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Society of Cardiology) SCORE [4]. Однако, как неодно-
кратно было отмечено, довольно значительное число 
лиц, у которых впоследствии развивались серьезные 
ССЗ и их осложнения (ССО), исходно указанных ФР 
не имели [5–7]. Так, в проведенном в США анализе 
обследования 130 905 госпитализированных в стацио-
нары по поводу ИБС пациентов констатировано, что 
у 77 % из них уровень липопротеидов низкой плот-
ности не превышал целевого уровня 130 мг/дл [8]. 
Именно подобные данные свидетельствуют о необхо-
димости поиска более эффективных показателей, ко-
торые могут использоваться для стратификации риска, 
количественно отражать тяжесть патологии и прогно-
зировать дальнейшие исходы. Особую ценность имеют 
маркеры стратификации риска в общей популяции, 
в особенности у пациентов, исходно считавшихся 
здоровыми. Считается, что молодой возраст (< 50 лет) 
 соответствует категории низкого риска. Согласно су-
ществующим системам стратификации риска боль-
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В структуре смертности от болезней системы кро-

вообращения трудоспособного населения в РФ ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) занимает лидирующие 
позиции и составляет 59,6 % [1]. Это обстоятельство 
заставляет в последние годы все больше внимания уде-
лять активному внедрению профилактических мер для 
предупреждения сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), а также разработке новых комплексных диа-
гностических методик, которые можно было бы при-
менять как для скрининга пациентов и своевременной 
диагностики ИБС, так и для выявления пациентов 
группы высокого риска.

В настоящее время для решения вопроса о начале 
первичной профилактики ССЗ обычно используется 
оценка традиционных факторов риска (ФР) согласно 
показателям Фремингемской модели оценки риска 
(Framingham Score) [2], шкалы PROCAM Score [3] или 
шкалы Европейского общества кардиологов (European 
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шинство ССО развивается у людей с низким риском. 
Данные статистических исследований указывают на 
то, что ССО в этом возрасте представляют медико-
социальную проблему для РФ. По данным проф. 
С.А. Бойцова [9], при анализе и сравнении возрастных 
коэффициентов смертности населения РФ от болез-
ней системы кровообращения в период между 1990 
и 2005 г. был отмечен рост смертности в возрастном 
диапазоне от 24 до 44 лет в 2–3 раза именно из-за про-
блемы «молодых инфарктов», что подтверждает изло-
женное выше предположение о том, что существующие 
шкалы стратификации риска «пропускают» большое 
число пациентов, исходно отнесенных к категории 
низкого риска. Широко известные модели определе-
ния сердечно-сосудистого риска не включают ряд но-
вых нетрадиционных ФР, в том числе такой показатель, 
как толщина интима-медиа (ТИМ) сонных артерий 
(СА), в связи с чем их прогностическая и диагностичес-
кая ценность на предмет более точной стратификации 
риска снижается, что сказывается на тактике ведения 
пациентов.

ТИМ как маркер атеросклероза
Как известно, в генезе ИБС, типичным клиническим 

симптомом которой является стенокардия, основную 
роль играет развитие атеросклеротического процесса 
в сосудистой стенке. Атеросклероз — системный про-
цесс, который поражает сосуды разных бассейнов. 
Информативным методом его визуализации является 
дуплексное сканирование (ДС). Ультразвуковые при-
знаки утолщения стенки артерий, определяемые с по-
мощью ультразвукового исследования СА в В-режиме, 
вошли в европейские и российские рекомендации по 
профилактике, диагностике и лечению артериальной 
гипертензии (АГ) как одна из характерис тик поражения 
органов-мишеней [10]. В качестве нормы, предложен-
ной экспертами Европейского общества по гипертонии 
и Европейского общества кардиологов в 2007 г., выбра-
ны значения ТИМ < 0,9 мм. За увеличение ТИМ при-
няты значения от  0,9 до < 1,3 мм, а критерием атеро-
склеротической бляшки (АБ) обозначена ТИМ  1,3 мм, 
или локальное увеличение ТИМ на 0,5 мм (или на 50 %) 
по сравнению с величиной ТИМ близлежащих участков 
сосудистой стенки [11].

