografijos aparatą Aquilion ONE (Toshiba Medical Systems, 
Nasu, Japonija). Aparato parametrai buvo šie: 

• detektoriaus kolimacija – 320 × 0,5 mm; 
• vamzdžio srovė – 300–580 mA; 
• vamzdžio įtampa – 100–120 kV; 
• vamzdžio sukimosi trukmė – 350 ms; 
• laiko skiriamoji geba – 175 ms. 
KTA tyrimas atliktas taikant perspektyvųjį skenavimą, sinchronizuojant 

su elektrokardiograma, iš anksto nusprendus skenuoti 70–80 proc. R–R 
(širdies ciklo) intervale. Pacientams, kurių širdies susitraukimų dažnis (ŠSD) 
buvo ≤ 65 k./min., skenavimas atliktas vieno širdies ciklo metu, naudojant 
vieno segmento rekonstrukciją. Pacientams, kurių ŠSD viršijo 65 k./min., 
taikyta daugiasegmentė rekonstrukcija, sujungiant dviejų iš eilės širdies ciklų 
skenavimo duomenis, taip pasiekiant iki 87 ms efektyvią laiko skiriamąją 
gebą. Jei ŠSD viršijo 60 k./min., prieš tyrimą buvo skiriami geriami arba 
intraveniniu būdu beta adrenoblokatoriai, siekiant sumažinti ŠSD. Optimaliai 
KTA vaizdų kokybei reikalinga didžiausia galima VA vazodilatacija, todėl 
prieš pat skenavimą buvo skiriamas po liežuviu vartojamas nitroglicerinas 
(0,4 mg). Visiems pacientams atlikti be ir su intraveniniu kontrastavimu 
širdies skenavimai. Bekontrasčiai vaizdai buvo naudojami VA kalcio kiekiui 
įvertinti, suskaičiuojant Agatstono balą. KTA su kontrastavimu buvo atlikta 
suleidžiant 70–100 ml jodo turinčios kontrastinės medžiagos (iopromidas, 
Ultravist 370; Bayer HealthCare, Leverkusen, Vokietija), dozę koreguojant 
pagal paciento kūno masę. Suleidžiamos kontrastinės medžiagos tūris (ml) 
apskaičiuojamas pagal formulę: V = (T + 10) × F, kur: 

• V – bendras leidžiamos kontrastinės medžiagos tūris (ml); 
• T – angiografo nurodytas numatomas skenavimo laikas (s); 
• 10 – konstanta; 
• F – kontrastinės medžiagos suleidimo greitis (ml/s). 
Visi gauti vaizdai buvo perkelti ir saugoti tolimesnei analizei Kauno 

klinikų vaizdų saugojimo ir atkūrimo sistemoje – PACS (angl. Picture 
Archiving and Communication System). 
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3.4. Kompiuterinės tomografijos vaizdų analizė 

Gauti KTA vaizdai buvo analizuojami naudojant kompleksinę medici-
ninių vaizdų vizualizacijos programinę įrangą (Vitrea Advanced Visuali-
zation, versija 7.11; Vital Images Inc., Canon Medical Informatics Company, 
Minnetonka, MN, JAV). Su ja atliktas automatinis VA segmentavimas (pritai-
kant Amerikos širdies asociacijos (angl. American Heart Association, AHA) 
17 VA segmentavimo modelį, 3.4.1 pav.) [128], atliktos ir įvertintos 2D ir 
trimatės (3D) vaizdų rekonstrukcijos, daugiafunkcinės rekonstrukcijos, įver-
tintas nustatytų aterosklerozinių pakitimų VA spindžio siaurinimas procen-
tais, morfologinė ateroskerozinės plokštelės sandara. Įvertinti rodikliai ir 
apskaičiuoti balai:  

• Agatstono balas;  
• KTA pritaikytas Leaman balas;  
• segmentų pažeidimo indeksas (angl. Segment Involvement Score, 

SIS); 
• didelės rizikos aterosklerozinės plokštelės požymiai. 

 
3.4.1 pav. Amerikos širdies asociacijos VA segmentavimo modelis 

AŠ – apsukinė šaka; DVA – dešinioji vaikinikinė arterija; KVA – kairioji vainikinė arterija; 
PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka. 
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Kokybinis ir kiekybinis aterosklerozinių plokštelių, lemiančių vidutinę 
stenozę, morfologinių parametrų vertinimas buvo atliktas, naudojant specia-
lizuotą KTA analizės kompiuterinę programinę įrangą (QAngio CT Research 
Edition, versija 2.11.6.1; Medis Medical Imaging Systems, Leidenas, Nyder-
landai). Jeigu vienam pacientui buvo nustatyta daugiau nei viena vidutinė VA 
stenozė, tolimesniems skaičiavimams buvo naudojami to paties paciento visų 
vidutinių stenozių matavimų vidurkiai. KTA duomenų rinkiniai buvo 
eksportuoti iš PACS sistemos ir importuoti į analizės programą, kuri automa-
tiškai identifikavo aortą ir vainikines arterijas bei generavo 3D koronarinio 
medžio vaizdus. Toliau buvo parenkama tiriamoji kraujagyslė ir pažeistas 
segmentas arba šaka detaliam vertinimui. 

Naudojant anksčiau minėtą programinę įrangą buvo atlikta pusiau auto-
matizuota VA rekonstrukcija (3.4.2 pav.). Pasirinktos arterijos išilginiai 
vaizdai buvo analizuoti keliose projekcijose. Kraujagyslės vidinis (intima) ir 
išorinis (adventicija) kontūrai nustatyti automatiškai ir prireikus koreguoti 
rankiniu būdu. Automatiškai nustatyti ir proksimaliniai bei distaliniai referen-
tiniai segmentai, esant poreikiui buvo patikslinti rankiniu būdu. Patvirtinus 
kraujagyslės ribas, atlikta automatizuota spindžio geometrijos, plokštelės 
tūrio ir sudėties, stenozės dydžio procentais bei remodeliavimosi rodiklių 
analizė tiek visos plokštelės lygmenyje, tiek ir didžiausios stenozės vietoje.  

Aterosklerozinės plokštelės lygmeniu iš viso buvo įvertinta 16 para-
metrų: 

• aterosklerozinės pažaidos ilgis (mm); 
• bendras VA tūris (mm3); 
• VA spindžio tūris (mm3); 
• plokštelės tūris (mm3); 
• vidutinė plokštelės apimtis (angl. plaque burden) (proc.); 
• didžiausias plokštelės storis (mm); 
• vidutinė TSG reikšmė (HU/mm); 
• vidutinė lokalių TSG reikšmė (HU/mm); 
• skaidulinio audinio tūris (mm3); 
• skaidulinio audinio tūrio dalis plokštelėje (proc.); 
• skaidulinio-riebalinio audinio tūris (mm3); 
• skaidulinio-riebalinio audinio tūrio dalis plokštelėje (proc.); 
• nekrozinės šerdies tūris (mm3); 
• nekrozinės šerdies tūrio dalis plokštelėje (proc.); 
• kalcifikuoto audinio tūris (mm3); 
• kalcifikuoto audinio tūrio dalis plokštelėje (proc.). 
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Didžiausios stenozės vietoje iš viso buvo įvertinta 20 parametrų: 
• VA spindžio plotas (mm2); 
• vidutinis VA spindžio skersmuo (mm); 
• mažiausias VA spindžio skersmuo (mm); 
• VA sienelės plotas (mm2); 
• VA sienelės skersmuo (mm); 
• ekscentriškumo indeksas; 
• plokštelės apimtis (angl. plaque burden) (proc.); 
• mažiausias plokštelės storis (mm); 
• didžiausias plokštelės storis (mm); 
• VA sienelių remodeliavimosi indeksas; 
• VA spindžio stenozavimas (proc.); 
• VA spindžio skersmens stenozavimas (proc.); 
• skaidulinio audinio plotas (mm2); 
• skaidulinio audinio dalis plokštelėje (proc.); 
• skaidulinio-riebalinio audinio plotas (mm2); 
• skaidulinio-riebalinio audinio dalis plokštelėje (proc.); 
• nekrozinės šerdies plotas (mm2); 
• nekrozinės šerdies dalis plokštelėje (proc.); 
• kalcifikuoto audinio plotas (mm2); 
• kalcifikuoto audinio ploto dalis plošktelėje (proc.). 
Analizę atliko du nepriklausomi, specialiai apmokyti vertintojai, vado-

vaudamiesi anksčiau publikuotomis metodikomis [129, 130]. Bland–Altman 
analizė parodė gerą to paties vertintojo matavimų suderinamumą kiekybi-
niams plokštelių parametrams. Vidutiniai paklaidų dydžiai svyravo nuo − 
0,12 proc. iki 0,48 proc., o 95 proc. suderinamumo ribos buvo nuo − 5,9 proc. 
iki 6,4 proc. Vidinis matavimų patikimumas, vertintas pagal tarpklasinį kore-
liacijos koeficientą (angl. Intraclass Correlation Coefficient, ICC), naudojant 
dviejų krypčių atsitiktinių efektų modelį su absoliučiu suderinamumu, rodė 
gerą pakartojamumą (ICC 0,75–0,88). Tarp vertintojų gautas geras suderina-
mumas: vidutinės paklaidos svyravo nuo 0,8 proc. iki 3,2 proc., o 95 proc. 
suderinamumo ribos buvo nuo − 7,4 proc. iki 9,1 proc. Atitinkami ICC rodik-
liai buvo 0,70–0,85, kas atitinka gerą absoliutų suderinamumą. 
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3.4.2 pav. Vidutinės VA stenozės vertinimas „QAngio CT Research Edition“ 
programine įranga 

3.5. Agatstono balo apskaičiavimo metodika 

Agatstono balas buvo apskaičiuotas bekontrasčiuose KT vaizduose ran-
kiniu būdu sužymint kalcifikuotą VA sienelės dalį [131]. Kalcifikuotos sritys 
nustatomos pagal jų rentgeno spindulių sugertį, išreikštą Haunsfildo vienetais 
(HU). Agatstono balas apskaičiuojamas kiekvienai kalcifikuotai plokštelei 
atskirai. Bendras balas gaunamas sudėjus visų aterosklerozinių plokštelių 
Agatstono balus. 

Agatstono balas = A × D, 
kur: A – kalcifikuotos plokštelės plotas (mm2); D – tankio koeficientas pagal 
didžiausią HU vertę plokštelėje. 
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Pirmiausia nustatomas kalcifikuotos plokštelės plotas (mm²), o tada pri-
skiriamas tankio koeficientas, priklausantis nuo maksimalios HU vertės toje 
plokštelėje (3.5.1 lentelė).  

3.5.1 lentelė. Tankio koeficientai 
Maksimalus tankis (HU) Tankio koeficientas 

130–199 1 
200–299 2 
300–399 3 

≥ 400 4 
HU – Haunsfildo vienetai. 

3.6. Kompiuterinės tomografijos angiografijai pritaikyto  
Leaman balo apskaičiavimo metodika 

KTA pritaikytas Leaman balo apskaičiavimas grindžiamas modifikuotu 
klasikiniu Leaman balo principu, pritaikytu KTA duomenims [104]. Kiekvie-
nai nustatytai VA ateroskleroziniai plokštelei priskiriamas balas, kuris 
apskaičiuojamas dauginant tris pagrindinius komponentus: 

1) stenozės dydžio koeficientą – nustatomas pagal spindžio susiaurė-
jimo (proc.) kategoriją; 

2) segmento lokalizacijos koeficientą – nustatomas pagal pažeistos 
VA segmentą ir jo hemodinaminę reikšmę miokardo kraujotakai; 

3) plokštelės sandaros koeficientą – įvertinant aterosklerozinės plokš-
telės tipą, nustatytą KTA tyrimo metu (kalcifikuota, mišri arba 
nekalcifikuota). Nekalcifikuotos ir mišrios plokštelės dažniausiai 
laikomos didesnės rizikos, todėl joms priskiriami didesnės vertės 
koeficientai. 

Kiekvieno pažeisto VA segmento balas apskaičiuojamas padauginus 
šiuos tris koeficientus, o bendras balas – sudėjus visų nustatytų pažeidimų 
balus. Taip apskaičiuotas rodiklis atspindi bendrą VA aterosklerozės išpli-
timą. 

 
kur: W_lok – segmento lokalizacijos koeficientas; W_pl – plokštelės sanda-
ros koeficientas; W_sten – stenozės dydžio koeficientas; n – įvertintų VA 
segmentų skaičius. 

 

KTA pritaikytas Leaman balas =     (W_lok × W_pl × W_sten),
n

KTA pritaikytas Leaman balas =     (W_lok × W_pl × W_sten),
n
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Pirmiausia nustatomas kalcifikuotos plokštelės plotas (mm²), o tada pri-
skiriamas tankio koeficientas, priklausantis nuo maksimalios HU vertės toje 
plokštelėje (3.5.1 lentelė).  

3.5.1 lentelė. Tankio koeficientai 
Maksimalus tankis (HU) Tankio koeficientas 

130–199 1 
200–299 2 
300–399 3 

≥ 400 4 
HU – Haunsfildo vienetai. 

3.6. Kompiuterinės tomografijos angiografijai pritaikyto  
Leaman balo apskaičiavimo metodika 

KTA pritaikytas Leaman balo apskaičiavimas grindžiamas modifikuotu 
klasikiniu Leaman balo principu, pritaikytu KTA duomenims [104]. Kiekvie-
nai nustatytai VA ateroskleroziniai plokštelei priskiriamas balas, kuris 
apskaičiuojamas dauginant tris pagrindinius komponentus: 

1) stenozės dydžio koeficientą – nustatomas pagal spindžio susiaurė-
jimo (proc.) kategoriją; 

2) segmento lokalizacijos koeficientą – nustatomas pagal pažeistos 
VA segmentą ir jo hemodinaminę reikšmę miokardo kraujotakai; 

3) plokštelės sandaros koeficientą – įvertinant aterosklerozinės plokš-
telės tipą, nustatytą KTA tyrimo metu (kalcifikuota, mišri arba 
nekalcifikuota). Nekalcifikuotos ir mišrios plokštelės dažniausiai 
laikomos didesnės rizikos, todėl joms priskiriami didesnės vertės 
koeficientai. 

Kiekvieno pažeisto VA segmento balas apskaičiuojamas padauginus 
šiuos tris koeficientus, o bendras balas – sudėjus visų nustatytų pažeidimų 
balus. Taip apskaičiuotas rodiklis atspindi bendrą VA aterosklerozės išpli-
timą. 

 
kur: W_lok – segmento lokalizacijos koeficientas; W_pl – plokštelės sanda-
ros koeficientas; W_sten – stenozės dydžio koeficientas; n – įvertintų VA 
segmentų skaičius. 

 

KTA pritaikytas Leaman balas =     (W_lok × W_pl × W_sten),
n
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3.7. Segmentų pažeidimo indekso apskaičiavimo metodika 

SIS yra pusiau kiekybinis rodiklis, apskaičiuojamas pagal VA segmentų, 
kuriuose nustatyta aterosklerozinė pažaida, skaičių (3.7.1 lentelė) [105]. 

3.7.1 lentelė. SIS interpretacija klinikinėje praktikoje 
SIS Interpretacija 
0 VA aterosklerozės nėra 

1–3 Nedidelis aterosklerozės paplitimas 
4–5 Vidutinis aterosklerozės paplitimas 
≥ 6 Didelis aterosklerozės paplitimas 

Šiame tyrime skaičiuojant SIS buvo pritaikytas 17 segmentų AHA VA 
segmentavimo modelis (žr. 3.4.1 pav.). SIS apskaičiuotas pagal žemiau nuro-
dyta formulę. 

  
kur: n – vertinamų VA segmentų skaičius; Si = 0, jei segmente nėra 
aterosklerozinės plokštelės; Si = 1, jei segmente yra aterosklerozinė plokštelė. 

3.8. Didelės rizikos aterosklerozinės plokštelės požymiai 

Didelės rizikos aterosklerozinių plokštelių požymiai buvo įvertinti pa-
naudojant vizualizacijos programinę įrangą (Vitrea Advanced Visualization, 
versija 7.11; Vital Images Inc., Canon Medical Informatics Company, 
Minnetonka, MN, JAV) KTA vaizdams analizuoti, remiantis literatūroje plačiai 
pripažintais kriterijais ir standartizuotomis vertinimo sistemomis. Analizuoti 
šie pagrindiniai didelės rizikos požymiai: mažo tankio zona; teigiamasis 
remodeliavimasis; „žiedo“ požymis bei taškinė kalcifikacija. Vertinimas 
atliktas pagal CAD-RADS rekomendacijas [36], kuriose nurodoma, kad dide-
lės rizikos plokštelė identifikuojama, esant bent dviem iš minėtų požymių. 

Mažo tankio zona apibūdina plokštelės dalį, kuriai būdingas sumažėjęs 
signalo intesyvumas (< 30 HU). Šis požymis atspindi vyraujantį riebalinį 
plokštelės komponentą ir yra glaudžiai susijęs su nekrozinio branduolio 
buvimu. Tokios sritys laikomos vienu iš svarbiausių plokštelės nestabilumo 
žymenų. 

Teigiamasis remodeliavimasis (3.8.1 pav.) apibrėžiama kaip kraujagys-
lės sienelės išsiplėtimas pažeidimo vietoje, kai remodeliavimosi indeksas 
(kraujagyslės ploto plokštelės vietoje santykis su proksimaliniu ateroskleroze 
nepažeistu segmento plotu) viršija nustatytą ribą (> 1,1). Šis procesas leidžia 

n

SIS =    S ,i

n

SIS =    S ,i
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išlaikyti VA spindį nepaisant plokštelės didėjimo, tačiau kartu yra susijęs su 
padidėjusiu plokštelės pažeidžiamumu. 

„Žiedo“ požymis – mažo tankio centrinė zona, apsupta santykinai dides-
nio tankio žiedu. Šis požymis laikomas labai specifiniu nestabilios ateroskle-
rozinės plokštelės požymiu ir siejamas su dideliu lipidiniu branduoliu bei 
plonu plokštelės skaiduliniu „stogeliu“.  

Taškinė kalcifikacija – tai smulkūs, lokalūs kalcio intarpai plokštelėje 
(< 3 mm). Skirtingai nei stambios kalcifikacijos, tokie židiniai susiję su 
aktyviu VA sienelės uždegimu ir plokštelės nestabilumu. 

  
3.8.1 pav. Didelės rizikos plokštelės požymis – teigiamasis 

remodeliavimasis 

3.9. Kiekybinio tėkmės santykio apskaičiavimo metodika 

KTS yra inovatyvus neinvazinis VA stenozių hemodinaminio reikšmin-
gumo įvertinimo auksinio standarto metodas. KTS yra lygus spaudimo VA 
dalyje distaliau stenozės ir slėgio aortoje santykiui. 

 
kur: Pd – slėgis distalinėje VA stenozės dalyje; Pa – slėgis aortoje. 
  

≈KTS ,
Pd

Pa



4140 

išlaikyti VA spindį nepaisant plokštelės didėjimo, tačiau kartu yra susijęs su 
padidėjusiu plokštelės pažeidžiamumu. 

„Žiedo“ požymis – mažo tankio centrinė zona, apsupta santykinai dides-
nio tankio žiedu. Šis požymis laikomas labai specifiniu nestabilios ateroskle-
rozinės plokštelės požymiu ir siejamas su dideliu lipidiniu branduoliu bei 
plonu plokštelės skaiduliniu „stogeliu“.  

Taškinė kalcifikacija – tai smulkūs, lokalūs kalcio intarpai plokštelėje 
(< 3 mm). Skirtingai nei stambios kalcifikacijos, tokie židiniai susiję su 
aktyviu VA sienelės uždegimu ir plokštelės nestabilumu. 

  
3.8.1 pav. Didelės rizikos plokštelės požymis – teigiamasis 

remodeliavimasis 

3.9. Kiekybinio tėkmės santykio apskaičiavimo metodika 

KTS yra inovatyvus neinvazinis VA stenozių hemodinaminio reikšmin-
gumo įvertinimo auksinio standarto metodas. KTS yra lygus spaudimo VA 
dalyje distaliau stenozės ir slėgio aortoje santykiui. 

 
kur: Pd – slėgis distalinėje VA stenozės dalyje; Pa – slėgis aortoje. 
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Vertinimas atiekamas dviejose skirtingose (≥ 25°) angiografinėse pro-
jekcijose, programine įranga atkuriant 3D VA modelį iš įprastinės invazinės 
VAA metu įrašytų angiografijos vaizdų bei apskaičiuojant kontrastinės me-
džiagos tėkmės greitį rekonstruotoje VA. Tyrime stenozės buvo vertinamos 
kaip hemodinamiškai reikšmingos, jei KTS reikšmė buvo lygi arba mažesnė 
nei 0,8. VAA vaizdai analizuoti retrospektyviai, naudojant specializuotą 
programinę įrangą (QAngio XA-3D QFR analysis solution version 2.0, Medis 
Medical Imaging Systems, Leidenas, Nyderlandai). KTS analizę atliko 
specialiai apmokytas vertintojas, kuris bent du kartus tai pačiai VA stenozei 
atliko matavimus; toliau skaičiavimuose naudoti matavimų vidurkiai. Tyrėjas 
nebuvo informuotas apie sprendimą atlikti PVAI, taip užtikrintas objektyvus 
vertinimas. Trukmės tarp KTA iki VAA atlikimo mediana buvo 387,0 (80,5; 
1293,0) dienos. 

3.10. Statistika 

Statistinė duomenų analizė buvo atlikta naudojant programinę įrangą 
IBM SPSS Statistics for Windows (31.0.2.0 versiją, IBM Corp., Armonk, NY, 
JAV). Pradžioje, atliekant statistinę duomenų analizę, buvo atlikta aprašomoji 
statistika. Normalumo prielaidos patikrinimui buvo naudojami Kolmogorov–
Smirnov ir Shapiro–Wilk kriterijai. 

Kiekybiniai kintamieji aprašomi vidurkiu ir standartiniu nuokrypiu (SN), 
kai normalumo prielaida buvo tenkinama, arba mediana ir tarpkvartiliniu 
plotu (angl. interquartile, IQR) (Q1; Q3), kai normalumo prielaida nebuvo 
tenkinama. Koreliacinė analizė, tarp kiekybinių kintamųjų, buvo atlikta 
taikant Pearson (rp; kintamųjų reikšmių pasiskirstymo pagal normalųjį skirsti-
nį atveju) ir Spearman (rs; kintamųjų reikšmių pasiskirstymo ne pagal norma-
lųjį skirstinį atveju) koreliacijos koeficientus. Koreliacijos stiprumas buvo 
interpretuojamas pagal Cohen rekomendacijas: r < 0,1 – labai silpna korelia-
cija, r = 0,1–0,29 – silpna, r = 0,30–0,49 – vidutinio stiprumo, r ≥ 0,50 – stipri 
koreliacija [132]. Skirtumams tarp nepriklausomų grupių nustatyti taikyti 
Stjudento t-testas (kintamųjų reikšmių pasiskirstymo pagal normalųjų 
skirstinį atveju) Mann–Whitney U testai (kintamųjų reikšmių pasiskirstymo 
ne pagal normalųjį skirstinį atveju). 

Kokybiniai kintamieji pateikti kaip dažniai (n) ir procentai (proc.). Šių 
kintamųjų palyginimui naudotas χ² arba Fisher tikslusis kriterijai. 
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MACE prognozei atlikti, atsižvelgiant į aterosklerozinės plokštelės mor-
fologinius parametrus, taikyta vienaveiksnė ir daugiaveiksnė logistinės regre-
sinė analizė. Šios analizės rezultatai aprašomi šansų santykiu (ŠS) ir 95 proc. 
pasikliautinuoju intervalu (PI). ROC kreivė (angl. receiver operating charac-
teristic curve) naudojama nustatyti sudaryto modelio diskriminacinę vertę. 
Apskaičiuotas plotas po ROC kreive (angl. area under curve, AUC), apibūdi-
nantis rodiklio diskriminantinę gebą.  

Visų statistinių testų apskaičiuotas reikšmingumo lygmuo buvo vertintas 
p < 0,05. 

Rezultatai pateikti 4 skyriaus „Darbo rezultatai“ lentelėse ir paveiks-
luose.  
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4. DARBO REZULTATAI 

Remiantis išsikeltais darbo uždaviniais, tiriamojo darbo rezultatus su-
skirstėme į 4 grupes: 

1. Tiriamųjų kontingentas ir klinikinė charakteristika; 
2. VA aterosklerozinių pakitimų morfologinių parametrų sąsajos su 

VAL rizikos veiksniais; 
3. VA aterosklerozinių pakitimų morfologinių parametrų sąsajos su 

invazinių VA tyrimų rezultatais; 
4. VA aterosklerozinių pakitimų sąsajos su MACE bei jų prognozinė 

vertė. 

4.1. Tiriamųjų kontingentas, klinikinė charakteristika 

Moksliniame tyrime iš viso dalyvavo 133 pacientai, iš kurių 5 buvo 
prarasti 6 metų stebėjimo laikotarpyje. Iš viso analizei panaudota likusių 128 
pacientų duomenys. Daugiau nei pusę tiriamųjų sudarė moterys (53,9 proc.). 
Visos imties amžiaus vidurkis buvo 66,3 (10,0) metų. Per stebėjimo laikotarpį 
34 (26,6 proc. visų tiriamųjų) tiriamieji patyrė MACE, o 94 tokių įvykių 
nepatyrė. 

Analizuojant klinikinius ir demografinius duomenis, tiriamoji imtis buvo 
suskirstyta pagal pirminę baigtį į MACE ir ne MACE grupes (4.1.1 lentelė). 
MACE grupėje vyrų ir moterų skaičius buvo vienodas, tuo tarpu nepatyrusių 
MACE grupėje vyravo moterys (n = 52; 55,3 proc.). Vidutinis amžius MACE 
grupėje buvo 67,8 (10,4) metų, o nepatyrusių MACE grupėje – 66,4 (9,4) 
metų (p = 0,356). Tarp grupių nenustatyta statistiškai reikšmingų skirtumų 
pagal amžių, lytį, KMI (p > 0,05). Nors dauguma tiriamųjų pasižymėjo aukšta 
kardiovaskuline rizika, įskaitant AH (84,4 proc.), dislipidemiją (74,2 proc.) 
ir rūkymą (18,8 proc.), abiejų grupių pacientai statistiškai patikimai nesiskyrė 
(p > 0,05) pagal išeminės širdies ligos rizikos veiksnius, statinų grupės 
medikamentų vartojimą (p = 0,073) bei inkstų funkcijos, lipidų profilio 
laboratorinius rodiklius. 
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4.1.1 lentelė. Klinikiniai pacientų duomenys  

Klinikiniai duomenys Visa imtis 
(n = 128) 

MACE 
(n = 34) 

ne MACE 
(n = 94) p 

Amžius, metai; 
vidurkis (SN) 66,3 (10,0) 67,8 (10,4) 66,4 (9,4) 0,356 

Lytis, vyrai; n (proc.) 59 (46,1) 17 (50,0) 42 (44,7) 0,594 
KMI (kg/m2); vidurkis (SN) 30,1 (5,87) 29,38 (6,69) 30,4 (5,55) 0,414 
AH; n (proc.) 109 (84,4) 32 (94,1) 77 (81,9) 0,086 
CD; n (proc.) 21 (16,4) 6 (17,6) 15 (16,0) 0,547 
Rūkymas; n (proc.) 24 (18,8) 6 (17,6) 18 (19,1) 0,848 
Bendras cholesterolis, 
mmol/l; mediana (Q1; Q3) 6,1 (5,1; 6,8) 6,0 (4,8; 7,4) 6,1 (5,1; 6,8) 0,919 

DTL cholesterolis, mmol/l; 
mediana (Q1; Q3) 1,4 (1,2; 1,5) 1,3 (1,2; 1,4) 1,4 (1,2; 1,5) 0,257 

MTL cholesterolis, mmol/l; 
mediana (Q1; Q3) 4,0 (3,1; 4,6) 4,0 (2,9; 5,0) 4,1 (3,1; 4,6) 0,721 

Trigliceridai, mmol/l;  
mediana (Q1; Q3) 1,3 (1,0; 2,0) 1,4 (1,0; 2,0) 1,3 (1,0; 2,0) 0,871 

Ne-DTL cholesterolis, 
mmol/l; mediana (Q1; Q3) 4,7 (3,7; 5,5) 4,8 (3,7; 6,1) 4,7 (3,7; 5,4) 0,670 

Kreatininas, µmol/l;  
mediana (Q1; Q3) 78,0 (68,0; 90,0) 81,7 (71,8; 94,0) 76,8 (67,2; 87,0) 0,086 

Statinų vartojimas, n (proc.) 90 (70,3) 28 (82,4) 62 (66,0) 0,073 
AH – arterinė hipertenzija; CD – cukrinis diabetas; DTL – didelio tankio lipoproteinų; KMI – 
kūno masės indeksas; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; MTL – 
mažo tankio lipoproteinų; n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis. 

Vertinant vidutinės VA stenozės lokalizaciją tarp MACE ir ne MACE 
grupių, ji statistiškai reikšmingai nesiskyrė (p = 0,209). Tarp visų analizuotų 
aterosklerozinių plokštelių dažniausia VA stenozės lokalizacija buvo priekinė 
tarpskilvelinė šaka (PTŠ) (71,9 proc.). Suskirsčius į MACE ir ne MACE 
grupes, PTŠ taip pat išliko kaip dažniausia vidutinės VA stenozės lokalizacija 
(MACE – 76 proc., ne MACE – 70 proc.) (4.1.1 pav.), o grupės pagal lokali-
zacija viena nuo kitos reikšmingai nesiskyrė (p = 0,209). 
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4.1.1 pav. VA vidutinę stenozę sąlygojančių aterosklerozinių  

pakitimų lokalizacija, n (proc.) 
AŠ – apsukinė šaka; DVA – dešinioji vainikinė arterija; KVAK – kairiosios vainikinės 
arterijos kamienas; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; n – imties 
dydis; proc. – procentai; PTŠ – priekinė tarpskilvelinė šaka. 

Tiek plokštelės lygmenyje (4.1.2 pav.), tiek ir didžiausios stenozės 
lygmenyje (4.1.3 pav.) vyravo skaidulinis audinys (atitinkamai 50,1 proc. ir 
41,2 proc.). 

 
4.1.2 pav. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių aterosklerozinių plokštelių 

sandara plokštelės lygmenyje 

A
te

ro
sk

le
ro

zi
ni

ų 
pl

ok
št

el
ių

 s
ka

ič
iu

s,
 n

 (p
ro

c.
) 100

80

60

40

20

0

 Visa imtis
 MACE
 ne MACE

KVAK PTŠ AŠ DVA

17 (13)
12 (13)

4 (12)

16 (13) 15 (16)

2 (6)

26 (76)

66 (70)

92 (72)

3 (2) 2 (6) 1 (1)

Skaidulinio audinio tūris; 
50,1 proc.

Kalcifikuoto audinio tūris; 
29,3 proc.

Nekrozinės šerdies  
tūris; 8,7 proc.

Skaidulinio-riebalinio  
audinio tūris; 11,9 proc.

A
te

ro
sk

le
ro

zi
ni

ų 
pl

ok
št

el
ių

 s
ka

ič
iu

s,
 n

 (p
ro

c.
) 100

80

60

40

20

0

 Visa imtis
 MACE
 ne MACE

KVAK PTŠ AŠ DVA

17 (13)
12 (13)

4 (12)

16 (13) 15 (16)

2 (6)

26 (76)

66 (70)

92 (72)

3 (2) 2 (6) 1 (1)

Skaidulinio audinio tūris; 
50,1 proc.

Kalcifikuoto audinio tūris; 
29,3 proc.

Nekrozinės šerdies  
tūris; 8,7 proc.

Skaidulinio-riebalinio  
audinio tūris; 11,9 proc.



4646 

 
4.1.3 pav. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių aterosklerozinių plokštelių 

sandara didžiausios stenozės lygmenyje 

6 m. stebėjimo laikotarpio trukmės mediana buvo 72,4 mėnesio, o 
mediana dienomis iki įvykio – 604,0 dienos. Per 6 metų stebėjimo laikotarpį 
MACE nustatyti 34 (26,6 proc.) pacientams. Trumpiausias laikas iki įvykio 
buvo 21 diena, ilgiausias – 2567 dienos. Dažniausias MACE buvo tiriamosios 
kraujagyslės revaskuliarizacija (visais atvejais atlikta PVAI) (n = 26; 
76,5 proc. visų MACE), taip pat nustatyti 4 nemirtini miokardo infarktai 
(11,8 proc.), 3 mirties dėl įvairių priežasčių atvejai (8,8 proc.) bei 1 insulto 
atvejis (2,9 proc.) (4.1.4 pav.). Trukmės iki invazinės VAA atlikimo stabilia 
krūtinės angina sergantiems pacientams mediana 225,5 (Q1 = 71,0; Q3 = 
557,0) dienos.  

4.1.2 lentelė. Stebėjimo ir įvykių laiko rodikliai 
Laiko rodikliai Laikas 

Stebėjimo trukmė, mėnesiai; mediana (Q1; Q3) 72,4 (67,26; 78,42) 
Laikas iki MACE, dienos; mediana (Q1; Q3) 604,0 (137,8; 2106,0) 
Trumpiausias laikas iki MACE, dienos 21 
Ilgiausias laikas iki MACE, dienos 2567 
Laikas iki VAA, dienos; mediana (Q1; Q3) 225,5 (71,0; 557,0) 

MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis; VAA – vainikinių arterijų angiografija. 

Skaidulinio audinio tūris; 
41,2 proc.

Kalcifikuoto audinio tūris; 
38,8 proc.

Skaidulinio-riebalinio  
audinio tūris; 9,5 proc.

Nekrozinės šerdies  
tūris; 10,5 proc.

Skaidulinio audinio tūris; 
41,2 proc.

Kalcifikuoto audinio tūris; 
38,8 proc.

Skaidulinio-riebalinio  
audinio tūris; 9,5 proc.

Nekrozinės šerdies  
tūris; 10,5 proc.
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4.1.4 pav. 6 m. stebėjimo laikotarpio baigtys, n (proc.) 

MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; MI – miokardo infarktas; n – 
imties dydis; proc. – procentai; PVAI – perkutaninė vainikinės arterijos intervencija. 

4.2. Vainikinių arterijų ligos rizikos veiksnių sąsajos su vainikinių 
arterijų aterosklerozinių pakitimų morfologiniais parametrais 

Siekiant įvertinti VA aterosklerozinių pakitimų morfologinių parametrų 
sąsajas su VAL rizikos veiksniais, koreliacinė analizė buvo atlikta su amžiu-
mi, KMI ir lipidų frakcijų vertėmis, o palyginamoji su lytimi, rūkymu, AH, 
CD, statinų vartojimu. 

Amžiaus ir tirtų morfologinių VA plokštelės parametrų koreliacinė 
analizė plokštelės lygmenyje parodė statistiškai reikšmingas (visos gautos 
p < 0,05) teigiamas koreliacijas tarp amžiaus ir kelių aterosklerozės rodiklių 
(4.2.1 lentelė): vidutinio stiprumo tarp amžiaus ir plokštelės tūrio (rs = 0,328), 
vidutinės plokštelės apimties (rs = 0,322) bei kalcifikuoto audinio tūrio (rs = 
0,381); silpnas, tačiau statistiškai reikšmingas koreliacijas su Agatstono balu 
(rs = 0,231), bendru kraujagyslės tūriu (rs = 0,222), didžiausiu plokštelės 
storiu (rp = 0,259) ir skaidulinio audinio tūriu (rs = 0,265). 

Didžiausios stenozės vietoje nustatyta vidutinio stiprumo teigiama kore-
liacija tarp amžiaus ir mažiausio plokštelės storio (rs = 0,343). Taip pat nusta-
tytos silpnos, bet statistiškai reikšmingos teigiamos koreliacijos su krauja-
gyslės sienelės plotu (rs = 0,227), plokštelės apimtis (rp = 0,263), didžiausiu 
plokštelės storiu (rs = 0,223), VA spindžio skersmens stenozavimo (rs = 
0,174) ir kalcifikuoto audinio plotu (rs = 0,292). Be to, nustatyta silpna neigia-
ma amžiaus koreliacija su ekscentriškumo indekso (rs = –0,208).  
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4.2.1 lentelė. Tiriamųjų pacientų amžiaus ir KMI koreliacija su kiekybiniais 
vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių parametrais 

Parametras 
Koreliacijos 
su amžiumi 
koeficientas 

p 
Koreliacijos 

su KMI 
koeficientas 

p 

Plokštelės lygmuo 
Agatstono balas 0,231* 0,009 –0,036* 0,705 
Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm 0,145* 0,102 0,003* 0,972 
Bendras VA tūris, mm3 0,222* 0,012 0,049* 0,605 
VA spindžio tūris, mm3 0,095* 0,289 0,158* 0,091 
Plokštelės tūris, mm3 0,328* < 0,001 –0,057* 0,546 
Vidutinė plokštelės apimtis, proc. 0,312* < 0,001 –0,247* 0,008 
Didžiausias plokštelės storis, mm 0,259** 0,003 –0,146** 0,118 
Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm –0,111** 0,247 –0,066** 0,515 
Vidutinė lokalių TSG reikšmė, HU/mm –0,120* 0,210 –0,008* 0,939 
Skaidulinio audinio tūris, mm3 0,265* 0,003 –0,088* 0,350 
Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, mm3 0,024* 0,787 0,191* 0,040 
Nekrozinės šerdies tūris, mm3 0,007* 0,941 0,185* 0,047 
Kalcifikuoto audinio tūris, mm3 0,381* < 0,001 –0,142* 0,127 
Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2 –0,028* 0,821 0,320* 0,009 
Vidutinis VA spindžio skersmuo, mm 0,026** 0,833 0,315** 0,010 
Mažiausias VA spindžio skersmuo, mm –0,176* 0,149 0,279* 0,024 
VA sienelės plotas, mm2 0,163** 0,103 0,130** 0,216 
VA sienelės skersmuo, mm 0,234* 0,019 –0,032* 0,759 
Ekscentriškumo indeksas –0,208* 0,035 0,234* 0,024 
Plokštelės apimtis, proc. 0,263** 0,003 –0,058** 0,535 
Mažiausias plokštelės storis, mm 0,343* < 0,001 –0,173* 0,097 
Didžiausias plokštelės storis, mm 0,223* 0,024 –0,140* 0,180 
VA sienelių remodeliavimosi indeksas 0,097** 0,330 0,078** 0,456 
VA spindžio stenozavimas, proc. 0,120** 0,177 0,079** 0,399 
VA spindžio skersmens stenozavimas, proc. 0,174* 0,049 0,119* 0,204 
Skaidulinio audinio plotas, mm2 0,144* 0,121 –0,130* 0,182 
Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, mm2 –0,038* 0,680 0,160* 0,101 
Nekrozinės šerdies plotas, mm2 –0,006* 0,945 0,177* 0,068 
Kalcifikuoto audinio plotas, mm2 0,292* 0,001 –0,151* 0,121 

HU – Haunsfildo vienetai; KMI – kūno masės indeksas; proc. – procentai; TSG – transliu-
minalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. *Spearman, **Pearson. 
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Atlikus KMI ir plokštelės morfologinių parametrų koreliacinę analizę 
gauta, kad dauguma ryšių buvo silpni (4.2.1 lentelė). Nustatyta statistiškai 
reikšminga neigiama koreliacija tarp KMI ir vidutinės plokštelės apimties 
(rs = –0,247). Tai yra, didesnis KMI buvo susijęs su mažesne plokštelės 
apimtis. Taip pat silpnos, bet teigiamos koreliacijos nustatytos tarp KMI ir 
mažiausio VA spindžio skersmens (rs = 0,279), ekscentriškumo indekso (rs = 
0,234) ir aterosklerozinės plokštelės sandaros komponentų: skaidulinio-
riebalinio audinio tūrio (rs = 0,191) ir nekrozinės šerdies tūrio (rs = 0,185). 
Vidutinio stiprumo koreliacijos nustatytos tarp KMI ir VA spindžio ploto 
(rs = 0,320) bei vidutinio VA spindžio skersmens (rp = 0,315) didžiausios 
stenozės lygmenyje.  

