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Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) — заболевание, сопровождающееся ранним развитием и быст-
рым прогрессированием атеросклероза. Учитывая, что распространенность СГХС в России растет, изу-
чение методов диагностики атеросклероза у больных СГХС особенно актуально. Ультразвуковой метод 
исследования артерий — информативный, доступный, безопасный для оценки атеросклеротических 
изменений. В  настоящее время имеющиеся методы ультразвукового исследования сосудов позволяют 
всесторонне описать стенку сосуда: дать структурную (качественную и  количественную) и  функцио-
нальную характеристики. Большая часть ультразвуковых параметров состояния артериальной стенки 
еще не  нашла широкого применения в  клинической практике,  либо используется преимущественно 
в  научных целях, либо находится на  стадии разработки. Наиболее перспективными для применения 
в  клинической практике у  больных СГХС представляются маркеры, характеризующие одновременно 
степень выраженности и  распространенности атеросклеротического процесса, такие как суммарная 
высота бляшек, лодыжечно-плечевой индекс, количество бляшек.
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Familial hypercholesterolemia (FHCH) is characterised by early atherosclerosis development and its fast 
progression. The prevalence of FHCH in Russia has been increasing, therefore, it is important to evaluate the 
potential of various methods for atherosclerosis diagnostics. Arterial ultrasound is an informative, accessible, and 
safe method for evaluating atherosclerotic vascular changes. The modern ultrasound methods allow describing 
vascular wall status in detail, including qualitative and quantitative characteristics of its structure and function. At 
the same time, most ultrasound characteristics of arterial wall are used in research settings or are under 
development, and not implemented into clinical practice. The most promising parameters, applicable for clinical 
use in FHCH patients, simultaneously describe atherosclerosis severity and its localization, such as total plaque 
height, ankle-brachial index, and plaque number.
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Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) — жизнеуг-
рожающее заболевание, характеризующееся повышен-
ным уровнем холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС ЛНП), что приводит к раннему появлению 
атеросклероза и  повышенному риску раннего развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) [47]. У  нелеченных 
больных СГХС риск развития инфаркта миокарда (ИМ) к 
50 годам составляет 51,4 % для мужчин и 85,4 % для жен-
щин, к 60  годам — 12,2  % и  56,5  % соответственно [3]. 
СГХС отличается длительным бессимптомным течением, 
в связи с чем особенно важно диагностировать заболева-
ние и оценивать степень (ст.) выраженности атеросклеро-
за на ранних стадиях [47].

Ультразвуковой метод исследования сонных и  бед-
ренных артерий — неинвазивный, информативный, 
доступный, безопасный, относительно недорогой при 
сравнении с МСКТ, метод исследования сосудов, позво-
ляющий у больных СГХС:

•�проводить раннюю доклиническую диагностику 
атеросклероза,

•�исследовать ст. выраженности атеросклеротичес-
кого поражения сосудов в любом возрасте,

•�наблюдать за  атеросклеротическим процессом 
в динамике,

•�оценивать эффективность терапии,
•�оценивать риск коронарного атеросклероза 

[10,31,42].
В настоящее время имеются ультразвуковые маркеры 

атеросклероза, позволяющие дать как качественную 
и  количественную структурную, так и  функциональную 
характеристики стенки сосуда. В  реальной клинической 
практике проводятся только дуплексное сканирование 
экстракраниального отдела брахицефальных артерий 
по  стандартному протоколу, допплерография артерий 
нижних конечностей; при наличии значимых изменений 
кровотока возможно проведение дуплексного сканирова-
ния артерий нижних конечностей, реже измеряется лоды-
жечно-плечевой индекс (ЛПИ). Большая часть ультразву-
ковых параметров состояния артериальной стенки еще 
не  нашла применения в  клинической практике, либо 
используется преимущественно в  научных целях, либо 
находится на стадии разработки.

Распространенные в клинической практике 
ультразвуковые методы исследования 
сонных и бедренных артерий

Дуплексное сканирование артерий
В широкой диагностической практике проводится 

стандартное дуплексное сканирование экстракраниаль-
ного отдела брахицефальных и реже бедренных артерий, 
позволяющее оценивать атеросклеротические изменения 
качественно: наличие атеросклеротической бляшки (АБ), 
ее  локализация, форма, подвижность, структура, плот-
ность, состояние поверхности, наличие осложнений, 
и  количественно: процент стеноза, скорость кровотока 
в  области стеноза. АБ — фокальная структура, либо 
выступающая в  просвет артерии не  менее чем на  50  % 
от величины толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ) 
прилегающих участков артерии, либо имеющая толщину, 
измеренную как расстояние между линиями раздела 
“медиа-адвентиция” и  “просвет артерии-интима”, > 
1,5 мм [56].

Одним из  основных достоинств ультразвукового 
дуплексного сканирования сосудов является его способ-

ность неинвазивно выявлять с высокой степенью точнос-
ти малые (< 40  % редукции диаметра сосуда), а  также 
бессимптомные, еще не  проявляющиеся клинически 
изменения. Дуплексное сканирование — неинвазивная 
прямая методика, позволяющая достаточно четко опреде-
лить морфологию АБ и выявить осложнения (кровоизли-
яние, изъязвление), что чрезвычайно важно для опреде-
ления тактики лечения больного и показаний к операции 
[1]. При исследовании 59  больных СГХС в  возрасте 
46,6±12,1, у 44 из которых диагностировали каротидный 
атеросклероз, и было показано, что наличие гетерогенных 
АБ достоверно ассоциирует с ИБС [44]. Метод отличается 
зависимостью от  оператора и  позволяет описать только 
локальные атеросклеротические изменения.