Для определения верхнего предела значения ТИМ 
в общей СА (ОСА) и ее бифуркации у здоровых людей 
в Великобритании было проведено исследование, 
включавшее мужчин и женщин в возрасте от 35 до 
75 лет без признаков клинического атеросклероза. 
Всем пациентам было выполнено ДС СА в В-режиме 
и определено среднее значение ТИМ левой и правой 
ОСА. В качестве здорового населения рассматривались 
участники исследования, не имеющие ССЗ, сахарно-
го диабета, АГ, с индексом массы тела < 30 кг/м2, уров-
нем холестерина < 6 ммоль/л и отсутствием АБ по дан-
ным ДС СА. Из 453 участников 137 были признаны 

здоровыми. ТИМ в бифуркации ОСА оказалась значи-
тельно выше по сравнению с ТИМ в ОСА. Величина 
ТИМ значительно увеличивалась с возрастом. Верхние 
пределы (97,5-й процентиль) ТИМ ОСА для участни-
ков в возрасте 35–39, 40–49, 50–59 и 60 лет и старше 
составили 0,60; 0,64; 0,71 и 0,81 мм соответственно, 
в то время как для ТИМ бифуркации ОСА — 0,83; 0,77; 
0,85 и 1,05 мм [12].

TИМ СА как неинвазивный маркер изменения 
 артериальной стенки может быть легко определен при 
помощи ДС в В-режиме. Однако существуют важные 
различия в измерении ТИМ СА между разными лабора-
ториями [13]. Это может быть обусловлено особенностя-
ми измерения ТИМ по отношению к сегменту и/или 
стенке сосуда, а также ультразвуковыми возможностя-
ми определения ТИМ для разных приборов и разницей 
в отношениях между анатомическими и ультразвуковы-
ми структурами ближней и дальней стенки исследуемой 
артерии. Измерение, проводимое у ближней стенки ар-
терии, отражает часть толщины медии и толщину инти-
мы с учетом влияния ультразвуковых артефактов, а не 
общий комплекс интима-медиа. Для измерения ТИМ 
используют 2 основных подхода: 1) ручное измерение 
на нескольких экстракраниальных участках ближней 
и дальней стенок СА; 2) автоматизированное компью-
терное измерение ТИМ дальней стенки дистального от-
дела ОСА. Лучшая воспроизводимость ручного изме-
рения ТИМ относится к дальней стенке ОСА: на 1 см 
от луковицы в месте 2 параллельных контуров стенки без 
локального утолщения. Так же как и в предыдущем 
 исследовании [12], в работе, выполненной немецкими 
авторами, было отмечено, что TИМ ОСА сильно зависит 
от возраста: для младших возрастных групп (от 20 до 
30 лет) значения ТИМ составили около 0,5 мм, в то вре-
мя как значения ТИМ 0,9 мм были зарегистрированы 
в старших группах (от 60 до 70 лет) [13]. ТИМ СА, кроме 
возраста, коррелирует с другими ФР, такими как систо-
лическое артериальное давление, уровень липидов в сы-
воротке крови и статус курения, а также может быть по-
ложительно связана с наличием ИБС как у мужчин, так 
и у женщин. Демонстрация взаимосвязи между ТИМ 
и такими сердечно-сосудистыми событиями (ССС), как 
мозговой инсульт (МИ) и инфаркт миокарда (ИМ) 
в клинических исследованиях по оценке прогрессиро-
вания атеросклероза и развитию ССС, привела к тому, 
что FDA приняла ДС СА в качестве действенного спо-
соба визуализации атеросклероза в клинических иссле-
дованиях. Регресс или замедление увеличения показа-
теля ТИМ артериальной стенки были отмечены под 
воздействием различных гипотензивных и гиполипиде-
мических препаратов, что подтверждено в исследова-
ниях PREVENT, STONE, INSIGHT, ACTION, INTACT, 
BCAPS, МЕTEOR, ASTEROID [14–21]. В дополнение 
к измерению показателя ТИМ СА прогностическая 
ценность выявления будущих ССЗ увеличивается при 
наличии АБ или стеноза в СА [13].
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Предположение о том, что ТИМ СА может являть-
ся ранним маркером ИБС, уже было высказано рядом 
зарубежных авторов. В работах некоторых из них под-
тверждена корреляция этого показателя у пациентов 
с ИБС, подвергнутых нагрузочному тестированию, 
с данными коронароангиографии [22–25]. В то же вре-
мя другие исследователи в своих работах данной кор-
реляции не обнаружили [26–29].