Analizuojant sąsajas su lytimi (4.2.2 lentelė), nustatyta, kad moterims, 
vertinant pakitimus plokštelės lygmenyje, statistiškai patikimai didesni negu 
vyrams šie rodikliai: plokštelės tūris (p = 0,023), vidutinė plokštelės apimtis 
(p = 0,001), didžiausias plokštelės storis (p = 0,009) bei skaidulinio ir 
kalcifikuoto audinių tūriai (atitinkamai p = 0,022 ir p < 0,001). Didžiausios 
stenozės lygmenyje moterims taip pat buvo didesni VA sienelės plotas (p = 
0,044), plokštelės apimtis (p = 0,006), mažiausias ir didžiausias plokštelės 
storiai (atitinkamai p = 0,030 ir p = 0,002), aukštesnis remodeliavimosi 
indeksas (p = 0,039) bei didesni skaidulinio ir kalcifikuoto audinių plotai 
(atitinkamai p = 0,021 ir p = 0,005). 

4.2.2 lentelė. Kiekybinių vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių para-
metrų sąsaja su tiriamųjų lytimi 

Parametras Vyrai (n = 59) Moterys (n = 69) p 
Plokštelės lygmuo 
Agatstono balas;  
mediana (Q1; Q3) 

100,00 
(23,75; 227,00) 

178,00 
(97,00; 269,00) 0,185 

Aterosklerozinės pažaidos ilgis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 3,88 (3,24; 5,62) 4,43 (3,39; 5,69) 0,357 

Bendras VA tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 46,41 (20,33; 46,41) 55,94 (31,12; 82,27) 0,175 

VA spindžio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 21,74 (13,82; 31,86) 19,00 (16,10; 28,98) 0,892 

Plokštelės tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 16,75 (6,42; 39,85) 33,63 (17,17; 50,13) 0,023 

Vidutinė plokštelės apimtis, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 40,34 (31,97; 49,47) 49,07 (37,50; 57,97) 0,002 

Didžiausias plokštelės  
storis, mm; vidurkis (SN) 1,55 (0,67) 1,87 (0,69) 0,009 
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4.2.2 lentelės tęsinys 
Parametras Vyrai (n = 59) Moterys (n = 69) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) –3,17 (14,63) –6,23 (18,74) 0,335 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) 0,98 (–13,75; 5,25) –1,00 (–11,67; 13,17) 0,557 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 10,38 (4,56; 15,35) 12,92 (7,74; 23,34) 0,022 

Skaidulinio-riebalinio audinio 
tūris, mm3; mediana (Q1; Q3) 1,92 (1,23; 3,45) 2,09 (1,24; 2,92) 0,528 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,28; 2,20) 0,57 (0,24; 1,61) 0,456 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 1,04 (0,01; 19,43) 7,72 (3,31; 7,72) < 0,001 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 3,95 (2,82; 4,96) 3,21 (2,40; 4,59) 0,488 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 2,22 (0,44) 2,21 (0,58) 0,997 

Mažiausias VA spindžio skers-
muo, mm; mediana (Q1; Q3) 1,89 (1,69; 2,25) 1,78 (1,44; 2,20) 0,113 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 10,05 (4,52) 12,54 (7,60) 0,044 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,36 (2,77; 4,18) 3,65 (3,16; 4,22) 0,134 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 0,91 (0,85; 0,95) 0,88 (0,79; 0,94) 0,791 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 53,66 (15,79) 61,28 (14,53) 0,006 

Mažiausias plokštelės storis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 0,09 (0,06; 0,13) 0,16 (0,08; 0,36) 0,030 

Didžiausias plokštelės storis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,21 (0,72; 1,97) 1,82 (1,07; 2,31) 0,002 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 0,80 (0,19) 0,89 (0,26) 0,039 

VA spindžio stenozavimas, 
proc.; vidurkis (SN) 50,62 (13,26) 52,30 (14,86) 0,499 

VA spindžio skersmens stenoza-
vimas, proc.; mediana (Q1; Q3) 30,45 (24,97; 35,90) 31,00 (25,57; 38,92) 0,432 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 2,23 (1,33; 3,90) 3,25 (2,75; 4,18) 0,021 
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4.2.2 lentelės tęsinys 
Parametras Vyrai (n = 59) Moterys (n = 69) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) –3,17 (14,63) –6,23 (18,74) 0,335 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) 0,98 (–13,75; 5,25) –1,00 (–11,67; 13,17) 0,557 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 10,38 (4,56; 15,35) 12,92 (7,74; 23,34) 0,022 

Skaidulinio-riebalinio audinio 
tūris, mm3; mediana (Q1; Q3) 1,92 (1,23; 3,45) 2,09 (1,24; 2,92) 0,528 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,28; 2,20) 0,57 (0,24; 1,61) 0,456 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 1,04 (0,01; 19,43) 7,72 (3,31; 7,72) < 0,001 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 3,95 (2,82; 4,96) 3,21 (2,40; 4,59) 0,488 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 2,22 (0,44) 2,21 (0,58) 0,997 

Mažiausias VA spindžio skers-
muo, mm; mediana (Q1; Q3) 1,89 (1,69; 2,25) 1,78 (1,44; 2,20) 0,113 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 10,05 (4,52) 12,54 (7,60) 0,044 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,36 (2,77; 4,18) 3,65 (3,16; 4,22) 0,134 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 0,91 (0,85; 0,95) 0,88 (0,79; 0,94) 0,791 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 53,66 (15,79) 61,28 (14,53) 0,006 

Mažiausias plokštelės storis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 0,09 (0,06; 0,13) 0,16 (0,08; 0,36) 0,030 

Didžiausias plokštelės storis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,21 (0,72; 1,97) 1,82 (1,07; 2,31) 0,002 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 0,80 (0,19) 0,89 (0,26) 0,039 

VA spindžio stenozavimas, 
proc.; vidurkis (SN) 50,62 (13,26) 52,30 (14,86) 0,499 

VA spindžio skersmens stenoza-
vimas, proc.; mediana (Q1; Q3) 30,45 (24,97; 35,90) 31,00 (25,57; 38,92) 0,432 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 2,23 (1,33; 3,90) 3,25 (2,75; 4,18) 0,021 
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4.2.2 lentelės tęsinys 
Parametras Vyrai (n = 59) Moterys (n = 69) p 

Didžiausios stenozės lygmuo (tęsinys) 
Skaidulinio-riebalinio audinio 
plotas, mm2; mediana (Q1; Q3) 0,50 (0,35; 0,90) 0,42 (0,31; 0,55) 0,244 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,18 (0,08; 0,58) 0,09 (0,02; 0,19) 0,079 

Kalcifikuoto audinio plotas, 
mm2; mediana (Q1; Q3) 0,06 (0,01; 3,28) 2,56 (0,33; 4,87) 0,005 

HU – Haunsfildo vienetai; n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis; SN – standartinis nuokrypis; TSG – transliuminalinio slopinimo gradien-
tas; VA – vainikinė arterija. 

Rūkalių grupėje (4.2.3 lentelė), analizę atliekant plokštelės lygmeniu, 
nustatyti reikšmingai didesni bendro VA ir plokštelės tūrių (atitinkamai p = 
0,047 ir p = 0,004), vidutinės plokštelės apimties (p = 0,002) ir didžiausio 
plokštelės storio (p = 0,013) rodikliai. Didžiausios stenozės lygmenyje rūka-
liams nustatyti didesni sienelės plotas (p = 0,010) ir skersmuo (p = 0,019), 
plokštelės apimtis (p = 0,014), didžiausias plokštelės storis (p = 0,003) bei 
didesnis VA spindžio ir spindžio skersmens stenozavimai (atitinkamai p = 
0,028 ir p = 0,019). Vertinant pačios plokštelės sandarą, rūkalių grupėje nusta-
tytas reikšmingai didesnis kalcifikuoto audinio tūris (plokštelės lygmenyje) ir 
plotas (didžiausios stenozės lygmenyje) (atitinkamai p = 0,002 ir p = 0,014). 

4.2.3 lentelė. Kiekybinių vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių para-
metrų sąsaja su rūkymu 

Parametras Nerūkantys  
(n = 104) 

Rūkaliai 
(n = 24) p 

Plokštelės lygmuo 
Agatstono balas; mediana (Q1; Q3) 100,00 

(21,00; 181,00) 
138,00 

(50,50; 285,25) 0,667 

Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,50 (2,65; 5,06) 4,89 (3,50; 5,72) 0,350 

Bendras VA tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 22,52 (13,01; 51,60) 55,09 (34,50; 79,03) 0,047 

VA spindžio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 14,46 (9,11; 34,21) 20,86 (16,31; 30,50) 0,431 

Plokštelės tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 8,06 (5,2; 17,34) 32,35 (15,99; 48,89) 0,004 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 39,21 (32,24; 45,18) 46,29 (34,56; 56,63) 0,011 



5252 

4.2.3 lentelė tęsinys 

Parametras Nerūkantys  
(n = 104) 

Rūkaliai 
(n = 24) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,66; 1,42) 1,99 (1,25; 2,36) 0,008 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
mediana (Q1; Q3) –4,10 (–15,60; 7,8) –1,40 (–13,15; 4,4) 0,201 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) –4,08 (–18,00; 3,00) 1,18 (–7,56; 11,46) 0,446 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 7,64 (2,86; 11,34) 12,68 (7,74; 19,59) 0,091 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 2,14 (0,85; 3,17) 1,92 (1,33; 2,97) 0,558 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,44 (0,90; 1,14) 0,88 (0,29; 2,12) 0,360 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,01 (0,01; 1,06) 7,35 (0,71; 22,31) 0,002 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 3,75 (2,85; 5,04) 3,48 (2,47; 4,65) 0,708 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 2,16 (1,90; 2,53) 2,12 (1,81; 2,46) 0,665 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,90 (1,79; 2,28) 1,79 (1,52; 2,20) 0,124 

VA sienelės plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 6,33 (4,04; 12,01) 11,33 (8,28; 14,64) 0,010 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,25 (2,76; 3,62) 3,71 (3,15; 4,31) 0,019 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 0,92 (0,85; 0,94) 0,90 (0,81; 0,95) 0,902 

Plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 46,48 (37,52; 71,33) 58,13 (44,16; 69,57) 0,010 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,09 (0,03; 0,14) 0,11 (0,07; 0,25) 0,117 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,73; 1,82) 1,72 (0,97; 2,14) 0,003 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; mediana (Q1; Q3) 0,82 (0,77; 1,13) 0,84 (0,73; 0,96) 0,425 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 49,45 (27,42; 57,47) 50,61 (45,18; 58,72) 0,028 
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4.2.3 lentelė tęsinys 

Parametras Nerūkantys  
(n = 104) 

Rūkaliai 
(n = 24) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,66; 1,42) 1,99 (1,25; 2,36) 0,008 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
mediana (Q1; Q3) –4,10 (–15,60; 7,8) –1,40 (–13,15; 4,4) 0,201 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) –4,08 (–18,00; 3,00) 1,18 (–7,56; 11,46) 0,446 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 7,64 (2,86; 11,34) 12,68 (7,74; 19,59) 0,091 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 2,14 (0,85; 3,17) 1,92 (1,33; 2,97) 0,558 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,44 (0,90; 1,14) 0,88 (0,29; 2,12) 0,360 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,01 (0,01; 1,06) 7,35 (0,71; 22,31) 0,002 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 3,75 (2,85; 5,04) 3,48 (2,47; 4,65) 0,708 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 2,16 (1,90; 2,53) 2,12 (1,81; 2,46) 0,665 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,90 (1,79; 2,28) 1,79 (1,52; 2,20) 0,124 

VA sienelės plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 6,33 (4,04; 12,01) 11,33 (8,28; 14,64) 0,010 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,25 (2,76; 3,62) 3,71 (3,15; 4,31) 0,019 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 0,92 (0,85; 0,94) 0,90 (0,81; 0,95) 0,902 

Plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 46,48 (37,52; 71,33) 58,13 (44,16; 69,57) 0,010 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,09 (0,03; 0,14) 0,11 (0,07; 0,25) 0,117 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,99 (0,73; 1,82) 1,72 (0,97; 2,14) 0,003 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; mediana (Q1; Q3) 0,82 (0,77; 1,13) 0,84 (0,73; 0,96) 0,425 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 49,45 (27,42; 57,47) 50,61 (45,18; 58,72) 0,028 
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4.2.3 lentelė tęsinys 

Parametras Nerūkantys  
(n = 104) 

Rūkaliai 
(n = 24) p 

Didžiausios stenozės lygmuo (tęsinys) 
VA spindžio skersmens stenozavi-
mas, proc.; mediana (Q1; Q3) 28,77 (20,22; 33,71) 31,00 (26,02; 38,96) 0,019 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 2,00 (1,50; 3,31) 3,09 (2,20; 4,14) 0,055 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, 
mm2; mediana (Q1; Q3) 0,47 (0,31; 0,87) 0,46 (0,34; 0,67) 0,661 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,13 (0,20; 0,32) 0,11 (0,05; 0,41) 0,663 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,01 (0,01; 0,69) 1,98 (0,01; 5,05) 0,014 

HU – Haunsfildo vienetai; n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis. TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 

Statinų grupės medikamentų vartojimo analizė parodė (4.2.4 lentelė), kad 
pacientams, vartojusiems juos, plokštelės lygmenyje nustatytas trumpesnis 
aterosklerozinės pažaidos ilgis (p = 0,012), taip pat mažesnis skaidulinio-
riebalinio audinio tūris (p = 0,020) ir nekrozinės šerdies tūris (p = 0,024). Tuo 
tarpu analizuojant didžiausios stenozės lygmenyje, parametrai reikšmingai 
nesiskyrė tarp vartojusių ir nevartojusių statinų grupės medikamentų. 

4.2.4 lentelė. Kiekybinių vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių para-
metrų sąsaja su statinų grupės medikamentų vartojimu 

Parametras Su statinais 
(n = 38) 

Be statinų 
(n = 90) p 

Plokštelės lygmuo 
Agatstono balas; mediana (Q1; Q3) 109,00 

(51,50; 212,75) 
206,0 

(59,00; 392,50) 0,762 

Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 4,97 (3,26; 7,62) 6,64 (4,65; 10,64) 0,012 

Bendras VA tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 52,07 (28,03; 80,67) 53,16 (35,86; 76,73) 0,234 

VA spindžio tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 20,20 (14,71; 31,55) 26,45 (16,56; 37,43) 0,102 

Plokštelės tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 27,39 (13,15; 46,19) 22,73 (10,50; 49,31) 0,461 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 45,62 (34,38; 55,96) 43,33 (32,32; 53,54) 0,473 
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4.2.4 lentelės tęsinys 

Parametras Su statinais 
(n = 38) 

Be statinų 
(n = 90) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Didžiausias plokštelės storis, mm; 
vidurkis (SN) 1,64 (0,58) 1,75 (0,75) 0,341 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) –4,20 (19,26) –5,22 (15,95) 0,781 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) –0,68 (–15,06; 10,14) 2,86 (–11,57; 14,99) 0,762 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 11,98 (7,34; 18,97) 12,39 (4,95; 21,77) 0,762 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 1,88 (1,11; 2,89) 2,27 (1,55; 4,03) 0,020 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,59 (0,13; 1,39) 1,00 (0,41; 3,29) 0,024 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 6,71 (0,01; 22,30) 6,92 (0,01; 23,16) 0,706 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2;  
mediana (Q1; Q3) 3,68 (2,98; 4,81) 3,75 (2,25; 5,65) 0,504 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 2,23 (0,47) 2,18 (0,69) 0,834 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,82 (1,63; 2,12) 1,92 (1,39; 2,39) 0,765 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 12,22 (8,03) 11,49 (4,04) 0,199 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,59 (3,03; 4,31) 3,57 (2,92; 4,04) 0,762 

Ekscentriškumo indeksas;  
mediana (Q1; Q3) 0,90 (0,81; 0,94) 0,91 (0,85; 0,96) 0,921 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 59,11 (15,39) 57,20 (15,65) 0,525 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,11 (0,07; 0,25) 0,10 (0,04; 0,31) 0,530 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 1,57 (0,95; 2,29) 1,82 (0,91; 1,97) 0,940 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 0,87 (0,25) 0,84 (0,22) 0,567 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
vidurkis (SN) 50,08 (14,25) 54,95 (13,14) 0,069 
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4.2.4 lentelės tęsinys 

Parametras Su statinais 
(n = 38) 

Be statinų 
(n = 90) p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Didžiausias plokštelės storis, mm; 
vidurkis (SN) 1,64 (0,58) 1,75 (0,75) 0,341 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) –4,20 (19,26) –5,22 (15,95) 0,781 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) –0,68 (–15,06; 10,14) 2,86 (–11,57; 14,99) 0,762 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 11,98 (7,34; 18,97) 12,39 (4,95; 21,77) 0,762 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 1,88 (1,11; 2,89) 2,27 (1,55; 4,03) 0,020 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 0,59 (0,13; 1,39) 1,00 (0,41; 3,29) 0,024 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 6,71 (0,01; 22,30) 6,92 (0,01; 23,16) 0,706 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2;  
mediana (Q1; Q3) 3,68 (2,98; 4,81) 3,75 (2,25; 5,65) 0,504 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 2,23 (0,47) 2,18 (0,69) 0,834 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 1,82 (1,63; 2,12) 1,92 (1,39; 2,39) 0,765 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 12,22 (8,03) 11,49 (4,04) 0,199 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 3,59 (3,03; 4,31) 3,57 (2,92; 4,04) 0,762 

Ekscentriškumo indeksas;  
mediana (Q1; Q3) 0,90 (0,81; 0,94) 0,91 (0,85; 0,96) 0,921 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 59,11 (15,39) 57,20 (15,65) 0,525 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 0,11 (0,07; 0,25) 0,10 (0,04; 0,31) 0,530 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 1,57 (0,95; 2,29) 1,82 (0,91; 1,97) 0,940 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 0,87 (0,25) 0,84 (0,22) 0,567 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
vidurkis (SN) 50,08 (14,25) 54,95 (13,14) 0,069 
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4.2.4 lentelės tęsinys 

Parametras Su statinais 
(n = 38) 

Be statinų 
(n = 90) p 

Didžiausios stenozės lygmuo (tęsinys) 
VA spindžio skersmens stenozavi-
mas, proc.; mediana (Q1; Q3) 30,58 (26,02; 37,61) 32,51 (27,25; 39,74) 0,114 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 3,28 (2,16; 4,25) 2,25 (1,63; 4,10) 0,568 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, 
mm2; mediana (Q1; Q3) 0,47 (0,32; 0,74) 0,45 (0,27; 0,60) 0,197 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,12 (0,05; 0,36) 0,06 (0,01; 0,33) 0,607 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 2,64 (0,01; 5,18) 0,78 (0,01; 5,05) 0,803 

HU – Haunsfildo vienetai; n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis; SN – standartinis nuokrypis; TSG – transliuminalinio slopinimo gradien-
tas; VA – vainikinė arterija. 

Vertinant aterosklerozinių plokštelių morfologinių parametrų pasiskirs-
tymą tarp AH sergančių ir nesergančių tiriamųjų, statistiškai reikšmingų 
skirtumų nenustatyta nė vienam analizuotam parametrui (p ≥ 0,05). Tuo tarpu 
lyginant CD sergančius ir nesergančius tiriamuosius nustatyta, kad statistiškai 
reikšmingai skyrėsi tik Agatstono balas – jis buvo didesnis CD sergančiųjų 
grupėje lyginant su nesergančiais (atitinkamai 259 (77,0–472,0) ir 92 (24,0–
208,0), p = 0,017). 

Lipidų frakcijų koreliacinėje analizėje DTL, MTL, TG ir neDTL ryšiai 
su dauguma aterosklerozinės plokštelės bei stenozės parametrų buvo statistiš-
kai nereikšmingi (4.2.5 lentelė). DTL cholesterolio koncentracija ir TG reikš-
mingų koreliacijų su tirtais parametrais neturėjo. Analizuojant MTL choleste-
rolio koncentraciją, nustatyta reikšminga (visos gautos p < 0,05) vidutinė 
teigiama koreliacija tarp MTL ir plokštelės apimties didžiausios stenozės lyg-
menyje (rs = 0,333), taip pat silpna teigiama koreliacija su VA spindžio skers-
mens stenozavimu (rs = 0,249). NeDTL cholesterolio koncentracija turėjo 
silpną teigiamą koreliaciją su VA spindžio tūriu (rs = 0,281) ir vidutinio 
stiprumo koreliaciją su plokštelės apimtis didžiausios stenozės lygmenyje 
(rs = 0,325). Stiprių koreliacijų tarp lipidų frakcijų ir tirtų parametrų nenu-
statyta. 
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4.3. Invazinių vainikinių arterijų tyrimų rezultatų sąsajos su vainikinių 
arterijų aterosklerozinių pakitimų morfologiniai parametrais 

Per 6 metų stebėjimo laikotarpį 70 tiriamųjų buvo atlikta invazinė VAA. 
Laiko iki VAA mediana – 387,00 (80,5; 1293,0) dienos. Daugiau nei trims 
ketvirtadaliams invazinės VAA grupės tiriamųjų (75,5 proc.) šiuo tyrimu pa-
tvirtintas ne mažesnis nei vidutinis VA skersmens stenozavimas (≥ 50 proc.) 
(4.3.1 pav.). 

 

4.3.1 pav. Pacientų grupės pagal VAA nustatytos VA stenozės dydį 
n – imties dydis; proc. – procentai; VA – vainikinė arterija; VAA – vainikinių arterijų 
angiografija. 

Analizuojant aterosklerozinių plokštelių morfologinius bei sudėties para-
metrus pagal invazinės VAA nustatytą vainikinių arterijų stenozės dydį 
(≥ 50 proc. ir < 50 proc.), plokštelės lygmenyje tarp grupių nustatyti statistiš-
kai reikšmingi skirtumai (4.3.1 lentelė). VA < 50 proc. grupėje nustatytas 
didesnis didžiausias plokštelės storis (p = 0,008), didesnės vidutinės TSG bei 
vidutinės lokalių TSG vertės (atitinkamai p = 0,020 ir p = 0,029), lyginant su 
VA ≥ 50 proc. grupe. Vertinant plokštelės sudėtį, VA < 50 proc. grupėje nu-
statytas didesnis kalcifikuoto audinio tūris (p = 0,008) ir didesnė kalcifikuoto 
audinio tūrio dalis plokštelėje (p = 0,016), tuo tarpu VA ≥ 50 proc. grupėje 
nustatyta didesnė skaidulinio-riebalinio audinio tūrio dalis (p = 0,048). Kiti 
parametrai tarp grupių reikšmingai nesiskyrė (p > 0,05). 
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4.3. Invazinių vainikinių arterijų tyrimų rezultatų sąsajos su vainikinių 
arterijų aterosklerozinių pakitimų morfologiniai parametrais 

Per 6 metų stebėjimo laikotarpį 70 tiriamųjų buvo atlikta invazinė VAA. 
Laiko iki VAA mediana – 387,00 (80,5; 1293,0) dienos. Daugiau nei trims 
ketvirtadaliams invazinės VAA grupės tiriamųjų (75,5 proc.) šiuo tyrimu pa-
tvirtintas ne mažesnis nei vidutinis VA skersmens stenozavimas (≥ 50 proc.) 
(4.3.1 pav.). 

 

4.3.1 pav. Pacientų grupės pagal VAA nustatytos VA stenozės dydį 
n – imties dydis; proc. – procentai; VA – vainikinė arterija; VAA – vainikinių arterijų 
angiografija. 

Analizuojant aterosklerozinių plokštelių morfologinius bei sudėties para-
metrus pagal invazinės VAA nustatytą vainikinių arterijų stenozės dydį 
(≥ 50 proc. ir < 50 proc.), plokštelės lygmenyje tarp grupių nustatyti statistiš-
kai reikšmingi skirtumai (4.3.1 lentelė). VA < 50 proc. grupėje nustatytas 
didesnis didžiausias plokštelės storis (p = 0,008), didesnės vidutinės TSG bei 
vidutinės lokalių TSG vertės (atitinkamai p = 0,020 ir p = 0,029), lyginant su 
VA ≥ 50 proc. grupe. Vertinant plokštelės sudėtį, VA < 50 proc. grupėje nu-
statytas didesnis kalcifikuoto audinio tūris (p = 0,008) ir didesnė kalcifikuoto 
audinio tūrio dalis plokštelėje (p = 0,016), tuo tarpu VA ≥ 50 proc. grupėje 
nustatyta didesnė skaidulinio-riebalinio audinio tūrio dalis (p = 0,048). Kiti 
parametrai tarp grupių reikšmingai nesiskyrė (p > 0,05). 
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4.3.1 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų sąsaja su invazinės VAA rezultatais: plokštelės lygmuo 

Parametras VA ≥ 50 (n = 53) VA < 50 (n = 17) p 

Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

3,69 (2,83; 5,79) 4,43 (3,57; 5,64) 0,848 

Bendras VA tūris, mm³;  
mediana (Q1; Q3) 

37,14 (18,00; 79,05) 61,09 (57,43; 78,99) 0,148 

VA spindžio tūris, mm³;  
mediana (Q1; Q3) 

17,21 (10,84; 28,48) 20,94 (17,08; 28,41) 0,370 

Plokštelės tūris, mm³;  
mediana (Q1; Q3) 

18,88 (6,09; 45,11) 40,47 (36,68; 49,30) 0,093 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

46,17 (34,68; 56,46) 58,01 (49,47; 62,76) 0,148 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,48 (0,96; 2,17) 2,37 (2,00; 2,46) 0,008 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
mediana (Q1; Q3) 

–1,06 (–7,70; 2,15) 2,50 (–15,00; 5,03) 0,020 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) 

1,00 (–15,25; 6,80) 6,30 (–12,00; 32,35) 0,029 

Skaidulinio audinio tūris, mm³; 
mediana (Q1; Q3) 

10,38 (4,41; 19,64) 17,41 (12,92; 19,42) 0,158 

Skaidulinio audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

50,50 (38,50; 67,50) 43,00 (36,00; 66,00) 0,784 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm³; mediana (Q1; Q3) 

1,74 (1,03; 2,97) 1,92 (1,17; 2,86) 0,956 

Skaidulinio-riebalinio audinio  
tūrio dalis plokštelėje, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

11,00 (6,00; 25,50) 4,67 (4,00; 13,33) 0,048 

Nekrozinės šerdies tūris, mm³; 
mediana (Q1; Q3) 

0,68 (0,11; 1,14) 1,00 (0,33; 2,14) 0,913 

Nekrozinės šerdies tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

4,50 (1,00; 8,00) 2,50 (1,00; 5,00) 0,078 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm³; 
mediana (Q1; Q3) 

4,85 (0,01; 21,28) 18,47 (12,47; 25,03) 0,008 

Kalcifikuoto audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

15,33 (0,00; 39,00) 43,00 (19,00; 59,00) 0,016 

HU – Haunsfildo vienetai; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; 

n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; TSG – 

transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 
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Analizuojant aterosklerozinių plokštelių morfologinius bei sudėties para-
metrus didžiausios stenozės lygmeniu (4.3.2 lentelė), VA < 50 proc. grupėje 
nustatytas didesnis didžiausias plokštelės storis (p = 0,006), didesnis skai-
dulinio audinio plotas (p = 0,024), taip pat didesnis kalcifikuoto audinio 
plotas ir jo dalis plokštelėje (atitinkamai p = 0,004 ir p = 0,003), lyginant su 
VA ≥ 50 proc. grupe. Tuo tarpu vertinant plokštelės sudėtį VA ≥ 50 proc. 
grupėje nustatyta didesnė skaidulinio-riebalinio audinio dalis plokštelėje 
(p = 0,048) bei didesnė nekrozinės šerdies dalis plokštelėje (p = 0,017). 

4.3.2 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų sąsaja su invazinės VAA rezultatais: didžiausios stenozės lygmuo 

Parametras VA ≥ 50 (n = 53) VA < 50 (n = 17) p 

VA spindžio plotas, mm²;  
mediana (Q1; Q3) 

3,12 (2,33; 4,20) 4,11 (2,50; 6,28) 0,146 

VA spindžio vidutinis skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,99 (1,71; 2,30) 2,24 (1,79; 2,83) 0,128 

VA spindžio mažiausias skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,75 (1,56; 1,91) 1,94 (1,40; 2,40) 0,164 

VA sienelės plotas, mm²;  
mediana (Q1; Q3) 

9,59 (5,45; 12,52) 12,42 (10,44; 14,66) 0,099 

VA sienelės skersmuo, mm;  
mediana (Q1; Q3) 

3,40 (2,63; 4,00) 3,97 (3,46; 4,31) 0,092 

Ekscentriškumo indeksas;  
mediana (Q1; Q3) 

0,89 (0,79; 0,94) 0,92 (0,85; 0,99) 0,079 

Plokštelės apimtis, proc.;  
mediana (Q1; Q3) 

53,92 (41,23; 69,44) 68,54 (52,70; 72,76) 0,427 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

0,11 (0,07; 0,21) 0,04 (0,03; 0,30) 0,193 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,25 (0,70; 1,82) 2,15 (2,01; 2,42) 0,006 

VA sienelių remodeliavimosi indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 

0,81 (0,64; 0,97) 0,89 (0,84; 0,95) 0,319 

VA spindžio plotinė stenozė, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

50,52 (40,98; 57,16) 49,80 (41,15; 59,77) 0,524 

VA spindžio skersmens stenozė, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

29,66 (23,32; 35,24) 27,60 (23,35; 36,92) 0,330 

Skaidulinio audinio plotas, mm²; 
mediana (Q1; Q3) 

2,90 (1,34; 4,00) 3,84 (3,25; 4,23) 0,024 

Skaidulinio audinio dalis plokštelėje, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

48,00 (38,50; 67,00) 44,00 (30,50; 65,00) 0,936 
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4.3.2 lentelės tęsinys 
Parametras VA ≥ 50 (n = 53) VA < 50 (n = 17) p 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, 
mm²; mediana (Q1; Q3) 

0,44 (0,31; 0,51) 0,39 (0,32; 0,97) 0,634 

Skaidulinio-riebalinio audinio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

9,50 (6,00; 23,00) 5,00 (3,00; 22,00) 0,048 

Nekrozinės šerdies plotas, mm²; 
mediana (Q1; Q3) 

0,12 (0,08; 0,32) 0,08 (0,00; 0,88) 0,078 

Nekrozinės šerdies dalis plokštelėje, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

4,00 (1,00; 11,00) 2,00 (0,01; 8,00) 0,017 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm²; 
mediana (Q1; Q3) 

1,02 (0,01; 4,73) 4,92 (2,68; 5,79) 0,004 

Kalcifikuoto audinio dalis plokštelėje, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

19,00 (0,00; 46,00) 47,33 (19,67; 54,00) 0,003 

HU – Haunsfildo vienetai; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; 

n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; TSG – 

transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija; VAA – vainikinių arterijų 

angiografija. 

Atlikus KTS ir kiekybinių aterosklerozinių parametrų koreliacinę analizę 
(4.3.3 lentelė) nustatyta, kad dauguma ryšių buvo silpni ir statistiškai nereikš-
mingi. Plokštelės lygmenyje nenustatyta reikšmingų koreliacijų tarp KTS ir 
aterosklerozinės plokštelės morfologinių parametrų. Tuo tarpu didžiausios 
stenozės lygmenyje nustatytos vidutinio stiprumo statistiškai reikšmingos 
teigiamos koreliacijos tarp KTS ir vainikinės arterijos spindžio parametrų 
(4.3.2 pav.): VA spindžio ploto (rs = 0,357, p = 0,041) bei vidutinio VA spin-
džio skersmens (rs = 0,362, p = 0,038).  

4.3.3 lentelė. KTS verčių koreliacija su kiekybiniais vidutinę VA stenozę 
sąlygojančių plokštelių parametrais (n = 45) 

Parametras Spearman koreliacijos 
koeficientas p 

Plokštelės lygmuo 
Agatstono balas 0,068 0,656 

Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm 0,072 0,640 

Bendras VA tūris, mm3 0,172 0,258 

VA spindžio tūris, mm3 0,171 0,261 

Plokštelės tūris, mm3 0,102 0,506 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc. –0,001 0,996 

Didžiausias plokštelės storis, mm 0,152 0,318 
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4.3.3 lentelės tęsinys 

Parametras Spearman koreliacijos 
koeficientas p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm 0,079 0,615 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, HU/mm 0,046 0,768 

Skaidulinio audinio tūris, mm3 0,155 0,309 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, mm3 0,142 0,354 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3 0,118 0,438 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3 0,071 0,645 

Didžiausios stenozės lygmuo 
Mažiausias VA spindžio skersmuo, mm 0,330 0,061 

VA sienelės plotas, mm2 0,134 0,379 

VA sienelės skersmuo, mm 0,073 0,633 

Ekscentriškumo indeksas 0,131 0,390 

Plokštelės apimtis, proc. –0,042 0,782 

Mažiausias plokštelės storis, mm –0,084 0,581 

Didžiausias plokštelės storis, mm 0,182 0,232 

VA sienelių remodeliavimosi indeksas 0,098 0,521 

VA spindžio stenozavimas, proc. –0,107 0,484 

VA spindžio skersmens stenozavimas, proc. –0,119 0,443 

Skaidulinio audinio plotas, mm2 0,282 0,064 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, mm2 0,006 0,968 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2 –0,102 0,510 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2 0,099 0,521 

HU – Haunsfildo vienetai; proc. – procentai; TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas; 

VA – vainikinė arterija. 
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4.3.3 lentelės tęsinys 

Parametras Spearman koreliacijos 
koeficientas p 

Plokštelės lygmuo (tęsinys) 
Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm 0,079 0,615 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, HU/mm 0,046 0,768 

Skaidulinio audinio tūris, mm3 0,155 0,309 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, mm3 0,142 0,354 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3 0,118 0,438 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3 0,071 0,645 

Didžiausios stenozės lygmuo 
Mažiausias VA spindžio skersmuo, mm 0,330 0,061 

VA sienelės plotas, mm2 0,134 0,379 

VA sienelės skersmuo, mm 0,073 0,633 

Ekscentriškumo indeksas 0,131 0,390 

Plokštelės apimtis, proc. –0,042 0,782 

Mažiausias plokštelės storis, mm –0,084 0,581 

Didžiausias plokštelės storis, mm 0,182 0,232 

VA sienelių remodeliavimosi indeksas 0,098 0,521 

VA spindžio stenozavimas, proc. –0,107 0,484 

VA spindžio skersmens stenozavimas, proc. –0,119 0,443 

Skaidulinio audinio plotas, mm2 0,282 0,064 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, mm2 0,006 0,968 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2 –0,102 0,510 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2 0,099 0,521 

HU – Haunsfildo vienetai; proc. – procentai; TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas; 

VA – vainikinė arterija. 

  

63 

 

4.3.2 pav. Koreliacija tarp KTS reikšmės ir VA spindžio parametrų 
KTS – kiekybinis tėkmės santykis; rs – Spearman koreliacijos koeficientas; VA – vainikinė 
arterija. 
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Vertinant ryšį tarp KTS reikšmingumo ir atliktos PVAI, nustatytas 
statistiškai reikšmingas skirtumas (p < 0,001) (4.3.4 lentelė). Tiriamiesiems, 
kuriems nustatytas hemodinamiškai reikšmingas KTS, PVAI buvo atlikta 
dažniau nei tiriamiesiems, kuriems KTS buvo nereikšmingas (atitinkamai 
81,3 proc. ir 18,7 proc.). Tuo tarpu tarp tiriamųjų, kuriems PVAI nebuvo 
atlikta, vyravo nereikšmingas KTS (86,2 proc.). 

4.3.4 lentelė. KTS reikšmingumo ryšys su PVAI 

KTS 
Intervencinis gydymas 

p 
PVAI (n = 16) be PVAI (n = 29) 

Reikšmingas, n (proc.) 13 (81,3) 4 (13,8) 
< 0,001 

Nereikšmingas, n (proc.) 3 (18,7) 25 (86,2) 

KTS – kiekybinis tėkmės santykis; n – imties dydis; proc. – procentai; PVAI – perkutaninė 

vainikinės arterijos intervencija. 

4.4. Vainikinių arterijų aterosklerozinių pakitimų sąsajos  
su didžiaisiais nepageidaujamais širdies ir kraujagyslių sistemos 

įvykiais bei prognozinė jų vertė 

Ieškant sąsajų tarp vidutinę VA stenozę sąlygojančių aterosklerozinių 
plokštelių morfologinių parametrų MACE ir ne MACE grupėse plokštelės 
lygmenyje, statistiškai reikšmingai skyrėsi tik VA spindžio tūris (4.4.1 lente-
lė). MACE grupėje nustatytas mažesnis VA spindžio tūris, palyginti su ne 
MACE grupe (atitinkamai 20,13 (12,08–34,01) mm³ ir 30,12 (17,91–
49,02) mm³, p = 0,031). Kitų vertintų parametrų, įskaitant aterosklerozinės 
pažaidos matmenų bei pačios plokštelės sudėties rodiklius, statistiškai reikš-
mingų skirtumų tarp grupių nenustatyta. 

4.4.1 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų KTA analizė (MACE): plokštelės lygmuo 

Parametras MACE (n = 34) ne MACE (n = 94) p 
Aterosklerozinės pažaidos ilgis, 
mm; mediana (Q1; Q3) 

5,20 (2,97; 8,7) 5,41 (3,67; 9,01) 0,330 

Bendras VA tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

53,38 (21,21; 81,13) 59,44 (37,82; 98,62) 0,156 

VA spindžio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

20,13 (12,08; 34,01) 30,12 (17,91; 49,02) 0,031 

Plokštelės tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

27,38 (8,06; 53,15) 30,89 (15,93; 49,41) 0,625 
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4.4.1 lentelės tęsinys 
Parametras MACE (n = 34) ne MACE (n = 94) p 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

49,27 (38,59; 56,24) 43,24 (33,31; 53,54) 0,080 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
vidurkis (SN) 

1,71 (0,72) 1,72 (0,70) 0,897 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) 

−4,99 (15,42) −4,83 (17,73) 0,532 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) 

−8,20 (−18,00; 4,11) −2,73 (−12,83; 7,83) 0,241 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

13,33 (5,64; 21,07) 14,45 (7,41; 26,73) 0,340 

Skaidulinio audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; vidurkis (SN) 

50,06 (18,73) 53,02 (21,41) 0,434 

Skaidulinio-riebalinio audinio  
tūris, mm3; mediana (Q1; Q3) 

2,00 (1,18; 3,74) 2,98 (1,59; 5,26) 0,120 

Skaidulinio-riebalinio audinio  
tūrio dalis plokštelėje, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

13,00 (4,50; 23,50) 13,67 (6,00; 23,41) 0,848 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

0,62 (0,29; 4,64) 1,06 (0,37; 3,08) 0,452 

Nekrozinės šerdies tūrio  
dalis plokštelėje, proc.;  
mediana (Q1; Q3) 

6,33 (1,00; 20,25) 4,00 (1,00; 14,25) 0,727 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

3,38 (0,01; 19,35) 2,08 (0,01; 16,49) 0,661 

Kalcifikuoto audinio tūrio  
dalis plokštelėje, proc.;  
mediana (Q1; Q3) 

11,50 (0,00; 39,00) 11,50 (0,00; 31,50) 0,707 

HU – Haunsfildo vienetai; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; 

n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; TSG – 

transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 

Analizuojant vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių morfologijos 
parametrus didžiausios stenozės lygmeniu (4.4.2 lentelė), MACE grupėje 
nustatyta mažesni VA spindžio matmenys: mažesnis VA spindžio plotas (p = 
0,005), mažesnis vidutinis VA spindžio skersmuo (p = 0,017) bei mažesnis 
mažiausias VA spindžio skersmuo (p = 0,015). Be to, MACE grupėje 
nustatytas mažesnis VA sienelės plotas (p = 0,011) ir mažesnis VA sienelės 
skersmuo (p = 0,044). Vertinant aterosklerozinės plokštelės sandarą, MACE 
grupėje nustatytos didesnės nekrozinės šerdies ploto bei procentinės dalies 
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plokštelėje reikšmės (atitinkamai p = 0,043 ir p = 0,017). Kiti parametrai tarp 
grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė. 

