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Абстракт
Цель: Изучить распространенность и прогрессирование мультифокального атеросклероза (МФА) через год 
после коронарного шунтирования (КШ).
Материал и методы. В исследование включены 732 пациента (586 мужчин и 146 женщин, медиана 
возраста 59 лет), подвергшихся операции КШ в период с 22 марта 2011 по 21 марта 2012. Через 1 год 504 
пациента (391 мужчин и 113 женщин) удалось пригласить в НИИ КПССЗ для обследования. Пациенты 
разделены на группы в зависимости от исходного количества пораженных бассейнов: группа 1 (n = 243) – 
поражен 1 сосудистый бассейн; группа 2 (n = 178) – поражены 2 бассейна, группа 3 (n = 83) – поражены 
3 и  более сосудистых бассейна. Оценивалось прогрессирование МФА в  выделенных группах. Учитывали 
стенозы артерий любой локализации 30% и более, а также проведенные ранее оперативные вмешательства 
на некоронарных артериях.
Результаты. Отмечена тенденция к увеличению возраста пациентов с большим количеством поражен-
ных бассейнов (p = 0,006). Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) была ниже у  пациентов с  МФА, 
как до операции (р = 0,036), так и через 1 год после нее (р = 0,041). Выявлен закономерный тренд возрас-
тания толщины комплекса интима-медиа (КИМ) с увеличением количества пораженных артериальных 
бассейнов (p < 0,001). В течение 1 года после КШ прогрессирование МФА произошло у 33 (6,5%) пациентов. 
Прогрессирование атеросклероза значимо чаще происходило у пациентов с исходным поражением нескольких 
артериальных регионов: увеличение стенозов некоронарных артерий выявлено у  0,8% пациентов с  пора-
жением одного бассейна (группа 1), у  10,1% и 15,7% пациентов групп 2 и 3 соответственно (p < 0,001 
в  сравнении с  группой 1). При однофакторном регрессионном анализе вероятность прогрессирования воз-
растала при наличии ОНМК в анамнезе (ОШ 5,716 95% ДИ 2,430–13,444, p = 0,001), со снижением 
СКФ (ОШ 0,982, 95% ДИ 0,968–0,997, p = 0,015) и при исходном наличии МФА ОШ 3,358, 95% 
ДИ 2,046–5,513, p < 0,001). При многофакторном анализе статистическую значимость влияния на ве-
роятность прогрессирования МФА сохранили исходное поражение нескольких артериальных регионов (ОШ 
3,064, 95% ДИ 1,649–5,592, p < 0,001) и наличие перенесенного ранее ОНМК (ОШ 3,670, 95% ДИ 
1,151–11,699, p = 0,027).
Выводы: Через год после КШ прогрессирование некоронарного атеросклероза отмечается у 6,5% пациен-
тов. Факторами, ассоциированными с прогрессированием атеросклероза после КШ, являются перенесенное 
ранее ОНМК и исходное поражение нескольких артериальных бассейнов.
Ключевые слова: мультифокальный атеросклероз, коронарное шунтирование, прогрессирование, не-
коронарные артерии.
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Abstract
Purpose: To investigate the prevalence and progression of  polyvascular disease (PolyVD) one year after coronary 
artery surgery (CABG).
Patients and methods. 732 consecutive patients (586 males, 146 females, age median 59 yrs), underwent 
CABG. After One year after CABG 504 patients (391 men and 113 women) were succeeded to invite clinic for 
examination. Patients are divided into groups based on the preoperative amount of  affected arterial beds: Group 1 
(n = 243) – lesion of  one region; Group 2 (n = 178) – lesion of  two regions, group 3 (n  =  83) – lesion of  three or 
more arterial beds. Any stenosis of  30% or more, and non-cardiac vascular surgery previously carried were considered 
as an arterial bed lesion. The PolyVD diagnosis was considered in case of  two or more affected regions detection. The 
progression of  PolyVD was estimated.
Results. There was a trend to an increase in patients age with a raise of  the number of  affected beds (p = 0.006). 
Glomerular filtration rate (GFR) was lower in patients with PolyVD as before surgery (р = 0,036), and 1 year after 
it (р = 0,041). The logical trend of  increasing the intima-media thickness with the number of  affected arterial beds 
affected (p < 0.001) was revealed. Within 1 year after CABG PolyVD progression occurred in 33 (6.5%) patients. 
Progression of  atherosclerosis was significantly more frequent in patients with PolyVD: the increase in non-coronary 
artery stenosis was detected in 0.8% of  patients with lesions of  the pool (group 1), at 10.1% and 15.7% of  patients 
of  groups 2 and 3, respectively (p  < 0,001 when compared to group 1). In a univariate analysis, the likelihood 
of  PolyVD progression increases in case of  presence of  history of  stroke (OR 5.716, 95% CI 2.430–13.444, 
p = 0.001), with a decrease in GFR (OR 0.982, 95% CI 0.968–0.997, p = 0.015) and the preoperative PolyVD 
presence (OR 3.358, 95% CI 2.046–5.513, p < 0.001). In multivariate analysis, statistically significant effect on 
the probability of  detecting the progression of  IPA preserved defeat several arterial regions (OR 3.064, 95% CI 
1.649–5.592, p < 0.001) and the presence of  suffering a stroke earlier (OR 3.670, 95% CI 1.151–11.699, 
p = 0.027).
Conclusions. One year after CABG non-coronary atherosclerosis progression observed in 6.5% of  patients. Factors 
influencing the likelihood of  progression of  atherosclerosis are stroke history and preoperative presence of  PolyVD.
Keywords: multifocal atherosclerosis, coronary bypass surgery, progression, non-coronary artery.