Лодыжечно-плечевой индекс
ЛПИ — соотношение давления на лодыжке и давле-

ния на плече, определение которого впервые было выпол-
нено с  помощью ультразвукового исследования (УЗИ). 
Было показано, что ЛПИ < 0,9 — независимый фактор, 
предсказывающий развитие серьезных сердечно-сосудис-
тых осложнений (ССО) [38]. В 2006г появилось сообще-
ние о результатах проспективного исследования 
на 1325 больных, длившегося 13 лет, позволяющих гово-
рить о ЛПИ, как сильном прогностическом факторе раз-
вития ИМ и сердечно-сосудистой смерти. Было отмечено, 
что при снижении ЛПИ на  0,1  риск ИМ  увеличивается 
на 22 %, а риск сердечно-сосудистой смерти на 35 % [29]. 
ЛПИ — надежный, воспроизводимый, доступный клини-
ческой практике показатель, позволяющий даже 
на доклинической стадии выявить наличие гемодинами-
чески значимой патологии артерий нижних конечностей, 
оценить состояние кровообращения, в  т.ч. в  динамике, 
с  высокой долей вероятности предположить наличие 
атеросклеротических изменений в  каротидном и  коро-
нарном бассейнах [2]. В  исследовании [28] с  помощью 
ЛПИ было выявлено 10-кратное превышение распро-
страненности гемодинамически значимого атеросклероза 
артерий нижних конечностей среди больных СГХС 
(68  пациентов в  возрасте 45,8±11,6  лет) по  сравнению 
с контрольной группой (гр.) (n=27), сопоставимой по воз-
расту, полу, весу, курению и наличию артериальной гипер-
тензии (АГ). В то же время ЛПИ нельзя считать универ-
сальным методом оценки выраженности атеросклероти-
ческого процесса, т.  к.  этот показатель информативен 
только при наличии уже развившихся гемодинамически 
значимых изменений в  сосудах нижних конечностей 
и отличается недостаточной специфичностью, например, 
при наличии сахарного диабета 2 типа (СД-2).

Согласно Российским рекомендациям ВНОК 
2009 целесообразно использовать следующую схему УЗИ 
артериального русла у пациентов с нарушениями липид-
ного обмена:

Всем лицам при первичном выявлении дислипиде-
мии (ДЛП) показано проведение дуплексного сканирова-
ния экстракраниального отдела брахицефальных арте-
рий.

При выявлении АБ в сонных или бедренных артери-
ях у  взрослых повторное исследование рекомендуется 
провести через полгода, при отсутствии изменения струк-
туры и размеров АБ за этот период, динамическое наблю-
дение показано 1 раз в год.

У лиц с ДЛП и клиническими признаками недоста-
точности мозгового кровообращения необходимо дуп-
лексное сканирование брахицефальных артерий для 
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исключения атеросклеротического поражения сосудов 
головного мозга: стеноз > 75 %, изъязвление, кровоизли-
яние в АБ, появление гипоэхогенных АБ.

Пациентам > 40 лет следует измерить ЛПИ.
В случае низких значений ЛПИ, а также при наличии 

≥ 2 факторов риска (ФР) даже при его исходно нормаль-
ных значениях измерение ЛПИ следует определять еже-
годно.

Появление симптомов перемежающей хромоты тре-
бует исследования ЛПИ.

Детям > 10 лет с диагнозом СГХС показано измере-
ние ТКИМ [3].

Ультразвуковые методы, применяемые 
преимущественно в научных целях

Толщина комплекса интима-медиа
ТКИМ в  настоящее время является наиболее при-

знанным показателем развития атеросклеротического 
процесса и  ремоделирования сосудов, измеряемым 
и мониторируемым при проведении УЗИ сосудов. ТКИМ 
рассматривают как доказанный неинвазивный суррогат-
ный маркер атеросклероза [11,62].

Опубликованы рекомендации Американского 
общества эхокардиографии (АОЭ) 2008 по исследова-
нию ТКИМ, в  которых перечислены необходимые 
требования к аппаратуре, персоналу, методу проведе-
ния и  интерпретации результатов исследования. 
Измерение средней ТКИМ проводится по  задней 
стенке в  дистальной трети общей сонной артерии 
(ОСА) на  расстоянии 1  см  от бифуркации. В  этих 
же  рекомендациях представлены нормативные пока-
затели в соответствии с полом и возрастом (рисунки 1, 
2). Если значение ТКИМ ≥ 75 перцентили, то сердеч-
но-сосудистый риск (ССР) высокий. Если значение 
ТКИМ > 25, но < 75 перцентили, то ССР умеренный. 
Если ТКИМ ≤ 25 перцентили, то ССР низкий [56].

В мета-анализе 8  исследований (n=37197) было 
показано, что увеличение ТКИМ на 0,1 мм ассоциирова-
но с  увеличением риска развития ИМ  с  10  % до  15  %, 
а риска развития инсульта (МИ) с 13 % до 18 % [33].

Согласно рекомендациям АОЭ 2008г измерение 
ТКИМ следует проводить не только пациентам с проме-
жуточным ССР (согласно Фремингемской шкале), но и:

•�всем лицам, у  которых есть семейный анамнез 
раннего развития ССЗ у родственника первой сте-
пени родства: у мужчин в возрасте < 55 лет, у жен-
щин < 65 лет;

•�у лиц в возрасте < 60 лет с единственным, но отяг-
чающим ФР, например, наследственная гиперли-

пидемия (ГЛП), у которых отсутствуют какие-либо 
другие показания к медикаментозной терапии ате-
росклероза;

•�женщинам в возрасте < 60 лет с ≥ 2 ФР ССЗ [56].
Таким образом, больным с  СГХС рекомендуется 

измерение ТКИМ.
Согласно ряду исследований утолщение ТКИМ как 

каротидных, так и  бедренных артерий у  больных СГХС 
ассоциируется с увеличением риска развития ССЗ [65].