4.4.2 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų KTA analizė (MACE): didžiausios stenozės lygmuo 

Parametras MACE (n = 34) ne MACE (n = 94) p 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

3,21 (2,46; 3,92) 3,99 (3,03; 4,91) 0,005 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, mm; 
vidurkis (SN) 

2,01 (0,44) 2,31 (0,52) 0,017 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 

1,73 (1,61; 1,90) 1,93 (1,67; 2,23) 0,015 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 

9,29 (4,27) 12,26 (7,03) 0,011 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

3,52 (2,64; 3,90) 3,67 (3,15; 4,31) 0,044 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 

0,89 (0,80; 0,95) 0,91 (0,81; 0,96) 0,545 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 

60,26 (14,98) 56,87 (15,72) 0,278 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

0,11 (0,07; 0,20) 0,12 (0,05; 0,31) 0,656 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,43 (0,95; 2,09) 1,62 (1,06; 2,13) 0,299 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 

0,81 (0,17) 0,86 (0,25) 0,296 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
vidurkis (SN) 

53,70 (15,94) 50,74 (13,40) 0,297 

VA spindžio skersmens stenozavimas, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

32,65 (24,87; 41,24) 30,13 (25,15; 36,80) 0,312 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

2,65 (1,24; 4,02) 3,03 (1,90; 4,21) 0,274 

Skaidulinio audinio dalis plokštelėje, 
proc.; vidurkis (SN) 

45,73 (21,43) 50,64 (23,40) 0,292 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, 
mm2; mediana (Q1; Q3) 

0,48 (0,35; 0,93) 0,56 (0,31; 0,93) 0,957 

Skaidulinio-riebalinio audinio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

11,92 (5,19; 27,50) 11,00 (4,00; 25,00) 0,467 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,19 (0,09; 1,12) 0,10 (0,01; 0,61) 0,043 
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4.4.2 lentelės tęsinys 
Parametras MACE (n = 34) ne MACE (n = 94) p 

Nekrozinės šerdies dalis plokštelėje, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

6,09 (1,00; 27,00) 2,00 (0,01; 13,55) 0,017 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

0,63 (0,01; 3,56) 0,88 (0,01; 4,43) 0,476 

Kalcifikuoto audinio ploto dalis 
plošktelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

13,67 (0,01; 36,00) 13,75 (0,01; 43,83) 0,463 

MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; n – imties dydis; proc. – 

procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; VA – vainikinė arterija. 

Analizuojant vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių morfologijos 
parametrus plokštelės lygmeniu pagal atliktą PVAI, nustatyta, kad PVAI 
grupėje buvo mažesnis VA spindžio tūris nei ne PVAI grupėje (p = 0,017) 
(4.4.3 lentelė). Taip pat PVAI grupėje nustatyta didesnė vidutinė plokštelės 
apimtis (p = 0,046). Kitų kiekybinių parametrų statistiškai reikšmingų skirtu-
mų tarp grupių nenustatyta. 

4.4.3 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų KTA analizė (PVAI): plokštelės lygmuo 

Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 
Aterosklerozinės pažaidos ilgis, mm; 
vidurkis (SN) 

4,79 (2,44) 4,75 (2,20) 0,542 

Bendras VA tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 

53,16 (34,90; 76,76) 44,83 (16,27; 81,13) 0,163 

VA spindžio tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 

24,18 (16,80; 35,10) 16,58 (10,41; 29,24) 0,017 

Plokštelės tūris, mm3;  
mediana (Q1; Q3) 

31,07 (14,21; 46,41) 23,19 (5,92; 53,89) 0,717 

Vidutinė plokštelės apimtis, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

43,24 (33,31; 53,08) 49,61 (41,44; 57,38) 0,046 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
vidurkis (SN) 

1,73 (0,72) 1,64 (0,82) 0,541 

Vidutinė TSG reikšmė, HU/mm; 
vidurkis (SN) 

–1,27 (17,70) –4,44 (13,77) 0,303 

Vidutinė lokalių TSG reikšmė, 
HU/mm; mediana (Q1; Q3) 

0,96 (–7,00; 10,43) –2,88 (–18,93; 6,68) 0,255 

Skaidulinio audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

12,39 (7,69; 19,09) 11,71 (4,02; 19,76) 0,249 

Skaidulinio audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; vidurkis (SN) 

53,28 (20,27) 49,02 (18,63) 0,213 
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4.4.3 lentelės tęsinys 
Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 

2,09 (1,21; 3,04) 1,82 (1,18; 2,99) 0,126 

Skaidulinio-riebalinio audinio  
tūrio dalis plokštelėje, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

10,83 (4,84; 22,34) 10,50 (4,38; 27,63) 0,844 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

0,97 (0,22; 1,74) 0,55 (0,23; 1,76) 0,551 

Nekrozinės šerdies tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

3,00 (1,00; 8,83) 5,25 (1,00; 16,88) 0,712 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

6,92 (0,01; 20,39) 5,25 (0,01; 22,52) 0,593 

Kalcifikuoto audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

17,33 (0,01; 45,00) 15,67 (0,01; 40,00) 0,644 

HU – Haunsfildo vienetai; PVAI – perkutaninė vainikinės arterijos intervencija; n – imties 

dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; TSG – transliu-

minalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 

Vertinant vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinius para-
metrus didžiausios stenozės lygmeniu pagal atliktą PVAI, nustatyta, kad 
PVAI grupėje buvo mažesnis VA spindžio plotas (p = 0,007) bei mažesnis 
vidutinis VA spindžio skersmuo (p = 0,006) (4.4.4 lentelė). Be to, PVAI 
grupėje nustatytas mažesnis VA sienelės plotas (p = 0,015) ir mažesnis VA 
sienelės skersmuo (p = 0,049). Taip pat PVAI grupėje nustatyta didesnė 
nekrozinės šerdies dalis plokštelėje (p = 0,039). Kitų parametrų skirtumai tarp 
grupių statistiškai reikšmingi nesiskyrė. 

4.4.4 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų KTA analizė (PVAI): didžiausios stenozės lygmuo 

Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

4,11 (3,05; 5,15) 3,14 (2,30; 4,09) 0,007 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 

2,27 (0,50) 1,97 (0,42) 0,006 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 

1,92 (1,57; 2,28) 1,74 (1,50; 1,90) 0,086 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 

12,18 (5,43) 9,60 (5,14) 0,015 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

3,65 (3,21; 4,43) 3,43 (2,37; 4,20) 0,049 
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4.4.3 lentelės tęsinys 
Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 

Skaidulinio-riebalinio audinio tūris, 
mm3; mediana (Q1; Q3) 

2,09 (1,21; 3,04) 1,82 (1,18; 2,99) 0,126 

Skaidulinio-riebalinio audinio  
tūrio dalis plokštelėje, proc.; 
mediana (Q1; Q3) 

10,83 (4,84; 22,34) 10,50 (4,38; 27,63) 0,844 

Nekrozinės šerdies tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

0,97 (0,22; 1,74) 0,55 (0,23; 1,76) 0,551 

Nekrozinės šerdies tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

3,00 (1,00; 8,83) 5,25 (1,00; 16,88) 0,712 

Kalcifikuoto audinio tūris, mm3; 
mediana (Q1; Q3) 

6,92 (0,01; 20,39) 5,25 (0,01; 22,52) 0,593 

Kalcifikuoto audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

17,33 (0,01; 45,00) 15,67 (0,01; 40,00) 0,644 

HU – Haunsfildo vienetai; PVAI – perkutaninė vainikinės arterijos intervencija; n – imties 

dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; TSG – transliu-

minalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 

Vertinant vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinius para-
metrus didžiausios stenozės lygmeniu pagal atliktą PVAI, nustatyta, kad 
PVAI grupėje buvo mažesnis VA spindžio plotas (p = 0,007) bei mažesnis 
vidutinis VA spindžio skersmuo (p = 0,006) (4.4.4 lentelė). Be to, PVAI 
grupėje nustatytas mažesnis VA sienelės plotas (p = 0,015) ir mažesnis VA 
sienelės skersmuo (p = 0,049). Taip pat PVAI grupėje nustatyta didesnė 
nekrozinės šerdies dalis plokštelėje (p = 0,039). Kitų parametrų skirtumai tarp 
grupių statistiškai reikšmingi nesiskyrė. 

4.4.4 lentelė. Vidutinę VA stenozę sąlygojančių plokštelių kiekybinių para-
metrų KTA analizė (PVAI): didžiausios stenozės lygmuo 

Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 
VA spindžio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

4,11 (3,05; 5,15) 3,14 (2,30; 4,09) 0,007 

Vidutinis VA spindžio skersmuo, 
mm; vidurkis (SN) 

2,27 (0,50) 1,97 (0,42) 0,006 

Mažiausias VA spindžio skersmuo, 
mm; mediana (Q1; Q3) 

1,92 (1,57; 2,28) 1,74 (1,50; 1,90) 0,086 

VA sienelės plotas, mm2; 
vidurkis (SN) 

12,18 (5,43) 9,60 (5,14) 0,015 

VA sienelės skersmuo, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

3,65 (3,21; 4,43) 3,43 (2,37; 4,20) 0,049 
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4.4.4 lentelės tęsinys 
Parametras ne PVAI (n = 41) PVAI (n = 29) p 

Ekscentriškumo indeksas; 
mediana (Q1; Q3) 

0,91 (0,82; 0,95) 0,89 (0,81; 0,95) 0,591 

Plokštelės apimtis, proc.; 
vidurkis (SN) 

53,93 (17,06) 59,11 (16,68) 0,905 

Mažiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

0,11 (0,06; 0,31) 0,11 (0,07; 0,22) 0,759 

Didžiausias plokštelės storis, mm; 
mediana (Q1; Q3) 

1,78 (0,95; 2,31) 1,49 (0,60; 2,13) 0,534 

VA sienelių remodeliavimosi 
indeksas; vidurkis (SN) 

0,87 (0,23) 0,84 (0,18) 0,203 

VA spindžio stenozavimas, proc.; 
vidurkis (SN) 

50,30 (10,14) 52,63 (16,31) 0,238 

VA spindžio skersmens stenozavi-
mas, proc.; mediana (Q1; Q3) 

29,45 (25,53; 35,59) 31,32 (24,69; 38,20) 0,188 

Skaidulinio audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

3,25 (2,21; 4,33) 2,95 (1,51; 4,02) 0,218 

Skaidulinio audinio dalis plokštelėje, 
proc.; vidurkis (SN) 

54,91 (22,14) 48,67 (21,15) 0,209 

Skaidulinio-riebalinio audinio plotas, 
mm2; mediana (Q1; Q3) 

0,50 (0,34; 0,74) 0,42 (0,31; 0,56) 0,647 

Skaidulinio-riebalinio audinio dalis 
plokštelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

10,00 (4,34; 23,50) 9,50 (4,94; 20,00) 0,656 

Nekrozinės šerdies plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 0,09 (0,03; 0,33) 0,12 (0,09; 0,49) 0,106 

Nekrozinės šerdies dalis plokštelėje, 
proc.; mediana (Q1; Q3) 

1,00 (0,42; 8,58) 4,50 (1,00; 16,38) 0,039 

Kalcifikuoto audinio plotas, mm2; 
mediana (Q1; Q3) 

1,55 (0,01; 5,19) 1,34 (0,01; 5,67) 0,770 

Kalcifikuoto audinio ploto dalis 
plošktelėje, proc.; mediana (Q1; Q3) 

19,67 (0,01; 49,50) 18,17 (0,01; 40,75) 0,800 

PVAI – perkutaninė vainikinės arterijos intervencija; n – imties dydis; proc. – procentai; 

Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – trečiasis kvartilis; VA – vainikinė arterija. 

Lyginant VA aterosklerozinės pažaidos išplitimo rodiklius tarp MACE 
ir ne MACE grupių, statistiškai reikšmingų skirtumų nenustatyta (4.4.5 len-
telė). MACE grupėje stebėtos didesnės Agatstono bei SIS balų vertės, tačiau 
šie skirtumai nebuvo statistiškai reikšmingi (atitinkamai p = 0,136 ir p = 
0,191). KTA pritaikyto Leaman balo reikšmės tarp grupių taip pat reikšmin-
gai nesiskyrė (p = 0,651). 
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4.4.5 lentelė. VA aterosklerozinės pažaidos išplitimo rodikliai 

Balų sistemos Visa imtis 
(n = 128) 

MACE 
(n = 34) 

ne MACE 
(n = 94) p 

Agatstono balas; 
mediana (Q1; Q3) 

100,0 
(28,0; 266,0) 

130,5 
(50,0; 363,0) 

93,0 
(23,5; 248,5) 

0,136 

KTA pritaikytas Leaman 
balas; mediana (Q1; Q3) 

31,5 
(22,5; 43,5) 

30,8 
(20,3; 49,6) 

31,5 
(24,0; 40,5) 

0,651 

SIS; mediana (Q1; Q3) 6,0 (4,0; 8,0) 6,5 (4,0; 9,3) 6,0 (3,0; 7,5) 0,191 

KTA – kompiuterinės tomografijos angiografija; MACE – didieji nepageidaujami širdies ir 
kraujagyslių įvykiai; n – imties dydis; proc. – procentai; Q1 – pirmasis kvartilis; Q3 – 
trečiasis kvartilis; SIS – segmentų pažeidimo indeksas. 

Vidutinę stenozę sąlygojančių aterosklerozinių plokštelių su didelės 
rizikos požymiais MACE grupėje buvo nustatyta 14, ne MACE – 20. Daž-
niausiai buvo stebėtas teigiamo remodeliavimosi požymis (70,6 proc. visų 
didelės rizikos požymių atvejų). Lyginant MACE ir ne MACE grupes pagal 
aterosklerozinės plokštelės didelės rizikos požymius, statiškai patikimo 
skirtumo tarp grupių nenustatyta (p = 0,121) (4.4.1 pav.). 

 

4.4.1 pav. Didelės rizikos aterosklerozinės plokštelės požymių 
pasiskirstymas, n (proc.) 

MACE – didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių įvykiai; n – imties dydis; proc. – pro-
centai. 
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tyta, kad didžiausios stenozės lygmenyje vertinami geometriniai parametrai 
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MACE rizika (4.4.2–4.4.4 pav.). Daugiaveiksnėje analizėje nė vienas para-
metras nepriklausomai nepasiekė statistinio reikšmingumo, tačiau jų kombi-
nacija, kartu prijungiant ir nekrozinės šerdies plotą, sudarė reikšmingą modelį 
(p = 0,035). Modelio ROC analizė parodė vidutinę diskriminantinę gebą, 
pasižyminčią aukštu specifiškumu, tačiau žemu jautrumu (4.4.5 pav.). 

4.4.6 lentelė. KTA kiekybinių parametrų prognozinė vertė 

Parametras 
Vienaveiksnė  

logistinė regresija 
Daugiaveiksnė  

logistinė regresija 
ŠS (95 proc. PI) p ŠS (95 proc. PI) p 

Plokštelės lygmuo 
Aterosklerozinės pažaidos 
ilgis, mm 

0,949 (0,859–1,048) 0,302 – – 

Bendras VA tūris, mm3 0,994 (0,985–1,003) 0,168 – – 

VA spindžio tūris, mm3 0,983 (0,965–1,002) 0,084 – – 

Plokštelės tūris, mm3 0,995 (0,981–1,010) 0,510 – – 

Vidutinė plokštelės 
apimtis, proc. 

1,022 (0,992–1,054) 0,153 – – 

Didžiausias plokštelės 
storis, mm 

0,967 (0,550–1,698) 0,906 – – 

Vidutinė TSG reikšmė, 
HU/mm 

0,999 (0,975–1,024) 0,963 – – 

Vidutinė lokalių TSG 
reikšmė, HU/mm 

0,998 (0,978–1,018) 0,828 – – 

Skaidulinio audinio  
tūris, mm3 

0,980 (0,950–1,011) 0,201 – – 

Skaidulinio audinio tūrio 
dalis plokštelėje, proc. 

0,993 (0,974–1,012) 0,473 – – 

Skaidulinio-riebalinio 
audinio tūris, mm3 

0,985 (0,899–1,078) 0,736 – – 

Skaidulinio-riebalinio 
audinio tūrio dalis 
plokštelėje, proc. 

1,003 (0,975–1,033) 0,821 – – 

Nekrozinės šerdies  
tūris, mm3 

1,020 (0,950–1,096) 0,583 – – 

Nekrozinės šerdies tūrio 
dalis plokštelėje, proc. 

1,007 (0,981–1,033) 0,603 – – 

Kalcifikuoto audinio  
tūris, mm3 

1,000 (0,978–1,022) 1,000 – – 

Kalcifikuoto audinio tūrio 
dalis plokštelėje, proc. 

1,004 (0,985–1,024) 0,675 – – 
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4.4.6 lentelės tęsinys 

Parametras 
Vienaveiksnė  

logistinė regresija 
Daugiaveiksnė  

logistinė regresija 
ŠS (95 proc. PI) p ŠS (95 proc. PI) p 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2 0,673 (0,464–0,976) 0,037 1,528 (0,138–16,924) 0,730 

Vidutinis VA spindžio 
skersmuo, mm 

0,255 (0,074–0,878) 0,030 0,072 (0,001–272,353) 0,531 

Mažiausias VA spindžio 
skersmuo, mm 

0,769 (0,335–1,764) 0,535 – – 

VA sienelės plotas, mm2 0,880 (0,787–0,984) 0,025 0,922 (0,802–1,060) 0,251 

VA sienelės skersmuo, mm 1,037 (0,962–1,118) 0,340 – – 

Ekscentriškumo indeksas 0,356 (0,006–20,014) 0,616 – – 

Plokštelės apimtis, proc. 1.014 (0,989–1,041) 0,277 – – 

Mažiausias plokštelės  
storis, mm 

0,650 (0,133–3,177) 0,594 – – 

Didžiausias plokštelės 
storis, mm 

0,684 (0,358–1,306) 0,250 – _ 

VA sienelių remodeliavi-
mosi indeksas 

0,340 (0,045–2,559) 0,295 – – 

VA spindžio stenozavimas, 
proc. 

1,015 (0,987–1,045) 0,295 – – 

VA spindžio skersmens 
stenozavimas, proc. 

1,023 (0,984–1,063) 0,257 – – 

Skaidulinio audinio  
plotas, mm2 

0,883 (0,705–1,106) 0,279 – – 

Skaidulinio audinio dalis 
plokštelėje, proc. 

0,990 (0,973–1,008) 0,291 – – 

Skaidulinio-riebalinio 
audinio plotas, mm2 

1,277 (0,704–2,317) 0,422 – – 

Skaidulinio-riebalinio audi-
nio dalis plokštelėje, proc. 

1,006 (0,981–1,032) 0,642 – – 

Nekrozinės šerdies plotas, 
mm2 

0,992 (0,838–1,174) 0,927 2,819 (0,871–9,130) 0,084 

Nekrozinės šerdies dalis 
plokštelėje, proc. 

1,021 (0,999–1,043) 0,061 – – 

Kalcifikuoto audinio plotas, 
mm2 

0,961 (0,861–1,073) 0,479 – – 

Kalcifikuoto audinio ploto 
dalis plošktelėje, proc. 

0,995 (0,978–1,012) 0,567 – – 

HU – Haunsfildo vienetai; PI – pasikliautinasis intervalas; proc. – procentai; ŠS – šansų san-

tykis; TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 
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4.4.6 lentelės tęsinys 

Parametras 
Vienaveiksnė  

logistinė regresija 
Daugiaveiksnė  

logistinė regresija 
ŠS (95 proc. PI) p ŠS (95 proc. PI) p 

Didžiausios stenozės lygmuo 
VA spindžio plotas, mm2 0,673 (0,464–0,976) 0,037 1,528 (0,138–16,924) 0,730 

Vidutinis VA spindžio 
skersmuo, mm 

0,255 (0,074–0,878) 0,030 0,072 (0,001–272,353) 0,531 

Mažiausias VA spindžio 
skersmuo, mm 

0,769 (0,335–1,764) 0,535 – – 

VA sienelės plotas, mm2 0,880 (0,787–0,984) 0,025 0,922 (0,802–1,060) 0,251 

VA sienelės skersmuo, mm 1,037 (0,962–1,118) 0,340 – – 

Ekscentriškumo indeksas 0,356 (0,006–20,014) 0,616 – – 

Plokštelės apimtis, proc. 1.014 (0,989–1,041) 0,277 – – 

Mažiausias plokštelės  
storis, mm 

0,650 (0,133–3,177) 0,594 – – 

Didžiausias plokštelės 
storis, mm 

0,684 (0,358–1,306) 0,250 – _ 

VA sienelių remodeliavi-
mosi indeksas 

0,340 (0,045–2,559) 0,295 – – 

VA spindžio stenozavimas, 
proc. 

1,015 (0,987–1,045) 0,295 – – 

VA spindžio skersmens 
stenozavimas, proc. 

1,023 (0,984–1,063) 0,257 – – 

Skaidulinio audinio  
plotas, mm2 

0,883 (0,705–1,106) 0,279 – – 

Skaidulinio audinio dalis 
plokštelėje, proc. 

0,990 (0,973–1,008) 0,291 – – 

Skaidulinio-riebalinio 
audinio plotas, mm2 

1,277 (0,704–2,317) 0,422 – – 

Skaidulinio-riebalinio audi-
nio dalis plokštelėje, proc. 

1,006 (0,981–1,032) 0,642 – – 

Nekrozinės šerdies plotas, 
mm2 

0,992 (0,838–1,174) 0,927 2,819 (0,871–9,130) 0,084 

Nekrozinės šerdies dalis 
plokštelėje, proc. 

1,021 (0,999–1,043) 0,061 – – 

Kalcifikuoto audinio plotas, 
mm2 

0,961 (0,861–1,073) 0,479 – – 

Kalcifikuoto audinio ploto 
dalis plošktelėje, proc. 

0,995 (0,978–1,012) 0,567 – – 

HU – Haunsfildo vienetai; PI – pasikliautinasis intervalas; proc. – procentai; ŠS – šansų san-

tykis; TSG – transliuminalinio slopinimo gradientas; VA – vainikinė arterija. 
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4.4.2 pav. VA spindžio ploto ROC analizė, prognozuojant MACE 

 

4.4.3 pav. Vidutinio VA spindžio skersmens ROC analizė,  
prognozuojant MACE 
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4.4.4 pav. VA sienelės ploto ROC analizė, prognozuojant MACE 

 

4.4.5 pav. MACE prognozinio modelio ROC analizė 
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4.4.4 pav. VA sienelės ploto ROC analizė, prognozuojant MACE 

 

4.4.5 pav. MACE prognozinio modelio ROC analizė 
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5. REZULTATŲ APTARIMAS 

5.1. Imties klinikinė charakteristika 

Atliktame moksliniame tyrime vertinta KTA nustatytų vidutinę (50–
69 proc.) VA stenozę lemiančių aterosklerozinių plokštelių morfologinių 
pakitimų reikšmė ir prognozinė vertė pacientams, kuriems nustatyta maža 
arba vidutinė ikitestinė obstrukcinės VAL tikimybė.  

Vienas svarbiausių šio tyrimo aspektų – pasirinkta pacientų grupė. Dau-
guma ankstesnių tyrimų buvo orientuoti į didelės rizikos ar hemodinamiškai 
reikšmingas stenozes [34, 133, 134], o šiame darbe analizuotos būtent vidu-
tinės (50–69 proc.) stenozės, kurios klinikinėje praktikoje dažnai kelia diag-
nostikos ir gydymo taktikos pasirinkimo problemų [120]. Remiantis šiuolai-
kinėmis EKD gairėmis [19], tokios stenozės laikomos pilkąja zona, kai vien 
anatominių duomenų nepakanka sprendžiant dėl invazinio tyrimo ar revasku-
liarizacijos poreikio [19, 33, 34]. Todėl papildomas plokštelės morfologinių 
požymių vertinimas gali turėti svarbią klinikinę reikšmę [9]. 

Atliktame tyrime dalyvavo 128 pacientai, kuriems KTA buvo nustatyta 
viena ar daugiau vidutinių VA stenozių. Tai yra gana nedidelė, tačiau gerai 
apibūdinta vieno centro kohorta, atrinkta pagal griežtus įtraukimo ir 
neįtraukimo kriterijus, o perspektyvusis 6 metų stebėjimo laikotarpis leidžia 
daryti kliniškai reikšmingas išvadas dėl MACE prognozės. Panašių ilgalaikių 
stebėjimo tyrimų, analizuojančių vidutinę VA stenozę turinčių pacientų KTA 
morfologinius požymius, literatūroje yra mažai, o jų stebėjimo trukmė 
dažniausiai ne didesnė kaip 3 metai [21, 135].  

Tiriamojoje imtyje moterų buvo daugiau negu vyrų (53,9 proc.). Panašus 
lyčių skirstinys pastebimas ir kitų tyrimų, naudojusių KTA kaip pirminį 
vaizdinį diagnostikos tyrimą, kohortose [10, 136]. Šis skirstinys iš dalies 
atspindi diagnostinės KTA indikacijas: moterims, sergančioms SKA, neob-
strukcinė arba vidutinė VAL dažniau nustatoma neinvaziniais metodais, o 
vyrams dažniau taikoma invazinė diagnostika. Lytis tarp MACE ir ne MACE 
grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Tai atitinka tokių didelių registrų, 
pvz., „CONFIRM“, kuriame nenustatyta reikšmingų skirtumų tarp lyties 
prognozuojant MACE pagal VA stenozės dydį, duomenis [10]. 

Tiriamojoje imtyje nustatyta didelis įprastinių ŠKL rizikos veiksnių 
paplitimas: AH nustatyta 84,4 proc., dislipidemija – 74,2 proc., rūkymas – 
18,8 proc. tiriamųjų. Tačiau MACE ir ne MACE grupių tiriamieji statistiškai 
patikimai nesiskyrė nė pagal vieną analizuotą rizikos veiksnį. Šis radinys yra 
svarbus apibūdinant patį tyrimą, nes tipiškų klinikinių rodiklių, naudojamų 
klinikinėje praktikoje, nepakanka diferencijuoti pacientus, kuriems per 
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6 metus išsivystys MACE ir kuriems jų nebus. Panašios išvados pateikiamos 
ir kituose perspektyviuosiuose tyrimuose, patvirtinančiuose ribotą klinikinių 
rizikos veiksnių vertę pacientams, sergantiems SKA ir esant vidutinei VA 
stenozei [9, 21].  

Dažniausia vidutinę VA stenozę lemiančių aterosklerozinių pakitimų 
vieta buvo PTŠ – 71,9 proc. visų analizuotų plokštelių. Toks VA stenozės 
vietos skirstinys atitinka anksčiau publikuotų tyrimų duomenis, kad PTŠ yra 
dažniausiai aterosklerozės pažeidžiama VA dėl dauginių vietinių hemodina-
mikos veiksnių: kraujotakos turbulencija, sienelės šlyties įtempimo netolygu-
mas ir bifurkacijų anatomija [137, 138]. Lokalizacija statistiškai reikšmingai 
nesiskyrė tarp MACE ir ne MACE grupių, kas leidžia daryti išvadą, jog pati 
stenozės vieta, neatsižvelgiant į plokštelės morfologines savybes, nebuvo 
svarbi MACE išsivystymui. 

Tiek plokštelės lygmeniu, tiek didžiausios stenozės vietoje vyravo skai-
dulinis audinys (atitinkamai 50,1 proc. ir 41,2 proc.). Tai atitinka stabilios 
aterosklerozinės plokštelės morfologinį fenotipą, dažniausiai nustatomą 
pacientams, sergantiems lėtiniais širdies ir kraujagyslių sindromais [9, 130]. 

Per 6 metų stebėjimo laikotarpį MACE nustatyti 34 pacientams (26,6 proc. 
imties). Dažniausias įvykis buvo tiriamosios VA revaskuliarizacija PVAI 
metodu (76,5 proc. visų MACE), o nemirtinas MI (11,8 proc.), mirtys dėl 
įvairių priežasčių (8,8 proc.) bei insultas (2,9 proc.) buvo retesni. Tai, kad 
MACE daugiausia sudarė revaskuliarizacijos procedūros, rodo – stebėti 
įvykiai labiau atspindėjo klinikinės ligos progresavimą bei intervencinio gy-
dymo poreikio atsiradimą, nei ūminių širdies ir kraujagyslių įvykių išsivysty-
mą. Laikas iki invazinės VAA – 225,5 dienos rodo, kad gydytojų sprendimai 
dėl invazinių tyrimų buvo priimami per pirmuosius stebėjimo metus.  

Apibendrinant, šios kohortos klinikinė charakteristika apibūdina tipinę 
SKA pacientų populiaciją, turinčią KTA nustatytą vidutinę VA stenozę. Tad 
vertinant įprastinius klinikinius rodiklius negalima patikimai diferencijuoti 
pacientų pagal būsimų MACE riziką – būtina ieškoti papildomų vertinimo 
kriterijų, pavyzdžiui, aterosklerozinės plokštelės morfologinių parametrų. 

5.2. Vainikinių arterijų ligos rizikos veiksniai 

Vienas iš šio tyrimo tikslų buvo įvertinti, kaip įprastiniai VAL rizikos 
veiksniai susiję su KTA nustatytais kiekybiniais plokštelės morfologiniais 
parametrais pacientams, turintiems vidutinę VA stenozę. Tyrimo rezultatai 
rodo, kad įvairūs rizikos veiksniai skirtingai susiję su plokštelės struktūra. 
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5.2.1. Amžius 
Amžiaus koreliacija su ateroskleroziniais plokštelės parametrais buvo 

viena iš stipriausių visoje analizėje. Vyresnis amžius buvo susijęs su didesniu 
plokštelės tūriu, vidutine plokštelės apimtis, kalcifikuoto audinio tūriu bei 
storesne plokštele tiek plokštelės lygmeniu, tiek ir didžiausios stenozės 
vietoje. Šių procesų padarinys – didėja VA spindžio skersmens stenozė. Di-
dėjančią kalcifikaciją atspindi ir didėjantis Agatstono balas. Gauti rezultatai 
atitinka gerai žinomą su amžiumi progresuojančios VA aterosklerozės mode-
lį, kuriam būdinga didėjantys aterosklerozinės plokštelės tūris ir bendroji 
aterosklerozės apimtis, vystanti specifinė plokštelės sudėties kaita – didėja 
kalcifikuoto audinio dalis [105, 129, 131]. Tai sutampa su S. Mushtaq su 
kolegomis [139] padarytomis išvadomis, kad didesnė VA aterosklerozės 
apimtis bei didesni KTA nustatyti aterosklerozės išplitimo ir plokštelės struk-
tūros rodikliai yra glaudžiai susiję su vyresniu pacientų amžiumi. Panašius 
rezultatus gavo ir V.S. Manubolu su bendraautoriais [129], analizuodami 
KTA plokštelių parametrus. Autoriai įrodė, kad vyresniems pacientams 
nustatomas didesnis plokštelės tūris, didesnė plokštelės apimtis bei didesnė 
kalcifikuota aterosklerozinės plokštelės dalis. Įdomu, kad vyresniems tiria-
miesiems buvo nustatyta mažesnis ekscentriškumo indeksas. Tai galima sieti 
su literatūroje aprašomu būkle – didėjant amžiui vyksta morfologinė atero-
sklerozinių plokštelių transformacija: progresuojant ligai ateroskleroziniai 
pakitimai tampa koncentriškesni ir difuziškesni, vyrauja skaidulinis-kalcifi-
kuotas audinys [138]. Tokios plokštelės yra stabilesnio fenotipo ir vienodes-
nės struktūros. Todėl mažėjantis ekscentriškumo indeksas kartu su didėjančiu 
kalcifikuoto audinio kiekiu gali būti interpretuojamas kaip įsisenėjusios ir 
struktūriškai stabilesnės VA aterosklerozės požymis. 

5.2.2. Lytis 
Įvertinus lyties sąsajas su aterosklerozinės plokštelės parametrais nusta-

tyta, kad moterims buvo būdingi didesni plokštelės tūriai, didesnė vidutinė 
plokštelės apimtis bei didesni skaidulinio ir kalcifikuoto audinių tūriai ir 
plotai. Taip pat moterims nustatyti didesni didžiausios stenozės lygmens 
plokštelės storio rodikliai, didesnis VA sienelės plotas bei didesnė plokštelės 
apimtis. Šie rezultatai iš dalies sutampa su daugeliu ankstesnių tyrimų. Pana-
šios tendencijos aprašytos ir S.E. Lee su kolegomis [140] „PARADIGM“ 
tyrime. Jame moterims, kurioms jau diagnozuota VAL, dažniau nustatyti 
kalcifikuoti ateroskleroziniai pakitimai, o vyrams dažniau vyravo nekalci-
fikuotos ar mišrios plokštelės. Literatūroje taip pat nurodoma, kad moterims, 
ypač pomenopauziniu laikotarpiu, būdingas aterosklerozinės plokštelės feno-
tipas, pasižymintis didesnėmis skaidulinio ir kalcifikuoto audinio dalimis, 
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palyginti su to paties amžiaus vyrais [34, 136]. Papildomai nustatyta, kad 
moterims buvo būdingas didesnis VA sienelių remodeliavimosi indeksas. Tai 
gali atspindėti skirtingą kraujagyslės adaptacinį atsaką į aterosklerozinę 
pažaidą. Šie moterims būdingi adaptacija ir VAL difuzinė pažaida požymiai 
aprašomi ir ankstesniuose tyrimuose [136, 139]. 

Literatūroje galima rasti ir priešingų rezultatų. Pavyzdžiui, W. Qureshi 
su kolegomis [141] išanalizavę didelio registro duomenis nustatė, kad vyrams 
dažniau nustatyta didesnė aterosklerozinių pakitimų apimtis bei nekalcifi-
kuotos ir mišrios plokštelės, palyginti su moterimis. Tačiau šiuos duomenis 
būtina vertinti kritiškai, atsižvelgiant į tiriamosios populiacijos ypatumus, nes 
į mūsų tyrimą buvo įtraukti tik pacientai, turintys vidutinio dydžio VA steno-
zes – tai jau vertinama kaip kliniškai reikšmingi ateroskleroziniai pakitimai. 

Nors moterims nustatyta didesnė aterosklerozinė apimtis bei ryškesni 
skaidulinio ir kalcifikuoto audinio pakitimai plokštelėse, VA spindžio steno-
zės rodikliai tarp lyčių reikšmingai nesiskyrė. Tai gali rodyti, kad moterims 
VAL dažniau pasireiškia difuziškesniu VA sienelės pažeidimu, kuris ne vi-
suomet teigiamai koreliuoja su didesniu vietišku spindžio susiaurėjimu [136, 
139]. Tuo tarpu TSG rodikliai tarp vyrų ir moterų reikšmingai nesiskyrė, kas 
leidžia manyti, jog nustatyti morfologiniai skirtumai nebuvo susiję su ryškiais 
kraujotakos pokyčiais stenozės srityje. Tai atitinka literatūroje aprašomą 
situaciją, kai anatominiai aterosklerozės požymiai ne visuomet tiesiogiai 
koreliuoja su funkciniu stenozės reikšmingumu [34, 120]. 

5.2.3. Rūkymas 
Rūkymas šiame tyrime buvo susijęs su reikšmingai didesniais plokštelės 

tūriais, plokštelės apimtis, storesne plokštele ir didesne VA spindžio ir spin-
džio skersmens stenoze. Be to, rūkalių grupėje nustatyti didesni VA sienelės 
ploto ir sienelės storio rodikliai. Tai rodo ryškesnį VA sienelės remodeliavi-
mąsi. Taip pat rūkalių grupėje buvo nustatytas didesnis kalcifikuoto audinio 
tūris ir plotas. Šie rezultatai iš esmės atitinka mokslo literatūros duomenis. 
Z.H. CHou su kolegomis [142] didelėje 6380 pacientų kohortoje parodė, kad 
rūkalių grupėje reikšmingai didesni lipidinio, skaidulinio ir kalcifikuoto 
audinių tūriai, palyginti su nerūkančiais asmenimis. Pagal gautus rezultatus 
galima teigti, kad rūkymas yra susijęs ne tik su didesne bendrąja ateroskle-
rozės apimtis, bet ir su struktūriniais VA sienelės pokyčiais. Rūkymas pavei-
kia aterosklerozinę plokštelę per kelis mechanizmus: skatina oksidacinį 
stresą, endotelio disfunkciją, uždegiminę reakcijų grandinę ir trombogenezę 
[70]. Didesnis kalcifikuoto audinio kiekis rūkalių grupėje gali atspindėti 
įsisenėjusią aterosklerozę, nes kalcifikacija dažniau vyrauja vėlesnėmis ate-
rosklerozės stadijomis [9, 142]. 
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Rūkalių grupėje nustatyta didesnė aterosklerozės apimtis, tačiau TSG 
rodikliai tarp grupių reikšmingai nesiskyrė. Kaip ir analizėje tarp lyčių, gali 
rodyti, jog didesnė VA aterosklerozės išraiška ne visuomet tiesiogiai kore-
liuoja su reikšmingais stenozės kraujotakos pokyčiais.  

5.2.4. Kūno masės indeksas 
Didesnis KMI stipriausiai koreliavo su didesniu VA spindžio plotu ir 

vidutiniu skersmeniu didžiausios stenozės lygmenyje. Tai rodo, kad didesnį 
KMI turintys pacientai turi platesnes VA. Remiantis šiuo teiginiu, galima 
įtarti, kad didesnis kūno masės indeksas susijęs su didesniu bendrojo kraujo-
takos poreikiu ir didesniais absoliučiais kraujagyslių matmenimis. Šis ryšys 
gali būti aiškinamas adaptaciniu kraujagyslių remodeliavimusi, nes didesnė 
kūno masė siejama su didesniu cirkuliuojančio kraujo tūriu, didesniu širdies 
išstumiamu tūriu ir padidėjusiu audinių perfuzijos poreikiu, o tai gali lemti 
didesnius absoliučius kraujagyslių matmenis [71]. 

Nustatyta, kad didesnis KMI buvo susijęs su mažesne vidutine plokštelės 
apimtimi. Ši nustatyta sąsaja gali atspindėti vadinamąjį nutukimo paradoksą, 
aprašytą dalyje šiuolaikinių širdies ir kraujagyslių tyrimų: didesnis KMI ne 
visuomet tiesiogiai susijęs su didesne aterosklerozės apimtimi ar blogesnėmis 
klinikinėmis baigtimis [9, 72]. Manoma, kad šį reiškinį gali lemti komplek-
sinė metabolinių, uždegiminių ir kūno sandaros veiksnių sąveika, nes vien 
KMI ne visuomet tiksliai atspindi visceralinių riebalų kiekį, metabolinį akty-
vumą ar bendrą VAL riziką. 