Введение

Атеросклероз – это хроническое системное 
заболевание, склонное к  постоянному прогресси-
рованию и  имеющее сходные патогенетические 
механизмы независимо от  локализации процесса. 
Учитывая системный характер патологии, пред-
ложен термин «мультифокальный атеросклероз» 
(МФА), под которым понимается гемодинами-
чески значимое атеросклеротическое поражение 
нескольких сосудистых бассейнов, определяющее 
тяжесть заболевания, затрудняющее выбор адек-
ватной лечебной тактики и ставящее под сомнение 
оптимистичность прогноза [1]. В наших исследова-
ниях показано, что наличие и  менее выраженных 
стенозов (30% и  более) в  артериях дуги аорты 
и  периферических артериях имеет неблагоприят-
ное прогностическое значение при проспективном 
наблюдении больных с  острым коронарным син-
дромом [2, 3] и после коронарного шунтирования 
(КШ) [4, 5]. Однако, несмотря на  ряд исследова-
ний, данные о комплексной клинической оценке, а 
также диагностические подходы к выявлению МФА 
и его прогрессированию противоречивы и не систе-
матизированы [4, 6]. Учитывая единые механизмы 
развития атеросклероза, можно предполагать, что 

его прогрессирование, независимо от  локализа-
ции, может быть опосредовано существующими 
нарушениями липидного обмена, воспалительным 
статусом [7].

При подготовке пациентов к  открытой рева-
скуляризации миокарда необходимо выявление 
некоронарного атеросклероза для выбора опти-
мальной этапной оперативной коррекции с целью 
профилактики сердечно-сосудистых катастроф. В 
то же время предполагается, что системный вос-
палительный ответ, возникающий как реакция 
на  агрессивное вмешательство (в первую очередь 
на  искусственное кровообращение) может спо-
собствовать прогрессированию атеросклероза 
вследствие травмы у  пациентов, перенесших КШ. 
Наиболее часто прогрессирование некоронарного 
атеросклероза оценивается по изменению толщины 
комплекса интима-медиа (КИМ), либо по измене-
нию лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) у  па-
циентов с  периферическим атеросклерозом (ПА). 
Выборку же для анализа, как правило, составляют 
относительно здоровые лица, либо группы пациен-
тов, объединенные одной патологией, но без сер-
дечно-сосудистых заболеваний [8, 9, 10, 11, 12]. 
Целью настоящего исследования стало изучение 
прогрессирования некоронарного атеросклероза 
у пациентов с ИБС через 1 год после коронарного 
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шунтирования (КШ), а также выявление факторов, 
связанных с  прогрессированием поражения вне-
сердечных артерий.

Материал и методы

С 22 марта 2011 по  22 марта 2012 г. в  НИИ 
КПССЗ проводился регистр коронарного шунтиро-
вания. Всего в Регистр были включены 732 после-
довательных пациента (586 мужчин и 146 женщин) 
в возрасте от 33 лет до 81 года (медиана возраста 
59 лет), подвергшихся операции КШ г в кардиохи-
рургической клинике НИИ КПССЗ. У девяти из них 
в  связи с  тяжестью состояния или особенностью 
анатомии коронарного русла тактика пересмотрена 
с  открытого вмешательства на  чрескожное, две-
надцати отказано в  реваскуляризации миокарда. 
Через 1 год после проведенного вмешательства 
осуществлялась связь с  оперированными паци-
ентами. Контакт проводился по  телефону, после 
чего пациент приглашался в  центр исследования. 
При невозможности выйти на  связь по  телефону 
пациенту отправлялось письмо с контактными дан-
ными исследователей и приглашением для обсле-
дования. Таким образом, были приглашены 647 
пациентов. Из 732 пациентов исходной выборки 
в  послеоперационном периоде и  в течение года 
после КШ умерло 37 пациентов. С 36 пациентами 
не удалось выйти на связь, 143 отказались от ви-
зита в  центр, посетили центр исследования 504 
человека (391 мужчин и 113 женщин) в возрасте 
от 33 до 77 лет.

Для окончательного анализа выборку из  504 
пациентов разделили на  группы в  зависимости 
от  количества пораженных артериальных бассей-
нов (коронарное русло, супрааортальные и  пери-
ферические артерии). Учитывали стенозы артерий 
любой локализации от 30% и более. Бассейн также 
считался пораженным, если на  нем ранее была 
проведена реваскуляризующая процедура.