В мета-анализе 51  исследований проанализировали 
4057 больных СГХС и показали, что по сравнению с лица-
ми с нормальным уровнем ХС у больных СГХС средняя 
каротидная ТКИМ — стандартное отклонение 0,12  мм, 
95 % доверительный интервал (ДИ) 0,09-0,15 мм (р<0,001) 
и  феморальная ТКИМ — 0,35  мм, 95  % ДИ  0,18-
0,51 мм (р<0,001) достоверно выше [34].

При сравнении 315  больных СГХС (11-67  лет) 
и 118 здоровых (11-76 лет), исследовали изменение ТКИМ 
у больных СГХС в зависимости от возраста. Было выявле-
но, что ежегодный прирост средней ТКИМ СА при СГХС 
достоверно выше (0,009 vs 0,004 мм/год), чем в гр. здоро-
вых. В гр. здоровых ТКИМ достигает 0,78 мм к 76 годам, 
а в гр. больных СГХС к 40 годам [12]. Полученные резуль-
таты свидетельствуют о необходимости получения повоз-
растных норм для больных СГХС.

При исследовании 201 больного СГХС и 80 здоровых 
в  возрасте 8-18  лет было показано, что средняя ТКИМ 
СА  начинает увеличиваться уже в  детском возрасте — 
ТКИМ в гр. больных (0,494 мм) была значимо выше, чем 
у здоровых (0,472 мм) (р=0,002), причем достоверно зна-
чимые отличия ТКИМ в гр. больных СГХС наблюдались 
с  возраста 12  лет. Также достоверно выше ежегодный 
прирост ТКИМ у детей, больных СГХС (0,005 vs 0,001 мм/
год) [64].

В одном из  последних исследований была оценена 
взаимосвязь между типом мутации ЛНП-рецептора 
(ЛНП-р) и  ТКИМ СА. Было исследовано 269  больных 
СГХС с  нулевой аллелью гена ЛНП-р и  162  больных 
СГХС с дефектной аллелью гена ЛНП-р. При сопоставле-
нии гр. по  возрасту и  полу различия между носителями 
нулевой и дефектной аллелей по уровню средней и мак-
симальной ТКИМ КА выявлены не были. В то же время 
многофакторный анализ показал, что наличие нулевой 
аллели является независимым фактором повышения мак-
симальной ТКИМ [24].

Ранее была найдена связь между типом генетическо-
го дефекта и выраженностью феморального атеросклеро-
за, оцениваемого по величине средней ТКИМ бедренных 
артерий. Было показано, что средняя ТКИМ этих артерий 
увеличивается с возрастом в следующем порядке: нулевая 

Рис. 1    �Толщина КИМ у здорового человека (PHILIPS, iU-22, 
L17,5MHz). Рис. 2    �Утолщение КИМ (PHILIPS, iU-22, L17,5MHz).
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аллель > дефектная аллель > APOB > контроль. Достоверно 
более высокая ТКИМ была отмечена в общей гр. носите-
лей мутаций гена ЛНП-р по  сравнению с  APOB 3500 
[25].

Измерение ТКИМ проводится не  только для выяв-
ления атеросклеротического поражения, но и для оценки 
эффективности проводимого патогенетического лечения. 
УЗИ ACAPS (Asymptomatic Carotid Artery Plaque Study), 
KAРS (Kuopio Atherosclerosis Prevention Study), MARS 
(Monitored Atherosclerosis Regression Study), ARBITER 
(ARterial Bioligy for the Investigation of the Treatment Effects 
of Reducing), ASAP (Atorvastatin versus Simvastatin on 
Atherosclerosis Progression), REGRESS (Regression Growth 
Evaluation Statin Study), METEOR (Measuring Effects on 
intima media Thickness: an Evaluation Of Rosuvastatin) и др. 
убедительно показали, что эффективная гиполипидеми-
ческая терапия может остановить прирост ТКИМ, и даже 
привести к уменьшению этого параметра [16].

Среди пациентов с диагнозом СГХС также проводи-
лись крупные, проспективные, рандомизированные 
исследования эффективности гиполипидемической тера-
пии, использующие ТКИМ в качестве конечной точки. К 
ним относятся исследование ASAP [49] и  более поздние 
исследования RADIANCE I (Rating Atherosclerotic Disease 
change by Imaging with A New CETP inhibitor 1) [27], 
CAPTIVATE (Carotid Atherosclerosis Progression Trial 
Investigating Vascular ACAT inhibition Treatment Effects) 
[35], ENHANCE (Ezetimibe and Simvastatin in 
Hypercholesterolemia Enhances atherosclerosis regression) 
[26]. Следует заметить, что в  исследования, в  которых 
ТКИМ используется в качестве конечной точки, не реко-
мендуется включать пациентов с  ранее проводимой 
интенсивной гиполипидемической терапией в  связи 
с замедленным ростом ТКИМ на фоне длительного при-
ема статинов [61].

Несмотря на широкое применение метода определе-
ния ТКИМ в научных целях (как в диагностических целях, 
так и  для оценки эффективности проводимой терапии), 
ряд авторов указывают на недостатки и ограничения при-
менения этого метода для оценки атеросклеротического 
процесса [17,45]. Во-первых, измерение ТКИМ, согласно 
последним рекомендациям, проводится в ОСА, что обус-
ловлено большей доступностью места локации, перпен-
дикулярным расположением артерии по  отношению к 
лучу датчика и  лучшей воспроизводимостью, в  то  время 
как образование АБ и прогрессирование ее роста обычно 
происходит в областях турбулентного потока, к которым 
относятся бифуркация и  проксимальный сегмент внут-
ренней СА  (ВСА). Таким образом, в  процессы развития 
и прогрессирования атеросклероза в каротидном бассей-
не преимущественно вовлекаются бифуркация и  ВСА, 
а не дистальный сегмент ОСА, в которой рекомендуется 
оценивать ТКИМ [50]. Во-вторых, сравнивать показатели 
ТКИМ предыдущих исследований сложно, т. к. методики 
измерения различались от исследования к исследованию: 
использовали только среднюю или только максимальную 
ТКИМ, измеряли ТКИМ задней стенки или усредняли 
значения ТКИМ задней и  передней стенок ОСА или 
ОСА, и бифуркации, и ВСА [11]. Вероятно, с появлением 
рекомендаций АОЭ 2008, описывающих методику изме-
рения ТКИМ, и  проведением исследований в  соответс-
твии с  этими рекомендациями этот недостаток будет 
нивелирован [56]. Однако дискуссии по методу измерения 
ТКИМ продолжаются [11]. В-третьих, АБ, располагаю-