Однако этому можно противопоставить результа-
ты крупных исследований (ARIC, Cardiovascular Health 
Study, Rotterdam Study [30–34] и др.), в которых в под-
тверждение первого суждения было отмечено, что по-
вышение ТИМ ассоциируется с увеличением числа 
ССО, и этот показатель сам по себе служит независи-
мым фактором риска развития ИМ, транзиторных 
ишемических атак (ТИА) и МИ.

В исследование ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities), проводившееся в период между 1987 
и 1989 гг. в различных регионах США [31], были вклю-
чены 15 792 пациента в возрасте до 65 лет. Измерение 
ТИМ проводили исходно и с интервалом от 4 до 7 лет 
повторно при проведении ДС СА в В-режиме. В ис-
следовании было установлено повышение частоты раз-
вития ИБС при увеличении ТИМ в диапазоне от 0,6 
до 1 мм в 4,3 раза у мужчин и в 19,5 раз — у женщин.

В новом исследовании, основанном на анализе 
базы данных исследования ARIC и проведенном 
J.H. Stein et al. [35], приняли участие 13 145 пациентов, 
у которых не было ИБС или МИ в анамнезе. Средний 
срок наблюдения составил 15 лет. За это время прои-
зошло 1812 клинических событий (в основном ИМ 
или коронарная смерть). Для оценки риска развития 
ИБС использовалось несколько различных моделей: 
только традиционные ФР, традиционные ФР и увели-
чение ТИМ, традиционные ФР и наличие АБ. По ре-
зультатам исследования отмечено, что 10-летний риск 
развития ИБС увеличивается при наличии атероскле-
ротического поражения брахиоцефальных артерий. 
Наиболее важным маркером риска развития ИБС 
у женщин оказалось наличие АБ в СА.

В проспективном эпидемиологическом исследо-
вании CHS (Cardiovascular Health Study) [32, 33] также 
была выявлена прямая корреляция между ТИМ и ри-
ском развития ИМ и МИ у пациентов без предшеству-
ющего сердечно-сосудистого анамнеза. Исследование 
CHS было начато в 1988 г., и взаимосвязь показателя 
ТИМ с риском развития ИМ и МИ была исследована 
у 4476 человек в возрасте  65 лет. К концу 6-го года на-
блюдения показатели измерений ТИМ были сопостав-
лены с ССС, при этом была зафиксирована корреля-
ция увеличения ТИМ с развитием ССО (ИМ и МИ).

PARC-AALA (исследование сердечно-сосудистого 
риска в Азии, Африке, Латинской Америке и на Ближ-
нем Востоке) — еще одно важное масштабное исследо-
вание, в котором приняли участие 79 центров из стран 
Азии, Африки, Ближнего Востока и Латинской Аме-

рики. В исследовании были проанализированы рас-
пределение показателя ТИМ в соответствии с принад-
лежностью к различным этническим группам и его связь 
с оценкой сердечно-сосудистого риска по Фремингем-
ской шкале [36]. Многофакторный регрессионный 
анализ показал, что увеличение сердечно-сосудистого 
риска при его оценке по Фремингемской шкале было 
связано с показателем ТИМ и что каротидный атеро-
склероз не зависит от географических различий.