В зависимости от степени стенозов артерий всех 
больных разделили на следующие группы: группа 
1 (n = 243) – наличие поражения только одного со-
судистого бассейна; группа 2 (n = 178) – наличие 
поражения двух сосудистых бассейнов, группа 3 
(n = 83) –поражение трех сосудистых бассейнов. 
Выделенные группы сопоставлены по  основным 
демографическим, антропометрическим показа-
телям, наличию факторов риска атеросклероза, 
сопутствующей патологии, распространенности 
атеротромботических событий в анамнезе, данным 
лабораторного и  инструментального обследова-
ния. Также в  выделенных группах оценивалось 
прогрессирование атеросклероза в  некоронарных 
артериях. По степени выраженности стенозов па-
циенты были подразделены на  группы на  основе 
индексов стенозов NASCET и  ECST, разработанных 
в  ходе рандомизированных исследований в  США 
и  Европе:  < 30% (малый стеноз); 30–49% (уме-
ренный стеноз); 50–69% (выраженный стеноз); 

70–99% (критический стеноз); окклюзия; отсут-
ствие стенозов. Прогрессированием считался пере-
ход пациента из одной индексной группы в другую. 
Также группы сопоставлены по  комбинированной 
точке – увеличение толщин КИМ и/или увеличение 
степени стеноза артерии. Увеличением толщины 
КИМ считался прирост на 0,1 мм и более.

Протокол исследования был одобрен локаль-
ным этическим комитетом, все пациенты дали 
информированное согласие на участие в регистре.

Всем пациентам проводилось УЗ исследование 
супрааортальных и  периферических артерий, 
коронарная ангиография. При необходимости для 
уточнения анатомических характеристик стеноза 
каротидного или периферического бассейна про-
водилась мультиспиральная компьютерная или 
селективная ангиография.

Степень каротидных, вертебральных, подклю-
чичных стенозов оценивали с  помощью аппарата 
«Alokа 5500», дополнительно оценивали толщину 
комплекса интима-медиа (КИМ). При наличии 
стенозов некоронарных артерий более 60% они 
были верифицированы с  помощью ангиографии 
во время проведения коронарной ангиографии.

Коронарную ангиографию выполняли с  по-
мощью ангиографических установок Innova 3100 
(GE) и  Artis (Siemens), оснащенных программой 
для проведения количественного анализа. Селек-
тивная ангиография артерий дуги аорты, артерий 
нижних конечностей проводилась при выявлении 
стенозов ≥50% в этих артериальных бассейнах при 
допплеровском ультразвуковом обследовании.

Все ангиографические исследования выполняли 
по методике Сельдингера через феморальный или 
радиальный артериальный доступ. Коронарные ар-
терии и артерии дуги аорты изучали в нескольких 
проекциях для лучшей визуализации поражений 
и  возможности количественной оценки стенозов. 
Процент стенозов артерий определяли с помощью 
программы количественной оценки.

В пробе крови, взятой натощак, оценивали 
следующие показатели: уровень глюкозы, креати-
нина, общего холестерина. Высчитывали скорость 
клубочковой фильтрации по  формуле CKD-EPI 
(Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration).

Всем больным проводили эхокардиографию 
(аппарат «Alokа 5500»), в ходе которой оценивали 
фракцию выброса левого желудочка и  размеры 
левого предсердия и желудочка.

Статистический анализ

Для статистической обработки использовал-
ся стандартный пакет прикладных программ 
«STATISTICA 6.0». Нормальность распределения 
проверялась с помощью критерия Шапиро-Уилка. 
Для всех количественных переменных распреде-
ление отличалось от нормального, они представ-
лены в  виде медианы и  квартилей (Me[LQ;UQ]). 
Сравнение проводилось с  использованием теста 
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Краскела-Уоллеса и  последующим выявлением 
межгрупповых различий с  помощью критерия 
Манна-Уитни. Для сравнения качественных и би-
нарных признаков применялся критерий χ2 (хи-
квадрат), с поправкой Йетса для малых выборок. 
Для решения проблемы множественных сравне-
ний использована поправка Бонферрони. Таким 
образом, исходя из  попарного сравнения трех 
групп, уровень критической значимости (р) был 
принят равным 0,017. Связь возможных факторов 
с вероятностью прогрессирования некоронарного 
атеросклероза и  комбинированной конечной 
точкой оценивалась в  модели логистической ре-
грессии. В качестве предполагаемых предикторов 
приняты: пол, возраст, острое нарушение мозгово-
го кровообращения (ОНМК) в анамнезе, реваску-
ляризация миокарда в  условиях искусственного 
кровообращения, сахарный диабет (СД), скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ), уровень общего 
холестерина, холестерина липопротеидов низкой 
и  высокой плотности (ХС ЛПНП и  ЛПВП соответ-

ственно), факт приема статинов и  ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
в  течение года после КШ. Также в  логистический 
регрессионный анализ включалось количество 
пораженных артериальных бассейнов. Пред-
варительно проводилось выявление возможных 
корреляционных связей между предполагаемыми 
предикторами, затем формировались несколько 
регрессионных моделей с  учетом выявленных 
корреляций.