щаяся в том же сегменте артерии, где проводится оценка 
ТКИМ, не всегда может быть учтена. Измерение ТКИМ 
проводится только в трех сечениях (прямом, латеральном 
и  заднем) и  только задней (дальней от  датчика) стенки, 
при этом толщина стенки в других участках этого сегмен-
та артерии не  оценивается, а  именно в  этих участках 
может быть утолщение КИМ и  даже располагаться 
АБ [45]. В-четвертых, несмотря на то, что ТКИМ заявля-
ют как суррогатный маркер, в действительности он соот-
ветствует не  всем критериям понятия суррогатного мар-
кера. Начатое в 2010г исследование PROG-IMT (Individual 
progression of carotid intima media thickness as a surrogate for 
vascular risk) (мета-анализ) призвано проверить соответс-
твие ТКИМ этим критериям [32]. В-пятых, в ряде иссле-
дований показано, что ультразвуковые показатели, опи-
сывающие АБ: наличие АБ, процент стеноза, площадь 
АБ, объем АБ, в большей степени ассоциированы с ССР, 
чем ТКИМ [9,23]. Указывают, что существуют разные 
фенотипы атеросклероза, и  ультразвуковые показатели, 
описывающие наличие и ст выраженности атеросклероза, 
отражают разные физиологические процессы, происхо-
дящие в стенке сосуда [53], а, возможно, и разные генети-
ческие варианты [39]. Например, увеличение ТКИМ 
может отражать гипертрофию медии, обусловленную 
наличием АГ. В то время как площадь поперечного сече-
ния АБ, ее  объем, кальциноз АБ  могут дополнительно 
отражать процессы пролиферации пенистых клеток, фиб-
роза и/или тромбоза [52]. При измерении средней ТКИМ, 
суммарной площади поперечного сечения АБ и суммар-
ного объема АБ у 168 человек и анализ связи этих показа-
телей с  традиционными ФР, выявил, что ТКИМ досто-
верно ассоциировала с  АГ, площадь АБ  с  курением 
и уровнем ОХС в плазме крови, а объем АБ с наличием 
СД  [4]. Возможно, ТКИМ не  является универсальным 
маркером атеросклероза и, вероятно, менее чувствитель-
на для оценки атеросклеротического процесса, чем пока-
затели, описывающие АБ.

Таким образом, в настоящее время ТКИМ наиболее 
изучена среди ультразвуковых маркеров атеросклероза, 
но  чаще применяется в  научных целях и  пока не  нашла 
широкого применения в клинической практике, т. к. тре-
буют уточнения вопросы, касающиеся метода измерения 
ТКИМ, а также его чувствительности и специфичности.

Суммарная высота АБ
В последние годы все чаще обращаются к ультразву-

ковому показателю, называемому в  англоязычной лите-
ратуре как рlaque score (PS). Сейчас термин еще не имеет 

Рис. 3    �Измерение показателя суммарной высоты АБ. PS=a+b+c. 
(PHILIPS, iU-22, L17,5MHz).
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устоявшегося русского аналога. В этой работе он упоми-
нается как суммарная высота как каротидных, так и фемо-
ральных АБ.

Также на сегодня не существует общепринятой мето-
дики определения PS. По данным разных авторов, PS — 
сумма максимальной толщины всех АБ  обеих СА  (бед-
ренных) [20,37,58] либо отношение суммы максимальной 
толщины всех АБ  обеих СА  (бедренных) к количеству 
АБ [25]. Для расчета индекса артерию делят на 4 сегмента, 
каждый из которых протяженностью 1,5 см: 1 сегмент — 
1,5  см  выше бифуркации, 2  сегмент — бифуркация, 
3  и  4  сегменты — участки артерии ниже бифуркации. 
Максимальная толщина АБ измеряется на каждом из ука-
занных сегментов [41] (рисунок 3).

У больных с  уже развившимися АБ  показатель 
суммарной толщины каротидных АБ, вероятно, более 
чувствительный маркер атеросклероза, чем ТКИМ 
ОСА. В  исследовании [4] в  гр. больных со  стенозом 
КА  >50  % (n=186) показатель суммарной толщины 
каротидных АБ был в 3 раза выше, чем в гр. без значи-
мого стеноза КА  (n=84), и  составил 
14,1±9,5  и  4,6±5,9  соответственно. Более того, было 
получено, что PS и средняя ТКИМ бифуркации и ВСА 
сильнее ассоциированы с  коронарными повреждения-
ми, чем средняя ТКИМ ОСА, причем чувствительность 
и  специфичность PS и  средней ТКИМ бифуркации 
и  ВСА были статистически сопоставимы, что свиде-
тельствует о том, что PS такой же  хороший предиктор 
коронарного атеросклероза, как и  средняя ТКИМ 
бифуркации и  ВСА, использующаяся в  таких крупных 
исследованиях, как CHS (Cardiovascular Health Study) 
и  ARIC (Atherosclerosis Risk In Communities) [41]. PS 
описывает состояние не только задней стенки дисталь-
ной трети ОСА, но  и  состояние передней стенки дис-
тальной трети ОСА, и  передних, и  задних стенок еще 
3 сегментов, в т.ч. бифуркации и ВСА, где АБ развива-
ются чаще и  раньше по  сравнению с  ОСА [17]. PS 
в отличие от средней ТКИМ ОСА отражает не локаль-
ные изменения, а в целом выраженность и распростра-
ненность атеросклеротического процесса в каротидном 
бассейне, т. е. атеросклеротическую нагруженность СА, 
но только при условии наличия АБ.