Remiantis kitais nustatytais duomenimis, didesnis KMI gali būti susijęs 
ne tiek su didesniu bendru aterosklerozės išplitimu, kiek su specifiniais 
plokštelės sandaros pokyčiais. Tai atspindi nustatytos KMI teigiamos sąsajos 
su skaidulinio-riebalinio audinio bei nekrozinės šerdies tūriu. V.S. Manubolu 
su kolegomis [129], analizuodami epikardinio riebalinio audinio ir KTA nu-
statytų plokštelių parametrų sąsajas, nustatė ryšį tarp metabolinių veiksnių ir 
didesnės aterosklerozinės plokštelės apimties bei blogos prognozės plokšte-
lės komponentų. Tačiau G. Gallone su kolegomis [9] metaanalizėje pabrėžė, 
kad aterosklerozinės plokštelės sudėtis ir morfologija gali turėti didesnę prog-
nozinę reikšmę nei vien bendras stenozės dydis ar tipiški antropometriniai 
rodikliai. Todėl mūsų tyrimo rezultatai gali rodyti, kad didesnį KMI turin-
tiems pacientams gali kisti ne vien kiekybiniai, bet ir kokybiniai morfolo-
giniai parametrai. 
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5.2.5. Lipidų frakcijos 
Lipidų frakcijų ir plokštelės morfologinių parametrų ryšiai buvo riboti: 

stiprių koreliacijų nenustatyta, o DTL ir TG reikšmingų ryšių neturėjo. Reikš-
mingos teigiamos koreliacijos nustatytos tik tarp MTL cholesterolio koncent-
racijos ir plokštelės apimties bei VA spindžio skersmens stenozės didžiausios 
stenozės lygmenyje, taip pat – tarp neDTL cholesterolio ir VA spindžio tūrio 
bei plokštelės apimties. Šie duomenys atitinka sampratą, kad aterogeniškesni 
lipidai turi įtaką aterosklerozės eigai, bet nėra pagrindiniai plokštelės 
morfologiją lemiantys veiksniai jau esant susiformavusiai aterosklerozinei 
plošktelei. O. Bayturan su kolegomis analizavo pacientus, turinčius labai 
mažą MTL, tačiau daliai jų ateroma vis tiek progresavo [143]. Daugiaveiks-
nėje analizėje MTL pokyčiai nebuvo nepriklausomai susiję su progresija, o 
svarbesni buvo CD, AH, ApoB ir plokštelės apimtis. Kaip ir V.S. Manubolu 
su kolegomis [129] atliktame tyrime, kuriame nustatytas MTL ryšys su 
plokštelės apimties progresija, visi tirti ryšiai taip pat buvo silpni. 

MTL laikomas aterogeniniu lipidu, tačiau kai kuriuose vaizdiniuose tyri-
muose jo ryšys su trumpalaike plokštelės progresija buvo silpnas arba hetero-
geniškas [129, 143, 144]. 

5.2.6. Statinų vartojimas 
Statinus vartojusių pacientų grupėje nustatytas trumpesnis aterosklero-

zinės pažaidos ilgis ir mažesni skaidulinio-riebalinio audinio ir nekrozinės 
šerdies tūriai. Šie rezultatai atitinka plačiai aprašytus statinų pleiotropinius 
poveikius plokštelės sudėčiai. G. Zheng su kolegomis atliktoje meta anali-
zėje, apėmusioje 10 tyrimų su VH-IVUS, statinų vartojimas reikšmingai 
sumažino skaidulinio audinio tūrį ir padidino kalcifikuoto audinio kiekį – tai 
atspindi plokštelės stabilizacijos procesą [145]. Daugiacentrėje „PARADIGM“ 
tyrime kartotinai atlikti KTA tyrimai taip pat patvirtino, kad gydymas statinų 
grupės medikamentais mažina nekrozinės šerdies tūrį [25]. Šis poveikis tikė-
tina, kad atspindi biologinį mechanizmą: statinai skatina nekrozinės šerdies 
mažėjimą ir plokštelės brendimą į stabilesnę, kalcifikuotą formą. Aptariamo 
tyrimo rezultatai papildo šiuos duomenis: statinų vartojimas susijęs su 
trumpesne pažaida ir mažesniu blogos prognozės komponentų kiekiu pacien-
tams, kuriems jau nustatyta vidutinė VA stenozė. 
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5.3. Vainikinių arterijų aterosklerozinių pakitimų morfologiniai 
parametrai ir invaziniai vainikinių arterijų tyrimai 

5.3.1. Invazinė vainikinių arterijų angiografija 
Svarbi šio tyrimo dalis buvo aterosklerozinių plokštelių sąsajų su invazi-

niais tyrimais ir funkciniu stenozės reikšmingumu vertinimas. Anatominis 
stenozės dydis ilgą laiką buvo pagrindinis kriterijus priimant sprendimą dėl 
revaskuliarizacijos atlikimo, tačiau vis daugiau dėmesio skiriama funkciniam 
stenozės vertinimui. Tyrime naudotas KTS metodas suteikė galimybę retro-
spektyviai įvertinti hemodinaminį stenozės reikšmingumą. 

Analizuojant KTA nustatytų vidutinę stenozę lemiančių aterosklerozinių 
plokštelių morfologinius parametrus pagal vėliau atliktos invazinės VAA 
patvirtintą stenozės dydį, nustatyta, kad tiek plokštelės lygmenyje, tiek ir 
didžiausios stenozės vietoje VA < 50 proc. grupėje buvo nustatytas didesnis 
didžiausias plokštelės storis. Šie rezultatai vertinami kaip teigiamasis 
remodeliavimasis, kai auganti plokštelė plečiasi į išorę ir ilgą laiką nesukelia 
proporcingo spindžio susiaurėjimo – Glagovo fenomenas [59, 108]. Toks 
neatitikimas tarp plokštelės dydžio ir angiografinio stenozės dydžio yra gerai 
žinomas aterosklerozės vaizdinimo tyrimuose ir gali būti aiškinamas kom-
pensaciniu kraujagyslės remodeliavimusi. H. Samady su kolegomis [138] 
nustatė, kad teigiamasis remodeliavimasis yra susijęs su aktyvesne 
aterosklerozinės plokštelės progresija bei jos transformacija į nestabilesnį 
fenotipą. KTA leidžia vertinti ne tik kraujagyslės spindį, bet ir sienelę bei 
plokštelės sudėtį, o invazinė VAA pirmiausia atspindi spindžio kontūrą ir 
negali apibūdinti visų plokštelės erdvinių savybių [35]. Panašias išvadas 
pateikė M.J. Boogers su kolegomis [130], kurie, lygindami KTA su IVUS, 
nustatė gerą plokštelės tūrio ir sudėties įvertinimo tikslumą, tačiau pabrėžė, 
kad angiografija neleidžia visiškai įvertinti kraujagyslės sienelės pokyčių. 

Grupės buvo palygintos pagal plokštelės sudėtį. VA ≥ 50 proc. grupėje 
buvo nustatyta didesnės skaidulinio-riebalinio audinio tūrio ir ploto, nekro-
zinės šerdies ploto dalys bei mažesnis skaidulinio audinio plotas. Šie kompo-
nentai KTA analizėje atitinka mažesnio tankio, turinčias daugiau riebalinio 
audinio plokštelės sritis, kurios literatūroje siejamos su didesne ūminių 
išeminių įvykių rizika. „SCOT-HEART“ tyrimo analizė parodė [5], kad mažo 
tankio nekalcifikuota plokštelė, nustatyta KTA, prognozavo MI, o pagal 
ekspertų sutarimą mažo tankio plokštelė vertinama kaip didesnės rizikos 
plokštelės požymis [106]. S.E. Lee su kolegomis [140] taip pat nustatė, kad 
riebalinio komponento vyravimas susijęs su greitesne plokštelės progresija. 
Todėl mūsų nustatyta didesnė skaidulinio-riebalinio komponento ir nekrozi-
nės šerdies dalis VA ≥ 50 proc. grupėje patvirtina, kad didesnis anatominis 
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stenozės dydis gali būti susijęs ne tik su spindžio susiaurėjimu, bet ir su nepa-
lankesne plokštelės sudėtimi.  

Mūsų tyrime VA < 50 proc. grupėje nustatytas didesnis kalcifikuoto 
audinio tūris ir jo dalis plokštelėje. Šį rezultatą galima aiškinti ne tik stabiles-
niu aterosklerozės fenotipu, bet ir žinomais KTA metodiniais ribotumais 
vertinant kalcifikuotas plokšteles. Didelės kalcifikacijos sukelia vadinamąjį 
švytėjimo artefaktą ir dalinio tūrio efektą, dėl kurių kalcifikuotos sritys KTA 
vaizduose atrodo didesnės nei iš tikrųjų, o kraujagyslės spindis gali atrodyti 
klaidingai siauresnis. Dėl šios priežasties KTA stenozės dydis stipriai kalcifi-
kuotuose segmentuose gali būti pervertintas, ypač nustatant vidutinio dydžio 
stenozes. M.J. Budoff su kolegomis nustatė [120], kad KTA diagnostinis 
tikslumas mažėja esant dideliam kalcio kiekiui, o stenozės sunkumas tokiais 
atvejais dažniau pervertinamas. Panašius rezultatus pateikė S. Mushtaq su 
kolegomis [104], kurie nustatė, kad didesnė kalcifikuota aterosklerozės 
apimtis ne visada tiesiogiai susijusi su funkciniu stenozės reikšmingumu. 
Taip pat anksčiau minėtame naujausiame Širdies ir kraujagyslių kompiute-
rinės tomografijos draugijos ekspertų sutarime pažymima, kad ryški kalcifi-
kacija išlieka viena pagrindinių KTA specifiškumą ribojančių priežasčių, nes 
sunkina tikslų spindžio įvertinimą [107]. Todėl mūsų tyrime nustatytas 
didesnis kalcifikuoto audinio kiekis VA < 50 proc. grupėje gali būti viena iš 
neatitikimą tarp KTA ir vėliau atliktos invazinės VAA rezultatų priežasčių. 

Įdomus tyrimo rezultatas buvo didesnės vidutinės TSG ir lokalių TSG 
reikšmės VA < 50 proc. grupėje. Šis rezultatas rodo, kad kontrasto slopinimo 
pokyčiai išilgai kraujagyslės nebūtinai tiesiogiai sutampa su invazine angio-
grafija nustatomu stenozės dydžiu. TSG gali priklausyti ne tik nuo anatominio 
susiaurėjimo, bet ir nuo kraujagyslės skersmens, distalinės tėkmės, kontrasto 
kinetikos, techninių KTA parametrų ir pačios plokštelės kalcifikacijos. Tai 
įrodė M. M. Hell su kolegomis [133] atliktas tyrimas, kuriame nustatyta, kad 
TSG tik vidutiniškai koreliuoja su hemodinaminiu stenozės reikšmingumu, 
nes jį veikia daugybė papildomų anatominių ir techninių veiksnių. Todėl šis 
rodiklis galėtų būti papildomai vertinamas, bet ne kaip pagrindinis, vidutinio 
dydžio stenozių grupėje, kur anatominis, morfologinis ir funkcinis reikšmin-
gumas dažnai nesutampa. 

Kiekybinio širdies ir kraujagyslių vaizdinimo ekspertų 2026 m. publi-
kuotame sutarime taip pat pabrėžiama, kad KTA leidžia įvertinti plokštelės 
matmenis, sudėtį, vietą ir prognozinę riziką, o invazinė angiografija išlieka 
stenozės vertinimo standartas, bet neapibūdina pačios plokštelės [107]. 
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stenozės dydis gali būti susijęs ne tik su spindžio susiaurėjimu, bet ir su nepa-
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Kiekybinio širdies ir kraujagyslių vaizdinimo ekspertų 2026 m. publi-
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5.3.2. Kiekybinis tėkmės santykio rezervo metodas 
KTS analizė papildė šiuos rezultatus. Pažymėtina, kad dauguma plokšte-

lės morfologinių ir sudėties parametrų su KTS reikšmingai nekoreliavo. 
Statistiškai reikšmingos teigiamosios koreliacijos nustatytos tik tarp KTS ir 
VA spindžio ploto bei vidutinio VA spindžio skersmens didžiausios stenozės 
lygmenyje. Šie rezultatai patvirtina, jog KTS, kaip angiografija pagrįstas 
funkcinis rodiklis, pirmiausia atspindi tėkmės ribojimą dėl kliūties, o ne ties-
iogiai plokštelės biologinę sudėtį. Panašius rezultatus pateikė M. J. Budoff su 
kolegomis [120], kurie nustatė, kad anatominiai stenozės parametrai ne 
visada tiksliai prognozuoja hemodinaminį reikšmingumą, ypač vidutinio 
dydžio stenozėse. W. Han su kolegomis [116] savo tyrime taip pat parodė, 
kad KTS ir KT-FFR metodais geriau nustatomos funkciniu požiūriu reikš-
mingos stenozės nei vien anatominis stenozės vertinimas. J. Wu su bendra-
autoriais [115] pabrėžė, kad anatominės plokštelės charakteristikos ir 
funkcinė stenozės reikšmė yra glaudžiai susijusios, tačiau nėra tapačios, nes 
hemodinaminį poveikį lemia kompleksinė kraujagyslės geometrijos, 
plokštelės sudėties ir kraujotakos sąlygų sąveika. C. Wang su kolegomis 
[134] teigia, kad KTA nustatyta plokštelės apimtis ir morfologiniai rodikliai 
gali būti susiję su FFR vertinamu hemodinaminiu reikšmingumu, tačiau 
anatominiai plokštelės požymiai ne visada tiesiogiai atspindi funkcinį 
stenozės poveikį. Panašias išvadas pateikė ir M. Bozika su kolegomis [114], 
kurie pažymėjo, kad sprendžiant dėl intervencinio gydymo vien anatominės 
informacijos dažnai nepakanka, todėl funkcinis stenozės vertinimas turėtų 
tapti šiuolaikinės VAL diagnostikos dalis.  

Vertinant hemodinamiškai reikšmingą KTS ir PVAI atlikimą, nustatyta 
aiški sąsaja tarp šių rodiklių: pacientams, kuriems KTS buvo reikšmingas, 
PVAI atlikta gerokai dažniau, o pacientų, neturinčių PVAI, vyravo nereikš-
mingas KTS. Šis rezultatas papildo literatūroje aprašytą KTS klinikinį pritai-
komumą, sprendžiant dėl revaskuliarizacijos taktikos: EKD 2024 m. reko-
mendacijose [19], nurodoma, kad sprendimas dėl revaskuliarizacijos turėtų 
būti priimamas remiantis ne vien anatominiu stenozės dydžiu, bet ir funkciniu 
jos reikšmingumu; o „FAVOR III Europe“ tyrime B. K. Andersen su kolego-
mis [33] įrodė, kad KTS pagrįsta revaskuliarizacijos strategija nebuvo silp-
nesnė nei invazinio FFR ir gali būti sėkmingai taikoma klinikinėje praktikoje. 
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5.4. Didieji nepageidaujami širdies ir kraujagyslių sistemos  
įvykiai ir ligos prognozė 

Vertinant VA aterosklerozinių pakitimų sąsajas su MACE, mūsų tyrime 
nustatyta, kad plokštelės lygmenyje MACE grupėje reikšmingai mažesnis 
buvo tik VA spindžio tūris, o dauguma plokštelės tūrio, apimties ir sudėties 
parametrų statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Didžiausios stenozės lygmenyje 
MACE grupėje nustatyti mažesni VA spindžio matmenys – mažesnis spindžio 
plotas ir skersmuo, taip pat mažesnis VA sienelės plotas bei skersmuo. Šie 
duomenys rodo, kad MACE šiame tyrime buvo labiau susiję su lokalios ste-
nozės vietoje nustatytais geometriniais VA pokyčiais nei su bendra atero-
sklerozine plokštelės apimtimi. Vertinant nustatytų parametrų visumą, dau-
giausia duomenų, kad MACE grupėje didžiausios stenozės vietoje dažniau 
vyravo koncentrinio pobūdžio ateroskleroziniai pakitimai. 

A. van Rosendael su kolegomis [41], atlikę „CONFIRM2“ registro 
analizę, įrodė, kad VA spindžio skersmens stenozė ir nekalcifikuotos plokš-
telės tūris buvo du stipriausi nepriklausomi MACE prognoziniai veiksniai, o 
juos derinant pasiekiama geresnė rizikos stratifikacija nei naudojant atskirus 
parametrus. Toje pačioje analizėje nekalcifikuotos plokštelės apimtis ir 
skersmens stenozė buvo įvardyti kaip stipriausi prognoziniai veiksniai, o 
sujungus kartu į vieną modelį reikšmingai viršijo standartinį CAD-RADS 
vertinimą. Tai atitinka mūsų tyrimo rezultatus: spindžio geometrijos 
parametrai turi didesnę vertę MACE išsivystymui nei plokštelės tūrinės 
charakteristikos. M. Baranwal su kolegomis [111] „PROMISE“ tyrime atliko 
papildomą tyrimą, apėmusį 4 267 SKA simptomus jaučiančius pacientus. 
Nustatyta, kad didesnis bendras plokštelės tūris (≥ 87 mm3), bendra plokš-
telės apimtis (≥ 35 proc.) ir nekalcifikuota plokštelės dalis (≥ 20 proc.) 
beveik dvigubai padidino MACE riziką, neatsižvelgiant į rizikos veiksnius, 
statinų grupės medikamentų vartojimą, stenozės reikšmingumą ir kalcio 
kiekio. Tačiau autoriai taip pat pabrėžė, kad šių kiekybinių plokštelės 
parametrų prognozinė vertė buvo didžiausia, kai jie buvo vertinami kartu su 
stenozės dydžiu, o ne kaip jį pakeičiantys rodikliai. N. Vatsa su kolegomis 
[109] apžvalgoje pažymi, kad KTA nustatyta plokštelės apimtis turi 
prognozinę vertę rizikai vertinti, tačiau tiksliausiai MACE riziką leidžia 
prognozuoti integruotas plokštelės tūrio, stenozės geometrijos, didelės rizikos 
plokštelės požymių ir funkcinių KTA parametrų vertinimas.  

Vertinant plokštelės sudėtį, MACE grupėje didžiausios stenozės lygme-
nyje nustatytas didesnis nekrozinės šerdies plotas ir didesnė jos dalis plokšte-
lėje. Šis radinys yra kliniškai svarbus, nes nekrozinė šerdis laikoma vienu 
pagrindinių pažeidžiamos plokštelės požymių. M. C. Williams su kolegomis 
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[5] „SCOT-HEART“ tyrime parodė, kad mažo tankio nekalcifikuotos plokš-
telės apimtis KTA vaizduose buvo stipriausias rodiklis, prognozuojantis MI 
pacientams, sergantiems SKA. Panašiai G. Gallone su kolegomis [9] siste-
minėje apžvalgoje nustatė, kad didelės rizikos plokštelės požymiai, įskaitant 
mažo tankio komponentus ir teigiamą remodeliavimąsi, yra susiję su 
būsimais MACE tiek paciento, tiek pažeidimo lygmeniu. Naujausioje 
J. S. Bell su bendraautoriaias metaanalizėje taip pat parodyta, kad KTA 
kiekybiškai įvertinti plokštelės tūriai, ypač mažo tankio ir bendras plokštelės, 
reikšmingai susiję su būsimais MACE [108]. A. Lin su kolegomis [117] taip 
pat parodė, kad dirbtinio intelekto automatiškai įvertintas bendras plokštelės 
tūris KTA vaizduose buvo susijęs su padidėjusia būsimo miokardo infarkto 
rizika.  

Mūsų tyrime bendrieji aterosklerozės išplitimo rodikliai – Agatstono 
balas, KTA pritaikytas Leaman balas ir SIS – tarp MACE ir ne MACE grupių 
statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Šis rezultatas gali būti aiškinamas tuo, kad 
tyrimo imtis buvo gana homogeniška – įtraukti pacientai, kuriems jau nusta-
tyta vidutinė VA stenozė. Todėl tokiai populiacijai svarbesni gali būti ne vien 
bendros aterosklerozės išplitimo rodikliai, bet ir konkrečios plokštelės sudėtis 
bei spindžio geometrija. Panašią kryptį rodo J. N. Dahl su kolegomis [146] 
tyrimas, kuriame pacientams, sergantiems lėtiniu inkstų nepakankamumu, 
tiek kalcifikuotos, tiek mažo tankio kiekiai plokštelėje buvo nepriklausomai 
susijusę su MACE, o kokybiniai didelės rizikos požymiai turėjo ribotą 
prognozinę vertę. 

Didelės rizikos plokštelės požymiai MACE grupėje buvo nustatyti daž-
niau, tačiau statistiškai reikšmingo skirtumo tarp grupių nebuvo. Dažniausias 
didelės rizikos požymis buvo teigiamasis remodeliavimasis. Šis rezultatas 
neprieštarauja literatūrai, tačiau neatmetamas ir riboto tam tikrų kokybinių 
požymių jautrumas mažesnėje imtyje. K. Dimitriadis su kolegomis [15] 
apžvalgoje pažymėjo, kad pavieniai didelės rizikos plokštelės požymiai turi 
ribotą prognozinę vertę, jei nėra vertinami kartu su kiekybiniais plokštelės 
rodikliais ir bendra aterosklerozės apimtis. S. Motoyama su kolegomis [85] 
taip pat nustatė, kad didžiausia būsimų ūminių VA įvykių rizika buvo 
pacientams, kuriems kartu nustatyta teigiamas remodeliavimasis ir mažo 
tankio plokštelė, o pavieniai kokybiniai požymiai pasižymėjo mažesniu prog-
noziniu tikslumu. K. Otsuka su kolegomis [24] parodė, kad progresuojanti 
mažo tankio plokštelės dalis buvo stipriau susijusi su būsimais MACE nei 
vien tam tikri morfologiniai didelės rizikos plokštelės požymiai. Šie duome-
nys rodo, kad šiuolaikinėje KTA analizėje vis didesnė reikšmė teikiama 
integruotam kiekybiniam aterosklerozinės plokštelės vertinimui, o ne pavie-
nių kokybinių požymių nustatymui. 
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Atlikome prognozinę analizę. Mūsų tyrime vienaveiksnėje logistinės 
regresijos analizėje didžiausios stenozės lygmenyje vertinti geometriniai 
parametrai turėjo prognozinę vertę: mažesnis spindžio plotas, mažesnis vidu-
tinis skersmuo ir mažesnis sienelės plotas buvo susiję su didesne MACE 
rizika. Daugiaveiksnėje analizėje nė vienas atskiras parametras nepriklau-
somai nepasiekė statistinio reikšmingumo. Tačiau jų derinys sudarė reikšmin-
gą modelį, kuriam, remiantis ROC analize, nustatyta vidutinė diskriminacinė 
geba, pasižyminčią dideliu specifiškumu, bet mažu jautrumu. Vadinasi, nepa-
kanka pavienių KTA parametrų prognozuoti MACE, tačiau jų derinys gali 
padėti identifikuoti didesnės rizikos pacientų pogrupį. N. Vatsa su kolegomis 
[109] savo tyrimo išvadose pažymėjo, kad KTA nustatyta plokštelės apimtis 
turi prognozinę vertę, tačiau klinikiniam pritaikymui svarbiau integruotas 
kelių parametrų vertinimas. E. Bianchini su bendraautoriais [110] 2025 m. 
sisteminėje apžvalgoje taip pat nustatė, kad pažangūs KTA pagrįsti metodai, 
įskaitant kiekybinę plokštelės analizę, KT-FFR, radiomikos bei DI rodiklius, 
reikšmingai pagerina MACE prognozę, palyginti su pavieniais anatominiais 
ar morfologiniais parametrais. B. Szilveszter su kolegomis [103] papildomai 
nustatė, kad didelės rizikos plokštelės požymiai pasižymi didžiausia progno-
zine verte, jei yra vertinami kartu su obstrukcinės VAL stenozės dydžiu ir 
bendru aterosklerozės išplitimu, o pavieniai morfologiniai požymiai turi 
ribotesnį prognozinį tikslumą. K. Schulze su kolegomis [107] ekspertų 
sutarime taip pat pabrėžiama, kad ateityje individualizuota rizikos stratifika-
cija turėtų remtis ne vien stenozės dydžiu, bet ir integruota kiekybine plokš-
telės analize bei DI metodais. 

Apibendrinant tyrimo rezultatus galima teigti, kad vidutinę VA stenozę 
lemiančios aterosklerozinės plokštelės pasižymi heterogeniška morfologine 
struktūra bei yra susijusios su skirtingu MACE išsivystymu. Tyrimo rezulta-
tai papildo dabartinį supratimą apie KTA įtaką ne tik anatominiam VA 
stenozės dydžio nustatymui, bet ir aterosklerozinių plokštelių klinikinės eigos 
vertinimui. 
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TYRIMO RIBOTUMAI 

Tyrimas turi ribotumų. Pirmiausia – tai vieno centro tyrimas su santy-
kinai nedidele imtimi, todėl rezultatų apibendrinimas platesnei populiacijai 
gali būti netikslus. Taip pat ne visiems pacientams buvo atlikta invazinė VAA 
ir KTS vertinimas, todėl galėjo išlikti atrankos šališkumas. Didžiausią MACE 
dalį sudarė revaskuliarizacijos procedūros, kurios iš dalies gali priklausyti ir 
nuo gydytojų klinikinių sprendimų ar centro gydymo strategijų. Dar vienas 
svarbus aspektas – aterosklerozinių plokštelių analizė buvo atlikta naudojant 
pusiau automatizuotą metodiką, todėl išlieka tam tikra matavimo variacija 
tarp vertintojų, nors atlikta analizė parodė gerą matavimų suderinamumą. 

Ateities tyrimuose būtų tikslinga įtraukti didesnes daugiacentres pacientų 
kohortas bei papildomai vertinti DI pagrindu veikiančius automatizuotus 
plokštelių analizės metodus. Taip pat svarbu toliau tirti integruotų anatominių 
ir funkcinių KTA parametrų prognozinę vertę bei galimą jų panaudojimą 
individualizuotam ŠKL rizikos vertinimui. 
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IŠVADOS 

1. Vidutinę VA stenozę lemiančioms aterosklerozinėms plokštelėms būdin-
ga vyraujantis skaidulinis audinys. Dažniausia vidutinės stenozės vieta – 
priekinė tarpskilvelinė šaka (72 proc.), o dažniausias nustatytas didelės 
rizikos aterosklerozinės plokštelės požymis – teigiamasis remodeliavi-
masis (75 proc.). 

2. Vidutinę VA stenozę lemiantys ateroskleroziniai pakitimai susiję su šiais 
VAL rizikos veiksniais: 
a) KMI vidutiniškai stipriai teigiamai koreliavo su VA spindžio plotu 

(rs = 0,32, p = 0,009) bei vidutiniu skersmeniu (rp = 0,32, p = 0,010); 
b) aterogeniškų lipidų frakcijų koncentracijos vidutiniškai stipriai tei-

giamai koreliavo su plokštelės apimtimi (MTL rs = 0,33, p = 0,007 
ir neDTL rs = 0,33, p = 0,017); 

c) statinų vartojimas susijęs su trumpesnėmis aterosklerozinėmis 
plokštelėmis (4,97 mm, palyginti su 6,64 mm, p = 0,012) bei mažes-
niais skaidulinio-riebalinio audinio ir nekrozinės šerdies tūriais 
(1,88 mm3, palyginti su 2,27 mm3, p = 0,020 ir 0,59 mm3, palyginti 
su 1,00 mm3, p = 0,024). 

3. a) Obstrukcinei stenozei būdinga didesni skaidulinio-riebalinio audi-
nio tūris (11,00 mm3, palyginti su 17,41 mm3) ir nekrozinės šerdies 
dalis (4,00 proc., palyginti su 2,00 proc.) bei mažesni kalcifikuoto 
audinio tūris (4,85 mm3, palyginti su 18,47 mm3) ir skaidulinio audi-
nio plotas (5,0 mm2, palyginti su 9,5 mm2).  

b) Kiekybinis tėkmės santykio rezervas vidutiniškai stipriai teigiamai 
koreliavo su VA spindžio geometriniais parametrais (spindžio plotu 
(rs = 0,357) ir vidutiniu skersmeniu (rs = 0,362)). 

4. Didžiausią prognozinę vertę turėjo mažesni VA spindžio geometriniai 
parametrai – spindžio plotas (ŠS 0,673, 95 proc. PI 0,464–0,976, p = 
0,037) ir vidutinis skersmuo (ŠS 0,255 (95 proc. PI 0,074–0,878, p = 
0,030)) bei sienelės plotas (ŠS 0,880 (95 proc. PI 0,787–0,984, p = 
0,025)). Pavieniai KTA rodikliai turėjo ribotą prognozinę vertę, tačiau jų 
derinys su nekrozinės šerdies plotu sudarė patikimą vidutinės diskrimi-

nacinės gebos MACE prognozinį modelį (p = 0,035). 
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4. Didžiausią prognozinę vertę turėjo mažesni VA spindžio geometriniai 
parametrai – spindžio plotas (ŠS 0,673, 95 proc. PI 0,464–0,976, p = 
0,037) ir vidutinis skersmuo (ŠS 0,255 (95 proc. PI 0,074–0,878, p = 
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nacinės gebos MACE prognozinį modelį (p = 0,035). 
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PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

1. KTA tyrimu nustačius vidutinę VA stenozę, rekomenduojama vertinti ne 
tik spindžio siaurinimą procentais, bet ir aterosklerozinės plokštelės 
kompozicinius parametrus. 

2. Vertinant vidutines VA stenozes, tikslinga papildomai analizuoti krauja-
gyslės spindžio geometrinius parametrus didžiausios stenozės vietoje 
(mažesnis spindžio plotas, skersmuo ir sienelės skersmuo yra nustatyti 
nepriklausomi didžiųjų širdies ir kraujagyslių įvykių rizikos veiksniai), o 
derinant su nekrozinės šerdies plotu galima patikimiau įvertinti riziką. 

3. Pacientams, kuriems nustatomos vidutinę stenozę lemiančios VA plokš-
telės, turinčios didesnį nekalcifikuoto audinio (ypač nekrozinės šerdies) 
kiekį, rekomenduojamas intensyvesnis antrinės profilaktikos priemonių 
taikymas. 
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SUMMARY 

ABBREVIATIONS 

AUC – area under the curve 
AH – arterial hypertension 
BMI – body mass index 
CA – coronary artery 
CAD – coronary artery disease 
CCTA – coronary computed tomography angiography 
CI – confidence interval 
CT – computed tomography 
DM – diabetes mellitus 
FU – follow-up 
HDL – high density lipoprotein 
HRP – high-risk plaque 
ICA – invasive coronary angiography 
IQR – interquartile range 
MACE – major adverse cardiovascular events 
LAD – left anterior descending coronary artery 
LCx – left circumflex coronary artery 

LDL – low density lipoprotein 

LMCA – left main coronary artery 
OR – odds ratio 
RCA – right coronary artery. 
ROC – receiver operating characteristic 
SD – standard deviation 
SIS – segment involvement score 

INTRODUCTION 

Coronary artery disease (CAD) remains one of the leading causes of 
mortality and disability worldwide and in Lithuania despite significant advan-
ces in cardiovascular diagnostics and treatment [1–4]. Early identification of 
atherosclerotic lesions and risk stratification is essential for optimal manage-
ment and reduction of adverse cardiovascular events [8–10].  

Although CAD has been traditionally modelled on the degree of stenosis 
in the coronary artery (CA), there is increasing evidence that atherosclerotic 
plaque shape and composition are important as narrowing is not the only 
indication of the disease. Coronary computed tomography angiography 
(CCTA) is a promising non-invasive approach for CAD diagnosis and should 
be considered for diagnosis in patients with stable CAD and a low to inter-
mediate pre-test probability of disease [16–19]. In addition to the evaluation 
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of stenosis severity, CCTA allows for detailed characterization of athero-
sclerotic plaques and recognition of high-risk features (HRF) including low-
attenuation plaque, positive remodelling, napkin-ring sign, and increased 
plaque volume which are associated with myocardial infarction and major 
adverse cardiovascular events (MACE) independently of stenosis severity 
[20–23].  

More recently, the multicentre SCOT-HEART trial has shown the 
importance of plaque composition and volume and demonstrated the validity 
of long-term imaging-based plaque analysis [5, 11, 16, 32]. However, most 
studies have focused on overall atherosclerotic burden (e.g., severe obstruc-
tive disease), while intermediate CA stenosis is difficult to interpret when 
functional testing is negative or inconclusive [25, 29, 33]. Moreover, few 
studies have combined quantitative plaque analysis with long-term follow-up 
(FU), and most have been done in the time frame of 3 to 5 years [27, 39–42].  

To reduce interpretation variability, the present study defined interme-
diate stenosis as CAD-RADS (Coronary Artery Disease – Reporting and 
Data System) category 3 lesions that cause 50–69% luminal narrowing [36]. 
The following semi-automated plaque analysis protocol was followed 
(QAngio CT Research Edition) to characterize the morphological and compo-
sitional profile of CCTA-detected plaques, their relationship with cardio-
vascular risk factors and invasive diagnostic findings, and to investigate their 
relationship with MACE in the 6-year FU period. The results of this study 
may help to understand the biological activity and clinical significance of 
intermediate coronary artery stenoses and to identify more patients with a 
higher level of monitoring and/or the need for surgical intervention. 

AIM AND OBJECTIVES 

Aim 
To assess the morphological and compositional characteristics of 

atherosclerotic lesions identified by CCTA for intermediate CA stenosis (50–
69%) and to determine their associations with CAD risk factors, invasive 
coronary artery test results, and the occurrence of MACE in the long term. 

Objectives 
1. To assess the morphological characteristics of atherosclerotic 

lesions causing intermediate CA stenosis as identified by CCTA.  
2. To evaluate the associations between the morphological features of 

atherosclerotic lesions causing intermediate CA stenosis and CAD 
risk factors.  
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3. To evaluate the associations between the morphological features of 
atherosclerotic lesions causing intermediate CA stenosis and the 
findings of invasive coronary tests.  

4. To determine the associations between the morphological features 
of atherosclerotic lesions causing intermediate CA stenosis and the 
occurrence of MACE, to assess their prognostic value, and to 
compare their predictive performance with conventional methods 
used in routine clinical practice for the assessment of CAD severity. 

Scientific novelty of the study 
This study provides a comprehensive evaluation of intermediate CA 

stenoses (50–69%) by integrating detailed plaque morphology assessment 
with functional analysis, invasive coronary findings, and long-term clinical 
outcomes. Although the prognostic significance of CCTA derived plaque 
characteristics has been increasingly investigated, most studies have focused 
on overall coronary atherosclerotic burden, severe obstructive disease, or 
HRP features. In contrast, the present study specifically examined athero-
sclerotic plaques causing intermediate CA stenosis, a lesion category that 
remains one of the most challenging to interpret in clinical practice. The 
anatomical severity of these stenoses does not always correspond to their 
functional significance, often necessitating additional functional or invasive 
testing. To our knowledge, this is the first study in Lithuania to comprehen-
sively evaluate intermediate CA stenoses detected by CCTA. 

A detailed quantitative assessment of plaque composition was perfor-
med, including evaluation of fibrous, fibrofatty, necrotic-core, and calcified 
plaque components, as well as local vessel geometry at the site of stenosis. 
This approach enabled a more comprehensive characterization of plaque 
heterogeneity and biological activity. 

An important aspect of the study was the investigation of associations 
between plaque morphology and invasive as well as functional coronary 
assessment. In addition to invasive coronary angiography, CCTA derived 
fractional flow reserve was used to evaluate the hemodynamic significance 
of intermediate stenoses. Such an integrated assessment of anatomical, mor-
phological, and functional lesion characteristics remains relatively uncom-
mon in literature. 

An important advantage of this study is that it is a 6-year FU period, 
which has allowed the association of CCTA derived plaque characteristics 
with MACE to be considered. Such long FU is less common in other CCTA 
studies, most of which are done only in the 1–3 years range. It is through this 
long FU period that the prognostic value of intermediate stenoses and plaque 
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morphology has been better assessed, and CCTA is being increasingly 
regarded as being clinically relevant beyond just the stenosis score and may 
be able to contribute to a more personalized management of cardiovascular 
risk. 

MATERIALS AND METHODS 

Study population 
Following approval from the Kaunas Regional Biomedical Research 

Ethics Committee (No. BE-2-43), a single-center prospective non-rando-
mized controlled clinical study was conducted at the Cardiology and Radio-
logy Departments of Hospital of Lithuanian University of Health Sciences 
Kauno klinikos. The study was performed in accordance with the principles 
of the Declaration of Helsinki. All participants provided written informed 
consent after receiving detailed information about the study. 

A total of 157 subjects with a low or intermediate pre-test probability of 
obstructive CAD, for whom CCTA was recommended according to the 
contemporary European Society of Cardiology guidelines (based on the 
Diamond–Forrester pre-test probability model), were enrolled in the study 
[82, 126]. All patients underwent clinically indicated CCTA between 2017 
and 2019 and were found to have one or more intermediate CA stenoses. 

Intermediate CA stenosis was defined as an atherosclerotic plaque 
causing 50–69% luminal narrowing in a CA with a reference diameter 
>1.5 mm, corresponding to category 3 of the standardized CAD-RADS v1 
classification. 

Study procedures and follow-up 
All CCTA datasets were analyzed using dedicated plaque analysis 

software. Participants were prospectively followed for 6 years from the date 
of the baseline CCTA examination, with FU completed on January 1, 2026. 
5 patients were lost to FU. 

The primary study endpoint was the occurrence of MACE, defined as a 
composite outcome including all-cause mortality, target-vessel revasculari-
zation, non-fatal myocardial infarction (MI), and stroke [127]. In cases of 
multiple events, only the first event was considered for time to event analyses. 
According to clinical outcomes, patients were categorized into MACE 
(n = 34, 26.6%) and non-MACE (n = 94, 73.4%) groups. 

During the first 2 years of FU, invasive coronary angiography (ICA) was 
performed in a subset of patients according to contemporary ESC recommen-
dations [82, 128]. Seventy patients underwent ICA within 18 months of the 
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baseline CCTA examination. Based on angiographic findings, patients were 
classified as having obstructive (≥ 50 % stenosis) or non-obstructive (< 50 % 
stenosis) CAD. Patients were also analyzed according to whether percuta-
neous coronary intervention (PCI) was performed. 

Among patients who underwent ICA, image quality was sufficient for 
retrospective computation of quantitative flow ratio (QFR) in 45 cases using 
dedicated angiographic analysis software. QFR analysis was performed using 
archived diagnostic angiograms and was blinded to subsequent treatment 
decisions. 

Clinical, demographic, and FU data were obtained from national electro-
nic health records, hospital medical documentation, and structured telephone 
interviews. Collected variables included demographic and anthropometric 
characteristics, cardiovascular risk factors, medical history, medication use, 
and results of non-invasive and invasive cardiovascular investigations. 

CCTA and image analysis 
All CCTA examinations were performed at the Radiology Department 

of the Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kauno klinikos 
using a 320-detector-row computed tomography scanner (Aquilion ONE, 
Toshiba Medical Systems, Japan). Scans were acquired using prospective 
electrocardiographic gating according to standardized institutional protocols. 
Heart rate control with beta-blockers and sublingual nitroglycerin admini-
stration were used when appropriate to optimize image quality and coronary 
vasodilation. Non-contrast scans were performed for coronary artery calcium 
scoring (Agatston score), followed by contrast-enhanced CCTA using iodi-
nated contrast media. All image datasets were archived in the institutional 
Picture Archiving and Communication System. 

CCTA images were initially analyzed using dedicated visualization soft-
ware (Vitrea Advanced Visualization, Vital Images, United States of Ame-
rica) for CA segmentation, three-dimensional reconstruction, stenosis assess-
ment, and calculation of established CCTA-derived risk scores, including the 
Agatston score, CT-adapted Leaman score, Segment Involvement Score 
(SIS), and HRP features. 

Detailed qualitative and quantitative assessment of atherosclerotic pla-
ques causing intermediate coronary artery stenosis was performed using 
dedicated semi-automated plaque analysis software (QAngio CT Research 
Edition, Medis Medical Imaging Systems, The Netherlands) (Fig. 1). Three-
dimensional coronary artery reconstructions were generated, and vessel 
boundaries were automatically detected with manual correction when neces-
sary. Plaque morphology, vessel geometry, stenosis severity, remodeling 
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indices, and plaque composition were quantified both at the plaque level and 
at the site of maximal stenosis. 

The analysis included measurements of plaque dimensions, plaque bur-
den, luminal and vessel geometry, remodeling characteristics, and quanti-
tative assessment of fibrous, fibrofatty, necrotic-core, and calcified plaque 
components. For patients with multiple intermediate stenoses, average values 
from all eligible lesions were used for statistical analyses. 