Результаты

В таблице 1 сопоставлены клинические и  де-
мографические показатели в  трех выделенных 
группах. Отмечена четкая тенденция к увеличению 
возраста пациентов с  большим количеством по-
раженных бассейнов (p = 0,006). Группы не раз-
личались по  распространенности артериальной 
гипертензии (АГ), СД, фибрилляции предсердий, 
а также по  терапии статинами и  ИАПФ на  по-

Таблица 1.	 Исходные основные клинические и демографические характеристики групп сравнения

Примечания: * – p < 0,017 по  сравнению с  группой с  поражением одного артериального бассейна, # – p < 0,017 
по сравнению с  группой с поражением двух артериальных бассейнов, ИМТ – индекс массы тела, ПИКС – постин-
фарктный кардиосклероз, АГ – артериальная гипертензия, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, 
КШ – коронарное шунтирование, БЦА – брахиоцефальные артерии, ПА – периферические артерии, ИАПФ – инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента.

Показатель Всего 
(n = 504)

Группа 1 
(n = 243)

Группа 2 
(n = 178)

Группа 3 
(n = 83) p

Возраст (лет) 59,0 
(54,0;64,0)

57,0 
(53,0;63,0)

60,0 
(55,0;65,0)*

62,0 
(55,0;66,0)* 0,006

Мужчины (n, %) 391 (77,6) 186 (76,5) 136 (76,4) 69 (83,1) 0,414

ИМТ (кг/см2) 27,9 
(25,2;31,2)

28,3 
(25,3;31,6)

28,0 
(25,8;30,4)

26,6 
(24,2;29,6)*# 0,012

ПИКС (n, %) 312 (61,9) 159 (65,4) 110 (61,8) 43 (51,8) 0,088

АГ (n, %) 444 (88,1) 207 (85,2) 162 (91,0) 75 (90,4) 0,149

ОНМК (n, %) 38 (7,5) 10 (4,1) 15 (8,4)* 13 (15,7)*# 0,002

Сахарный диабет (n, %) 86 (17,1) 43 (17,7) 31 (17,4) 12 (14,5) 0,786

Курение (n, %) 170 (33,7) 66 (27,2) 67 (37,6)* 37 (44,6)* 0,006

Курение через 1 год после 
КШ (n, %) 94 (18,7) 41 (16,9) 35 (19,7) 18 (21,7) 0,568

Фибрилляция предсердий 
(n, %) 43 (8,5) 21 (8,6) 16 (9,1) 6 (7,3) 0,893

Исходное поражение БЦА 
(n, %) 200 (39,7) 0 117 (65,7)* 83 (100)*#  < 0,001

Исходное поражение ПА 
(n, %) 55 (10,9) 0 32 (17,9)* 23 (27,7)*#  < 0,001

ИАПФ (n, %) 383 (75,9) 185 (76,1) 132 (74,2) 66 (79,5) 0,637

Статины (n, %) 439 (87,1) 216 (88,9) 149 (83,7) 74 (89,2) 0,243
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слеоперационном этапе. Пациенты с  большим 
количеством пораженных артериальных регио-
нов на дооперационном этапе чаще являлись ку-
рильщиками (p = 0,006), однако через год после 
реваскуляризации миокарда во всех группах ко-
личество курильщиков уменьшилось и  различия 
между группами нивелировались (p = 0,568).

Индекс массы тела снижался по мере увеличе-
ния числа пораженных артериальных бассейнов 

(p = 0,012). Наибольшим он был в  группе с  по-
ражением одного сосудистого бассейна, суще-
ственно меньшим – при поражении двух и  трех 
артериальных бассейнов. Частота ОНМК в  анам-
незе возрастала с увеличением тяжести поражения 
артериального русла (p = 0,002).

Пациенты с  МФА и  без него имели сходное 
поражение коронарного русла (табл. 2), чаще 
у пациентов с поражением трех артериальных ре-

Таблица 2.	 Тяжесть поражения коронарного русла и перенесенные ранее вмешательства на артериях

Примечания: * – p < 0,017 по сравнению с группой с поражением одного артериального бассейна, ЛКА – левая коро-
нарная артерия, КА – коронарная артерия, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, ОКС – острый коронарный 
синдром, КШ – коронарное шунтирование.

Показатель Всего 
(n = 504)

Группа 1 
(n = 243)

Группа 2 
(n = 178)

Группа 3 
(n = 83) p

Ствол ЛКА ≥50% (n, %) 110 (21,8) 61 (25,1) 38 (21,4) 11 (13,3) 0,077

Поражение 1 КА (n, %) 120 (23,8) 56 (23,1) 42 (23,6) 22 (26,5) 0,812

Поражение 2 КА (n, %) 141 (28,0) 76 (31,3) 48 (27,0) 17 (20,5) 0,156

Поражение 3 и более 
КА (n, %) 40,1 93 (38,3) 74 (41,6) 35 (42,2) 0,724

ЧКВ в анамнезе (n, %) 44 (8,7) 13 (5,4) 19 (10,7) 12 (14,5)* 0,021

ЧКВ по ОКС ранее (n, %) 31 (6,2) 9 (3,7) 15 (8,4) 7 (8,4) 0,088

КШ в анамнезе (n, %) 5 (0,99) 4 (1,7) 1 (0,6) 0 0,329

гионов проводилось плановое ЧКВ по  сравнению 
с пациентами без МФА (p = 0,007). Лабораторные 
показатели липидного обмена были хуже у  паци-
ентов с МФА (табл. 3). Так уровень триглицеридов 
и  холестерина липопротеидов низкой плотности 
был значимо выше в  группе с  поражением двух 
артериальных бассейнов, по сравнению с пациен-
тами без МФА (p = 0,002 и p = 0,008, соответствен-
но). Скорость клубочковой фильтрации была ниже 
у пациентов с МФА, как до операции, так и через 1 
год после нее.