В Роттердамском исследовании M.L. Вots et al. [34] 
обследовали 7983 пациента в возрасте старше 55 лет. 
Период наблюдения в среднем составил 4,6 года, за это 
время было зарегистрировано 194 случая ИМ. Показа-
тель ТИМ был значимо выше в группе ИМ по сравне-
нию с остальными группами. Кроме того, повышение 
ТИМ уже в диапазоне нормальных значений (от 0,75 
до 0,91 мм) сопровождалось увеличением относитель-
ного риска развития первого МИ в 4,8 раза [37].

В исследовании SMART (Second Manifestation of 
Arterial Disease) при проведении ДС СА у 2374 больных 
с установленными сосудистыми заболеваниями было 
выявлено, что увеличение ТИМ ассоциируется с вы-
соким риском развития сосудистых эпизодов [38]. Эта 
связь не зависела от пола, возраста, наличия АБ СА 
и была обнаружена у пациентов с ИБС и мозга, пора-
жением периферических артерий. Увеличение ТИМ 
на 0,1 мм ассоциировалось с повышением риска раз-
вития ИМ приблизительно на 11 %.

В исследовании PREVENT оценивали изменение 
степени атеросклеротического поражения коронарных 
артерий и ТИМ СА на фоне терапии амлодипином 
[14]. Утолщение ТИМ рассматривалось как фактор, 
достоверно коррелирующий с частотой развития МИ 
и ИМ. В исследование были включены 825 пациентов 
с ИБС, подтвержденной при выполнении коронаро-
графии. Благодаря терапии амлодипином на протяже-
нии 36 мес снизилась частота развития основных ССО 
на 32 % по сравнению с таковой в группе плацебо, 
а также сократилась потребность в реваскуляризации 
у наблюдавшихся пациентов с ИБС (при приеме пре-
парата — на 4,2 % против 7 % в группе плацебо). По ре-
зультатам исследования была подтверждена статисти-
чески значимая корреляция этих изменений с умень-
шением ТИМ в исследуемой группе по сравнению 
с данным показателем в группе плацебо (р = 0,007).

В японское исследование по изучению каротидно-
го атеросклероза (OSACA2 Study) вошли 900 амбула-
торных пациентов с ФР развития ССЗ или с установ-
ленным атеросклерозом. ТИМ СА была рассчитана 
как среднее ТИМ ОСА, бифуркации и внутренней СА 
с двух сторон. На момент включения пациентов в ис-
следование у них были зарегистрированы исходный 
риск, лекарственная терапия и анамнез ССЗ. Возник-
новение ССС было определено проспективно. Сред-
ний период наблюдения составил 2,6 года, за это время 
произошло 64 ССС. Относительный риск (ОР) разви-
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тия ССЗ возрастал с увеличением показателя ТИМ. 
Взаимосвязь между ССЗ и ТИМ СА была определена 
как значительная, после проведения поправки на на-
личие ФР и анамнеза ССЗ, было продемонстрирова-
но повышение риска в зависимости от показателя 
ТИМ от среднего (ОР 2,5; 95 % доверительный интер-
вал — ДИ 1,0–6,3) до высокого (ОР 3,6; 95 % ДИ 
1,4–9,0). При исключении пациентов с анамнезом 
ССЗ (n = 574) прогностическая ценность ТИМ оста-
лась значительной даже после поправки на ФР [39].

В проспективном исследовании S.Y. Chan et al. [40] 
в течение 6–11 мес осуществлялось наблюдение за 152 
пациентами с ИБС. Всем больным выполняли ДС СА, 
и за указанный период у них было зарегистрировано 
22 ССС (ИМ, МИ, ТИА и коронарная ангиопластика). 
Исследователи пришли к выводу, что определение ате-
росклероза СА на основании этого неинвазивного мето-
да имеет прогностическое значение у пациентов с ИБС.