Image analysis was performed independently by two trained observers 
according to previously validated methodologies [130, 131]. Reproducibility 
analysis demonstrated good intra- and interobserver agreement for quanti-
tative plaque measurements, with intraclass correlation coefficients ranging 
from 0.70 to 0.88. 

 

Fig. 1. Evaluation of intermediate coronary artery stenosis  
using the QAngio CT Research Edition software 
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Statistical analysis 
Statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics for 

Windows software (version 31.0.2.0; IBM Corp., Armonk, NY, USA). 
Descriptive statistics were initially applied to summarize the study data. Data 
distribution was assessed using the Kolmogorov–Smirnov and Shapiro–Wilk 
tests. 

Continuous variables are presented as mean ± standard deviation (SD) 
when normally distributed, and as median with interquartile range (IQR; Q1–
Q3) when the assumption of normality was not met. Correlation analyses 
between continuous variables were performed using Pearson’s correlation 
coefficient (r) for normally distributed variables and Spearman’s rank corre-
lation coefficient (rs) for non-normally distributed variables. Correlation 
strength was interpreted according to Cohen’s recommendations: r < 0.10, 
negligible correlation; r = 0.10–0.29, weak correlation; r = 0.30–0.49, 
moderate correlation; and r ≥ 0.50, strong correlation [133]. 

Comparisons between independent groups were performed using 
Student’s t-test for normally distributed variables and the Mann–Whitney U 
test for non-normally distributed variables. Categorical variables are pre-
sented as frequencies (n) and percentages (%), and comparisons between 
groups were performed using the chi-square (χ²) test or Fisher’s exact test, as 
appropriate. 

To evaluate the prognostic significance of atherosclerotic plaque mor-
phological characteristics for MACE, univariable and multivariable logistic 
regression analyses were performed. The results are presented as odds ratios 
(ORs) with 95% confidence intervals (CIs). Receiver operating characteristic 
(ROC) curve analysis was used to assess the discriminatory performance of 
predictive models, and the area under the ROC curve (AUC) was calculated 
to quantify model discrimination. 

All statistical tests were two-sided, and a p-value < 0.05 was considered 
statistically significant. The results are presented in tables and figures. 

RESULTS 

Baseline characteristics 
Over half of the participants in this study were women (n = 69; 53.9%). 

The average age of the cohort was 66.3 (10.0) years. Table 1 outlines the 
demographic and clinical characteristics of both MACE and non-MACE 
groups. 
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Table 1. Patients’ demographics 
Demographic  

parameter 
Total, 

n = 128 (100%) 
MACE, 

n = 34 (26.6%) 
Non-MACE, 

n = 94 (73.4%) 
p 

value 

Age, years 66.3 (10.0) 67.8 (10.4) 66.4 (9.4) 0.356 

Male, % 59 (46.1) 17 (50.0) 42 (44.7) 0.594 

BMI, kg/m2 30.1 (26.5; 32.8) 29.4 (25.0; 31.9) 30.4 (26.8; 33.4) 0.186 

Hypertension, % 109 (84.4) 32 (94.1) 77 (81.9) 0.086 

Diabetes mellitus, % 21 (16.4) 6 (17.6) 15 (16.0) 0.547 

Smoking, % 24 (18.8) 6 (17.6) 18 (19.1) 0.848 

Dyslipidemia, % 95 (74.2) 27 (79.4) 68 (72.3) 0.419 

Total cholesterol, mmol/L 6.1 (5.1; 6.8) 6.0 (4.8; 7.4) 6.1 (5.1; 6.8) 0.919 

HDL, mmol/L 1.4 (1.2; 1.5) 1.3 (1.2; 1.4) 1.4 (1.2; 1.5) 0.257 

LDL, mmol/L 4.0 (3.1; 4.6) 4.0 (2.9; 5.0) 4.1 (3.1; 4.6) 0.721 

Triglyceride, mmol/L 1.3 (1.0; 2.0) 1.4 (1.0; 2.0) 1.3 (1.0; 2.0) 0.871 

Non-HDL, mmol/L 4.7 (3.7; 5.5) 4.8 (3.7; 6.1) 4.7 (3.7; 5.4) 0.670 

Creatinine, µmol/L 78.0 (68.0; 90.0) 81.7 (71.8; 94.0) 76.8 (67.2; 87.0) 0.086 

Statin use, % 90 (70.3) 28 (82.4) 62 (66.0) 0.073 

BMI – body mass index; HDL – high density lipoprotein; LDL – low density lipoprotein. 

Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally 

distributed data. 

In the MACE group, there was an equal distribution of men and women 
(n = 17; 50% for each gender), while women predominated in the non-MACE 
group (n = 52; 55.3%). The MACE group’s average age was recorded at 67.8 
(10.4) years, compared to 66.4 (9.4) years in those without MACE (p = 
0.909). Therefore, no significant differences regarding age or sex were noted 
between these groups. Despite the majority exhibiting a high cardiovascular 
risk profile, including arterial hypertension (AH) (84.4%, p = 0.086) and 
dyslipidemia (74.2%, p = 0.419), both groups showed uniformity concerning 
CAD risk factors, medications, and laboratory results, with no statistically 
significant disparities found (with key data presented in Table 1). 

The distribution of intermediate CA stenosis locations did not show 
significant variation between the two groups (p = 0.209). In both cohorts, the 
left anterior descending artery (LAD) was identified as the most frequently 
affected site (MACE – 76%; non-MACE – 70%) as illustrated in Fig. 2. 
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Fig. 2. Intermediate CA stenosis localization  

in MACE and non-MACE group 
LMCA – left main coronary artery; LAD – left anterior descending coronary artery; LCx – 

left circumflex coronary artery; RCA – right coronary artery. 

The median FU duration was recorded at 72.4 months (range: 67.2 to 
78.4 months), with a median time to event of 557 days (range: 134 to1834 
days). Over the 6-year FU period, a total of 34 individuals experienced 
MACE (26.6%). The shortest occurrence took place on day 21, while the 
longest span reached up to day 2567. Target lesion revascularization emerged 
as the most prevalent form of MACE reported – each case involved PCI (n = 
26; representing 76.5%), followed by non-fatal MI (n = 4; or 11.8%),  
all-cause mortality (n = 3; or 8.8%), and stroke incidents (n = 1; 2.9%). 

Associations between CAD factors and the morphological  
parameters of CA atherosclerotic lesions 

To evaluate the associations between CAD risk factors and the morpho-
logical characteristics of CA atherosclerotic plaques, correlation analyses 
were performed with age, body mass index (BMI) and lipid fractions, while 
comparative analyses assessed sex, smoking status, AH, diabetes mellitus 
(DM), and statin use. 

Age was significantly associated with several markers of plaque burden. 
At the plaque level, moderate positive correlations were observed between 
age and plaque volume (rs = 0.328), mean plaque area (rs = 0.322), and 
calcified tissue volume (rs = 0.381). Weak but significant correlations were 
found with Agatston score (rs = 0.231), total vessel volume (rs = 0.222), maxi-
mum plaque thickness (rp = 0.259), and fibrous tissue volume (rs = 0.265). At 
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the site of maximal stenosis, age showed a moderate positive correlation with 
minimum plaque thickness (rs = 0.343) and weak positive correlations with 
vessel wall area (rs = 0.227), plaque area (rp = 0.263), maximum plaque 
thickness (rs = 0.223), luminal diameter stenosis (rs = 0.174), and calcified 
tissue area (rs = 0.292). A weak negative correlation was observed between 
age and the eccentricity index (rs = −0.208). 

BMI demonstrated mostly weak associations with plaque morphology. 
A significant negative correlation was found between BMI and mean plaque 
area (rs = −0.247). Weak positive correlations were identified between BMI 
and minimum lumen diameter (rs = 0.279), eccentricity index (rs = 0.234), 
fibrous fatty tissue volume (rs = 0.191), and necrotic core volume (rs = 0.185). 
Moderate positive correlations were observed between BMI and lumen area 
(rs = 0.320) as well as mean lumen diameter (rp = 0.315) at the site of maximal 
stenosis. 

Sex related differences were evident. At the plaque level, women had 
significantly greater plaque volume (p = 0.023), mean plaque area (p = 0.001), 
maximum plaque thickness (p = 0.009), fibrous tissue volume (p = 0.022), 
and calcified tissue volume (p < 0.001) compared with men. At the site of 
maximal stenosis, women also exhibited larger vessel wall area (p = 0.044), 
plaque area (p = 0.006), minimum and maximum plaque thicknesses (p = 0.030 
and p = 0.002, respectively), a higher remodeling index (p = 0.039), and greater 
fibrous and calcified tissue areas (p = 0.021 and p = 0.005, respectively) 
(Table 2). 

Table 2. Association between quantitative parameters of atherosclerotic 
plaques and sex 

Parameters Men (n = 59) Women (n = 69) p value 
Lesion-level 
Lesion length, mm 100.00 (23.75; 227.00) 178.00 (97.00; 269.00) 0.185 

Vessel volume, mm3 3.88 (3.24; 5.62) 4.43 (3.39; 5.69) 0.357 

Lumen volume, mm3 46.41 (20.33; 46.41) 55.94 (31.12; 82.27) 0.175 

Plaque volume, mm3 21.74 (13.82; 31.86) 19.00 (16.10; 28.98) 0.892 

Mean PB, % 16.75 (6.42; 39.85) 33.63 (17.17; 50.13) 0.023 
Maximal plaque thickness, mm 40.34 (31.97; 49.47) 49.07 (37.50; 57.97) 0.002 
TAG mean, HU/mm 1.55 (0.67) 1.87 (0.69) 0.009 
TAG patch mean, HU/mm –3.17 (14.63) –6.23 (18.74) 0.335 

Fibrous volume, mm3 0.98 (–13.75; 5.25) –1.00 (–11.67; 13.17) 0.557 

Percent fibrous volume, % 10.38 (4.56; 15.35) 12.92 (7.74; 23.34) 0.022 
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Table 2. Continued 
Parameters Men (n = 59) Women (n = 69) p value 

Lesion-level 
Fibrous fatty volume, mm3 1.92 (1.23; 3.45) 2.09 (1.24; 2.92) 0.528 

Percent fibrous fatty volume, % 0.99 (0.28; 2.20) 0.57 (0.24; 1.61) 0.456 

Necrotic core volume, mm3 1.04 (0.01; 19.43) 7.72 (3.31; 7.72) < 0.001 
Obstruction-site 
Lumen area, mm2 3.95 (2.82; 4.96) 3.21 (2.40; 4.59) 0.488 

Lumen mean diameter, mm 2.22 (0.44) 2.21 (0.58) 0.997 

Lumen minimal diameter, mm 1.89 (1.69; 2.25) 1.78 (1.44; 2.20) 0.113 

Vessel wall area, mm2 10.05 (4.52) 12.54 (7.60) 0.044 
Vessel wall diameter, mm 3.36 (2.77; 4.18) 3.65 (3.16; 4.22) 0.134 

Eccentricity index 0.91 (0.85; 0.95) 0.88 (0.79; 0.94) 0.791 

PB, % 53.66 (15.79) 61.28 (14.53) 0.006 
Minimal plaque thickness, mm 0.09 (0.06; 0.13) 0.16 (0.08; 0.36) 0.030 
Maximal plaque thickness, mm 1.21 (0.72; 1.97) 1.82 (1,07; 2.31) 0.002 
Vessel wall remodeling index 0.80 (0.19) 0.89 (0.26) 0.039 
Lumen area stenosis, % 50.62 (13.26) 52.30 (14.86) 0.499 

Lumen diameter stenosis, % 30.45 (24.97; 35.90) 31.00 (25.57; 38.92) 0.432 

Fibrous area, mm2 2.23 (1.33; 3.90) 3.25 (2.75; 4.18) 0.021 
Percent fibrous area, % 0.50 (0.35; 0.90) 0.42 (0.31; 0.55) 0.244 

Fibrous fatty area, mm2 0.18 (0.08; 0.58) 0.09 (0.02; 0.19) 0.079 

Percent fibrous fatty area, % 0.06 (0.01; 3.28) 2.56 (0.33; 4.87) 0.005 
TAG – transluminal volume gradient; HU – Hounsfield units, PB – plaque burden. Statistics 

layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distri-

buted data. 

Smoking was associated with larger and more advanced atherosclerotic 
lesions. At the plaque level, smokers had significantly greater total vessel 
volume (p = 0.047), plaque volume (p = 0.004), mean plaque area (p = 0.002), 
maximum plaque thickness (p = 0.013), and calcified tissue volume (p = 
0.002). At the site of maximal stenosis, smokers demonstrated larger vessel 
wall area (p = 0.010), vessel diameter (p = 0.019), plaque area (p = 0.014), 
maximum plaque thickness (p = 0.003), greater lumen area and diameter 
stenosis (p = 0.028 and p = 0.019, respectively), and a larger calcified tissue 
area (p = 0.014). 
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Lumen area stenosis, % 50.62 (13.26) 52.30 (14.86) 0.499 

Lumen diameter stenosis, % 30.45 (24.97; 35.90) 31.00 (25.57; 38.92) 0.432 
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buted data. 

Smoking was associated with larger and more advanced atherosclerotic 
lesions. At the plaque level, smokers had significantly greater total vessel 
volume (p = 0.047), plaque volume (p = 0.004), mean plaque area (p = 0.002), 
maximum plaque thickness (p = 0.013), and calcified tissue volume (p = 
0.002). At the site of maximal stenosis, smokers demonstrated larger vessel 
wall area (p = 0.010), vessel diameter (p = 0.019), plaque area (p = 0.014), 
maximum plaque thickness (p = 0.003), greater lumen area and diameter 
stenosis (p = 0.028 and p = 0.019, respectively), and a larger calcified tissue 
area (p = 0.014). 
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Analysis of statin use showed that patients receiving statins had a shorter 
atherosclerotic lesion length (p = 0.012), lower fibrous fatty tissue volume 
(p = 0.020), and smaller necrotic core volume (p = 0.024) at the plaque level. 
No significant differences were observed between statin users and non-users 
at the site of maximal stenosis. 

No statistically significant differences in plaque morphology were found 
between patients with and without AH (all p ≥ 0.05). In contrast, DM was 
associated with a significantly higher Agatston score compared with non-
diabetic individuals (259 [77.0–472.0] vs. 92 [24.0–208.0], p = 0.017). 

For lipid fractions, HDL cholesterol and triglycerides showed no signi-
ficant associations with plaque morphology. LDL cholesterol demonstrated a 
moderate positive correlation with plaque area at the site of maximal stenosis 
(rs = 0.333) and a weak positive correlation with luminal diameter stenosis 
(rs = 0.249). Non-HDL cholesterol showed a weak positive correlation with 
lumen volume (rs = 0.281) and a moderate positive correlation with plaque 
area at the site of maximal stenosis (rs = 0.325). No strong correlations were 
identified between lipid fractions and plaque morphological parameters. 

Associations between ICA assessment results and the morphological 
characteristics of CA atherosclerotic lesions 

During the 6-year FU period, 70 participants underwent invasive coro-
nary angiography (ICA), with a median time to ICA of 387 days (IQR 80.5–
1293.0). In 75.5% of these patients, ICA confirmed at least moderate 
coronary artery stenosis (≥ 50%). 

When plaque morphology was compared according to ICA determined 
stenosis severity, patients with < 50% stenosis had a greater maximum plaque 
thickness (p = 0.008), higher mean remodelling index values (p = 0.020), 
higher mean local remodelling index values (p = 0.029), and a larger calcified 
tissue volume and calcified tissue proportion within the plaque (p = 0.008 and 
p = 0.016, respectively). In contrast, patients with ≥ 50% stenosis had a 
greater fibrous fatty tissue proportion (p = 0.048). 

At the site of maximal stenosis, the < 50% stenosis group also exhibited 
greater maximum plaque thickness (p = 0.006), larger fibrous tissue area 
(p = 0.024), and greater calcified tissue area and proportion (p = 0.004 and 
p = 0.003, respectively). Conversely, the ≥ 50% stenosis group showed a 
higher fibrous fatty tissue proportion (p = 0.048) and a larger necrotic core 
proportion (p = 0.017). 
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Correlation analysis between QFR and quantitative plaque parameters 
revealed mostly weak and non-significant associations. No significant corre-
lations were observed at the plaque level. However, at the site of maximal 
stenosis, moderate positive correlations were found between QFR and 
coronary lumen area (rs = 0.357, p = 0.041) as well as mean lumen diameter 
(rs = 0.362, p = 0.038) (Fig. 3). 

 

Fig. 3. Correlation between QFR values and CA lumen parameters 
QFR – quantitative flow ratio; rs – Spearman’s correlation coefficient. 
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A significant association was also observed between QFR significance 
and the performance of PCI (p < 0.001). Patients with hemodynamically 
significant QFR findings underwent PCI substantially more often than those 
with non-significant QFR results (81.3% vs. 18.7%). Among patients who did 
not undergo PCI, non-significant QFR predominated (86.2%) (Table 3). 

Table 3. Association between QFR significance and PCI performance 

QFR 
Invasive treatment 

p value 
PCI (n = 16) Non-PCI (n = 29) 

Positive, n (%) 13 (81.3) 4 (13.8) 
< 0.001 

Negative, n (%) 3 (18.7) 25 (86.2) 

QFR – quantitavite flow reserve; PCI – percutaneous coronary artery intervention. 

Association of coronary atherosclerotic plaque characteristics  
with MACE and their prognostic value 

When comparing plaques causing moderate CA stenosis between MACE 
and non-MACE groups at the plaque level, the only significant difference was 
coronary lumen volume, which was lower in the MACE group (20.13 [12.08–
34.01] mm³ vs. 30.12 [17.91–49.02] mm³; p = 0.031). No significant differen-
ces were observed in plaque size or composition parameters (Table 4). 

Table 4. Target lesion parameters comparison between MACE and non-MACE 
groups: lesion-level parameters 

Parameter MACE,  
n = 34 (26.6%) 

Non-MACE, 
n = 94 (73.4%) p value 

Lesion length, mm 5.20 (2.97; 8.7) 5.41 (3.67; 9.01) 0.330 

Vessel volume, mm3 53.38 (21.21; 81.13) 59.44 (37.82; 98.62) 0.156 

Lumen volume, mm3 20.13 (12.08; 34.01) 30.12 (17.91; 49.02) 0.031 

Plaque volume, mm3 27.38 (8.06; 53.15) 30.89 (15.93; 49.41) 0.625 

Mean PB, % 47.98 (12.71) 44.26 (13.00) 0.152 

Maximal plaque thickness, mm 1.71 (0.72) 1.72 (0.70) 0.897 

TAG mean, HU/mm −4.99 (15.42) −4.83 (17.73) 0.532 

TAG patch mean, HU/mm −8.20 (−18.00; 4.11) −2.73 (−12.83; 7.83) 0.241 

Fibrous volume, mm3 13.33 (5.64; 21.07) 14.45 (7.41; 26.73) 0.340 

Percent fibrous volume, % 50.06 (18.73) 53.02 (21.41) 0.434 

Fibrous fatty volume, mm3 2.00 (1.18; 3.74) 2.98 (1.59; 5.26) 0.120 

Percent fibrous fatty volume, % 13.00 (4.50; 23.50) 13.67 (6.00; 23.41) 0.848 

Necrotic core volume, mm3 0.62 (0.29; 4.64) 1.06 (0.37; 3.08) 0.452 

Percent necrotic core volume, % 6.33 (1.00; 20.25) 4.00 (1.00; 14.25) 0.727 
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Table 4. Continued 

Parameter MACE,  
n = 34 (26.6%) 

Non-MACE, 
n = 94 (73.4%) p value 

Dense calcium volume, mm3 3.38 (0.01; 19.35) 2.08 (0.01; 16.49) 0.661 

Percent dense calcium volume, % 11.50 (0.00; 39.00) 11.50 (0.00; 31.50) 0.707 

TAG – transluminal volume gradient; HU – Hounsfield units, PB – plaque burden. Statistics 

layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally 

distributed data. 

At the site of maximal stenosis (obstruction-site), the MACE group 
exhibited smaller CA dimensions, including lower lumen area (p = 0.005), 
mean lumen diameter (p = 0.017), minimum lumen diameter (p = 0.015), 
vessel wall area (p = 0.011), and vessel wall diameter (p = 0.044). In addition, 
plaques in the MACE group contained a larger necrotic core area (p = 0.043) 
and necrotic core proportion (p = 0.017) (Table 5). No other significant diffe-
rences were identified. 

Table 5. Target lesion parameters comparison between MACE and non-MACE 
groups: obstruction-site parameters 

Parameter MACE, 
n = 34 (26.6%) 

Non-MACE, 
n = 94 (73.4%) p value 

Lumen area, mm2 3.21 (2.46; 3.92) 3.99 (3.03; 4.91) 0.005 

Lumen mean diameter, mm 2.02 (1.75; 2.14) 2.22 (1.92; 2.50) 0.007 

Lumen minimal diameter, mm 1.73 (1.61; 1.90) 1.93 (1.67; 2.23) 0.015 

Vessel wall area, mm2 9.29 (4.27) 12.26 (7.03) 0.036 

Vessel wall diameter, mm 3.52 (2.64; 3.90) 3.67 (3.15; 4.31) 0.044 

Eccentricity index 0.89 (0.80; 0.95) 0.91 (0.81; 0.96) 0.545 

PB, % 60.26 (14.98) 56.87 (15.72) 0.278 

Minimal plaque thickness, mm 0.11 (0.07; 0.20) 0.12 (0.05; 0.31) 0.656 

Maximal plaque thickness, mm 1.43 (0.95; 2.09) 1.62 (1.06; 2.13) 0.299 

Vessel wall remodeling index 0.81 (0.17) 0.86 (0.25) 0.296 

Lumen area stenosis, % 53.70 (15.94) 50.74 (13.40) 0.297 

Lumen diameter stenosis, % 33.02 (12.23) 30.71 (9.26) 0.257 

Fibrous area, mm2 2.65 (1.24; 4.02) 3.03 (1.90; 4.21) 0.274 

Percent fibrous area, % 45.73 (21.43) 50.64 (23.40) 0.292 

Fibrous fatty area, mm2 0.48 (0.35; 0.93) 0.56 (0.31; 0.93) 0.957 

Percent fibrous fatty area, % 11.92 (5.19; 27.50) 11.00 (4.00; 25.00) 0.467 

PB – plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; 

Q3) for non-normally distributed data. 
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Eccentricity index 0.89 (0.80; 0.95) 0.91 (0.81; 0.96) 0.545 

PB, % 60.26 (14.98) 56.87 (15.72) 0.278 
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PB – plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; 

Q3) for non-normally distributed data. 
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Comparison according to PCI performance showed that, at the plaque 
level, patients who underwent PCI had a smaller lumen volume (p = 0.017) 
and a larger mean plaque area (p = 0.046). At the site of maximal stenosis, 
the PCI group demonstrated smaller lumen area (p = 0.007), smaller mean 
lumen diameter (p = 0.006), smaller vessel wall area (p = 0.015), smaller 
vessel wall diameter (p = 0.049), and a greater necrotic core proportion within 
the plaque (p = 0.039). 

Measures of overall coronary atherosclerotic burden, including the 
Agatston score, SIS, and CT-adapted Leaman score, did not differ signifi-
cantly between MACE and non-MACE groups (p = 0.136, p = 0.191, and p = 
0.651, respectively) (Table 6). 

Table 6. Coronary atherosclerotic burden scores 
Score System Total MACE Non-MACE p value 

Agatston Score 100.0 (28.0; 266.0) 130.5 (50.0; 363.0) 93.0 (23.5; 248.5) 0.136 

CT-adapted 
Leaman Score 

31.5 (22.5; 43.5) 30.8 (20.3; 49.6) 31.5 (24.0; 40.5) 0.651 

SIS 6.0 (4.0; 8.0) 6.5 (4.0; 9.3) 6.0 (3.0; 7.5) 0.191 

CT – computed tomography; SIS – segment involvement score. Statistics layout: mean (SD) 

for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data. 

HRP features were examined across all intermediate coronary lesions 
and compared between both groups. HRP instances were significantly more 
prevalent within the MACE cohort than among their non-MACE counterparts 
(n = 10 [29.4%] vs. n = 14 [14 .9%], p = 0.024). Positive remodeling emerged 
as the most frequent HRP feature observed in both cohorts (overall 79.6% of 
all HRP findings), but the prevalence of HRP features did not differ signifi-
cantly between groups (p = 0.121) (Fig. 4). 
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Fig. 4. HRP features distribution between MACE and non-MACE groups 
MACE – major cardiovascular event. 

In univariable logistic regression analysis, smaller lumen area, smaller 
mean lumen diameter, and smaller vessel wall area at the site of maximal 
stenosis were associated with a higher risk of MACE. Although none of these 
parameters remained independently significant in multivariable analysis, 
their combination produced a significant predictive model (p = 0.035). ROC 
analysis demonstrated moderate discriminatory performance, characterized 
by high specificity but low sensitivity. 

 

Fig. 5. ROC curve analysis of the prognostic MACE model 
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STUDY LIMITATIONS 

This study has several limitations. First, it was a single center study with 
a relatively small sample size, which may limit the generalizability of the 
findings. Second, ICA and QFR assessment were not performed in all 
patients, introducing the potential for selection bias. Furthermore, most of the 
MACE consisted of coronary revascularization procedures, which may have 
been influenced, at least in part, by physician decision-making and local 
treatment strategies. Finally, atherosclerotic plaque analysis was performed 
using a semi-automated methodology; therefore, some degree of interob-
server variability cannot be excluded, although reproducibility analyses 
demonstrated good agreement between measurements. 

Future studies should include larger multicenter cohorts and evaluate the 
potential of artificial intelligence-based automated plaque analysis techni-
ques. Further investigation of the prognostic value of integrated anatomical 
and functional CCTA-derived parameters is also warranted, particularly 
regarding their potential role in individualized cardiovascular risk stratifi-
cation and clinical decision-making. 

CONCLUSIONS 

1. Atherosclerotic plaques causing intermediate coronary artery stenosis 
were predominantly composed of fibrous tissue. The most common 
location of intermediate stenosis was the left anterior descending artery 
(72%), while the most frequently identified high-risk plaque feature was 
positive remodeling (75%).  

2.  Atherosclerotic lesions responsible for intermediate coronary artery 
stenosis were associated with the following cardiovascular risk factors: 
a) Body mass index (BMI) showed a moderate positive correlation 

with coronary lumen area (rs = 0.320) and mean lumen diameter 
(rp = 0.315), and a weak negative correlation with plaque burden 
(rs = –0.247). 

b) Concentrations of atherogenic lipid fractions demonstrated mode-
rate positive correlations with plaque burden (LDL-C: rs = 0.333; 
non-HDL-C: rs = 0.325). 

c) Statin therapy was associated with shorter atherosclerotic plaques 
(4.97 mm vs. 6.64 mm), as well as lower volumes of fibrofatty tissue 
and necrotic core (1.88 mm³ vs. 2.27 mm³ and 0.59 mm³ vs. 1.00 mm³, 
respectively). 
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d) Male patients exhibited smaller plaque geometric parameters, 
including plaque volume (16.75 mm³ vs. 33.63 mm³), mean plaque 
burden (40.34% vs. 49.07%), plaque thickness (1.55 mm vs. 
1.87 mm), and remodeling index (0.80 vs. 0.89). Men also had lower 
fibrous and calcified tissue volumes (10.38 mm³ vs. 12.92 mm³ and 
1.04 mm³ vs. 7.72 mm³, respectively) and smaller fibrous and calci-
fied tissue areas (2.23 mm² vs. 3.23 mm² and 0.06 mm² vs. 2.56 mm², 

respectively). 

3. a) Obstructive stenosis was characterized by a greater volume of fibro-
fatty tissue (17.41 mm³ vs. 11.00 mm³) and a larger necrotic core 
proportion (4.0% vs. 2.0%), whereas calcified tissue volume 
(4.85 mm³ vs. 18.47 mm³) and fibrous tissue area (5.0 mm² vs. 
9.5 mm²) were lower. 

b) Quantitative flow ratio (QFR) demonstrated moderate positive cor-
relations with coronary lumen geometric parameters, including 

lumen area (rs = 0.357) and mean lumen diameter (rs = 0.362). 

4.  The strongest predictors of major adverse cardiovascular events (MACE) 
were smaller coronary lumen geometric parameters, namely lumen area 
(HR 0.673, 95% CI 0.464–0.976, p = 0.037), mean lumen diameter (HR 
0.255, 95% CI 0.074–0.878, p = 0.030), and vessel wall area (HR 0.880, 
95% CI 0.787–0.984, p = 0.025). Individual CCTA-derived parameters 
demonstrated limited prognostic value; however, when combined with 
necrotic core area, they formed a robust MACE prediction model with 
moderate discriminative performance (p = 0.035). 

PRACTICAL RECOMMENDATIONS 

1. When intermediate coronary artery stenosis is identified on CCTA, it is 
recommended to assess not only the degree of stenosis but also the 

compositional characteristics of the atherosclerotic plaque.  

2. In the evaluation of intermediate coronary artery stenoses, additional 
analysis of lumen geometric parameters at the site of maximal stenosis is 
warranted, as smaller lumen area, lumen diameter, and vessel wall area 
have been identified as independent predictors of major adverse cardio-
vascular events. Furthermore, combining these parameters with necrotic 

core area may provide a more reliable assessment of cardiovascular risk.  

3. Patients with intermediate coronary artery plaques characterized by a 
greater burden of non-calcified tissue, particularly a larger necrotic core, 
should be considered for more intensive secondary prevention strategies. 
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Radionovaitė, L.; Jankauskas, A.;
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Abstract: Background and Objectives: Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an
excellent non-invasive imaging tool to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease
(CAD). Managing intermediate coronary artery stenosis with negative or inconclusive functional
tests is still a challenge. A regular stenosis evaluation together with high-risk plaque features, using
semi-automated programs, are becoming promising tools. This case–control study was designed
to evaluate the intermediate lesion features’ impact on CAD outcomes, using a semi-automated
CCTA atherosclerotic plaque analysis program. Materials and Methods: We performed a single-center,
prospective cohort study. A total of 133 patients with low to intermediate risk of CAD, older than
18 years with no previous history of CAD and good quality CCTA images were included in the
study, and 194 intermediate stenosis (CAD-RADS 3) were analyzed. For more detailed morphological
analysis, we used semi-automated CCTA-dedicated software. Enrolled patients were prospectively
followed-up for 2 years. Results: Agatston score was significantly higher in the major adverse
cardiovascular events (MACE) group (p = 0.025). Obstruction site analysis showed a significantly
lower coronary artery remodeling index (RI) among patients with MACE (p = 0.037); nonetheless
RI was negative in both groups. Plaque consistency analysis showed significantly bigger necrotic
core area in the MACE group (p = 0.049). In addition, unadjusted multivariate analysis confirmed
Agatston score and RI as significant MACE predictors. Conclusions: The Agatston score showes
the total area of calcium deposits and higher values are linked to MACE. Higher plaque content of
necrotic component is also associated with MACE. Additionally, negatively remodeled plaques are
linked to MACE and could be a sign of advanced CAD. The Agatston score and RI are significant in
risk stratification for the development of MACE.

Keywords: coronary CT angiography; cardiac CT; intermediate stenosis; quantitative assessment;
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1. Introduction

Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an excellent non-invasive
imaging test to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease (CAD) in
patients with low to intermediate risk of CAD [1,2]. The main clinical advantage of CCTA is
its negative predicting value [3]. According to the PROMISE trial, CCTA over weights stress
testing alone in predicting adverse cardiac events among patients with stable chest pain [4].
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Abstract: Background and Objectives: Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an
excellent non-invasive imaging tool to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease
(CAD). Managing intermediate coronary artery stenosis with negative or inconclusive functional
tests is still a challenge. A regular stenosis evaluation together with high-risk plaque features, using
semi-automated programs, are becoming promising tools. This case–control study was designed
to evaluate the intermediate lesion features’ impact on CAD outcomes, using a semi-automated
CCTA atherosclerotic plaque analysis program. Materials and Methods: We performed a single-center,
prospective cohort study. A total of 133 patients with low to intermediate risk of CAD, older than
18 years with no previous history of CAD and good quality CCTA images were included in the
study, and 194 intermediate stenosis (CAD-RADS 3) were analyzed. For more detailed morphological
analysis, we used semi-automated CCTA-dedicated software. Enrolled patients were prospectively
followed-up for 2 years. Results: Agatston score was significantly higher in the major adverse
cardiovascular events (MACE) group (p = 0.025). Obstruction site analysis showed a significantly
lower coronary artery remodeling index (RI) among patients with MACE (p = 0.037); nonetheless
RI was negative in both groups. Plaque consistency analysis showed significantly bigger necrotic
core area in the MACE group (p = 0.049). In addition, unadjusted multivariate analysis confirmed
Agatston score and RI as significant MACE predictors. Conclusions: The Agatston score showes
the total area of calcium deposits and higher values are linked to MACE. Higher plaque content of
necrotic component is also associated with MACE. Additionally, negatively remodeled plaques are
linked to MACE and could be a sign of advanced CAD. The Agatston score and RI are significant in
risk stratification for the development of MACE.
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1 Department of Cardiology, Medical Academy, Lithuanian University of Health Sciences,
LT-50161 Kaunas, Lithuania; laura.radionovaite@stud.lsmu.lt (L.R.); gintare.sakalyte@lsmuni.lt (G.Š.)

2 Department of Cardiology, Kaunas Clinics, Hospital of Lithuanian University of Health Sciences,
LT-50161 Kaunas, Lithuania

3 Department of Radiology, Kaunas Clinics, Hospital of Lithuanian University of Health Sciences,
LT-50161 Kaunas, Lithuania; antanas.jankauskas@lsmuni.lt (A.J.);
audra.banisauskaite@kaunoklinikos.lt (A.B.)

4 Institute of Cardiology, Medical Academy, Lithuanian University of Health Sciences,
LT-50166 Kaunas, Lithuania

* Correspondence: laurosurbo@gmail.com or laura.zajanckauskiene@lsmuni.lt; Tel.: +370-628-13668

Abstract: Background and Objectives: Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an
excellent non-invasive imaging tool to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease
(CAD). Managing intermediate coronary artery stenosis with negative or inconclusive functional
tests is still a challenge. A regular stenosis evaluation together with high-risk plaque features, using
semi-automated programs, are becoming promising tools. This case–control study was designed
to evaluate the intermediate lesion features’ impact on CAD outcomes, using a semi-automated
CCTA atherosclerotic plaque analysis program. Materials and Methods: We performed a single-center,
prospective cohort study. A total of 133 patients with low to intermediate risk of CAD, older than
18 years with no previous history of CAD and good quality CCTA images were included in the
study, and 194 intermediate stenosis (CAD-RADS 3) were analyzed. For more detailed morphological
analysis, we used semi-automated CCTA-dedicated software. Enrolled patients were prospectively
followed-up for 2 years. Results: Agatston score was significantly higher in the major adverse
cardiovascular events (MACE) group (p = 0.025). Obstruction site analysis showed a significantly
lower coronary artery remodeling index (RI) among patients with MACE (p = 0.037); nonetheless
RI was negative in both groups. Plaque consistency analysis showed significantly bigger necrotic
core area in the MACE group (p = 0.049). In addition, unadjusted multivariate analysis confirmed
Agatston score and RI as significant MACE predictors. Conclusions: The Agatston score showes
the total area of calcium deposits and higher values are linked to MACE. Higher plaque content of
necrotic component is also associated with MACE. Additionally, negatively remodeled plaques are
linked to MACE and could be a sign of advanced CAD. The Agatston score and RI are significant in
risk stratification for the development of MACE.

Keywords: coronary CT angiography; cardiac CT; intermediate stenosis; quantitative assessment;
coronary atherosclerotic plaque

1. Introduction

Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an excellent non-invasive
imaging test to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease (CAD) in
patients with low to intermediate risk of CAD [1,2]. The main clinical advantage of CCTA is
its negative predicting value [3]. According to the PROMISE trial, CCTA over weights stress
testing alone in predicting adverse cardiac events among patients with stable chest pain [4].

Medicina 2022, 58, 964. https://doi.org/10.3390/medicina58070964 https://www.mdpi.com/journal/medicina

Citation: Zajančkauskienė, L.;
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1. Introduction

Cardiac computed tomography angiography (CCTA) is an excellent non-invasive
imaging test to evaluate coronary arteries and exclude coronary artery disease (CAD) in
patients with low to intermediate risk of CAD [1,2]. The main clinical advantage of CCTA is
its negative predicting value [3]. According to the PROMISE trial, CCTA over weights stress
testing alone in predicting adverse cardiac events among patients with stable chest pain [4].
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However, the positive CCTA predicting value is lower, since interpretation is largely
dependent on the reader’s clinical skills and experiences and can be overestimated [5].

With the assumption that most acute coronary syndromes occur in patients with
non-obstructive CAD [2,4–6], novel and more accurate risk stratification models for non-
obstructive CAD are necessary. Intermediate coronary artery stenosis is a topic of research
in many of the latest studies as researchers have agreed that stenosis grade evaluation alone
is insufficient. For example, one of the latest South Korean publications in this field has
showed the importance of combined culprit lesions for future major adverse cardiovascular
events (MACE) [7]. Invasive angiography additional techniques, such as fractional flow
reserve, intravascular ultrasound (IVUS) or optical coherence tomography, are used to find
the right decision with an intermediate lesion [8,9]. Even such a novel technique as deep
learning has shown benefits in the evaluation of coronary lesions [10]. Nonetheless, the
main factors for CAD management and prognosis continue to be atherosclerotic process
extension and location as more data emerge supporting atherosclerotic plaque high-risk
features [7,9,11]. Ordinary evaluations of the stenosis, together with high-risk plaque fea-
tures for the most effective risk assessment using semi-automated programs, are becoming
promising tools [12,13].

Managing intermediate coronary artery stenosis with negative or inconclusive func-
tional tests is still a challenge. Intermediate coronary lesion is defined as 30% to 70%
visual angiographic stenosis according to the literature [14]. Coronary Artery Disease
Reporting and Data System (CAD-RADS) is a standardized scoring system providing
simplified reports of CAD [15]. Current literature provides data verifying the reliability
of CAD-RADS as different investigators have chosen the same scoring number [16]. With
respect to clinical use and lower evaluation bias, we limited intermediate lesion definition
to CAD-RADS 3 (50–69% stenosis). For more detailed morphological analysis looking
for MACE predictors, we used semi-automated CCTA dedicated software (QAngio CT,
Research Edition).

2. Materials and Methods
2.1. Study Population

A single-center, prospective cohort study was conducted at the Departments of Cardi-
ology and Radiology, Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Clinics, Kaunas,
Lithuania. A total of 157 patients underwent clinically indicated CCTA and were diagnosed
with one or more intermediate coronary artery (CA) stenosis between 1 January 2017 and
1 January 2020. Inclusion criteria were: older than 18 years, stable chest angina symptoms,
low to intermediate ischemic heart disease probability, no previous history of CAD, normal
systolic function by 2D echocardiography (>50%) and good quality of CCTA images. Only
133 of patients met all the criteria and were included in the study. Exclusion criteria were
CAD diagnosis before enrollment visit (visually or clinically) and/or invasive treatment
of CAD—stenting or bypass grafting. Four patients were lost during the follow-up (FU)
period. A total number of 194 intermediate stenoses were analyzed. The intermediate
lesion was defined as atherosclerotic plaque with 50–69% obstruction of the luminal area in
a vessel with greater than a 1.5 mm diameter—CAD-RADS 3 in CCTA (patients with higher
stenosis were excluded automatically). Enrolled patients were prospectively followed-up
for 2 years (since the initial CCTA date), until 1 January 2022.

Phone interviews and medical records’ inspections were conducted to rule out MACE
during the FU. Furthermore, patients were divided into two groups: MACE and absence of
MACE group and later evaluated on occurrence of MACE during the 2-year period.