В то же время у пациентов с МФА были лучше 
показатели систолической функции левого желу-
дочка (ЛЖ), по сравнению с лицами с изолирован-
ным поражением коронарных артерий. Выявлен 
закономерный тренд возрастания толщины КИМ 
с увеличением количества пораженных артериаль-
ных бассейнов (табл. 3).

При анализе интраоперационных характеристик 
пациентов выявлен достоверный тренд к  возрас-
танию доли пациентов, оперированных в  условиях 
искусственного кровообращения (ИК), с увеличени-
ем количества пораженных артериальных регионов 
(p = 0,044, Таблица 4). Однако межгрупповые раз-
личия не достигли требующегося уровня статистиче-
ской значимости. Длительность ИК была наибольшей 

в группе пациентов с двумя пораженными артериаль-
ными бассейнами, по сравнению с пациентами без 
МФА и  с трехбассейновым поражением (p = 0,001 
и p = 0,016). Также в группах с МФА большей была 
и общая длительность операции, видимо, это было 
связано с  большим сочетанием с  КШ вмешатель-
ством на брахиоцефальных артериях (табл. 4).

В течение 1 года после КШ прогрессирование 
МФА произошло у 33 (6,5%) пациентов (Рис. 1), 
комбинированная конечная точка выявлена у  77 
(15,3%). Изменения толщины КИМ не достигли 
статистической значимости между группами, 
в  то время как прогрессирование атеросклероза 
значимо чаще происходило у  пациентов с  пора-
жением нескольких артериальных регионов. Так 
увеличение выраженности стенозов некоронарных 
артерий выявлено у 2 (0,8%) пациентов с пораже-
нием одного бассейна, в то время как у лиц с МФА 
увеличение степени стенозов выявлялось у  18 
(10,1%) и 13 (15,7%) человек (p < 0,001). Полу-
чен достоверный тренд возрастания количества 
пациентов с  комбинированной конечной точкой 
(Рис. 1). Однако межгрупповое сравнение выявило 
требуемый статистический уровень значимости 
только между пациентами с  поражением одного 
и трех артериальных бассейнов (p < 0,001).
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При однофакторном анализе вероятность ос-
ложнений возрастала при наличии ОНМК в анам-
незе, а также со снижением СКФ, фракция выброса 
(ФВ) ЛЖ и при исходном наличии МФА (табл. 5). 
При многофакторном анализе статистическую 
значимость влияния на  вероятность выявления 
прогрессирования МФА сохранили поражение не-
скольких артериальных регионов и наличие пере-
несенного ранее ОНМК.

Обсуждение

Основным результатом проведенного ис-
следования стало выявление прогрессирования 
атеросклероза у 6,5 % пациентов с ИБС через один 
год после проведенного КШ. В многофакторном 
анализе предикторами выявления прогрессиро-
вания являлись наличие поражения нескольких 
артериальных бассейнов и  перенесенное ранее 
ОНМК. Следует отметить небольшой процент вы-
явления прогрессирования атеросклероза. По дан-
ным ряда исследований доля пациентов, у которых 

произошло увеличение выраженности поражения 
некоронарных артерий, составляет 25–85% [11, 
12], однако в  этих работах длительность наблю-
дения была существенно больше. Вероятно, также 
на распространенность прогрессирования повлиял 
и подход к определению, как собственно МФА, так 
и  его прогрессирования: если одни исследования 
усугублением атеросклеротического поражения 
считали увеличение КИМ [12, 13], то другие – 
увеличение выраженности атеросклеротических 
бляшек [6, 14]. Кроме того, ранее в наших работах 
обсуждалась проблема подхода к дефиниции МФА 
[4], очевидно, что и для обсуждения прогрессиро-
вания нужен унифицированный подход. Систем-
ность атеросклеротического процесса не вызывает 
сомнений, как не вызывает сомнений и  общность 
его патофизиологических особенностей для любой 
локализации поражения. Однако большинство 
работ оценивает прогрессирование атеросклероза 
преимущественно по толщине КИМ [8, 9, 10] либо 
у пациентов с ПА делается акцент на ЛПИ [11, 12, 
13, 15].

Таблица 3.	 Основные лабораторные и инструментальные данные

Примечания: * – p < 0,017 по  сравнению с  группой с  поражением одного артериального бассейна, ОХС – общий 
холестерин, ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, ЛПНП – липопротеиды низкой плотности, ТАГ – триглицери-
ды, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, КДР – конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический 
размер, КДО – конечно-диастолический объем, КСО – конечно-систолический объем, ЛП – левое предсердие, ФВ 
ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, КИМ – комплекс интима –медиа.