При сравнении PS у больных с коронарным атероск-
лерозом разной ст. выраженности и у больных без коро-

нарного атеросклероза (всего 116 пациентов) было пока-
зано, что суммарная высота каротидных АК > 1,9 является 
прогностическим значением, говорящим о наличии коро-
нарного атеросклероза. При этом чувствительность мето-
да составила 79,7 %, а специфичность 63,4 % [36].

При сравнении PS бедренных артерий у 123 больных 
с  асимптомным течением СГХС и  23  больных СГХС 
с  ранее перенесенным ИМ  или нестабильной стенокар-
дией (НС) было выявлено, что у  больных СГХС с  ранее 
перенесенным сердечно-сосудистым событием (ССС) PS 
в 5 раз достоверно выше, чем в гр. с асимптомным течени-
ем СГХС [25].

Показатель суммарной толщины каротидных АБ, 
вероятно, уже в  ближайшем будущем будет рассматри-
ваться как независимый предиктор наличия и  тяжести 
ИБС [36]. Учитывая, что именно ИБС является основным 
клиническим проявлением СГХС, показатель суммарной 
высоты каротидных АБ, вероятно, может быть более 
чувствительным и специфичным для оценки ССР в этой 
гр. больных, но только при условии наличия АБ в СА.

В то же время, несмотря на положительные отзывы о 
методе определения суммарной толщины АБ, в исследо-
ваниях его используют редко, т.  к.  нет общепринятой 
методики расчета PS, недостаточно данных о воспроизво-
димости метода. Одна из проблем, с которой сталкивают-
ся исследователи при расчете PS, это измерение ТКИМ 
передней стенки, которое оказывается неточным и мало-
воспроизводимым из-за особенностей формирования 
изображения при прохождении ультразвукового луча 
из более плотной структуры в менее плотную (слой адвен-
тициа-медиа и слой интима-просвет) [56]. Для внедрения 
в  клиническую практику и  более широкого научного 
применения еще требуется дальнейшая оценки чувстви-
тельности и  специфичности этого метода, что в  свою 
очередь диктует необходимость проведения исследований 
на больших выборках в соответствии с концепцией дока-
зательной медицины.

Количество АБ
В настоящее время отсутствует общепринятая мето-

дика расчета количества АБ. Если атеросклеротический 
процесс пролонгированный, и  при этом АБ  протяжен-
ные, переходят с одного сосуда на другой, то возникают 
вопросы, как определить границы между АБ  и  учесть 
их количество. В связи с этим нередко считают не коли-

Рис. 4    �Площадь (S) и гетерогенность (GSM=60,47) АБ с преоб-
ладанием компонентов средней плотности, измеренные 
в поперечном сечении (PHILIPS, iU-22, L17,5MHz; рабо-
чая станция MultiVox2D, версия 1.17.0).

Рис. 5    �Площадь (S) и гетерогенность (GSM=29,91) АБ низкой 
плотности, измеренные в продольном сечении (PHILIPS, 
iU-22, L17,5MHz; рабочая станция MultiVox2D, версия 
1.17.0).
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чество АБ  непосредственно, а  количество измененных 
сосудов.

В проспективном исследовании с участием 1325 боль-
ных продемонстрировано, что число артерий, поражен-
ных АБ, варьировавшееся от  0  до  4 (поражение правой 
и левой СА, правой и левой бедренных артерий), является 
сильным прогностическим фактором развития ИМ и сер-
дечно-сосудистой смерти [29]. В 4-летнем проспективном 
исследовании (n=367) отмечено увеличение относитель-
ного риска ОС и сердечно-сосудистой смертности с рос-
том числа каротидных АБ. При наличии 1-4  АБ  риск 
ОС увеличивался в ~ 3 раза, при наличии ≥ 5 АБ в ~ 5 раз 
[57].

В поисковой базе PubMed отсутствовали публика-
ции, в которых бы сообщалось об определении количест-
ва АБ  в  СА  (бедренных) у  больных СГХС. Имеющиеся 
исследования, в  которых оценивался этот показатель, 
свидетельствуют о его перспективности для изучения 
атеросклеротического процесса, в  связи с  чем представ-
ляется целесообразным использовать показатель коли-
чества АБ и при исследовании больных СГХС.

Площадь АБ
Единой методики измерения площади АБ на сегодня 

не  существует. Площадь АБ  оценивают либо в  продоль-
ном сечении в плоскости наибольшего размера АБ либо 
в  поперечном сечении в  зоне максимального стеноза 
и рассчитывают суммарную площадь всех АБ [6] (рисунки 
4, 5).

Было показано повышение в  3,5  раза риска 
МИ и фатального ИМ в течение 5 лет у пациентов (n=1686) 
верхней квартили площади АБ по сравнению с пациента-
ми нижней квартили, сопоставимыми по основным кли-
нико-демографическим характеристикам [51].