The study was approved by Kaunas Regional Biomedical Research Ethics Committee
(project identification code BE-2-93, 14 October 2019) and performed in accordance with the
criteria described in the declaration of Helsinki. Written informed consent was obtained
from all subjects.
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2.2. Image Acquisition

Baseline CCTA scans were performed with Toshiba 320-detector row CT scanner
(Aquilion One; Toshiba Medical Systems, Nasu, Japan). Scan parameters were: detector
collimation: 320 × 0.5 mm; tube current: 300–580 mA; tube voltage: 100–120 kV; gantry
rotation time: 350 ms; and temporal resolution: 175 ms. Prospective electrocardiogram
gating was used, covering 70–80% or the R-R interval. For images acquired at a heart
rate (HR) of 65 beats per minute or slower, scanning was completed with a single R-R
interval utilizing one segment. In patients with a HR greater than 65 beats per minute, data
segments from two consecutive beats were used for multi-segment reconstruction with an
improved temporal resolution of 87 milliseconds.

Premedication with beta-blockers was given if HR exceeded 60 beats per minute. For
better image quality, sublingual nitroglycerine (0.4 mg per dose) was administered directly
before CCTA. Each study participant underwent non-enhanced and contrast-enhanced CT.
The non-enhanced scans were used for calcium calculation (Agatston score). CCTA was
performed with 70–100 mL (vary according to patient weight) of iopromide containing
contrast agent (Ultravist 370; Bayer Health Care; Leverkusen, Germany). Images were
transferred and stored in the PACS system.

2.3. Imaging Analysis

Qualitative and quantitative plaque (limited to intermediate lesion) structure assess-
ment was performed using a dedicated CCTA analysis program (QAngio CT, Research
Edition, version 2.11.6.1, Medis Medical Imaging Systems, Leiden, The Netherlands) by
two trained independent examiners as described earlier [9,12]. CCTA scans from the
PACS system were transferred to the analysis program, which automatically located aorta
and coronary arteries and provided 3D reconstruction images. After observing 3D re-
construction images, the affected coronary arteries or their branches were selected for
further analysis. The program provided a longitudinal section of the selected artery that
could be observed and assessed in various planes. The contours of the inner layer of the
vessel—intima and outer layer—adventitia were automatically detected (when necessary,
adjustments were made manually). Proximal and distal reference segments were also deter-
mined by the program automatically and corrected manually if necessary. After confirming
defined vessel layers, the program automatically analyzed and measured lumen and vessel
geometry and coronary plaque parameters. Furthermore, those parameters were evaluated
at different levels: as whole lesion and the site of maximum obstruction.

2.4. Study End Points

The primary outcome was MACE. It was defined as all-cause death, revascularization
of the intermediate target lesion, non-fatal myocardial infarction (MI) (as defined in ESC
guidelines [17]) and cerebrovascular event (stroke, transient ischemic attack, intracranial
hemorrhage). If there were two or more MACE at the same time or sequentially, it was
counted as one event (the first one), and time-to-event duration was defined as duration
from enrollment to the first event.

2.5. Statistical Analysis

Statistical analysis was performed using IBM SPSS statistics for Windows program
(version 20.0. Armonk, NY, USA: IBM Corp). A p-value < 0.05 was statistically significant.

Descriptive and inferential statistical methods were used. Categorical variables were
presented as frequencies and percentages, continuous variables—as mean (m) with (±) stan-
dard deviation (SD) or median with interquartile ranges (IQR). Patient demographics and
plaque characteristics were compared between groups with and without MACE. For com-
parison of continuous variables, Wilcoxon–Mann–Whitney and Kruskal–Wallis tests were
used. Categorical variables were compared using the Chi-square (χ2) test. After obtain-
ing a statistically significant difference of the analyzed characteristic between the groups,
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2.2. Image Acquisition

Baseline CCTA scans were performed with Toshiba 320-detector row CT scanner
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2.5. Statistical Analysis
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(version 20.0. Armonk, NY, USA: IBM Corp). A p-value < 0.05 was statistically significant.

Descriptive and inferential statistical methods were used. Categorical variables were
presented as frequencies and percentages, continuous variables—as mean (m) with (±) stan-
dard deviation (SD) or median with interquartile ranges (IQR). Patient demographics and
plaque characteristics were compared between groups with and without MACE. For com-
parison of continuous variables, Wilcoxon–Mann–Whitney and Kruskal–Wallis tests were
used. Categorical variables were compared using the Chi-square (χ2) test. After obtain-
ing a statistically significant difference of the analyzed characteristic between the groups,
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its prognostic significance for the development of MACE was further calculated using
multivariate Cox-Proportional hazard analysis.

3. Results
3.1. Baseline Characteristic

Mean age of the population was 65.3 ± 9.6; 59 (45.7%) patients were male. The most
frequent localization of target lesion was left anterior descending artery (LAD) (59.9%).
Demographic and clinical parameters compared between MACE and non-MACE groups
are shown in Table 1.

Table 1. Patients’ demographics.

Demographic
Parameter

Total n = 129
(100%)

MACE Non-MACE
p Value

n = 40 (31.0%) n = 89 (69.0%)

Age, years 65.3 ± 9.6 65.3 ± 10.1 65.3 ± 9.5 0.909
Male (%) 59 (45.7) 20 (50.0) 39 (43.8) 0.515

Hypertension (%) 110 (85.3) 35 (87.5) 75 (84.3) 0.632
Diabetes mellitus (%) 21 (16.3) 8 (20.0) 13 (14.6) 0.443

Smoking (%) 25 (19.4) 10 (25.0) 15 (16.9) 0.279
Dyslipidemia (%) 95 (73.6) 32 (80.0) 63 (70.8) 0.272
Total cholesterol,

mmol/L 6.1 ± 1.3 6.1 ± 1.5 6.1 ± 1.2 0.867

HDL, mmol/L 1.4 ± 0.3 1.4 ± 0.3 1.4 ± 0.3 0.659
LDL, mmol/L 3.9 ± 1.1 3.9 ± 1.2 3.9 ± 1.1 0.799

Triglyceride, mmol/L 1.7 ± 1.2 1.9 ± 1.6 1.6 ± 0.9 0.864
Creatinine, µmol/L 79.2 ± 16.3 81.8 ± 15.3 77.6 ± 16.8 0.109

Statin use (%) 93 (72.1) 31 (77.5) 62 (69.7) 0.521
Agatston score 171.6 ± 201.3 221.6 ± 204.1 149.1 ± 197.0 0.025

HDL—high density lipoprotein; LDL—low density lipoprotein.

The age and sex did not differ significantly between groups: in MACE and non-
MACE groups mean age was almost identical at 65.3 ± 10.1 and 65.3 ± 9.5, respectively,
(p = 0.909). There was no difference in lipid profile, major ischemic heart disease risk
factors or creatinine level. Agatston score was significantly higher in the MACE group:
221.6 ± 204.1 compared to 149.1 ± 197.0 in the non-MACE group (p = 0.025).

The localization of intermediate CA stenosis also did not differ significantly between
groups (p = 0.706). However, the most common localization was LAD in both groups
(MACE—62.5% and non-MACE—59.8%).

The median FU duration was 25.3 (18.1–26.9) months with a median of 185.0 (73–573)
days for time-to-event. Total MACE rate in the 2-year FU was 31.0%. The shortest time
period to the event was 20 days, and the longest was 883 days. The most common MACE
was revascularization (in all cases performing percutaneous coronary intervention) of the
target stenosis (n = 33; 82.5%), followed by equally distributed nonfatal MI (n = 3; 7.5%)
and stroke (n = 3; 7.5%) and one case of death (2.5%).

3.2. Quantitative CCTA Analysis

Semi-automated quantitative plaque analysis was performed on every intermediate
lesion. Results were compared between MACE and MACE-free groups (Table 2).
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Semi-automated quantitative plaque analysis was performed on every intermediate
lesion. Results were compared between MACE and MACE-free groups (Table 2).
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Table 2. Quantitative CCTA analysis findings of target lesion.

MACE n = 40 (31.0%) Non-MACE n = 89 (69.0%)
p Value

Mean ± SD Median (IQR) Mean ± SD Median (IQR)

Lesion area:

Lesion length, mm 6.4 ± 4.3 5.1 (3.4–8.4) 6.3 ± 4.0 5.2 (3.6–8.0) 0.921
Vessel volume, mm3 75.9 ± 62.8 57.6 (35.5–94.8) 70.1 ± 45.6 60.2 (40.9–93.9) 0.943
Lumen volume, mm3 39.8 ± 38.9 31.0 (16.8–45.4) 36.3 ± 29.3 27.9 (17.8–43.7) 0.961
Plaque volume, mm3 37.3 ± 28.0 29.1 (17.3–55.8) 34.5 ± 23.3 29.6 (18.3–44.7) 0.815

Mean PB, % 44.6 ± 11.4 44.1 (37.0–52.3) 44.8 ± 12.9 43.3 (34.3–53.5) 0.867
Minimal plaque thickness, mm 0.03 ± 0.08 0.02 (0.00–0.03) 0.02 ± 0.04 0.01 (0.00–0.02) 0.122
Maximal plaque thickness, mm 1.6 ± 0.6 1.5 (1.2–2.2) 1.7 ± 0.6 1.7 (1.2–2.2) 0.539

Undefined plaque volume, mm3 0.18 ± 0.5 0.0 (0.0–0.5) 0.3 ± 1.4 0.0 (0.0–0.0) 0.885
TAG mean, HU/mm −2.9 ± 18.9 −1.9 (−13.2–4.2) −3.9 ± 14.9 −1.6 (−8.3–2.8) 0.848

TAG patch mean, HU/mm −3.6 ± 16.5 −3.0 (−16.4–4.3) −1.8 ± 17.3 −0.0 (−10.0–5.5) 0.450
Fibrous volume, mm3 18.1 ± 14.4 12.3 (8.6–28.6) 17.4 ± 12.8 14.4 (8.8–22.5) 0.982

Percent fibrous volume, % 54.1 ± 16.8 56.8 (43.6–67.3) 53.7 ± 20.2 53.8 (39.5–69.6) 0.855
Fibrous fatty volume, mm3 4.4 ± 5.5 2.5 (1.1–4.6) 3.9 ± 3.5 2.8 (1.5–4.9) 0.536

Percent fibrous fatty volume, % 15.3 ± 9.5 13.0 (6.8–23.0) 16.1 ± 12.1 14.0 (6.8–20.6) 0.887
Necrotic core volume, mm3 2.8 ± 4.3 1.1 (0.3–3.0) 2.8 ± 5.1 1.0 (0.4–2.7) 0.867

Percent necrotic core volume, % 11.3± 14.1 6.3 (1.3–17.7) 9.9 ± 13.1 0.4 (1.5–14.5) 0.587
Dense calcium volume, mm3 10.6 ± 13.0 4.6 (0.1–18.5) 9.5 ± 13.2 5.0 (0.1–15.0) 0.639

Percent dense calcium volume, % 18.5 ± 19.1 15.2 (0.3–30.4) 18.7 ± 18.8 15.2 (0.0–34.5) 0.955

Area of obstruction:

Vessel wall area, mm2 10.1 ± 5.5 9.5 (6.2–13.6) 10.8 ± 4.7 10.1 (7.2–13.9) 0.347
Vessel wall diameter, mm 4.7 ± 8.9 3.5 (2.8–4.2) 3.5 ± 1.0 3.6 (3.0–4.2) 0.382

Eccentricity index 0.8 ± 0.2 0.9 (0.8–0.9) 0.8 ± 0.2 0.9 (0.8–1.0) 0.330
PB, % 58.0 ± 13.6 59.0 (47.8–66.0) 54.7 ± 16.4 53.8 (43.2–67.1) 0.226

Minimal plaque thickness, mm 0.2 ± 0.2 0.1 (0.1–0.3) 0.2 ± 0.2 0.1 (0.1–0.2) 0.491
Maximal plaque thickness, mm 1.3 ± 0.6 1.3 (0.9–1.8) 1.4 ± 0.6 1.3 (0.9–1.9) 0.671

Remodeling index 0.7 ± 0.2 0.7 (0.7–0.9) 0.8 ± 0.2 0.8 (0.7–1.0) 0.037
Lumen area stenosis, % 51.8 ± 10.9 51.8 (47.4–59.8) 50.3 ± 11.8 51.9 (42.5–57.3) 0.387

Lumen diameter stenosis, % 30.5 ± 9.9 30.8 (26.3–37.2) 29.4 ± 8.2 29.6 (24.8–34.1) 0.225
Undefined plaque area, mm2 0.06 ± 0.25 0.00 (0.00–0.00) 0.1 ± 0.3 0.0 (0.0–0.0) 0.459

Fibrous area, mm2 3.3 ± 1.4 3.0 (2.2–4.3) 3.3 ± 1.7 3.1 (2.2–4.3) 0.982
Percent fibrous area, % 54.5 ± 17.2 56.0 (43.1–66.0) 52.6 ± 21.0 52.0 (37.4–66.1) 0.518
Fibrous fatty area, mm2 0.8 ± 0.7 0.5 (0.4–1.0) 0.6 ± 0.4 0.6 (0.4–0.9) 0.747

Percent fibrous fatty area, % 15.4 ± 11.3 12.7 (5.7–22.9) 15.2 ± 13.7 11.2 (5.0–23.4) 0.504
Necrotic core area, mm2 0.5 ± 1.0 0.2 (0.1–0.4) 0.4 ± 0.6 0.1 (0.0–0.4) 0.047

Percent necrotic core area, % 10.5 ± 13.9 5.0 (1.0–15.2) 8.1 ± 13.6 2.3 (0.0–11.8) 0.038
Dense calcium area, mm2 2.0 ± 2.4 1.0 (0.0–3.7) 2.4 ± 2.7 1.4 (0.0–4.3) 0.623

Percent dense calcium area, % 18.9 ± 19.2 17.0 (0.0–34.2) 23.8 ± 22.6 20.9 (0.0–43.5) 0.441

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden.

On a lesion basis, no significant difference was detected between MACE and non-
MACE groups.

Obstruction site analysis showed a significantly lower CA remodeling index (RI)
among patients with MACE (p = 0.037); nonetheless RI remained negative (below 0.95) in
both groups. The analysis of plaque consistency revealed that significantly bigger necrotic
core area was related to MACE (p = 0.049) (Figure 1).
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MACE groups.

Obstruction site analysis showed a significantly lower CA remodeling index (RI)
among patients with MACE (p = 0.037); nonetheless RI remained negative (below 0.95) in
both groups. The analysis of plaque consistency revealed that significantly bigger necrotic
core area was related to MACE (p = 0.049) (Figure 1).
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Figure 1. Maximal obstruction site cross-section plaque consistency analysis in MACE and non-
MACE groups.

3.3. MACE Predictors

More than one-third of successfully followed patients developed MACE (31.0%) during
the 2-year FU period. An unadjusted multivariate Cox-Proportional hazard analysis was
performed with the previously mentioned predictors (CA remodeling index, relative and
absolute necrotic core area). The significant MACE predictors were Agatston score and RI;
thus a necrotic core area as an independent predictor did not show any prognostic value
(Table 3).

Table 3. Multivariate Cox-Proportional hazard analysis.

Variables Hazard Ratio 95% CI p Value

Agatston score 1.002 1.001–1.004 0.008
Remodeling index 0.171 0.030–0.979 0.047

Necrotic core area (mm2) 0.908 0.385–2.140 0.825
Percent necrotic core area (%) 0.996 0.951–1.104 0.878

CI–confidence interval.

4. Discussion

This case–control study was designed to evaluate intermediate lesion features (derived
using a semi-automated CCTA atherosclerotic plaque analysis program) and their impact
on CAD outcomes. Our results are quite heterogeneous but agree with recent scientific
researches.

CA calcification is a well-established whole atherosclerotic process evaluation maker.
Agatston score lets us evaluate the total area of calcium deposit. Several of the latest publi-
cations show a changing risk stratification position from a maximal CA obstruction point
to a global atherosclerotic process evaluation [17–19]. Our study has proven that one of
easiest way to evaluate calcium—Agatston score—is associated with future cardiovascular
events: patients with a bigger score can experience MACE more frequently. Mortensen M.B.
et al. demonstrated bigger contribution of a total plaque burden rather than stenosis grade
alone for future cardiovascular event risk [18]. Deseive S. et al. have also reported higher
total plaque volume as a risk factor for MACE in a 10-year period [20]. As our research was
not designed to evaluate the whole atherosclerotic process impact on MACE occurrence,
we can only make the assumption for future studies, explaining our research findings.

We have to point out that approximately 80% of all events in the MACE group was
revascularization of the intermediate stenosis. This might have impact on the results as
we compare MACE and non-MACE groups. According to the PROMISE trial, most MI
and deaths occur in patients with non-obstructive CAD [4]. Consequently, our results raise
questions about the rationality of invasive treatment and the bigger possibility of MI during
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3.3. MACE Predictors

More than one-third of successfully followed patients developed MACE (31.0%) during
the 2-year FU period. An unadjusted multivariate Cox-Proportional hazard analysis was
performed with the previously mentioned predictors (CA remodeling index, relative and
absolute necrotic core area). The significant MACE predictors were Agatston score and RI;
thus a necrotic core area as an independent predictor did not show any prognostic value
(Table 3).

Table 3. Multivariate Cox-Proportional hazard analysis.

Variables Hazard Ratio 95% CI p Value

Agatston score 1.002 1.001–1.004 0.008
Remodeling index 0.171 0.030–0.979 0.047

Necrotic core area (mm2) 0.908 0.385–2.140 0.825
Percent necrotic core area (%) 0.996 0.951–1.104 0.878

CI–confidence interval.

4. Discussion

This case–control study was designed to evaluate intermediate lesion features (derived
using a semi-automated CCTA atherosclerotic plaque analysis program) and their impact
on CAD outcomes. Our results are quite heterogeneous but agree with recent scientific
researches.

CA calcification is a well-established whole atherosclerotic process evaluation maker.
Agatston score lets us evaluate the total area of calcium deposit. Several of the latest publi-
cations show a changing risk stratification position from a maximal CA obstruction point
to a global atherosclerotic process evaluation [17–19]. Our study has proven that one of
easiest way to evaluate calcium—Agatston score—is associated with future cardiovascular
events: patients with a bigger score can experience MACE more frequently. Mortensen M.B.
et al. demonstrated bigger contribution of a total plaque burden rather than stenosis grade
alone for future cardiovascular event risk [18]. Deseive S. et al. have also reported higher
total plaque volume as a risk factor for MACE in a 10-year period [20]. As our research was
not designed to evaluate the whole atherosclerotic process impact on MACE occurrence,
we can only make the assumption for future studies, explaining our research findings.

We have to point out that approximately 80% of all events in the MACE group was
revascularization of the intermediate stenosis. This might have impact on the results as
we compare MACE and non-MACE groups. According to the PROMISE trial, most MI
and deaths occur in patients with non-obstructive CAD [4]. Consequently, our results raise
questions about the rationality of invasive treatment and the bigger possibility of MI during
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FU if not for invasive treatment. Unfortunately, we did not assess functional test results
that were performed before revascularization as the trial was not setup in this way.

The most unsuspected finding was from the maximal obstruction site RI analysis.
Positive remodeling of atherosclerotic plaque is reported to associate with vulnerability [21].
In contrast, our study suggests that negatively remodeled plaques may be associated with
increased risk of MACE. It can be explained by different plaque subtypes described by
several former IVUS studies [22,23]. According to investigators, atherosclerotic plaque
capability to remodel diminishes with time due to CAD progress. We did not differentiate
premature CAD from advanced, but our population reflects primarily elderly patients
(60 years and older). Following up on plaque pathogenesis [24] and premature CAD IVUS
analysis made by Xie J. et al., the elderly are more likely to have diffused atherosclerotic
process with negative remodeled and calcified CA [22]. In our study, most of the patients
had negative remodeled coronary plaques, but MACE was more frequent in people with
lower RI or, as we can say, with advanced CAD. In common with a higher Agatston score,
lower RI has showed prognostic value for MACE accuracy. The Yu M. et al. research
supports our findings as they have shown that lower RI was associated with higher CA
stenosis [25]. This also corresponds to our previously discussed finding—higher Agatston
score in MACE group.

Other significant findings rely on plaque composition. As previously established,
low attenuation plaques (containing necrosis, fibrous, fibro–fatty elements) are linked to
higher risk for developing acute coronary events [11,14,21,26,27]. Corresponding to the
literature, our study has shown that a bigger relative part of the necrotic core area in
atheroma (as a sign of an advanced phase of atherosclerotic process [22,28]) is related to
increased frequency of MACE.

5. Conclusions

Semi-automated quantitative atherosclerotic plaque analysis is a useful tool in finding
out vulnerable plaques that are detected with CCTA. The Agatston score reveals the total
area of calcium deposits, and higher values are linked to more frequent cardiovascular
events. The area of obstruction with a higher content of necrotic component is associated
with more frequent cardiovascular events. Negatively remodeled plaques are linked to
more frequent occurrence of MACE and could be a sign of advanced CAD. The Agatston
score and RI are significant in risk stratification for the development of MACE.

6. Limitations

The study has some limitations. This was a retrospective study performed at a single
center with a limited sample size. The latter one could have the biggest influence on results,
in our opinion. Concerning the study population, it was limited by low to medium risk of
CAD, which does not reflect all the spectrum of CAD risk stratification. Patients’ CAD risk
factors and their control evaluation during the FU period, alongside medication adherence,
could give additional information for the results. We also did not assess functional test
results that could have validated the necessity of revascularization.
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Abstract

Background/Objectives: Intermediate coronary artery stenosis is difficult to risk-stratify, as
stenosis severity alone often fails to predict events. This study aimed to evaluate whether
quantitative CCTA-derived plaque characteristics and lesion morphology are associated
with MACE during long-term follow-up. Methods: In this single-center prospective
study, 128 patients with stable angina symptoms underwent standardized CCTA and were
diagnosed with at least one intermediate coronary stenosis (50–69%, CAD-RADS 3). Quan-
titative parameters of lesion morphology, lumen geometry, vessel wall dimensions, and
plaque composition were assessed using semi-automated CCTA adapted plaque analysis
(QAngio CT). Patients were followed for a median of 72 months. MACE was defined as a
composite outcome of all-cause mortality, target lesion revascularization, non-fatal MI, and
stroke. Results: During follow-up, 26.6% of patients experienced MACE. High-risk plaque
features were more frequent in patients with MACE. Lesions associated with MACE demon-
strated significantly smaller lumen area, reduced mean lumen diameter, and decreased
vessel wall area at the obstruction site. In addition, plaques leading to adverse events exhib-
ited larger necrotic core areas. Although no single quantitative parameter independently
predicted MACE, a combined multivariable model incorporating lumen geometry and
plaque composition showed significant prognostic value. Conclusions: In patients with
intermediate coronary stenosis, lesion-specific quantitative CCTA parameters—particularly
luminal geometry and necrotic core extent—provide prognostic information beyond tradi-
tional plaque burden and stenosis assessment. Incorporating detailed plaque morphology
into routine CCTA evaluation may improve long-term risk stratification and support more
individualized clinical management.

Keywords: coronary CT angiography; cardiac CT; intermediate stenosis; quantitative
plaque assessment; coronary atherosclerotic plaque; high-risk plaque features

1. Introduction
Because atherosclerotic changes in chronic coronary artery disease (CAD) develop

progressively over many years, long-term follow-up (FU) provides the strongest foundation
for reliable prognostic evaluation [1–3]. Growing evidence indicates that specific plaque
features—such as low-attenuation (necrotic) core, positive remodeling, napkin-ring sign,
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stenosis severity alone often fails to predict events. This study aimed to evaluate whether
quantitative CCTA-derived plaque characteristics and lesion morphology are associated
with MACE during long-term follow-up. Methods: In this single-center prospective
study, 128 patients with stable angina symptoms underwent standardized CCTA and were
diagnosed with at least one intermediate coronary stenosis (50–69%, CAD-RADS 3). Quan-
titative parameters of lesion morphology, lumen geometry, vessel wall dimensions, and
plaque composition were assessed using semi-automated CCTA adapted plaque analysis
(QAngio CT). Patients were followed for a median of 72 months. MACE was defined as a
composite outcome of all-cause mortality, target lesion revascularization, non-fatal MI, and
stroke. Results: During follow-up, 26.6% of patients experienced MACE. High-risk plaque
features were more frequent in patients with MACE. Lesions associated with MACE demon-
strated significantly smaller lumen area, reduced mean lumen diameter, and decreased
vessel wall area at the obstruction site. In addition, plaques leading to adverse events exhib-
ited larger necrotic core areas. Although no single quantitative parameter independently
predicted MACE, a combined multivariable model incorporating lumen geometry and
plaque composition showed significant prognostic value. Conclusions: In patients with
intermediate coronary stenosis, lesion-specific quantitative CCTA parameters—particularly
luminal geometry and necrotic core extent—provide prognostic information beyond tradi-
tional plaque burden and stenosis assessment. Incorporating detailed plaque morphology
into routine CCTA evaluation may improve long-term risk stratification and support more
individualized clinical management.

Keywords: coronary CT angiography; cardiac CT; intermediate stenosis; quantitative
plaque assessment; coronary atherosclerotic plaque; high-risk plaque features

1. Introduction
Because atherosclerotic changes in chronic coronary artery disease (CAD) develop

progressively over many years, long-term follow-up (FU) provides the strongest foundation
for reliable prognostic evaluation [1–3]. Growing evidence indicates that specific plaque
features—such as low-attenuation (necrotic) core, positive remodeling, napkin-ring sign,
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and total plaque volume—predict myocardial infarction (MI) and other major adverse
cardiovascular events (MACE) independently of luminal stenosis severity. Coronary
computed tomography angiography (CCTA) is a robust non-invasive modality for assessing
both luminal narrowing and plaque composition [4–7].

The multicenter SCOT-HEART analysis highlighted the prognostic importance of
plaque composition beyond stenosis grade [4]. Serial CCTA studies further demonstrate
that a higher baseline burden of cardiovascular risk factors accelerates the progression
of adverse plaque phenotypes [7] and that quantification of total plaque volume offers
superior 10-year risk stratification compared with stenosis assessment alone [6]. Taken
together, these data support the concept that long-term, plaque-focused imaging follow-
up yields more accurate and clinically meaningful prognostic information than short
observation periods.

Despite consensus statements and expert reviews recommending the incorporation
of standardized plaque quantification into routine risk assessment, relatively few studies
combine comprehensive quantitative plaque analysis with long-term follow-up [8–12].
Most quantitative CCTA studies report follow-up durations of approximately three years,
limiting understanding of the long-term prognostic impact of specific plaque phenotypes
and the natural evolution of chronic CAD. To address this gap, the present study applied a
standardized, semi-automated plaque analysis protocol to evaluate the association between
MACE and quantitative CCTA-derived plaque parameters over a 6-year follow-up period.

Intermediate coronary artery (CA) stenosis remains challenging to manage, even
when functional testing is negative or inconclusive. In the literature, an intermediate
lesion is typically defined as a visually estimated angiographic stenosis of 30–70% [7]. The
Coronary Artery Disease Reporting and Data System (CAD-RADS) provides a standardized
framework for reporting CAD severity [13], and its reproducibility has been validated
across multiple studies, with high inter-observer agreement [14]. To enhance clinical
utility and reduce interpretive variability, we restricted the definition of intermediate
lesions to CAD-RADS 3 (50–69% stenosis). Semi-automated CCTA-based plaque analysis
was performed using QAngio CT (Research Edition) to enable detailed morphological
characterization and identification of MACE predictors.

2. Materials and Methods
2.1. Study Population

A single-center, non-randomized controlled trial was performed at the Departments
of Cardiology and Radiology, Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Clinics
(Kaunas, Lithuania). The study population consisted of 157 consecutive patients with a low
to intermediate pretest probability of obstructive CAD, as determined by the Diamond–
Forrester model [15]. All participants underwent clinically indicated CCTA between
1 January 2017 and 1 January 2020, and were diagnosed with one or more intermediate CA
stenoses. The inclusion criteria were as follows: age > 30 years, stable angina symptoms, no
prior history of CAD, preserved left ventricular ejection fraction (LVEF > 50%) assessed by
two-dimensional echocardiography, and adequate image quality on CCTA for diagnostic
interpretation. Patients with a prior diagnosis of CAD, confirmed either visually or clinically,
were excluded from the study. A total of 133 patients met all eligibility criteria and
were subsequently included in the final analysis. During the six-year FU period, five
patients were lost to FU. In total, 194 coronary stenoses were evaluated. An intermediate
lesion was defined as an atherosclerotic plaque producing 50–69% luminal narrowing
in a vessel with a reference diameter greater than 1.5 mm, consistent with the CAD-
RADS 3 category of the standardized CCTA reporting system. Patients with more severe
stenoses were excluded in advance. All participants were prospectively followed for
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and total plaque volume—predict myocardial infarction (MI) and other major adverse
cardiovascular events (MACE) independently of luminal stenosis severity. Coronary
computed tomography angiography (CCTA) is a robust non-invasive modality for assessing
both luminal narrowing and plaque composition [4–7].

The multicenter SCOT-HEART analysis highlighted the prognostic importance of
plaque composition beyond stenosis grade [4]. Serial CCTA studies further demonstrate
that a higher baseline burden of cardiovascular risk factors accelerates the progression
of adverse plaque phenotypes [7] and that quantification of total plaque volume offers
superior 10-year risk stratification compared with stenosis assessment alone [6]. Taken
together, these data support the concept that long-term, plaque-focused imaging follow-
up yields more accurate and clinically meaningful prognostic information than short
observation periods.

Despite consensus statements and expert reviews recommending the incorporation
of standardized plaque quantification into routine risk assessment, relatively few studies
combine comprehensive quantitative plaque analysis with long-term follow-up [8–12].
Most quantitative CCTA studies report follow-up durations of approximately three years,
limiting understanding of the long-term prognostic impact of specific plaque phenotypes
and the natural evolution of chronic CAD. To address this gap, the present study applied a
standardized, semi-automated plaque analysis protocol to evaluate the association between
MACE and quantitative CCTA-derived plaque parameters over a 6-year follow-up period.

Intermediate coronary artery (CA) stenosis remains challenging to manage, even
when functional testing is negative or inconclusive. In the literature, an intermediate
lesion is typically defined as a visually estimated angiographic stenosis of 30–70% [7]. The
Coronary Artery Disease Reporting and Data System (CAD-RADS) provides a standardized
framework for reporting CAD severity [13], and its reproducibility has been validated
across multiple studies, with high inter-observer agreement [14]. To enhance clinical
utility and reduce interpretive variability, we restricted the definition of intermediate
lesions to CAD-RADS 3 (50–69% stenosis). Semi-automated CCTA-based plaque analysis
was performed using QAngio CT (Research Edition) to enable detailed morphological
characterization and identification of MACE predictors.

2. Materials and Methods
2.1. Study Population

A single-center, non-randomized controlled trial was performed at the Departments
of Cardiology and Radiology, Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Clinics
(Kaunas, Lithuania). The study population consisted of 157 consecutive patients with a low
to intermediate pretest probability of obstructive CAD, as determined by the Diamond–
Forrester model [15]. All participants underwent clinically indicated CCTA between
1 January 2017 and 1 January 2020, and were diagnosed with one or more intermediate CA
stenoses. The inclusion criteria were as follows: age > 30 years, stable angina symptoms, no
prior history of CAD, preserved left ventricular ejection fraction (LVEF > 50%) assessed by
two-dimensional echocardiography, and adequate image quality on CCTA for diagnostic
interpretation. Patients with a prior diagnosis of CAD, confirmed either visually or clinically,
were excluded from the study. A total of 133 patients met all eligibility criteria and
were subsequently included in the final analysis. During the six-year FU period, five
patients were lost to FU. In total, 194 coronary stenoses were evaluated. An intermediate
lesion was defined as an atherosclerotic plaque producing 50–69% luminal narrowing
in a vessel with a reference diameter greater than 1.5 mm, consistent with the CAD-
RADS 3 category of the standardized CCTA reporting system. Patients with more severe
stenoses were excluded in advance. All participants were prospectively followed for
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six years from the date of their baseline CCTA, with the observation period concluding
on 1 January 2025 (in an earlier publication intermediate results were published after a
2-year FU period [16]). Clinical and demographic data were obtained from the national
electronic health record system (eSveikata) and the hospital electronic medical record
system of Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Clinics by dedicated
investigators. FU information was obtained through structured telephone interviews and
comprehensive review of medical records to identify MACE. Subsequently, patients were
stratified into two groups based on event occurrence: those who experienced MACE and
those who did not during the FU.

Approval for the study was obtained from Kaunas Regional Biomedical Research
Ethics Committee (project identification code BE-2-93, 14 October 2019) and the study was
conducted in accordance with the criteria described in the declaration of Helsinki. Written
informed consent was obtained from all participants.

2.2. Image Acquisition

Baseline CCTA examinations were performed using a 320-detector row CT scanner
(Aquilion ONE; Toshiba Medical Systems, Nasu, Japan). Scanning parameters included
a detector collimation of 320 mm × 0.5 mm, tube current of 300–580 mA, tube voltage of
100–120 kV, gantry rotation time of 350 ms, and a resulting temporal resolution of 175 ms.
A prospective electrocardiogram (ECG)-gated acquisition protocol covering 70–80% of the
R–R interval was applied. In patients with a heart rate (HR) ≤ 65 beats per minute, image
acquisition was completed within a single cardiac cycle using one-segment reconstruction.
For patients with HR > 65 beats per minute, multi-segment reconstruction was performed
by combining data from two consecutive cardiac cycles, yielding an effective temporal
resolution of 87 ms.

If the HR exceeded 60 beats per minute, beta-blockers were administered as premedica-
tion to achieve optimal heart rate control. To improve coronary vasodilation and optimize
image quality, sublingual nitroglycerin (0.4 mg) was administered immediately prior to scan-
ning. All participants underwent both non-contrast and contrast-enhanced CT acquisitions.
The non-contrast scans were used for CA calcium scoring (Agatston method). The contrast-
enhanced CCTA was performed using 70–100 mL of iodinated contrast agent (iopromide,
Ultravist 370; Bayer HealthCare, Leverkusen, Germany), with the dose adjusted according to
patient body weight. All acquired images were subsequently transferred to and archived in
the Picture Archiving and Communication System (PACS) for further analysis.

2.3. Imaging Analysis

Qualitative and quantitative plaque morphology assessment, limited to intermediate
lesions, was conducted using a dedicated CCTA analysis software (QAngio CT Research
Edition, version 2.11.6.1; Medis Medical Imaging Systems, Leiden, The Netherlands).
Additionally, routine parameters were evaluated: Agatston score, CT-adaptive Leaman
score, Segment Involvement Score (SIS) and high-risk plaque features. Analyses were
conducted by two independent, trained observers, in accordance with previously published
methodologies [7,17]. CCTA datasets were retrieved from the PACS and imported into
the analysis software, which automatically identified the aorta and coronary arteries and
generated three-dimensional (3D) reconstructions of the coronary tree. The target vessel and
affected segment or branch were then selected for detailed evaluation. Longitudinal views
of the selected artery were assessed in multiple imaging planes. The inner (intimal) and the
outer (adventitial) vessel contours were automatically delineated and manually adjusted
when necessary. The proximal and the distal reference segments were automatically defined
and refined manually as needed. After confirmation of vessel boundaries, automated
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For patients with HR > 65 beats per minute, multi-segment reconstruction was performed
by combining data from two consecutive cardiac cycles, yielding an effective temporal
resolution of 87 ms.

If the HR exceeded 60 beats per minute, beta-blockers were administered as premedica-
tion to achieve optimal heart rate control. To improve coronary vasodilation and optimize
image quality, sublingual nitroglycerin (0.4 mg) was administered immediately prior to scan-
ning. All participants underwent both non-contrast and contrast-enhanced CT acquisitions.
The non-contrast scans were used for CA calcium scoring (Agatston method). The contrast-
enhanced CCTA was performed using 70–100 mL of iodinated contrast agent (iopromide,
Ultravist 370; Bayer HealthCare, Leverkusen, Germany), with the dose adjusted according to
patient body weight. All acquired images were subsequently transferred to and archived in
the Picture Archiving and Communication System (PACS) for further analysis.

2.3. Imaging Analysis

Qualitative and quantitative plaque morphology assessment, limited to intermediate
lesions, was conducted using a dedicated CCTA analysis software (QAngio CT Research
Edition, version 2.11.6.1; Medis Medical Imaging Systems, Leiden, The Netherlands).
Additionally, routine parameters were evaluated: Agatston score, CT-adaptive Leaman
score, Segment Involvement Score (SIS) and high-risk plaque features. Analyses were
conducted by two independent, trained observers, in accordance with previously published
methodologies [7,17]. CCTA datasets were retrieved from the PACS and imported into
the analysis software, which automatically identified the aorta and coronary arteries and
generated three-dimensional (3D) reconstructions of the coronary tree. The target vessel and
affected segment or branch were then selected for detailed evaluation. Longitudinal views
of the selected artery were assessed in multiple imaging planes. The inner (intimal) and the
outer (adventitial) vessel contours were automatically delineated and manually adjusted
when necessary. The proximal and the distal reference segments were automatically defined
and refined manually as needed. After confirmation of vessel boundaries, automated
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six years from the date of their baseline CCTA, with the observation period concluding
on 1 January 2025 (in an earlier publication intermediate results were published after a
2-year FU period [16]). Clinical and demographic data were obtained from the national
electronic health record system (eSveikata) and the hospital electronic medical record
system of Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Clinics by dedicated
investigators. FU information was obtained through structured telephone interviews and
comprehensive review of medical records to identify MACE. Subsequently, patients were
stratified into two groups based on event occurrence: those who experienced MACE and
those who did not during the FU.

Approval for the study was obtained from Kaunas Regional Biomedical Research
Ethics Committee (project identification code BE-2-93, 14 October 2019) and the study was
conducted in accordance with the criteria described in the declaration of Helsinki. Written
informed consent was obtained from all participants.

2.2. Image Acquisition

Baseline CCTA examinations were performed using a 320-detector row CT scanner
(Aquilion ONE; Toshiba Medical Systems, Nasu, Japan). Scanning parameters included
a detector collimation of 320 mm × 0.5 mm, tube current of 300–580 mA, tube voltage of
100–120 kV, gantry rotation time of 350 ms, and a resulting temporal resolution of 175 ms.
A prospective electrocardiogram (ECG)-gated acquisition protocol covering 70–80% of the
R–R interval was applied. In patients with a heart rate (HR) ≤ 65 beats per minute, image
acquisition was completed within a single cardiac cycle using one-segment reconstruction.
For patients with HR > 65 beats per minute, multi-segment reconstruction was performed
by combining data from two consecutive cardiac cycles, yielding an effective temporal
resolution of 87 ms.

If the HR exceeded 60 beats per minute, beta-blockers were administered as premedica-
tion to achieve optimal heart rate control. To improve coronary vasodilation and optimize
image quality, sublingual nitroglycerin (0.4 mg) was administered immediately prior to scan-
ning. All participants underwent both non-contrast and contrast-enhanced CT acquisitions.
The non-contrast scans were used for CA calcium scoring (Agatston method). The contrast-
enhanced CCTA was performed using 70–100 mL of iodinated contrast agent (iopromide,
Ultravist 370; Bayer HealthCare, Leverkusen, Germany), with the dose adjusted according to
patient body weight. All acquired images were subsequently transferred to and archived in
the Picture Archiving and Communication System (PACS) for further analysis.