Показатель Всего (n = 504) Группа 1 
(n = 243)

Группа 2 
(n = 178)

Группа 3 
(n = 83) p

ОХС (ммоль/л) 4,9 (4,2;5,9) 4,9 (4,1;5,9) 5,1 (4,3;6,2) 4,9 (4,1;6,1) 0,180

ХС ЛПВП (ммоль/л) 1,0 (0,8;1,2) 1,0 (0,8;1,2) 0,9 (0,8;1,1) 1,1 (0,9;1,2) 0,235

ХС ЛПНП ммоль/л) 2,9 (2,3;3,7) 2,9 (2,2;3,6) 3,1 (2,5;3,8)* 3,0 (2,1;3,8) 0,034

ТАГ (моль/л) 1,7 (1,3;2,3) 1,6 (1,2;2,2) 1,9 (1,4;2,5)* 1,7 (1,2;2,3) 0,008

Исходная СКФ CKD-
EPI (мл/мин/1,73 м2)

89,8 
(71,9;111,8)

83,1 
(68,3;104,9)

77,7 
(62,8;98,7)*

78,0 
(64,8;99,9) 0,036

СКФ CKD-EPI через 
1 год после КШ 
(мл/мин/1,73 м2)

81,9 
(65,4;101,8)

93,9 
(73,4;119,9)

87,2 
(72,2;107,2)

88,0 
(70,3;108,4) 0,041

КДР (см) 5,6 (5,2;6,0) 5,6 (5,2;6,2) 5,5 (5,2;6,1) 5,5 (5,2;6,0) 0,193

КСР (см) 3,8 (3,5;4,6) 3,9 (3,5;4,7) 3,8 (3,4;4,6) 3,7 (3,4;4,1) 0,016

КДО (мл) 155,0 
(135,0;181,0)

160,0 
(135,0;194,0)

151,0 
(135,0;185,0)

154,0 
(130,0;171,0) 0,077

КСО (мл) 62,0 
(48,0;91,0)

66,0 
(51,0;97,0)

61,0 
(47,0;91,0)

58,0 
(47,0;73,0)* 0,009

ЛП (см) 4,2 (3,9;4,5) 4,2 (3,9;4,5) 4,2 (3,9;4,5) 4,2 (3,8;4,5) 0,741

ФВ ЛЖ (%) 60,0 
(50,0;64,0)

58,0 
(50,0;63,0)

60,0 
(50,0;64,0)

62,0 
(58,0;65,0)* 0,002

Толщина КИМ (мм) 1,1 (1,0;1,2) 1,0 (0,9;1,2) 1,2 (1,0;1,3)* 1,2 (1,1;1,3)*# < 0,001
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Очевидно, что исследование прогрессирования 
атеросклероза имеет свои особенности в  отдель-
ных подгруппах пациентов. Так среди больных 
СД 2 типа усугубление поражения некоронарных 
артерий достигает максимального значения 86% 
[11]. В течение 2,5 лет выявлены новые атероскле-
ротические бляшки в  сонных артериях у  41,8% 
пациентов. В этом исследовании получены сходные 
результаты с  настоящим анализом: предикторами 
прогрессирования атеросклеротических бляшек 
был ПА, исходное наличие бляшек, а также клини-
ка перемежающей хромоты. При этом усугубление 
ПА выявляется реже, чем поражений сонных 
артерий. Так при наблюдении в течение 5 лет 2256 
пациентов новые случаи ПА выявлены у  95 чело-
век, что составило 4,3%, изменения ЛПИ более 
чем на 10% выявлены у 34% пациентов, при этом 
снижение произошло у 15%, а у 24% ЛПИ возрос. 
[12]. В недавно проведенном наблюдении паци-
ентов с сахарным диабетом 2 типа, подвергшихся 
коронарному шунтированию, как и  в настоящем 
исследовании, также произошел достаточно не-

большой прирост выявления новых случаев ПА – 
как для больных диабетом, так и для пациентов без 
нарушений углеводного обмена прогрессирование 
едва превысило 5% пациентов [16].

В нашем исследовании не было выявлено до-
стоверного увеличения толщины КИМ в  течение 
года в  зависимости от  количества пораженных 
артериальных бассейнов. Также достоверный тренд 
для комбинированной конечной точки обусловлен 
значимыми различиями между группами по  уве-
личению выраженности стенозов некоронарных 
артерий. Прогрессирование атеросклероза тради-
ционно изучается у практически здоровых лиц, и в 
качестве основного субстрата оценивается КИМ. 
Динамика этого показателя, которая выражается 
подчас в  микрометрах, является основанием для 
выводов о  прогрессировании поражения сонных 
артерий в зависимости от тех или иных факторов. 
Несмотря на удобство КИМ как маркера динамики 
атеросклероза, ценность данного показателя под-
вергается тщательному пересмотру. Так по резуль-
татам исследований рабочей группы PROG-IMT 

Таблица 4.	 Основные характеристики оперативного вмешательства

Примечания: * – p < 0,017 по  сравнению с  группой с  поражением одного артериального бассейна, # – p < 0,017 
по сравнению с группой с поражением двух артериальных бассейнов, ИК – искусственное кровообращение, КШ – 
коронарное шунтирование, КЭЭ – каротидная эндартерэктомия, МК –митральный клапан, АК – аортальный клапан, 
РЧА – радиочастотная аблация.