В 6-летнем исследовании (n=6226  в  возрасте 
25-84  лет), в  котором оценивалась чувствительность 
разных ультразвуковых показателей как предикторов 
первого ИМ, было показано, что у пациентов с площа-
дью АБ  СА 3  тертили (>  24,6  мм2  для мужчин 
и > 18,7 мм2 для женщин) по сравнению с пациентами 
без каротидных АБ, сопоставимых по основным клини-
ко-демографическим характеристикам, относительный 
риск первого ИМ  достоверно возрастает как для муж-
чин, так и  для женщин, но  для женщин достоверно 
в большей степени, чем для мужчин — 1,56 (1,04 — 2,36) 

и 3,95 (2,16 — 7,19) соответственно. Причем показатель 
площади АБ  был более сильным предиктором первого 
ИМ, чем ТКИМ — относительный риск для женщин 
при величине ТКИМ верхней квартили составил 2,86 
(1,07-7,65) [23].

Было показано, что площадь АБ  увеличивается 
в 2,4 раза быстрее, нежели происходит увеличение ТКИМ. 
В  связи с  чем сделаны выводы, что показатель площади 
АБ более чувствительный маркер динамики атеросклеро-
тического процесса, чем ТКИМ [6,55].

При оценке изменения площади продольного сече-
ния АБ СА у 25 больных СГХС без гиполипидемической 
терапии за период 2-летнего наблюдения было получено 
достоверное увеличение площади АБ — 14,03±8,24  vs 
17,81±14,24 мм2. Несмотря на это пришли к заключению, 
что возможности использования такого параметра атеро-
склеротических изменений,  ограничены. Это связано 
с тем, что не у всех больных СГХС имеются АБ, площадь 
которых технически возможно измерить, что обусловлено 
их  пролонгированностью, а  также с  отсутствием четких 
критериев измерения площади АБ, например, неясным 
остается вопрос границ АБ [63].

Объем АБ
Метод определения объема АБ  представляет собой 

сканирование вдоль СА с получением поперечных срезов, 
которые далее реконструируются в 3D изображение.

Метод определения объема АБ  перспективный 
и информативный, но не нашедший пока широкого рас-
пространения из-за своей трудоемкости и  дороговизны. 
Учитывая тот факт, что рост АБ  вдоль СА  происходит 
в 2,4 раза быстрее, чем в сторону просвета артерии, метод 
определения объема АБ с помощью 3D изображения (как 
и  площади АБ) представляется более чувствительным, 
чем измерение ТКИМ [54]. При исследовании 272 паци-
ентов была оценена корреляционная связь между такими 
показателями, как ТКИМ, площадь и  объем АБ. 
Наибольшая корреляционная связь была выявлена для 
показателей площади и  объема АБ  (R составила 0,846), 
в связи с чем можно предположить, что метод определе-
ния площади АБ  может заменить метод определения 
объема АБ. Как было представлено выше, эти показатели 
ассоциируют с  разными традиционными ФР  атероскле-
роза, что свидетельствует о том, что эти показатели, 
вероятно, представляют разные атеросклеротические 

Таблица 1
Сравнительная характеристика методов УЗИ сосудов

Параметры Наличие доказательной базы Информативность Трудоемкость Доступность

Процент стеноза ++ ++ + +++

Линейная скорость кровотока ++ ++ + +++

ЛПИ +++ ++ ++ +++

ТКИМ +++ ++ + +++

PS ++ ++ ++ ++

Количество АБ ++ ++ + +++

Площадь АБ ++ ++ ++ ++

Объем АБ + ++ +++ +

ПЗВД ++ ++ ++ ++

Региональная артериальная жесткость ++ ++ ++ ++

Локальная артериальная жесткость ++ ++ ++ ++

Гетерогенность стенки сосуда (2D) + + ++ ++

Гетерогенность стенки сосуда (3D) 0 ++ ++ +

Гетерогенность АБ ++ ++ +++ +
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фенотипы; каждый из этих показателей несет свою цен-
ность для оценки атеросклеротического процесса [4]. 
Исследования, в которых бы оценивался объем АБ у боль-
ных СГХС, в настоящее время отсутствуют, но, вероятно, 
их появление — вопрос ближайшего будущего.

Количественное исследование 
гетерогенности АБ в двухмерном режиме

Для количественной оценки гетерогенности АБ раз-
работан метод расчета медианы серой шкалы (GSM) 
в двухмерном изображении [19, 59] (рисунки 4, 5).

При количественном сравнении гетерогенности 
81 симптомной и 111 асимптомных АБ показана, что сим-
птомные АБ характеризуются гипоэхогенностью (медиана 
серой шкалы — 4), а асимптомные — гиперэхогенностью 
(медиана серой шкалы — 35) [59].

В многолетнем, популяционном исследовании срав-
нили метод визуальной оценки гетерогенности АБ и метод 
расчета медианы серой шкалы в  2-мерном режиме. 
Автоматический метод оценки гетерогенности АБ  пока-
зал лучшую воспроизводимость по сравнению с визуаль-
ным методом, но сопровождался систематической ошиб-
кой оценки, обусловленной проблемой стандартизации 
методики [18].

Выявление эндотелиальной дисфункции сосудов
Эндотелиальная дисфункция (ЭД) — важный этап 

патогенеза атеросклероза [46]. В заявлении Рабочей груп-
пы по  эндотелину и  эндотелиальным факторам 
Европейского общества по  гипертонии, 2005, подчерки-
вается, что для исследования функции эндотелия (ЭФ) 
необходимо использовать комплекс методов, включаю-
щий определение биохимических и ультразвуковых мар-
керов [13]. Неинвазивный тест для изучения ЭФ, осно-
ванный на реакции плечевой (или поверхностной бедрен-
ной) артерии на эндотелий-зависимый (поток-зависимый 
стимул в виде пробы с реактивной гиперемией) и эндоте-
лий-независимый (сублингвальный прием нитроглице-
рина) стимулы с  использованием ультразвука высокого 
разрешения, был предложен в 1992г [8]. В этом же иссле-
довании на примере 10 детей, больных СГХС, в т.ч. 2 детей 
с гомозиготной формой СГХС, было показано, что эндо-
телий-зависимая вазодилатация (ЭЗВД) у больных СГХС 
снижена, в то время как эндотелий-независимая вазоди-
латация (ЭНВД) не была изменена [8]. Подобные резуль-
таты были получены и  в работе [5]. Именно снижение 
ЭЗВД в  отличие от  ЭНВД в  большинстве исследований 
ассоциировано с повышенным риском ИБС [60].