2.3. Imaging Analysis

Qualitative and quantitative plaque morphology assessment, limited to intermediate
lesions, was conducted using a dedicated CCTA analysis software (QAngio CT Research
Edition, version 2.11.6.1; Medis Medical Imaging Systems, Leiden, The Netherlands).
Additionally, routine parameters were evaluated: Agatston score, CT-adaptive Leaman
score, Segment Involvement Score (SIS) and high-risk plaque features. Analyses were
conducted by two independent, trained observers, in accordance with previously published
methodologies [7,17]. CCTA datasets were retrieved from the PACS and imported into
the analysis software, which automatically identified the aorta and coronary arteries and
generated three-dimensional (3D) reconstructions of the coronary tree. The target vessel and
affected segment or branch were then selected for detailed evaluation. Longitudinal views
of the selected artery were assessed in multiple imaging planes. The inner (intimal) and the
outer (adventitial) vessel contours were automatically delineated and manually adjusted
when necessary. The proximal and the distal reference segments were automatically defined
and refined manually as needed. After confirmation of vessel boundaries, automated
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quantification of luminal geometry, vessel dimensions, and plaque characteristics was
performed at both the lesion level and the site of maximal luminal narrowing.

2.4. Reproducibility of Quantative Plaque Measurements

Bland–Altman analysis demonstrated good intra-observer agreement across quantita-
tive plaque measurements, with parameter-specific mean biases ranging from −0.12% to
0.48% and corresponding 95% limits of agreement between −5.9% and 6.4%. Intra-observer
reliability assessed using intra-class correlation coefficients (ICC) (two-way random-effects
model, absolute agreement) indicated good repeatability, with ICC values ranging from 0.75
to 0.88. Inter-observer reproducibility also demonstrated good agreement, with mean biases
ranging from 0.8% to 3.2% and 95% limits of agreement between −7.4% and 9.1%. Corre-
sponding ICC values for inter-observer comparisons ranged from 0.70 to 0.85, consistent
with good absolute agreement.

2.5. Study Endpoints

The primary study endpoint was the occurrence of MACE. MACE was defined as a
composite outcome of all-cause mortality, target lesion revascularization, non-fatal MI—
as specified by the European Society of Cardiology criteria [18]—and stroke (defined as
neurologic symptoms associated with radiologic findings). In instances where multiple
adverse events occurred simultaneously or sequentially, they were recorded as a single
composite event, with the time-to-event calculated from the date of enrollment to the first
recorded event.

2.6. Statistical Analysis

Statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics for Windows, version 20.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA). A p value < 0.05 was considered statistically significant.

Both descriptive and inferential statistical methods were applied. Categorical variables
were expressed as frequencies and percentages, whereas continuous variables were reported
as mean ± standard deviation (SD) or median with interquartile range (IQR), depending on
data distribution. Baseline demographic and plaque-related characteristics were compared
between patients who experienced MACE and those who did not. The Wilcoxon–Mann–
Whitney and Kruskal–Wallis tests were used for comparisons of continuous variables,
and the Chi-square (χ2) test was applied for categorical variables. Variables showing
statistically significant differences between groups were subsequently incuded in univariate
and multivariate Cox proportional hazards regression models to assess their independent
prognostic value for MACE occurrence.

3. Results
3.1. Baseline Characteristic

More than half of the studied popuation were women (n = 69; 53.9%). The mean age of
the study cohort was 66.3 ± 10.0 years. Demographic and clinical parameters of the MACE
and non-MACE groups are presented in Table 1.

In the MACE group, the number of men and women was equal (n = 17; 50%, same
in both groups), whereas in the non-MACE group women were more prevalent (n = 52;
55.3%). The mean age was 67.8 ± 10.4 years in the MACE group and 66.4 ± 9.4 years in the
non-MACE group (p = 0.909). Thus, no significant differences in age or sex were observed
between the groups. Although the majority of the study population has shown a high
cardiovascular risk profile, including hypertension (84.4%, p = 0.086) and dyslipidemia
(74.2%, p = 0.419), both groups were homogeneous regarding CAD risk factors, medications
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quantification of luminal geometry, vessel dimensions, and plaque characteristics was
performed at both the lesion level and the site of maximal luminal narrowing.

2.4. Reproducibility of Quantative Plaque Measurements

Bland–Altman analysis demonstrated good intra-observer agreement across quantita-
tive plaque measurements, with parameter-specific mean biases ranging from −0.12% to
0.48% and corresponding 95% limits of agreement between −5.9% and 6.4%. Intra-observer
reliability assessed using intra-class correlation coefficients (ICC) (two-way random-effects
model, absolute agreement) indicated good repeatability, with ICC values ranging from 0.75
to 0.88. Inter-observer reproducibility also demonstrated good agreement, with mean biases
ranging from 0.8% to 3.2% and 95% limits of agreement between −7.4% and 9.1%. Corre-
sponding ICC values for inter-observer comparisons ranged from 0.70 to 0.85, consistent
with good absolute agreement.

2.5. Study Endpoints

The primary study endpoint was the occurrence of MACE. MACE was defined as a
composite outcome of all-cause mortality, target lesion revascularization, non-fatal MI—
as specified by the European Society of Cardiology criteria [18]—and stroke (defined as
neurologic symptoms associated with radiologic findings). In instances where multiple
adverse events occurred simultaneously or sequentially, they were recorded as a single
composite event, with the time-to-event calculated from the date of enrollment to the first
recorded event.

2.6. Statistical Analysis

Statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics for Windows, version 20.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA). A p value < 0.05 was considered statistically significant.

Both descriptive and inferential statistical methods were applied. Categorical variables
were expressed as frequencies and percentages, whereas continuous variables were reported
as mean ± standard deviation (SD) or median with interquartile range (IQR), depending on
data distribution. Baseline demographic and plaque-related characteristics were compared
between patients who experienced MACE and those who did not. The Wilcoxon–Mann–
Whitney and Kruskal–Wallis tests were used for comparisons of continuous variables,
and the Chi-square (χ2) test was applied for categorical variables. Variables showing
statistically significant differences between groups were subsequently incuded in univariate
and multivariate Cox proportional hazards regression models to assess their independent
prognostic value for MACE occurrence.

3. Results
3.1. Baseline Characteristic

More than half of the studied popuation were women (n = 69; 53.9%). The mean age of
the study cohort was 66.3 ± 10.0 years. Demographic and clinical parameters of the MACE
and non-MACE groups are presented in Table 1.

In the MACE group, the number of men and women was equal (n = 17; 50%, same
in both groups), whereas in the non-MACE group women were more prevalent (n = 52;
55.3%). The mean age was 67.8 ± 10.4 years in the MACE group and 66.4 ± 9.4 years in the
non-MACE group (p = 0.909). Thus, no significant differences in age or sex were observed
between the groups. Although the majority of the study population has shown a high
cardiovascular risk profile, including hypertension (84.4%, p = 0.086) and dyslipidemia
(74.2%, p = 0.419), both groups were homogeneous regarding CAD risk factors, medications
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quantification of luminal geometry, vessel dimensions, and plaque characteristics was
performed at both the lesion level and the site of maximal luminal narrowing.

2.4. Reproducibility of Quantative Plaque Measurements

Bland–Altman analysis demonstrated good intra-observer agreement across quantita-
tive plaque measurements, with parameter-specific mean biases ranging from −0.12% to
0.48% and corresponding 95% limits of agreement between −5.9% and 6.4%. Intra-observer
reliability assessed using intra-class correlation coefficients (ICC) (two-way random-effects
model, absolute agreement) indicated good repeatability, with ICC values ranging from 0.75
to 0.88. Inter-observer reproducibility also demonstrated good agreement, with mean biases
ranging from 0.8% to 3.2% and 95% limits of agreement between −7.4% and 9.1%. Corre-
sponding ICC values for inter-observer comparisons ranged from 0.70 to 0.85, consistent
with good absolute agreement.

2.5. Study Endpoints

The primary study endpoint was the occurrence of MACE. MACE was defined as a
composite outcome of all-cause mortality, target lesion revascularization, non-fatal MI—
as specified by the European Society of Cardiology criteria [18]—and stroke (defined as
neurologic symptoms associated with radiologic findings). In instances where multiple
adverse events occurred simultaneously or sequentially, they were recorded as a single
composite event, with the time-to-event calculated from the date of enrollment to the first
recorded event.

2.6. Statistical Analysis

Statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics for Windows, version 20.0
(IBM Corp., Armonk, NY, USA). A p value < 0.05 was considered statistically significant.

Both descriptive and inferential statistical methods were applied. Categorical variables
were expressed as frequencies and percentages, whereas continuous variables were reported
as mean ± standard deviation (SD) or median with interquartile range (IQR), depending on
data distribution. Baseline demographic and plaque-related characteristics were compared
between patients who experienced MACE and those who did not. The Wilcoxon–Mann–
Whitney and Kruskal–Wallis tests were used for comparisons of continuous variables,
and the Chi-square (χ2) test was applied for categorical variables. Variables showing
statistically significant differences between groups were subsequently incuded in univariate
and multivariate Cox proportional hazards regression models to assess their independent
prognostic value for MACE occurrence.

3. Results
3.1. Baseline Characteristic

More than half of the studied popuation were women (n = 69; 53.9%). The mean age of
the study cohort was 66.3 ± 10.0 years. Demographic and clinical parameters of the MACE
and non-MACE groups are presented in Table 1.

In the MACE group, the number of men and women was equal (n = 17; 50%, same
in both groups), whereas in the non-MACE group women were more prevalent (n = 52;
55.3%). The mean age was 67.8 ± 10.4 years in the MACE group and 66.4 ± 9.4 years in the
non-MACE group (p = 0.909). Thus, no significant differences in age or sex were observed
between the groups. Although the majority of the study population has shown a high
cardiovascular risk profile, including hypertension (84.4%, p = 0.086) and dyslipidemia
(74.2%, p = 0.419), both groups were homogeneous regarding CAD risk factors, medications
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and laboratory tests, with no statistically significant differences between them (the most
clinically important presented in Table 1).

Table 1. Patients’ demographics.

Demographic Parameter Total n = 128
(100%)

MACE Non-MACE p Value
n = 34 (26.6%) n = 94 (73.4%)

Age, years 66.3 (10.0) 67.8 (10.4) 66.4 (9.4) 0.356
Male (%) 59 (46.1) 17 (50.0) 42 (44.7) 0.594
BMI (kg/m2) 30.1 (26.5; 32.8) 29.4 (25.0; 31.9) 30.4 (26.8; 33.4) 0.186
Hypertension (%) 109 (84.4) 32 (94.1) 77 (81.9) 0.086
Diabetes mellitus (%) 21 (16.4) 6 (17.6) 15 (16.0) 0.547
Smoking (%) 24 (18.8) 6 (17.6) 18 (19.1) 0.848
Dyslipidemia (%) 95 (74.2) 27 (79.4) 68 (72.3) 0.419
Total cholesterol, mmol/L 6.1 (5.1; 6.8) 6.0 (4.8; 7.4) 6.1 (5.1; 6.8) 0.919
HDL, mmol/L 1.4 (1.2; 1.5) 1.3 (1.2; 1.4) 1.4 (1.2; 1.5) 0.257
LDL, mmol/L 4.0 (3.1; 4.6) 4.0 (2.9; 5.0) 4.1 (3.1; 4.6) 0.721
Triglyceride, mmol/L 1.3 (1.0; 2.0) 1.4 (1.0; 2.0) 1.3 (1.0; 2.0) 0.871
Non-HDL, mmol/L 4.7 (3.7; 5.5) 4.8 (3.7; 6.1) 4.7 (3.7; 5.4) 0.670
Creatinine, µmol/L 78.0 (68.0; 90.0) 81.7 (71.8; 94.0) 76.8 (67.2; 87.0) 0.086
Statin use (%) 90 (70.3) 28 (82.4) 62 (66.0) 0.073

BMI—body mass index; HDL—high density lipoprotein; LDL—low density lipoprotein.

The distribution of intermediate CA stenosis localization did not differ significantly
between groups (p = 0.209). In both groups, the most common location was the left anterior
descending artery (LAD) (MACE—76%; non-MACE—70%) (Figure 1).

 
Figure 1. Intermediate CA stenosis localization in MACE and non-MACE group. LMCA—left main
coronary artery; LAD—left anterior descending coronary artery; LCx—left circumflex coronary artery;
RCA—right coronary artery.

The median FU duration was 72.4 (67.2; 78.4) months, and the median time-to-event
was 557.0 (134.0; 1834.0) days. The total MACE rate over the 6-year FU was 34 people
(26.6%). The shortest time to event was 21 days, whereas the longest was 2567 days. Target
lesion revascularization was the most frequent MACE (in all cases percutaneous coronary
intervention was performed) (n = 26; 76.5%), followed by non-fatal MI (n = 4; 11.8%),
all-cause death (n = 3; 8.8%) and stroke (n = 1; 2.9%).

3.2. Quantitative Evaluation of Coronary Atherosclerotic Burden
3.2.1. Routine Evaluation

First, the CA atherosclerotic burden was assessed using scoring systems commonly
applied in clinical practice. The Agatston score tended to be higher in the MACE group
compared to the non-MACE group (130.5 (50.0; 363.0) and 93.0 (23.5; 248.5) respectively,
p = 0.136). The CT-adaptive Leaman score and the SIS showed only minimal differences

https://doi.org/10.3390/diagnostics16040600

Diagnostics 2026, 16, 600 5 of 14

and laboratory tests, with no statistically significant differences between them (the most
clinically important presented in Table 1).

Table 1. Patients’ demographics.

Demographic Parameter Total n = 128
(100%)

MACE Non-MACE p Value
n = 34 (26.6%) n = 94 (73.4%)

Age, years 66.3 (10.0) 67.8 (10.4) 66.4 (9.4) 0.356
Male (%) 59 (46.1) 17 (50.0) 42 (44.7) 0.594
BMI (kg/m2) 30.1 (26.5; 32.8) 29.4 (25.0; 31.9) 30.4 (26.8; 33.4) 0.186
Hypertension (%) 109 (84.4) 32 (94.1) 77 (81.9) 0.086
Diabetes mellitus (%) 21 (16.4) 6 (17.6) 15 (16.0) 0.547
Smoking (%) 24 (18.8) 6 (17.6) 18 (19.1) 0.848
Dyslipidemia (%) 95 (74.2) 27 (79.4) 68 (72.3) 0.419
Total cholesterol, mmol/L 6.1 (5.1; 6.8) 6.0 (4.8; 7.4) 6.1 (5.1; 6.8) 0.919
HDL, mmol/L 1.4 (1.2; 1.5) 1.3 (1.2; 1.4) 1.4 (1.2; 1.5) 0.257
LDL, mmol/L 4.0 (3.1; 4.6) 4.0 (2.9; 5.0) 4.1 (3.1; 4.6) 0.721
Triglyceride, mmol/L 1.3 (1.0; 2.0) 1.4 (1.0; 2.0) 1.3 (1.0; 2.0) 0.871
Non-HDL, mmol/L 4.7 (3.7; 5.5) 4.8 (3.7; 6.1) 4.7 (3.7; 5.4) 0.670
Creatinine, µmol/L 78.0 (68.0; 90.0) 81.7 (71.8; 94.0) 76.8 (67.2; 87.0) 0.086
Statin use (%) 90 (70.3) 28 (82.4) 62 (66.0) 0.073

BMI—body mass index; HDL—high density lipoprotein; LDL—low density lipoprotein.

The distribution of intermediate CA stenosis localization did not differ significantly
between groups (p = 0.209). In both groups, the most common location was the left anterior
descending artery (LAD) (MACE—76%; non-MACE—70%) (Figure 1).

 
Figure 1. Intermediate CA stenosis localization in MACE and non-MACE group. LMCA—left main
coronary artery; LAD—left anterior descending coronary artery; LCx—left circumflex coronary artery;
RCA—right coronary artery.

The median FU duration was 72.4 (67.2; 78.4) months, and the median time-to-event
was 557.0 (134.0; 1834.0) days. The total MACE rate over the 6-year FU was 34 people
(26.6%). The shortest time to event was 21 days, whereas the longest was 2567 days. Target
lesion revascularization was the most frequent MACE (in all cases percutaneous coronary
intervention was performed) (n = 26; 76.5%), followed by non-fatal MI (n = 4; 11.8%),
all-cause death (n = 3; 8.8%) and stroke (n = 1; 2.9%).

3.2. Quantitative Evaluation of Coronary Atherosclerotic Burden
3.2.1. Routine Evaluation

First, the CA atherosclerotic burden was assessed using scoring systems commonly
applied in clinical practice. The Agatston score tended to be higher in the MACE group
compared to the non-MACE group (130.5 (50.0; 363.0) and 93.0 (23.5; 248.5) respectively,
p = 0.136). The CT-adaptive Leaman score and the SIS showed only minimal differences
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and laboratory tests, with no statistically significant differences between them (the most
clinically important presented in Table 1).

Table 1. Patients’ demographics.

Demographic Parameter Total n = 128
(100%)

MACE Non-MACE p Value
n = 34 (26.6%) n = 94 (73.4%)

Age, years 66.3 (10.0) 67.8 (10.4) 66.4 (9.4) 0.356
Male (%) 59 (46.1) 17 (50.0) 42 (44.7) 0.594
BMI (kg/m2) 30.1 (26.5; 32.8) 29.4 (25.0; 31.9) 30.4 (26.8; 33.4) 0.186
Hypertension (%) 109 (84.4) 32 (94.1) 77 (81.9) 0.086
Diabetes mellitus (%) 21 (16.4) 6 (17.6) 15 (16.0) 0.547
Smoking (%) 24 (18.8) 6 (17.6) 18 (19.1) 0.848
Dyslipidemia (%) 95 (74.2) 27 (79.4) 68 (72.3) 0.419
Total cholesterol, mmol/L 6.1 (5.1; 6.8) 6.0 (4.8; 7.4) 6.1 (5.1; 6.8) 0.919
HDL, mmol/L 1.4 (1.2; 1.5) 1.3 (1.2; 1.4) 1.4 (1.2; 1.5) 0.257
LDL, mmol/L 4.0 (3.1; 4.6) 4.0 (2.9; 5.0) 4.1 (3.1; 4.6) 0.721
Triglyceride, mmol/L 1.3 (1.0; 2.0) 1.4 (1.0; 2.0) 1.3 (1.0; 2.0) 0.871
Non-HDL, mmol/L 4.7 (3.7; 5.5) 4.8 (3.7; 6.1) 4.7 (3.7; 5.4) 0.670
Creatinine, µmol/L 78.0 (68.0; 90.0) 81.7 (71.8; 94.0) 76.8 (67.2; 87.0) 0.086
Statin use (%) 90 (70.3) 28 (82.4) 62 (66.0) 0.073

BMI—body mass index; HDL—high density lipoprotein; LDL—low density lipoprotein.

The distribution of intermediate CA stenosis localization did not differ significantly
between groups (p = 0.209). In both groups, the most common location was the left anterior
descending artery (LAD) (MACE—76%; non-MACE—70%) (Figure 1).

 
Figure 1. Intermediate CA stenosis localization in MACE and non-MACE group. LMCA—left main
coronary artery; LAD—left anterior descending coronary artery; LCx—left circumflex coronary artery;
RCA—right coronary artery.

The median FU duration was 72.4 (67.2; 78.4) months, and the median time-to-event
was 557.0 (134.0; 1834.0) days. The total MACE rate over the 6-year FU was 34 people
(26.6%). The shortest time to event was 21 days, whereas the longest was 2567 days. Target
lesion revascularization was the most frequent MACE (in all cases percutaneous coronary
intervention was performed) (n = 26; 76.5%), followed by non-fatal MI (n = 4; 11.8%),
all-cause death (n = 3; 8.8%) and stroke (n = 1; 2.9%).

3.2. Quantitative Evaluation of Coronary Atherosclerotic Burden
3.2.1. Routine Evaluation

First, the CA atherosclerotic burden was assessed using scoring systems commonly
applied in clinical practice. The Agatston score tended to be higher in the MACE group
compared to the non-MACE group (130.5 (50.0; 363.0) and 93.0 (23.5; 248.5) respectively,
p = 0.136). The CT-adaptive Leaman score and the SIS showed only minimal differences
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between the groups (Table 2). Overall, the coronary atherosclerotic burden assessed by
CCTA-derived scoring systems did not differ significantly between patients with and
without MACE.

Table 2. Coronary atherosclerotic burden scores.

Score System Total MACE Non-MACE p Value

Agatston Score 100.0 (28.0; 266.0) 130.5 (50.0; 363.0) 93.0 (23.5; 248.5) 0.136
CT-adapted Leaman Score 31.5 (22.5; 43.5) 30.8 (20.3; 49.6) 31.5 (24.0; 40.5) 0.651
SIS 6.0 (4.0; 8.0) 6.5 (4.0; 9.3) 6.0 (3.0; 7.5) 0.191

CT—computed tomography; SIS—segment involvement score. Statistics layout: mean (SD) for normally dis-
tributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

High-risk plaque (HRP) features were evaluated in every intermediate coronary lesion
and compared between the MACE and non-MACE groups. There were significantly more
HRP in the MACE group in comparison to the non-MACE group (n = 10 (29.4%) and n = 14
(14.9%), respectively, p = 0.024). The most common in both groups appeared to be positive
remodeling (Figure 2). Kaplan–Meier survival analysis demonstrated a non-significant
trend toward poorer outcomes in patients with HRP features (Log-rank χ2 = 3.60, p = 0.058).
In the Cox proportional hazards regression analysis, the presence of HRP features was
associated with a significantly increased risk of MACE (HR = 2.29, p = 0.018). Patients
with HRP features had approximately a 2.3 times higher event risk during the FU period
compared to those without these features.

 

Figure 2. High-risk plaque features distribution among MACE and non-MACE groups. Values
represent absolute counts (n).

3.2.2. Semi-Automated Analysis

Semi-automated quantitative target plaque analysis was performed on every interme-
diate lesion and results compared between the MACE and non-MACE groups.

On a lesion basis, only CA lumen volume (mm3) showed to be significantly lower in
the MACE group (20.13 (12.08; 34.01) in comparison to the non-MACE group—30.12 (17.91;
49.02); p = 0.031). Other analyzed parameters did not differ significantly between the two
groups (Table 3).

Obstruction site analysis showed significant differences between two groups: target
CA sites in the MACE group had lower lumen area (3.21 (2.46; 3.92) mm2, non-MACE
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between the groups (Table 2). Overall, the coronary atherosclerotic burden assessed by
CCTA-derived scoring systems did not differ significantly between patients with and
without MACE.

Table 2. Coronary atherosclerotic burden scores.

Score System Total MACE Non-MACE p Value

Agatston Score 100.0 (28.0; 266.0) 130.5 (50.0; 363.0) 93.0 (23.5; 248.5) 0.136
CT-adapted Leaman Score 31.5 (22.5; 43.5) 30.8 (20.3; 49.6) 31.5 (24.0; 40.5) 0.651
SIS 6.0 (4.0; 8.0) 6.5 (4.0; 9.3) 6.0 (3.0; 7.5) 0.191

CT—computed tomography; SIS—segment involvement score. Statistics layout: mean (SD) for normally dis-
tributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

High-risk plaque (HRP) features were evaluated in every intermediate coronary lesion
and compared between the MACE and non-MACE groups. There were significantly more
HRP in the MACE group in comparison to the non-MACE group (n = 10 (29.4%) and n = 14
(14.9%), respectively, p = 0.024). The most common in both groups appeared to be positive
remodeling (Figure 2). Kaplan–Meier survival analysis demonstrated a non-significant
trend toward poorer outcomes in patients with HRP features (Log-rank χ2 = 3.60, p = 0.058).
In the Cox proportional hazards regression analysis, the presence of HRP features was
associated with a significantly increased risk of MACE (HR = 2.29, p = 0.018). Patients
with HRP features had approximately a 2.3 times higher event risk during the FU period
compared to those without these features.

 

Figure 2. High-risk plaque features distribution among MACE and non-MACE groups. Values
represent absolute counts (n).

3.2.2. Semi-Automated Analysis

Semi-automated quantitative target plaque analysis was performed on every interme-
diate lesion and results compared between the MACE and non-MACE groups.

On a lesion basis, only CA lumen volume (mm3) showed to be significantly lower in
the MACE group (20.13 (12.08; 34.01) in comparison to the non-MACE group—30.12 (17.91;
49.02); p = 0.031). Other analyzed parameters did not differ significantly between the two
groups (Table 3).

Obstruction site analysis showed significant differences between two groups: target
CA sites in the MACE group had lower lumen area (3.21 (2.46; 3.92) mm2, non-MACE
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between the groups (Table 2). Overall, the coronary atherosclerotic burden assessed by
CCTA-derived scoring systems did not differ significantly between patients with and
without MACE.

Table 2. Coronary atherosclerotic burden scores.

Score System Total MACE Non-MACE p Value

Agatston Score 100.0 (28.0; 266.0) 130.5 (50.0; 363.0) 93.0 (23.5; 248.5) 0.136
CT-adapted Leaman Score 31.5 (22.5; 43.5) 30.8 (20.3; 49.6) 31.5 (24.0; 40.5) 0.651
SIS 6.0 (4.0; 8.0) 6.5 (4.0; 9.3) 6.0 (3.0; 7.5) 0.191

CT—computed tomography; SIS—segment involvement score. Statistics layout: mean (SD) for normally dis-
tributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

High-risk plaque (HRP) features were evaluated in every intermediate coronary lesion
and compared between the MACE and non-MACE groups. There were significantly more
HRP in the MACE group in comparison to the non-MACE group (n = 10 (29.4%) and n = 14
(14.9%), respectively, p = 0.024). The most common in both groups appeared to be positive
remodeling (Figure 2). Kaplan–Meier survival analysis demonstrated a non-significant
trend toward poorer outcomes in patients with HRP features (Log-rank χ2 = 3.60, p = 0.058).
In the Cox proportional hazards regression analysis, the presence of HRP features was
associated with a significantly increased risk of MACE (HR = 2.29, p = 0.018). Patients
with HRP features had approximately a 2.3 times higher event risk during the FU period
compared to those without these features.

 

Figure 2. High-risk plaque features distribution among MACE and non-MACE groups. Values
represent absolute counts (n).

3.2.2. Semi-Automated Analysis

Semi-automated quantitative target plaque analysis was performed on every interme-
diate lesion and results compared between the MACE and non-MACE groups.

On a lesion basis, only CA lumen volume (mm3) showed to be significantly lower in
the MACE group (20.13 (12.08; 34.01) in comparison to the non-MACE group—30.12 (17.91;
49.02); p = 0.031). Other analyzed parameters did not differ significantly between the two
groups (Table 3).

Obstruction site analysis showed significant differences between two groups: target
CA sites in the MACE group had lower lumen area (3.21 (2.46; 3.92) mm2, non-MACE
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3.99 (3.03; 4.91) mm2, p = 0.005), mean lumen diameter (2.02 (1.75; 2.14) mm, non-MACE
2.22 (1.92; 2.50) mm, p = 0.007), minimal lumen diameter (1.73 (1.61; 1.90) mm, non-MACE
1.93 (1.67; 2.23) mm, p = 0.015) in comparison to the non-MACE group. Analyzed ves-
sel wall parameters were also significantly lower in the MACE group: vessel wall area
(MACE—9.29 ± 4.27 mm2, non-MACE 12.26 ± 7.03 mm2, p = 0.036) and vessel wall diam-
eter (MACE—3.52 (2.64; 3.90) mm, non-MACE 3.67 (3.15; 4.31) mm, p = 0.044). However,
derivative parameters, such as the eccentricity index, plaque burden and vessel wall re-
modeling index did not differ significantly between the two groups. Lumen area stenosis
was equally distributed between groups. The analysis of plaque consistency revealed a
significantly bigger necrotic core area (in absolute measurements—mm2 (p = 0.044) and
percentages (p = 0.017)) in the MACE group plaques (Table 4).

Table 3. Quantitative CCTA analysis of target lesion: lesion-level parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lesion length, mm 5.20 (2.97; 8.7) 5.41 (3.67; 9.01) 0.330
Vessel volume, mm3 53.38 (21.21; 81.13) 59.44 (37.82; 98.62) 0.156
Lumen volume, mm3 20.13 (12.08; 34.01) 30.12 (17.91; 49.02) 0.031
Plaque volume, mm3 27.38 (8.06; 53.15) 30.89 (15.93; 49.41) 0.625
Mean PB, % 47.98 (12.71) 44.26 (13.00) 0.152
Maximal plaque thickness, mm 1.71 (0.72) 1.72 (0.70) 0.897
TAG mean, HU/mm −4.99 (15.42) −4.83 (17.73) 0.532
TAG patch mean, HU/mm −8.20 (−18.00; 4.11) −2.73 (−12.83; 7.83) 0.241
Fibrous volume, mm3 13.33 (5.64; 21.07) 14.45 (7.41; 26.73) 0.340
Percent fibrous volume, % 50.06 (18.73) 53.02 (21.41) 0.434
Fibrous fatty volume, mm3 2.00 (1.18; 3.74) 2.98 (1.59; 5.26) 0.120
Percent fibrous fatty volume, % 13.00 (4.50; 23.50) 13.67 (6.00; 23.41) 0.848
Necrotic core volume, mm3 0.62 (0.29; 4.64) 1.06 (0.37; 3.08) 0.452
Percent necrotic core volume, % 6.33 (1.00; 20.25) 4.00 (1.00; 14.25) 0.727
Dense calcium volume, mm3 3.38 (0.01; 19.35) 2.08 (0.01; 16.49) 0.661
Percent dense calcium volume, % 11.50 (0.00; 39.00) 11.50 (0.00; 31.50) 0.707

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

Table 4. Quantitative CCTA analysis of target lesion: obstruction-site parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lumen area, mm2 3.21 (2.46; 3.92) 3.99 (3.03; 4.91) 0.005
Lumen mean diameter, mm 2.02 (1.75; 2.14) 2.22 (1.92; 2.50) 0.007
Lumen minimal diameter, mm 1.73 (1.61; 1.90) 1.93 (1.67; 2.23) 0.015
Vessel wall area, mm2 9.29 (4.27) 12.26 (7.03) 0.036
Vessel wall diameter, mm 3.52 (2.64; 3.90) 3.67 (3.15; 4.31) 0.044
Eccentricity index 0.89 (0.80; 0.95) 0.91 (0.81; 0.96) 0.545
PB, % 60.26 (14.98) 56.87 (15.72) 0.278
Minimal plaque thickness, mm 0.11 (0.07; 0.20) 0.12 (0.05; 0.31) 0.656
Maximal plaque thickness, mm 1.43 (0.95; 2.09) 1.62 (1.06; 2.13) 0.299
Vessel wall remodeling index 0.81 (0.17) 0.86 (0.25) 0.296
Lumen area stenosis, % 53.70 (15.94) 50.74 (13.40) 0.297
Lumen diameter stenosis, % 33.02 (12.23) 30.71 (9.26) 0.257
Fibrous area, mm2 2.65 (1.24; 4.02) 3.03 (1.90; 4.21) 0.274
Percent fibrous area, % 45.73 (21.43) 50.64 (23.40) 0.292
Fibrous fatty area, mm2 0.48 (0.35; 0.93) 0.56 (0.31; 0.93) 0.957
Percent fibrous fatty area, % 11.92 (5.19; 27.50) 11.00 (4.00; 25.00) 0.467

PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally
distributed data.
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3.99 (3.03; 4.91) mm2, p = 0.005), mean lumen diameter (2.02 (1.75; 2.14) mm, non-MACE
2.22 (1.92; 2.50) mm, p = 0.007), minimal lumen diameter (1.73 (1.61; 1.90) mm, non-MACE
1.93 (1.67; 2.23) mm, p = 0.015) in comparison to the non-MACE group. Analyzed ves-
sel wall parameters were also significantly lower in the MACE group: vessel wall area
(MACE—9.29 ± 4.27 mm2, non-MACE 12.26 ± 7.03 mm2, p = 0.036) and vessel wall diam-
eter (MACE—3.52 (2.64; 3.90) mm, non-MACE 3.67 (3.15; 4.31) mm, p = 0.044). However,
derivative parameters, such as the eccentricity index, plaque burden and vessel wall re-
modeling index did not differ significantly between the two groups. Lumen area stenosis
was equally distributed between groups. The analysis of plaque consistency revealed a
significantly bigger necrotic core area (in absolute measurements—mm2 (p = 0.044) and
percentages (p = 0.017)) in the MACE group plaques (Table 4).

Table 3. Quantitative CCTA analysis of target lesion: lesion-level parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lesion length, mm 5.20 (2.97; 8.7) 5.41 (3.67; 9.01) 0.330
Vessel volume, mm3 53.38 (21.21; 81.13) 59.44 (37.82; 98.62) 0.156
Lumen volume, mm3 20.13 (12.08; 34.01) 30.12 (17.91; 49.02) 0.031
Plaque volume, mm3 27.38 (8.06; 53.15) 30.89 (15.93; 49.41) 0.625
Mean PB, % 47.98 (12.71) 44.26 (13.00) 0.152
Maximal plaque thickness, mm 1.71 (0.72) 1.72 (0.70) 0.897
TAG mean, HU/mm −4.99 (15.42) −4.83 (17.73) 0.532
TAG patch mean, HU/mm −8.20 (−18.00; 4.11) −2.73 (−12.83; 7.83) 0.241
Fibrous volume, mm3 13.33 (5.64; 21.07) 14.45 (7.41; 26.73) 0.340
Percent fibrous volume, % 50.06 (18.73) 53.02 (21.41) 0.434
Fibrous fatty volume, mm3 2.00 (1.18; 3.74) 2.98 (1.59; 5.26) 0.120
Percent fibrous fatty volume, % 13.00 (4.50; 23.50) 13.67 (6.00; 23.41) 0.848
Necrotic core volume, mm3 0.62 (0.29; 4.64) 1.06 (0.37; 3.08) 0.452
Percent necrotic core volume, % 6.33 (1.00; 20.25) 4.00 (1.00; 14.25) 0.727
Dense calcium volume, mm3 3.38 (0.01; 19.35) 2.08 (0.01; 16.49) 0.661
Percent dense calcium volume, % 11.50 (0.00; 39.00) 11.50 (0.00; 31.50) 0.707

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

Table 4. Quantitative CCTA analysis of target lesion: obstruction-site parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lumen area, mm2 3.21 (2.46; 3.92) 3.99 (3.03; 4.91) 0.005
Lumen mean diameter, mm 2.02 (1.75; 2.14) 2.22 (1.92; 2.50) 0.007
Lumen minimal diameter, mm 1.73 (1.61; 1.90) 1.93 (1.67; 2.23) 0.015
Vessel wall area, mm2 9.29 (4.27) 12.26 (7.03) 0.036
Vessel wall diameter, mm 3.52 (2.64; 3.90) 3.67 (3.15; 4.31) 0.044
Eccentricity index 0.89 (0.80; 0.95) 0.91 (0.81; 0.96) 0.545
PB, % 60.26 (14.98) 56.87 (15.72) 0.278
Minimal plaque thickness, mm 0.11 (0.07; 0.20) 0.12 (0.05; 0.31) 0.656
Maximal plaque thickness, mm 1.43 (0.95; 2.09) 1.62 (1.06; 2.13) 0.299
Vessel wall remodeling index 0.81 (0.17) 0.86 (0.25) 0.296
Lumen area stenosis, % 53.70 (15.94) 50.74 (13.40) 0.297
Lumen diameter stenosis, % 33.02 (12.23) 30.71 (9.26) 0.257
Fibrous area, mm2 2.65 (1.24; 4.02) 3.03 (1.90; 4.21) 0.274
Percent fibrous area, % 45.73 (21.43) 50.64 (23.40) 0.292
Fibrous fatty area, mm2 0.48 (0.35; 0.93) 0.56 (0.31; 0.93) 0.957
Percent fibrous fatty area, % 11.92 (5.19; 27.50) 11.00 (4.00; 25.00) 0.467

PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally
distributed data.
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3.99 (3.03; 4.91) mm2, p = 0.005), mean lumen diameter (2.02 (1.75; 2.14) mm, non-MACE
2.22 (1.92; 2.50) mm, p = 0.007), minimal lumen diameter (1.73 (1.61; 1.90) mm, non-MACE
1.93 (1.67; 2.23) mm, p = 0.015) in comparison to the non-MACE group. Analyzed ves-
sel wall parameters were also significantly lower in the MACE group: vessel wall area
(MACE—9.29 ± 4.27 mm2, non-MACE 12.26 ± 7.03 mm2, p = 0.036) and vessel wall diam-
eter (MACE—3.52 (2.64; 3.90) mm, non-MACE 3.67 (3.15; 4.31) mm, p = 0.044). However,
derivative parameters, such as the eccentricity index, plaque burden and vessel wall re-
modeling index did not differ significantly between the two groups. Lumen area stenosis
was equally distributed between groups. The analysis of plaque consistency revealed a
significantly bigger necrotic core area (in absolute measurements—mm2 (p = 0.044) and
percentages (p = 0.017)) in the MACE group plaques (Table 4).

Table 3. Quantitative CCTA analysis of target lesion: lesion-level parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lesion length, mm 5.20 (2.97; 8.7) 5.41 (3.67; 9.01) 0.330
Vessel volume, mm3 53.38 (21.21; 81.13) 59.44 (37.82; 98.62) 0.156
Lumen volume, mm3 20.13 (12.08; 34.01) 30.12 (17.91; 49.02) 0.031
Plaque volume, mm3 27.38 (8.06; 53.15) 30.89 (15.93; 49.41) 0.625
Mean PB, % 47.98 (12.71) 44.26 (13.00) 0.152
Maximal plaque thickness, mm 1.71 (0.72) 1.72 (0.70) 0.897
TAG mean, HU/mm −4.99 (15.42) −4.83 (17.73) 0.532
TAG patch mean, HU/mm −8.20 (−18.00; 4.11) −2.73 (−12.83; 7.83) 0.241
Fibrous volume, mm3 13.33 (5.64; 21.07) 14.45 (7.41; 26.73) 0.340
Percent fibrous volume, % 50.06 (18.73) 53.02 (21.41) 0.434
Fibrous fatty volume, mm3 2.00 (1.18; 3.74) 2.98 (1.59; 5.26) 0.120
Percent fibrous fatty volume, % 13.00 (4.50; 23.50) 13.67 (6.00; 23.41) 0.848
Necrotic core volume, mm3 0.62 (0.29; 4.64) 1.06 (0.37; 3.08) 0.452
Percent necrotic core volume, % 6.33 (1.00; 20.25) 4.00 (1.00; 14.25) 0.727
Dense calcium volume, mm3 3.38 (0.01; 19.35) 2.08 (0.01; 16.49) 0.661
Percent dense calcium volume, % 11.50 (0.00; 39.00) 11.50 (0.00; 31.50) 0.707

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

Table 4. Quantitative CCTA analysis of target lesion: obstruction-site parameters.