Показатель Всего (n = 504) Группа 1 
(n = 243)

Группа 2 
(n = 178)

Группа 3 
(n = 83) p

Операция с ИК (n, %) 448 (88,9) 210 (86,4) 158 (88,8) 80 (96,4) 0,044

Длительность ИК (мин) 95,0 
(78,0;110,0)

94,0 
(77,0;108,0)

98,0 
(85,0;118,0)*

92,0 
(75,0;107,0)# 0,003

Длительность операции 
(мин)

240,0 
(204,0;273,0)

240,0 
(198,0;264,0)

252,0 
(204,0;300,0)*

249,0 
(204,0;300,0) 0,002

Более 1 коронарного 
шунта (n, %) 413 (81,9) 189 (80.4) 150 (86,7) 74 (91,4) 0,038

Более 2 коронарных 
шунтов (n, %) 258 (51,2) 112 (47,7) 104 (60,1) 42 (51,9)* 0,044

Сочетание КШ 
с КЭЭ (n, %) 10 (1,9) 0 6 (3,4)* 4 (4,8)* 0,006

Сочетание КШ 
с реконструкцией МК 
(n, %)

3 (0,6) 2 (0,8) 0 1 (1,2) 0,407

Сочетание КШ 
с реконструкцией АК 
(n, %)

5 (0,9) 1 (0,4) 2 (1,1) 2 (2,4) 0,276

Сочетание КШ 
с реконструкцией ЛЖ 
(n, %)

20 (3,9) 9 (3,7) 11 (6,2) 0 0,056

Сочетание КШ с РЧА 
(n, %) 14 (2,8) 10 (4,1) 2 (1,1) 2 (2,4) 0,178
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у  3,902 пациентов с  СД из  21 популяционной 
когорты, при наблюдении в  течение 3,6 лет не 
найдена связь между изменениями КИМ и седеч-
но-сосудистым риском. Среднее отношение рисков 
составило 1,22 (95% ДИ 1,12–1,33) на  одно 
стандартное отклонение величины КИМ, в  то же 
время отношение рисков для стандартного от-
клонения изменения КИМ было близко к единице 
0,99 (0,91–1,08). В заключении исследователи не 
поддерживает оценку изменений КИМ как сурро-
гатную конечную точку у диабетиков [17].

В то же время в исследовании MESA [14], после 
исключения из  анализа пациентов с  СД, значение 
КИМ, как в  целом, так и  выше 75 процентиля не 
являлось предиктором сердечно-сосудистых со-
бытий. Наиболее значимым предиктором был 
коронарный кальций, оцененный при МСКТ (ОР 
3,12, 95% ДИ 2,44–3,99, p < 0,001). Также риск 
возникновения сосудистых катастроф предсказы-
вало наличие атеросклеротической бляшки в  ОСА 
(ОР 1,61, 95% ДИ 1,17–2,21, p = 0,003) [14]. 
Таким образом, значимость КИМ в  качестве про-
гностического инструмента подвергнута сомнению, 
поскольку низкая предсказательная ценность рас-
пространена с пациентов с СД на лиц без наруше-
ний углеводного обмена.

Отчасти подобные заключения можно объяснить 
недостатками диагностических подходов к  оценке 
значений КИМ. Так Randrianarisoa E. с соавт. на вы-
борке из  801 пациента без сердечно-ссудистых 

заболеваний предлагают новые нормальные 
значения толщины КИМ в  зависимости от  пола 
и  возрастной категории пациентов. В отличие 
от традиционной верхней границы нормы 1 мм эти 
значения существенно ниже. По мнению авторов, 
этот предел при оценке риска у  каждого пациента 
следует рассматривать как устаревший [18].

Вероятно, глубокое понимание роли КИМ, как 
при оценке прогрессирования атеросклероза, так 
и при определении клинической и прогностической 
значимости может меняться при использовании 
ультразвукового исследования высокого разреше-
ния. Это будет способствовать уменьшению опе-
ратор-зависимости методики. Также необходим 
поиск новых неинвазивных показателей, оценка 
динамики которых, наряду с КИМ и ЛПИ позволит 
судить о  прогрессировании атеросклеротического 
процесса. Таковыми могут являться толщина эпи-
кардиального жира [19] или сердечно-сосудистый 
лодыжечный индекс [20].

Поскольку воспалительная природа атероскле-
ротического процесса на настоящий момент не вы-
зывает сомнений, прогрессирование заболевания 
также оценивается по  различным биологическим 
маркерам [8, 21, 22, 23]. Так у пациентов с пери-
ферическим атеросклерозом выявляется меньшая 
концентрация защитных ферментов – параксоназ 
в  стенках артерий, по  сравнению с  сосудами 
здоровых людей [23]. Также существенное зна-
чения в  прогрессировании атеросклероза играют 

Примечание:	 CAVI – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, ИМТ – индекс массы тела, СКФ CKD-EPI – скорость 
клубочковой фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-EPI САД – систолическое артериальное давление, ДАД – 
диастолическое артериальное давление, ЧСС – частота сердечных сокращений, ХС ЛПНП – холестерин липопротеи-
дов низкой плотности.