Поток-зависимая вазодилатация (ПЗВД) у  больных 
с  СГХС значительно снижена и  колеблется по  разным 
данным 2,2-4,9 %, тогда как у здоровых лиц этот параметр 
составляет 8-10  % [46]. В  мета-анализе результатов 
51  исследований больных СГХС оценивалась не  только 
ТКИМ, но и ПЗВД. Было показано, что у больных СГХС 
величина ПЗВД меньше, чем у лиц с нормальным уров-
нем ХС (стандартное отклонение составило -5,31 %, 95 % 
ДИ (-7,09) — (-3,53)% (р<0,001). Причем на фоне приема 
статинов наблюдалось улучшение (увеличение) ПЗВД — 
5,39 %, 95 %ДИ 2,86 — 7,92 % (p<0,001), что коррелирова-
ло с продолжительностью приема и дозой статинов [34].

Метод оценки ПЗВД неинвазивен, безопасен для 
пациента, воспроизводим. В  то  же время метод имеет 
ряд ограничений: во-первых, он не дает ответа на воп-
рос о том, что именно, ФР  или уже существующее 
заболевание, приводит к снижению ПЗВД; во-вторых, 

на  значение ПЗВД влияет ряд факторов, таких, как 
терапия вазоактивными препаратами, фолликулярная 
фаза менструального цикла, предшествующие исследо-
ванию прием жирной пищи или значительная ФН; 
в-третьих, даже у здоровых лиц без ФР ССЗ существует 
разброс нормальных значений ПЗВД. В  настоящее 
время определение ПЗВД — инструмент научных 
исследований, позволяющий мониторировать состоя-
ние сосудистой стенки при модификации ФР и на фоне 
лечения [1]. Возможности этого метода для использо-
вания в клинической практике, в т.ч. как маркера суб-
клинического атеросклероза, требуют проведения 
дальнейших исследований [46].

Исследование ригидности артерий
Атеросклеротические изменения в  артериальной 

стенке включают в себя пролиферацию гладкомышечных 
клеток (ГМК), отложение липидов, накопление коллаге-
на, эластина и протеогликанов. Изменение соотношения 
коллагена и  эластина приводит к изменению эластичес-
ких свойств стенки сосуда [66].

Согласно заключению экспертов ЕОК 2006 по воп-
росу артериальной ригидности, измерение артериальной 
жесткости нужно рассматривать как рекомендованный 
тест для оценки ССР, особенно у тех пациентов, у которых 
при обычном обследовании не  выявлены поражения 
органов-мишеней (ПОМ). “Золотым стандартом” изме-
рения артериальной жесткости, по  мнению экспертов, 
является аортальная скорость пульсовой волны (СПВ), 
определяемая при каротидно-феморальном положении 
датчиков [30].

Исследование артериальной жесткости как регио-
нальной (аортальной), так и  локальной (каротидной 
и  феморальной) возможно с  помощью ультразвукового 
метода. В 1989г было показано, что у пациентов, перенес-
ших ИМ, ригидность аорты — при трехсосудистом пора-
жении коронарного русла параметр ригидности составил 
22,37±4,29, и СА — 13,17± 4,56, выше нормы — 8,58±3,02 
и 9,17±2,22 соответственно, причем ригидность растет 
с  числом пораженных сосудов, что позволило сделать 
вывод, что ригидность магистральных артерий может 
быть использована для прогноза ст. выраженности коро-
нарного атеросклероза [22].

При оценке влияние липид-снижающей терапии 
на  жесткость артерий у  больных СГХС, у  45  больных 
(46±10 лет), получавших статины в течение 1 года, наблю-
далось снижение жесткости стенки общих бедренных 
артерий, в  то  время как для ОСА подобные различия 
не обнаружены [48].

При сравнении показателей локальной ригидности 
СА у больных СГХС детского возраста (n=18) и у здоро-
вых детей (n=18) было показано, что у  детей с  СГХС 
ригидность сосудистой стенки достоверно выше, чем 
у  здоровых, причем для показателя ТКИМ различия 
получены не были, что свидетельствует, вероятно, о боль-
шей чувствительности параметров локальной ригидности 
по сравнению с ТКИМ для оценки атеросклеротических 
процессов у  детей [40]. Предполагают, что количествен-
ная оценка ригидности артерий информативна до  фор-
мирования видимых ультразвуковых структурных изме-
нений.

Сегодня отсутствует достаточная доказательная база 
в  отношении прогностического значения локальной 
ригидности ОСА, но  исследования в  этом направлении 
представляются перспективными.
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Методы, находящиеся на стадии разработки
Исследование гетерогенности КИМ
Липиды, накапливающиеся в стенке сосудов (в мак-

рофагах и ГМК) в результате атеросклеротического про-
цесса, могут быть визуализированы ультразвуковым 
методом в В-режиме и представляют собой локусы более 
высокой плотности [7].

В 2001г был предложен метод оценки гетероген-
ности стенки сосуда, КИМ, при котором рассчитыва-
лась степень различий эхогенности в прилежащих друг 
к другу пикселях на участке 1 см от бифуркации ОСА. 
Предложенный показатель получил название гетеро-
генность стенки (WI — wall inhomogeneity). Авторы 
акцентировали внимание на том, что при оценке разли-
чий эхогенности в отличие от расчета абсолютных зна-
чений интенсивности отражения, получаемые резуль-
таты в  меньшей степени зависят от  настроек прибора 
[43].