В итальянское ретроспективное исследование по 
оценке роли ДС СА в прогнозировании выявления 
и определения степени выраженности ИБС были по-
следовательно включены 1337 пациентов, перенесших 
коронарную ангиографию и ДС СА в период с 1995 по 
2005 г. В качестве маркеров атеросклеротического по-
ражения СА были приняты следующие: увеличение 
ТИМ > 0,90 мм, наличие нестабильной АБ и стенозов 
в СА  70 %. Значимым поражением коронарного русла 
и критерием ИБС в исследовании считалось наличие 
хотя бы одного стеноза > 50 % в основных ветвях коро-
нарных артерий. Пропорционально повышению степе-
ни выраженности маркеров каротидного атеросклероза 
у исследуемых пациентов увеличивалась степень выра-
женности поражения коронарного русла (одно-, двух-, 
и трехсосудистое поражение). При анализе ОР выявле-
ния ИБС отмечено, что увеличение ТИМ > 0,90 мм ассо-
циировалось с ОР 2,28 (ДИ 1,8–2,9; p < 0,0001), наличие 
нестабильной АБ — с ОР 3,6 (ДИ 2,3–5,7; p < 0,001) и на-
личие стенозов в СА  70 % — с ОР 4,2 (ДИ 2,0–8,7; 
p = 0,0001). При многофакторном анализе эти 3 маркера 
были признаны независимыми ФР развития ИБС даже 
при наличии других ФР. Исследователи подтвердили 
роль ДС СА в прогнозировании выявления и опреде-
ления степени выраженности ИБС с учетом высокой 

 степени корреляции между каротидным и коронарным 
атеросклерозом [41].

Большой интерес представляет проспективное по-
пуляционное продольное эпидемиологическое иссле-
дование Brisighella Heart Study (BHS), в котором изна-
чально приняли участие 2939 пациентов (1491 мужчина 
и 1448 женщин) в возрасте от 14 до 84 лет, не имевших 
на момент включения подтвержденного ССЗ и про-
живавших на севере Италии в сельском городе Бризи-
гелла [42]. Исследование было начато в 1972 г. и про-
должается до сих пор. Контрольное обследование 
пациентов планируется провести в 2012 г. Цель подоб-
ных эпидемиологических исследований, схожих по 
дизайну с BHS, заключается в наблюдении за после-
дующими поколениями (как это уже было сделано 
в Фремингемском исследовании) и сосредоточении 
внимания на новых маркерах риска развития ССЗ 
(в том числе молекулярных, генетических и инстру-
ментальных) и их взаимном влиянии в определении 
риска. В исследовании изучается корреляция между 
метаболическими параметрами и провоспалительными 
факторами (цитокинами), а также оценивается взаимо-
связь между функциональными диагностическими 
тестами исследования сердечно-сосудистой системы, 
параметрами окислительного стресса, уровнями ли-
пидных фракций и ТИМ СА в подгруппах. Основные 
результаты исследования будут доступны уже в конце 
2011 г. Предполагается, что оно принесет столь же мно-
го нового в понимании оценки сердечно-сосудистого 
риска в популяции, как и Фремингемское исследова-
ние, опубликованию данных которого в этом году ис-
полняется 50 лет [43].

Заключение
ДС СА является доступным и воспроизводимым 

неинвазивным методом визуализации атеросклероза в 
практическом здравоохранении. С учетом результатов 
приведенных выше исследований существующие си-
стемы и модели стратификации риска должны быть 
дополнены такими показателями, как ТИМ СА и на-
личие АБ по данным ДС СА, поскольку они являются 
предикторами выявления ИБС и независимыми ФР 
развития ИМ, ТИА и МИ.
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