MACE n = 34 (26.6%) Non-MACE n = 94 (73.4%) p Value

Parameter

Lumen area, mm2 3.21 (2.46; 3.92) 3.99 (3.03; 4.91) 0.005
Lumen mean diameter, mm 2.02 (1.75; 2.14) 2.22 (1.92; 2.50) 0.007
Lumen minimal diameter, mm 1.73 (1.61; 1.90) 1.93 (1.67; 2.23) 0.015
Vessel wall area, mm2 9.29 (4.27) 12.26 (7.03) 0.036
Vessel wall diameter, mm 3.52 (2.64; 3.90) 3.67 (3.15; 4.31) 0.044
Eccentricity index 0.89 (0.80; 0.95) 0.91 (0.81; 0.96) 0.545
PB, % 60.26 (14.98) 56.87 (15.72) 0.278
Minimal plaque thickness, mm 0.11 (0.07; 0.20) 0.12 (0.05; 0.31) 0.656
Maximal plaque thickness, mm 1.43 (0.95; 2.09) 1.62 (1.06; 2.13) 0.299
Vessel wall remodeling index 0.81 (0.17) 0.86 (0.25) 0.296
Lumen area stenosis, % 53.70 (15.94) 50.74 (13.40) 0.297
Lumen diameter stenosis, % 33.02 (12.23) 30.71 (9.26) 0.257
Fibrous area, mm2 2.65 (1.24; 4.02) 3.03 (1.90; 4.21) 0.274
Percent fibrous area, % 45.73 (21.43) 50.64 (23.40) 0.292
Fibrous fatty area, mm2 0.48 (0.35; 0.93) 0.56 (0.31; 0.93) 0.957
Percent fibrous fatty area, % 11.92 (5.19; 27.50) 11.00 (4.00; 25.00) 0.467

PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally
distributed data.
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3.3. MACE Prediction

In univariate logistic regression analysis, lesion-area plaque composition and morphol-
ogy variables were not significantly associated with the outcome (Table 5). The association
of obstruction site variables in particular was, however, marked. The decreases in lumen
area (OR 0.673, 95% CI 0.464–0.976; p = 0.037) and smaller lumen mean diameter (OR 0.255,
95% CI 0.074–0.878; p = 0.030) were significantly associated with MACE. Vessel wall area
was also found to be negatively related to MACE (OR 0.880, 95% CI 0.787–0.984; p = 0.025).
No other lesion-morphology variables, such as plaque burden, lumen diameter stenosis or
plaque components, such as necrotic core area, had significant univariate associations. In
multivariate logistic regression, the combined model including lumen area, mean lumen
diameter, vessel wall area, and necrotic core area was statistically significant (Omnibus Test
of Model Coefficients χ2 = 10.369, df = 4, p = 0.035), indicating an overall improvement in
model fit. However, the predictive performance of the model was characterized by high
specificity (92.5%) but low sensitivity (36.4%), reflecting a limited ability to identify all pa-
tients who subsequently experienced MACE. Importantly, none of the individual variables
remained independently associated with MACE after adjustment, including lumen area
(Exp(B) = 1.528, p = 0.730), mean lumen diameter (Exp(B) = 0.072, p = 0.531), and vessel
wall area (Exp(B) = 0.922, p = 0.251). Necrotic core area had the highest point estimate
and the lowest p value among the variables (Exp(B) = 2.819, p = 0.084), but did not reach
conventional statistical significance. These findings indicate that while combined lesion
characteristics may improve overall model performance, no single parameter provided
sufficient standalone predictive value for MACE in this cohort.

Table 5. Prognostic value.

Univariate Logistic Regression Model Multivariate Logistic
Regression Model

OR (95% CI) p Value aOR (95% CI) p Value

Lesion area:

Lesion length, mm 0.949 (0.859–1.048) 0.302 – –
Vessel volume, mm3 0.994 (0.985–1.003) 0.168 – –
Lumen volume, mm3 0.983 (0.965–1.002) 0.084 – –
Plaque volume, mm3 0.995 (0.981–1.010) 0.510 – –
Mean PB, % 1.022 (0.992–1.054) 0.153 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.967 (0.550–1.698) 0.906 – –
TAG mean, HU/mm 0.999 (0.975–1.024) 0.963 – –
TAG patch mean, HU/mm 0.998 (0.978–1.018) 0.828 – –
Fibrous volume, mm3 0.980 (0.950–1.011) 0.201 – –
Percent fibrous volume, % 0.993 (0.974–1.012) 0.473 – –
Fibrous fatty volume, mm3 0.985 (0.899–1.078) 0.736 – –
Percent fibrous fatty volume, % 1.003 (0.975–1.033) 0.821 – –
Necrotic core volume, mm3 1.020 (0.950–1.096) 0.583 – –
Percent necrotic core volume, % 1.007 (0.981–1.033) 0.603 – –
Dense calcium volume, mm3 1.000 (0.978–1.022) 1.000 – –
Percent dense calcium volume, % 1.004 (0.985–1.024) 0.675 – –
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3.3. MACE Prediction

In univariate logistic regression analysis, lesion-area plaque composition and morphol-
ogy variables were not significantly associated with the outcome (Table 5). The association
of obstruction site variables in particular was, however, marked. The decreases in lumen
area (OR 0.673, 95% CI 0.464–0.976; p = 0.037) and smaller lumen mean diameter (OR 0.255,
95% CI 0.074–0.878; p = 0.030) were significantly associated with MACE. Vessel wall area
was also found to be negatively related to MACE (OR 0.880, 95% CI 0.787–0.984; p = 0.025).
No other lesion-morphology variables, such as plaque burden, lumen diameter stenosis or
plaque components, such as necrotic core area, had significant univariate associations. In
multivariate logistic regression, the combined model including lumen area, mean lumen
diameter, vessel wall area, and necrotic core area was statistically significant (Omnibus Test
of Model Coefficients χ2 = 10.369, df = 4, p = 0.035), indicating an overall improvement in
model fit. However, the predictive performance of the model was characterized by high
specificity (92.5%) but low sensitivity (36.4%), reflecting a limited ability to identify all pa-
tients who subsequently experienced MACE. Importantly, none of the individual variables
remained independently associated with MACE after adjustment, including lumen area
(Exp(B) = 1.528, p = 0.730), mean lumen diameter (Exp(B) = 0.072, p = 0.531), and vessel
wall area (Exp(B) = 0.922, p = 0.251). Necrotic core area had the highest point estimate
and the lowest p value among the variables (Exp(B) = 2.819, p = 0.084), but did not reach
conventional statistical significance. These findings indicate that while combined lesion
characteristics may improve overall model performance, no single parameter provided
sufficient standalone predictive value for MACE in this cohort.

Table 5. Prognostic value.

Univariate Logistic Regression Model Multivariate Logistic
Regression Model

OR (95% CI) p Value aOR (95% CI) p Value

Lesion area:

Lesion length, mm 0.949 (0.859–1.048) 0.302 – –
Vessel volume, mm3 0.994 (0.985–1.003) 0.168 – –
Lumen volume, mm3 0.983 (0.965–1.002) 0.084 – –
Plaque volume, mm3 0.995 (0.981–1.010) 0.510 – –
Mean PB, % 1.022 (0.992–1.054) 0.153 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.967 (0.550–1.698) 0.906 – –
TAG mean, HU/mm 0.999 (0.975–1.024) 0.963 – –
TAG patch mean, HU/mm 0.998 (0.978–1.018) 0.828 – –
Fibrous volume, mm3 0.980 (0.950–1.011) 0.201 – –
Percent fibrous volume, % 0.993 (0.974–1.012) 0.473 – –
Fibrous fatty volume, mm3 0.985 (0.899–1.078) 0.736 – –
Percent fibrous fatty volume, % 1.003 (0.975–1.033) 0.821 – –
Necrotic core volume, mm3 1.020 (0.950–1.096) 0.583 – –
Percent necrotic core volume, % 1.007 (0.981–1.033) 0.603 – –
Dense calcium volume, mm3 1.000 (0.978–1.022) 1.000 – –
Percent dense calcium volume, % 1.004 (0.985–1.024) 0.675 – –
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3.3. MACE Prediction

In univariate logistic regression analysis, lesion-area plaque composition and morphol-
ogy variables were not significantly associated with the outcome (Table 5). The association
of obstruction site variables in particular was, however, marked. The decreases in lumen
area (OR 0.673, 95% CI 0.464–0.976; p = 0.037) and smaller lumen mean diameter (OR 0.255,
95% CI 0.074–0.878; p = 0.030) were significantly associated with MACE. Vessel wall area
was also found to be negatively related to MACE (OR 0.880, 95% CI 0.787–0.984; p = 0.025).
No other lesion-morphology variables, such as plaque burden, lumen diameter stenosis or
plaque components, such as necrotic core area, had significant univariate associations. In
multivariate logistic regression, the combined model including lumen area, mean lumen
diameter, vessel wall area, and necrotic core area was statistically significant (Omnibus Test
of Model Coefficients χ2 = 10.369, df = 4, p = 0.035), indicating an overall improvement in
model fit. However, the predictive performance of the model was characterized by high
specificity (92.5%) but low sensitivity (36.4%), reflecting a limited ability to identify all pa-
tients who subsequently experienced MACE. Importantly, none of the individual variables
remained independently associated with MACE after adjustment, including lumen area
(Exp(B) = 1.528, p = 0.730), mean lumen diameter (Exp(B) = 0.072, p = 0.531), and vessel
wall area (Exp(B) = 0.922, p = 0.251). Necrotic core area had the highest point estimate
and the lowest p value among the variables (Exp(B) = 2.819, p = 0.084), but did not reach
conventional statistical significance. These findings indicate that while combined lesion
characteristics may improve overall model performance, no single parameter provided
sufficient standalone predictive value for MACE in this cohort.

Table 5. Prognostic value.

Univariate Logistic Regression Model Multivariate Logistic
Regression Model

OR (95% CI) p Value aOR (95% CI) p Value

Lesion area:

Lesion length, mm 0.949 (0.859–1.048) 0.302 – –
Vessel volume, mm3 0.994 (0.985–1.003) 0.168 – –
Lumen volume, mm3 0.983 (0.965–1.002) 0.084 – –
Plaque volume, mm3 0.995 (0.981–1.010) 0.510 – –
Mean PB, % 1.022 (0.992–1.054) 0.153 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.967 (0.550–1.698) 0.906 – –
TAG mean, HU/mm 0.999 (0.975–1.024) 0.963 – –
TAG patch mean, HU/mm 0.998 (0.978–1.018) 0.828 – –
Fibrous volume, mm3 0.980 (0.950–1.011) 0.201 – –
Percent fibrous volume, % 0.993 (0.974–1.012) 0.473 – –
Fibrous fatty volume, mm3 0.985 (0.899–1.078) 0.736 – –
Percent fibrous fatty volume, % 1.003 (0.975–1.033) 0.821 – –
Necrotic core volume, mm3 1.020 (0.950–1.096) 0.583 – –
Percent necrotic core volume, % 1.007 (0.981–1.033) 0.603 – –
Dense calcium volume, mm3 1.000 (0.978–1.022) 1.000 – –
Percent dense calcium volume, % 1.004 (0.985–1.024) 0.675 – –
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Table 5. Cont.

Univariate Logistic Regression Model Multivariate Logistic
Regression Model

OR (95% CI) p Value aOR (95% CI) p Value

Area of obstruction:

Lumen area, mm2 0.673 (0.464–0.976) 0.037 1.528 (0.138–16.924) 0.730
Lumen mean diameter, mm2 0.255 (0.074–0.878) 0.030 0.072 (0.000–272.353) 0.531
Lumen minimal diameter, mm 0.769 (0.335–1.764) 0.535 – –
Vessel wall area, mm2 0.880 (0.787–0.984) 0.025 0.922 (0.802–1.060) 0.251
Vessel wall diameter, mm 1.037 (0.962–1.118) 0.340 – –
Eccentricity index 0.356 (0.006–20.014) 0.616 – –
PB, % 1.014 (0.989–1.041) 0.277 – –
Minimal plaque thickness, mm 0.650 (0.133–3.177) 0.594 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.684 (0.358–1.306) 0.250 – _
Vessel wall remodeling index 0.340 (0.045–2.559) 0.295 – –
Lumen area stenosis, % 1.015 (0.987–1.045) 0.295 – –
Lumen diameter stenosis, % 1.023 (0.984–1.063) 0.257 – –
Fibrous area, mm2 0.883 (0.705–1.106) 0.279 – –
Percent fibrous area, % 0.990 (0.973–1.008) 0.291 – –
Fibrous fatty area, mm2 1.277 (0.704–2.317) 0.422 – –
Percent fibrous fatty area, % 1.006 (0.981–1.032) 0.642 – –
Necrotic core area, mm2 0.992 (0.838–1.174) 0.927 2.819 (0.871–9.130) 0.084
Percent necrotic core area, % 1.021 (0.999–1.043) 0.061 – –
Dense calcium area, mm2 0.961 (0.861–1.073) 0.479 – –
Percent dense calcium area, % 0.995 (0.978–1.012) 0.567 – –

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

4. Discussion
For the six-year FU study of 133 patients with intermediate (50–69%) stenoses identi-

fied by CCTA and without prior clinical manifestation of CAD, we observed that (1) the
overall atherosclerotic burden (estimated as Agatston calcium score, CT-Leaman, and SIS)
did not vary significantly between MACE and non-MACE patients; (2) HRP features in
CCTA were more frequently found in the MACE group; (3) among semi-automated quanti-
tative plaque parameters, lumen and vessel wall parameters were higher in the non-MACE
group; (4) the plaque had a bigger necrotic core area in the MACE group; (5) and smaller
vessel lumen area, mean lumen diameter and vessel wall area at the obstruction site had a
significant difference between MACE versus non-MACE groups, although in multivariable
modeling none of them showed significance alone (only necrotic core showed a trend); inter-
estingly, when combined with the necrotic core area, the overall model showed promising
statistical significance for predicting MACE.

Our observation that traditional global atherosclerotic burden evaluation did not
discriminate outcomes is consistent with the concept that plaque morphology and compo-
sition may offer incremental prognostic value beyond regular stenosis severity or calcified
burden evaluation. Earlier work has demonstrated that a significant proportion of acute
coronary events arise from lesions with only modest luminal narrowing on conventional
angiography, underscoring the limitation of stenosis-centric risk stratification [19].

In line with giving credits to plaque composition, CCTA studies have increasingly
highlighted that HRP features such as low-attenuation plaque (LAP), napkin-ring sign,
positive remodeling, and spotty calcification are associated with adverse events. For exam-
ple, in the multicenter SCOT-HEART Trial cohort, low-attenuation non-calcified plaque
predicted MI [20]. More recently, Kinoshita et al. correlated HRP features on CCTA with op-
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Vessel wall area, mm2 0.880 (0.787–0.984) 0.025 0.922 (0.802–1.060) 0.251
Vessel wall diameter, mm 1.037 (0.962–1.118) 0.340 – –
Eccentricity index 0.356 (0.006–20.014) 0.616 – –
PB, % 1.014 (0.989–1.041) 0.277 – –
Minimal plaque thickness, mm 0.650 (0.133–3.177) 0.594 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.684 (0.358–1.306) 0.250 – _
Vessel wall remodeling index 0.340 (0.045–2.559) 0.295 – –
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Fibrous fatty area, mm2 1.277 (0.704–2.317) 0.422 – –
Percent fibrous fatty area, % 1.006 (0.981–1.032) 0.642 – –
Necrotic core area, mm2 0.992 (0.838–1.174) 0.927 2.819 (0.871–9.130) 0.084
Percent necrotic core area, % 1.021 (0.999–1.043) 0.061 – –
Dense calcium area, mm2 0.961 (0.861–1.073) 0.479 – –
Percent dense calcium area, % 0.995 (0.978–1.012) 0.567 – –

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

4. Discussion
For the six-year FU study of 133 patients with intermediate (50–69%) stenoses identi-

fied by CCTA and without prior clinical manifestation of CAD, we observed that (1) the
overall atherosclerotic burden (estimated as Agatston calcium score, CT-Leaman, and SIS)
did not vary significantly between MACE and non-MACE patients; (2) HRP features in
CCTA were more frequently found in the MACE group; (3) among semi-automated quanti-
tative plaque parameters, lumen and vessel wall parameters were higher in the non-MACE
group; (4) the plaque had a bigger necrotic core area in the MACE group; (5) and smaller
vessel lumen area, mean lumen diameter and vessel wall area at the obstruction site had a
significant difference between MACE versus non-MACE groups, although in multivariable
modeling none of them showed significance alone (only necrotic core showed a trend); inter-
estingly, when combined with the necrotic core area, the overall model showed promising
statistical significance for predicting MACE.

Our observation that traditional global atherosclerotic burden evaluation did not
discriminate outcomes is consistent with the concept that plaque morphology and compo-
sition may offer incremental prognostic value beyond regular stenosis severity or calcified
burden evaluation. Earlier work has demonstrated that a significant proportion of acute
coronary events arise from lesions with only modest luminal narrowing on conventional
angiography, underscoring the limitation of stenosis-centric risk stratification [19].

In line with giving credits to plaque composition, CCTA studies have increasingly
highlighted that HRP features such as low-attenuation plaque (LAP), napkin-ring sign,
positive remodeling, and spotty calcification are associated with adverse events. For exam-
ple, in the multicenter SCOT-HEART Trial cohort, low-attenuation non-calcified plaque
predicted MI [20]. More recently, Kinoshita et al. correlated HRP features on CCTA with op-
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Lumen mean diameter, mm2 0.255 (0.074–0.878) 0.030 0.072 (0.000–272.353) 0.531
Lumen minimal diameter, mm 0.769 (0.335–1.764) 0.535 – –
Vessel wall area, mm2 0.880 (0.787–0.984) 0.025 0.922 (0.802–1.060) 0.251
Vessel wall diameter, mm 1.037 (0.962–1.118) 0.340 – –
Eccentricity index 0.356 (0.006–20.014) 0.616 – –
PB, % 1.014 (0.989–1.041) 0.277 – –
Minimal plaque thickness, mm 0.650 (0.133–3.177) 0.594 – –
Maximal plaque thickness, mm 0.684 (0.358–1.306) 0.250 – _
Vessel wall remodeling index 0.340 (0.045–2.559) 0.295 – –
Lumen area stenosis, % 1.015 (0.987–1.045) 0.295 – –
Lumen diameter stenosis, % 1.023 (0.984–1.063) 0.257 – –
Fibrous area, mm2 0.883 (0.705–1.106) 0.279 – –
Percent fibrous area, % 0.990 (0.973–1.008) 0.291 – –
Fibrous fatty area, mm2 1.277 (0.704–2.317) 0.422 – –
Percent fibrous fatty area, % 1.006 (0.981–1.032) 0.642 – –
Necrotic core area, mm2 0.992 (0.838–1.174) 0.927 2.819 (0.871–9.130) 0.084
Percent necrotic core area, % 1.021 (0.999–1.043) 0.061 – –
Dense calcium area, mm2 0.961 (0.861–1.073) 0.479 – –
Percent dense calcium area, % 0.995 (0.978–1.012) 0.567 – –

TAG—transluminal volume gradient; HU—Hounsfield units, PB—plaque burden. Statistics layout: mean (SD) for
normally distributed data; median (Q1; Q3) for non-normally distributed data.

4. Discussion
For the six-year FU study of 133 patients with intermediate (50–69%) stenoses identi-

fied by CCTA and without prior clinical manifestation of CAD, we observed that (1) the
overall atherosclerotic burden (estimated as Agatston calcium score, CT-Leaman, and SIS)
did not vary significantly between MACE and non-MACE patients; (2) HRP features in
CCTA were more frequently found in the MACE group; (3) among semi-automated quanti-
tative plaque parameters, lumen and vessel wall parameters were higher in the non-MACE
group; (4) the plaque had a bigger necrotic core area in the MACE group; (5) and smaller
vessel lumen area, mean lumen diameter and vessel wall area at the obstruction site had a
significant difference between MACE versus non-MACE groups, although in multivariable
modeling none of them showed significance alone (only necrotic core showed a trend); inter-
estingly, when combined with the necrotic core area, the overall model showed promising
statistical significance for predicting MACE.

Our observation that traditional global atherosclerotic burden evaluation did not
discriminate outcomes is consistent with the concept that plaque morphology and compo-
sition may offer incremental prognostic value beyond regular stenosis severity or calcified
burden evaluation. Earlier work has demonstrated that a significant proportion of acute
coronary events arise from lesions with only modest luminal narrowing on conventional
angiography, underscoring the limitation of stenosis-centric risk stratification [19].

In line with giving credits to plaque composition, CCTA studies have increasingly
highlighted that HRP features such as low-attenuation plaque (LAP), napkin-ring sign,
positive remodeling, and spotty calcification are associated with adverse events. For exam-
ple, in the multicenter SCOT-HEART Trial cohort, low-attenuation non-calcified plaque
predicted MI [20]. More recently, Kinoshita et al. correlated HRP features on CCTA with op-
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tical coherence tomography and further validated their prognostic importance [21]. JACC
published “The 2025 consensus statement”, emphasizing that although HRP features show
strong overall predictive performance, their translation into treatment recommendations
remains limited [22]. Our findings of a significant association (HR ≈ 2.3) for HRP presence
is thus consistent with this growing literature and supports the value of characterizing
plaque beyond stenosis alone in intermediate lesions [23,24].

Qualitative analysis of plaques in intermediate coronary lesions using semi-automated
techniques in this study illustrated that patients suffering from MACE, whose lumen di-
mensions were considerably decreased (lower values for CA lumen volume, lumen area,
and mean and minimum lumen diameter). This study also showed decreased vessel wall
area and diameter in these patients compared with patients without MACE. In contrast,
conventional derivative analysis of the eccentricity index, plaque burden, remodeling index,
and visually observed lumen stenosis did not differ between the two patient groups. This
discrepancy may reflect differences in patient population (intermediate stenosis only, stable
angina and no prior CAD), imaging software/analysis technique, sample size and event
rates, or follow-up duration. MACE-associated plaque showed a markedly larger necrotic
core component. These findings are in line with recent evidence from quantitative CCTA or
intravascular imaging that plaque composition, in particular lipid-rich or necrotic core com-
ponents, provides more prognostic information than stenosis severity by itself. Research
by Lu et al. observed that the quantitative evaluation of the plaque load rich in lipids can
predict occurrences associated with culprit lesions without revascularization independent
of the severity of stenosis in patients with non-ST elevation acute coronary syndrome [25].
Similarly, intravascular ultrasound assessments have shown that the percentage and area
of necrotic core are independent predictors of recurrent events following percutaneous
coronary intervention [26]. Recent reviews and meta-analyses show that features such as
low attenuation and the presence of necrotic core consistently result in a superior stratifi-
cation for MACE risk versus diameter stenosis and overall plaque burden [27–30]. As a
result, our results build on the growing evidence suggesting that among the heterogeneous
range of intermediate lesions, a detailed quantitative measurement of lumen morphol-
ogy and plaque pattern, rather than just stenosis grading, provides additional prognostic
information and could lead to further risk stratification in clinical practice.

Among our cohort, univariate logistic regression analysis determined that only those
parameters, demonstrating lumen geometry and vessel dimensions—specifically lumen
area, mean lumen diameter, and vessel wall area—were significantly associated with
MACE. Plaque composition and classical morphologic variables such as plaque burden
and necrotic core area were not significant. Although our multivariate model of lumen
area, mean lumen diameter, vessel wall area, and necrotic core area was significant overall,
none of the individual predictors reached independent significance and only necrotic core
area showed a trend alone. These results support the conclusion by implying that subtle
changes regarding lumen geometry and vessel architecture, rather than level of plaque
burden or classical HRP composition, are important predictors of future clinical events in
the intermediate lesion population [31]. This is consistent with new evidence: a prospective
intravascular-imaging analysis, which showed plaque–lumen geometric heterogeneity with
measurements of curvature, lumen irregularity, aspect ratio and roughness were significant
predictors of MACE, independent of conventional metrics for plaque composition and
stenosis [32]. Additionally, on recent consensus recommendations by imaging experts, it
was argued that comprehensive plaque quantification with regard to lumen and vessel
geometry, plaque location and composition is needed to achieve accurate stratification
of risk [33]. This, once again, makes our data part of a growing literature supporting a
paradigm shift which states that for intermediate lesions and also non-obstructive lesions,
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tical coherence tomography and further validated their prognostic importance [21]. JACC
published “The 2025 consensus statement”, emphasizing that although HRP features show
strong overall predictive performance, their translation into treatment recommendations
remains limited [22]. Our findings of a significant association (HR ≈ 2.3) for HRP presence
is thus consistent with this growing literature and supports the value of characterizing
plaque beyond stenosis alone in intermediate lesions [23,24].

Qualitative analysis of plaques in intermediate coronary lesions using semi-automated
techniques in this study illustrated that patients suffering from MACE, whose lumen di-
mensions were considerably decreased (lower values for CA lumen volume, lumen area,
and mean and minimum lumen diameter). This study also showed decreased vessel wall
area and diameter in these patients compared with patients without MACE. In contrast,
conventional derivative analysis of the eccentricity index, plaque burden, remodeling index,
and visually observed lumen stenosis did not differ between the two patient groups. This
discrepancy may reflect differences in patient population (intermediate stenosis only, stable
angina and no prior CAD), imaging software/analysis technique, sample size and event
rates, or follow-up duration. MACE-associated plaque showed a markedly larger necrotic
core component. These findings are in line with recent evidence from quantitative CCTA or
intravascular imaging that plaque composition, in particular lipid-rich or necrotic core com-
ponents, provides more prognostic information than stenosis severity by itself. Research
by Lu et al. observed that the quantitative evaluation of the plaque load rich in lipids can
predict occurrences associated with culprit lesions without revascularization independent
of the severity of stenosis in patients with non-ST elevation acute coronary syndrome [25].
Similarly, intravascular ultrasound assessments have shown that the percentage and area
of necrotic core are independent predictors of recurrent events following percutaneous
coronary intervention [26]. Recent reviews and meta-analyses show that features such as
low attenuation and the presence of necrotic core consistently result in a superior stratifi-
cation for MACE risk versus diameter stenosis and overall plaque burden [27–30]. As a
result, our results build on the growing evidence suggesting that among the heterogeneous
range of intermediate lesions, a detailed quantitative measurement of lumen morphol-
ogy and plaque pattern, rather than just stenosis grading, provides additional prognostic
information and could lead to further risk stratification in clinical practice.

Among our cohort, univariate logistic regression analysis determined that only those
parameters, demonstrating lumen geometry and vessel dimensions—specifically lumen
area, mean lumen diameter, and vessel wall area—were significantly associated with
MACE. Plaque composition and classical morphologic variables such as plaque burden
and necrotic core area were not significant. Although our multivariate model of lumen
area, mean lumen diameter, vessel wall area, and necrotic core area was significant overall,
none of the individual predictors reached independent significance and only necrotic core
area showed a trend alone. These results support the conclusion by implying that subtle
changes regarding lumen geometry and vessel architecture, rather than level of plaque
burden or classical HRP composition, are important predictors of future clinical events in
the intermediate lesion population [31]. This is consistent with new evidence: a prospective
intravascular-imaging analysis, which showed plaque–lumen geometric heterogeneity with
measurements of curvature, lumen irregularity, aspect ratio and roughness were significant
predictors of MACE, independent of conventional metrics for plaque composition and
stenosis [32]. Additionally, on recent consensus recommendations by imaging experts, it
was argued that comprehensive plaque quantification with regard to lumen and vessel
geometry, plaque location and composition is needed to achieve accurate stratification
of risk [33]. This, once again, makes our data part of a growing literature supporting a
paradigm shift which states that for intermediate lesions and also non-obstructive lesions,
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tical coherence tomography and further validated their prognostic importance [21]. JACC
published “The 2025 consensus statement”, emphasizing that although HRP features show
strong overall predictive performance, their translation into treatment recommendations
remains limited [22]. Our findings of a significant association (HR ≈ 2.3) for HRP presence
is thus consistent with this growing literature and supports the value of characterizing
plaque beyond stenosis alone in intermediate lesions [23,24].

Qualitative analysis of plaques in intermediate coronary lesions using semi-automated
techniques in this study illustrated that patients suffering from MACE, whose lumen di-
mensions were considerably decreased (lower values for CA lumen volume, lumen area,
and mean and minimum lumen diameter). This study also showed decreased vessel wall
area and diameter in these patients compared with patients without MACE. In contrast,
conventional derivative analysis of the eccentricity index, plaque burden, remodeling index,
and visually observed lumen stenosis did not differ between the two patient groups. This
discrepancy may reflect differences in patient population (intermediate stenosis only, stable
angina and no prior CAD), imaging software/analysis technique, sample size and event
rates, or follow-up duration. MACE-associated plaque showed a markedly larger necrotic
core component. These findings are in line with recent evidence from quantitative CCTA or
intravascular imaging that plaque composition, in particular lipid-rich or necrotic core com-
ponents, provides more prognostic information than stenosis severity by itself. Research
by Lu et al. observed that the quantitative evaluation of the plaque load rich in lipids can
predict occurrences associated with culprit lesions without revascularization independent
of the severity of stenosis in patients with non-ST elevation acute coronary syndrome [25].
Similarly, intravascular ultrasound assessments have shown that the percentage and area
of necrotic core are independent predictors of recurrent events following percutaneous
coronary intervention [26]. Recent reviews and meta-analyses show that features such as
low attenuation and the presence of necrotic core consistently result in a superior stratifi-
cation for MACE risk versus diameter stenosis and overall plaque burden [27–30]. As a
result, our results build on the growing evidence suggesting that among the heterogeneous
range of intermediate lesions, a detailed quantitative measurement of lumen morphol-
ogy and plaque pattern, rather than just stenosis grading, provides additional prognostic
information and could lead to further risk stratification in clinical practice.

Among our cohort, univariate logistic regression analysis determined that only those
parameters, demonstrating lumen geometry and vessel dimensions—specifically lumen
area, mean lumen diameter, and vessel wall area—were significantly associated with
MACE. Plaque composition and classical morphologic variables such as plaque burden
and necrotic core area were not significant. Although our multivariate model of lumen
area, mean lumen diameter, vessel wall area, and necrotic core area was significant overall,
none of the individual predictors reached independent significance and only necrotic core
area showed a trend alone. These results support the conclusion by implying that subtle
changes regarding lumen geometry and vessel architecture, rather than level of plaque
burden or classical HRP composition, are important predictors of future clinical events in
the intermediate lesion population [31]. This is consistent with new evidence: a prospective
intravascular-imaging analysis, which showed plaque–lumen geometric heterogeneity with
measurements of curvature, lumen irregularity, aspect ratio and roughness were significant
predictors of MACE, independent of conventional metrics for plaque composition and
stenosis [32]. Additionally, on recent consensus recommendations by imaging experts, it
was argued that comprehensive plaque quantification with regard to lumen and vessel
geometry, plaque location and composition is needed to achieve accurate stratification
of risk [33]. This, once again, makes our data part of a growing literature supporting a
paradigm shift which states that for intermediate lesions and also non-obstructive lesions,
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a detailed quantitative analysis of the geometrical aspects of lumen and vessel dimensions
(not only plaque burden or composition) can guide accurate prognostic assessment. Evalu-
ating these metrics in routine imaging assessments may enhance the identification of HRP
that would otherwise be overlooked with more traditional stenosis-specific criteria.

Thus, our data suggest that in a stable intermediate stenosis cohort, local luminal
compromise and vessel wall dimensions at the lesion level may have greater prognostic
relevance than global plaque burden alone. Although necrotic core area has been previously
associated with MACE in meta-analyses [30], it did not reach independent statistical signif-
icance in the present multivariable analysis. However, the observed statistically significant
differences in univariate analyses and the inclusion of the necrotic core area in our com-
bined predictive model demonstrate possible incremental prognostic benefit and highlight
an important direction for future research. These findings support further investigation of
integrated, multi-parametric imaging approaches to improve risk stratification in patients
with intermediate coronary lesions.

5. Conclusions
This study demonstrates that in patients with intermediate CA stenosis, lesion-specific

quantitative CCTA derived parameters provide additional prognostic value beyond tra-
ditional stenosis severity and global plaque burden assessment. In particular, reduced
luminal dimensions and vessel wall geometry at the obstruction site, together with the
presence of visually defined high-risk plaque features, were associated with an increased
long-term risk of MACE, whereas calcium score and total plaque burden alone did not
discriminate outcomes.

Furthermore, lesions associated with adverse events exhibited larger necrotic core
areas, supporting the concept that plaque composition contributes to plaque vulnerability
and long-term risk stratification. However, no single quantitative parameter indepen-
dently predicted outcomes, highlighting the importance of an integrated multi-parametric
assessment approach.

From a clinical perspective, these findings suggest that incorporating detailed quan-
titative plaque and lumen morphology analysis into routine CCTA interpretation may
improve the identification of higher-risk patients with intermediate lesions who could ben-
efit from intensified preventive strategies and closer FU. At the same time, these imaging
features should be interpreted as prognostic markers rather than direct indications for
revascularization.

Overall, our results support a shift from stenosis centered evaluation toward a com-
prehensive, lesion-specific assessment combining stenosis severity, plaque morphology,
composition, and local luminal geometry to refine long-term risk stratification in patients
with intermediate CAD.

6. Limitations
This study has several limitations. Although the study was conducted prospectively,

it was performed at a single center with a relatively limited sample size, which may have
reduced statistical power and limited the implication of the findings. The study population
consisted mainly of patients with low to intermediate CAD risk profiles, which may not
fully represent the entire clinical spectrum of CAD and may limit application to higher-risk
populations. Furthermore, longitudinal assessment of cardiovascular risk factor control and
medication adherence during the FU period was not performed and may have influenced
long-term outcomes. In addition, functional ischemia assessment was not included in the
study protocol.
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consisted mainly of patients with low to intermediate CAD risk profiles, which may not
fully represent the entire clinical spectrum of CAD and may limit application to higher-risk
populations. Furthermore, longitudinal assessment of cardiovascular risk factor control and
medication adherence during the FU period was not performed and may have influenced
long-term outcomes. In addition, functional ischemia assessment was not included in the
study protocol.
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a detailed quantitative analysis of the geometrical aspects of lumen and vessel dimensions
(not only plaque burden or composition) can guide accurate prognostic assessment. Evalu-
ating these metrics in routine imaging assessments may enhance the identification of HRP
that would otherwise be overlooked with more traditional stenosis-specific criteria.

Thus, our data suggest that in a stable intermediate stenosis cohort, local luminal
compromise and vessel wall dimensions at the lesion level may have greater prognostic
relevance than global plaque burden alone. Although necrotic core area has been previously
associated with MACE in meta-analyses [30], it did not reach independent statistical signif-
icance in the present multivariable analysis. However, the observed statistically significant
differences in univariate analyses and the inclusion of the necrotic core area in our com-
bined predictive model demonstrate possible incremental prognostic benefit and highlight
an important direction for future research. These findings support further investigation of
integrated, multi-parametric imaging approaches to improve risk stratification in patients
with intermediate coronary lesions.

5. Conclusions
This study demonstrates that in patients with intermediate CA stenosis, lesion-specific

quantitative CCTA derived parameters provide additional prognostic value beyond tra-
ditional stenosis severity and global plaque burden assessment. In particular, reduced
luminal dimensions and vessel wall geometry at the obstruction site, together with the
presence of visually defined high-risk plaque features, were associated with an increased
long-term risk of MACE, whereas calcium score and total plaque burden alone did not
discriminate outcomes.

Furthermore, lesions associated with adverse events exhibited larger necrotic core
areas, supporting the concept that plaque composition contributes to plaque vulnerability
and long-term risk stratification. However, no single quantitative parameter indepen-
dently predicted outcomes, highlighting the importance of an integrated multi-parametric
assessment approach.

From a clinical perspective, these findings suggest that incorporating detailed quan-
titative plaque and lumen morphology analysis into routine CCTA interpretation may
improve the identification of higher-risk patients with intermediate lesions who could ben-
efit from intensified preventive strategies and closer FU. At the same time, these imaging
features should be interpreted as prognostic markers rather than direct indications for
revascularization.

Overall, our results support a shift from stenosis centered evaluation toward a com-
prehensive, lesion-specific assessment combining stenosis severity, plaque morphology,
composition, and local luminal geometry to refine long-term risk stratification in patients
with intermediate CAD.

6. Limitations
This study has several limitations. Although the study was conducted prospectively,

it was performed at a single center with a relatively limited sample size, which may have
reduced statistical power and limited the implication of the findings. The study population
consisted mainly of patients with low to intermediate CAD risk profiles, which may not
fully represent the entire clinical spectrum of CAD and may limit application to higher-risk
populations. Furthermore, longitudinal assessment of cardiovascular risk factor control and
medication adherence during the FU period was not performed and may have influenced
long-term outcomes. In addition, functional ischemia assessment was not included in the
study protocol.
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Finally, the most frequent component of MACE was target lesion revascularization.
Although inclusion of revascularization in the composite endpoint may introduce potential
treatment-related bias, in the present study decisions regarding invasive angiography and
subsequent revascularization were based on an integrated clinical assessment, including
patient symptoms, clinical presentation, ECG findings, and functional testing when avail-
able, in addition to CCTA results. Therefore, revascularization decisions were not driven
by CCTA findings alone, which reduces the likelihood of circular outcome dependency.
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et al. Long-term prognostic value of coronary atherosclerotic plaque characteristics assessed by computerized tomographic
angiography. Angiology 2021, 72, 252–259. [CrossRef]

2. Yang, S.; Lesina, K.; Doh, J.H.; Jegere, S.; Erglis, A.; Leipsic, J.A.; Chun, E.J.; Choi, G.; Schaap, M.; Zarins, C.; et al. Long-term
prognostic implications of hemodynamic and plaque assessment using coronary CT angiography. Atherosclerosis 2023, 373, 58–65.
[CrossRef] [PubMed]

3. Finck, T.; Stojanovic, A.; Will, A.; Hendrich, E.; Martinoff, S.; Hausleiter, J.; Hadamitzky, M. Long-term prognostic value of
morphological plaque features on coronary computed tomography angiography. Eur. Heart J. Cardiovasc. Imaging 2020, 21,
237–248. [CrossRef] [PubMed]

4. Williams, M.C.; Kwiecinski, J.; Doris, M.; McElhinney, P.; D’Souza, M.S.; Cadet, S.; Adamson, P.D.; Moss, A.J.; Alam, S.; Hunter,
A.; et al. Low-attenuation noncalcified plaque on coronary computed tomography angiography predicts myocardial infarction:
Results from the multicenter SCOT-HEART trial. Circulation 2020, 141, 1452–1462. [CrossRef] [PubMed]

https://doi.org/10.3390/diagnostics16040600

Diagnostics 2026, 16, 600 12 of 14

Finally, the most frequent component of MACE was target lesion revascularization.
Although inclusion of revascularization in the composite endpoint may introduce potential
treatment-related bias, in the present study decisions regarding invasive angiography and
subsequent revascularization were based on an integrated clinical assessment, including
patient symptoms, clinical presentation, ECG findings, and functional testing when avail-
able, in addition to CCTA results. Therefore, revascularization decisions were not driven
by CCTA findings alone, which reduces the likelihood of circular outcome dependency.

Author Contributions: Conceptualization, L.Z., G.Š. and A.J.; methodology, L.Z., G.Š. and A.J.; soft-
ware, L.Z. and A.J.; validation, L.Z. and A.J.; formal analysis, L.Z., K.B. and E.M.; investigation, L.Z.,
K.B. and E.M.; resources, L.Z., A.J., K.B. and E.M.; data curation, L.Z., K.B. and E.M.; writing—original
draft preparation, L.Z., K.B. and E.M.; writing—review and editing, G.Š. and A.J.; visualization, L.Z.,
K.B. and E.M.; supervision, G.Š. and A.J.; project administration, L.Z.; funding acquisition, none. All
authors have read and agreed to the published version of the manuscript.

Funding: This research received no external funding.

Institutional Review Board Statement: The study was conducted in accordance with the Declaration
of Helsinki, and approved by the Ethics Committee of Kaunas Regional Biomedical Research Ethics
Committee (protocol code BE-2-93, date of approval 17 March 2019).

Informed Consent Statement: Informed consent was obtained from all subjects involved in the study.
Written informed consent has been obtained from the patients to publish this paper.

Data Availability Statement: The original contributions presented in this study are included in the
article. Further inquiries can be directed to the corresponding author(s).

Conflicts of Interest: The authors declare no conflicts of interest.

Abbreviations

BMI—body mass index; CA—coronary artery; CT—computed tomography; CAD—coronary
artery disease; CAD-RADS—Coronary Artery Disease Reporting and Data System; CI—confidence
interval; CCTA—cardiac computed tomography angiography; ECG—electrocardiogram; ESC—
European Society of Cardiology; FU—follow-up; HDL—high density lipoprotein; HR—heart rate;
HRP—high-risk plaque; HU—Hounsfield units; ICC—intra-class correlation coefficient; IQR—
interquartile ranges; IVUS—intravascular ultrasound; LAD—left anterior descending artery; LCx—
left circumflex coronary artery; LVEF—left ventricular ejection fraction; LDL—low density lipoprotein;
MACE—major adverse cardiovascular events; MI—myocardial infarction; PACS—picture archiving
and communication system; PB—plaque burden; RCA—right coronary artery; RI—remodeling index;
SD—standard deviation; TAG—transluminal volume gradient; χ2—Chi-square.

References
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