В 2000г сначала был предложен, а  затем в  2007г 
усовершенствован метод оценки гетерогенности КИМ. 
Авторы анализировали отношение интенсивности 
в  гиперэхогенном слое и  в точке, более отдаленной 
от  просвета сосуда (в гипоэхогенном слое). 
Определяемый показатель получил название индекса 
гетерогенности КИМ (IMRI — intima-medial reflectivity 
index). Исследование проводилось у  больных СГХС 
(n=30) в возрасте 35-77 лет. Определено, что при нали-
чии утолщения КИМ > 0,8  мм  и  одновременно повы-
шения IMRI >0,69  атеросклеротического ССЗ выше, 
чем в  случае наличия только повышенной ТКИМ. 
Авторы рассматривают IMRI как дополнительный 
информативный показатель раннего атеросклеротичес-
кого процесса [14, 15].

В  настоящее время ни  один из  предложенных 
методов оценки гетерогенности КИМ не  получил 
дальнейшего развития, и не применяется даже в науч-
ных целях. Вероятно, это обусловлено, во-первых, 
низкой воспроизводимостью, что во  многом связано 
с зависимостью ультразвукового изображения в серой 
шкале от  настроек прибора, во-вторых, проведением 
измерений только в  какой-либо одной плоскости, 
одной-двух проекциях, что не  позволяет получать 
полную и  объективную информацию о состоянии 
стенки сосуда.

Количественное исследование гетерогенности 
АБ в трехмерном режиме

Для количественной оценки гетерогенности 
АБ  помимо метода расчета медианы серой шкалы 
в 2-мерном изображении разрабатывается метод расчета 
в  3-мерном режиме. Метод оценки гетерогенности 
АБ в 3-мерном режиме следует рассматривать как более 
информативный, чувствительный, но  также и  более 
дорогостоящий. Было показано, что АБ в СА, имеющие 
более низкую плотность, чаще наблюдаются у пациентов 
с симптоматическими АБ (стеноз ≥ 70 %), чем у пациен-
тов с умеренной ст. стеноза (<70 %) [21]. Метод расчета 
медианы серой шкалы с  помощью 3D УЗИ может быть 
полезным для оценки риска развития ишемии головного 
мозга у  больных СГХС, но  подобные исследования 
отсутствуют.

Заключение
В настоящее время методы УЗИ сосудов позволяют 

всесторонне описать стенку сосуда: дать структурную 

(качественную и  количественную) и  функциональную 
характеристику. При исследовании АБ  возможно опи-
сать ее размеры (толщину, площадь, объем), структуру, 
ст. сужения ею просвета сосуда. Таким образом, имеют-
ся возможности комплексной оценки ст. атеросклеро-
тических изменений. Но  все эти методы отличаются 
по  информативности, доступности, трудоемкости 
и  доказательности. В  таблице 1  дана сравнительная 
характеристика основных имеющихся методов УЗИ 
сосудов. Большая часть ультразвуковых маркеров ате-
росклероза применяется преимущественно в  научных 
целях, но, вероятно, уже в ближайшем будущем с усо-
вершенствованием технических возможностей и  рас-
ширением доказательной базы для каждого из  этих 
маркеров многие из них войдут в клиническую практи-
ку.

Самая большая клиническая база по применению 
ультразвуковых маркеров атеросклероза у  больных 
СГХС, как и  в целом в популяции, накоплена для 
ТКИМ и  ЛПИ. Однако недостаточная информатив-
ность этих методов приводит к дальнейшему поиску 
ультразвуковых параметров как превосходящих ука-
занные методы по информативности и воспроизводи-
мости, так и дополняющих их. Появление универсаль-
ного метода, описывающего всесторонне атероскле-
ротический процесс в  сосудах вряд ли  возможно, 
но  представляется перспективной разработка комп-
лексов параметров, разносторонне характеризующих 
системные и  локальные особенности атеросклероти-
ческого процесса. У больных СГХС уже сегодня комп-
лекс таких ультразвуковых параметров, как ПЗВД, 
ЛПИ, PS, количество АБ, позволяет судить об  атеро-
склеротическом бремени артерий, что особенно акту-
ально у  больных СГХС, для которых характерно рас-
пространение атеросклеротического процесса не толь-
ко в  просвет сосуда, но  и  вдоль его стенки. Для 
локальной оценки атеросклероза перспективным 
представляется комплекс следующих методов: опреде-
ление локальной жесткости артерий, объема АБ, гете-
рогенности структуры АБ, параметров нестабильности 
АБ.

Согласно исследованиям атеросклеротический 
процесс имеет разную морфологию в  зависимости 
от преобладающего этиологического фактора развития 
атеросклероза с  формированием различных его фено-
типов. Следовательно, ультразвуковые маркеры атерос-
клероза могут отличаться в  зависимости от  фенотипа 
атеросклероза. Вероятно, СГХС также соответствует 
свой фенотип атеросклероза, и  соответственно среди 
множества ультразвуковых маркеров есть тот, который 
будет более чувствительным и специфичным для боль-
ных СГХС.

Учитывая, что заболевание СГХС носит достаточ-
но распространенный характер, в  России выявлению 
и  наблюдению больных СГХС уделяется все большее 
внимание, количество больных СГХС за счет улучше-
ния диагностики будет расти. Ультразвуковые марке-
ры, специфичные для больных СГХС, оценивающие 
атеросклеротические изменения от  субклинической 
стадии до  тяжелой, а  также характеризующие атеро-
склеротическое бремя артерий, позволят своевремен-
но и  качественно проводить диагностику, первичную 
и  вторичную профилактику атеросклероза у  больных 
СГХС.
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