Рис. 2B.	 Корреляция между CAVI и лабораторными/инструментальными показателями у пациентов 
с нарушениями углеводного обмена (n = 282)
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матриксные металлопротеиназы [24, 25], а при 
наблюдении в течение 5 лет низкий уровень адипо-
нектина являлся предиктором увеличения КИМ [8].

Однако наряду с  тонкими показателями вос-
палительного статуса интерес могут представлять 
и  рутинные, определяемые в  автоматическом 
режиме показатели. В работе Lappegard J. с  соавт. 
исследовали изменения общей площади атеро-
склеротической бляшки в  сонных артериях в  за-
висимости от распределения ширины эритроцитов. 
В результате средний прирост площади составил 
от 5,6 мм2 в первом до 6,7 мм2 в третьем терциле 
значений распределения ширины эритроцитов 

[26]. По сходному дизайну были исследованы вза-
имосвязи прогрессирования атеросклероза и дру-
гого показателя автоматического общего анализа 
крови – распределения ширины тромбоцитов [27]. 
В этой работе были использованы сходные с  на-
стоящим исследованием принципы оценки тяжести 
атеросклероза. Холестерин липопротеидов низкой 
плотности и  распределение ширины тромбоцитов 
были независимыми предикторами тяжести по-
ражения каротидного бассейна.

Необходимость системного подхода к пациенту 
с атеросклерозом любой локализации обусловлена 
не только проблемой обобщения представлений 

Таблица 5.	 Основные характеристики оперативного вмешательства

Примечания: ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный интервал, ИМТ – индекс массы тела, СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации, ИК – искусственное кровообращение, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, КШ – 
коронарное шунтирование, ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ХС ЛПВП – холестерин 
липопротеидов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности.

Показатели ОШ 95% ДИ p

Однофакторная логистическая регрессия

Пол 1,079 0,456–2,550 0,863

Возраст 1,017 0,972–1,065 0,458

ИМТ 0,942 0,861–1,031 0,196

ОНМК в анамнезе 5,716 2,430–13,444  < 0,001

Артериальная гипертензия 2,177 0,505–9,373 0,295

Курение до КШ 0,998 0,991–1,006 0,667

Курение после КШ 1,188 0,498–2,835 0,697

Сахарный диабет 0,654 0,223–1,917 0,438

ИК 0,949 0,549–1,640 0,850

Общий холестерин 1,123 0,892–1,413 0,323

ХС ЛПНП 1,206 0,870–1,671 0,259

ХС ЛПВП 0,944 0,359–2,481 0,906

ФВ ЛЖ 1,049 1,003–1,097 0,036

СФК CKD-EPI до операции 0,982 0,968–0,997 0,015

СФК CKD-EPI через 1 год 0,990 0,979–1,003 0,145

Прием статинов через 1 год после КШ 1,516 0,448–5,131 0,503

Прием ИАПФ через 1 год после КШ 1,150 0,534–2,478 0,721

Мультифокальный атеросклероз при учете 
стенозов ≥30% 3,358 2,046–5,513  < 0,001

Многофакторная логистическая регрессия

ОНМК в анамнезе 3,670 1,151–11,699 0,027

Мультифокальный атеросклероз при учете 
стенозов ≥30% 3,064 1,649–5,692  < 0,001
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о  прогрессировании, но и  о вмешательствах, спо-
собных остановить прогрессирование болезни. 
Так возможность уменьшение прогрессирования 
атеросклероза продемонстрирована для пациентов 
с  сахарным диабетом, получавшим ингибитор 
дипептидилпептидазы-4 алоглиптин [28]. Также 
у этой категории пациентов при интенсивном кон-
троле гликемии, показателей липидного спектра 
и  артериального давления в  течение двух лет 
среднее значение толщины КИМ уменьшилось 
[9]. Также тщательный контроль АД может иметь 
дополнительную цель в виде снижения прогресси-
рования атеросклероза, поскольку систолическое 
или диастолическое АД являются предикторами 
увеличения КИМ [29, 30, 31]. Учитывая воспали-
тельный генез атеросклероза, большие надежды 
возложены на применение в клинической практике 
иммуномодулирующей терапии атеросклероза 
[32]. Подтверждением может служить и  тот факт, 
что рутинная индукция иммуносупрессии базилик-
симабом при трансплантации сердца позволяет 
замедлить рост интимы в сосудах аллографта [33]. 
Дополнить эффект медикаментозной терапии 
может физическая активность пациентов. Несмотря 
на  то, что характеристики трудовой деятельности 
мало влияют на прогрессирование атеросклероти-
ческого процесса [15, 34], лучший функциональ-
ный статус связан с  меньшим прогрессированием 
как коронарного [35] так и  периферического ате-
росклероза. Таким образом, у  пациентов с  МФА 
целесообразность физических тренировок обосно-
вывается не только реабилитационным эффектом, 
но и  возможностью замедлить прогрессирование 
заболевания.

В 2001 г. было инициировано многоцентро-
вое исследование MESA (Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis), в  котором планировалось десяти-
летнее наблюдение 6500 пациентов с выявлением 

у них факторов, влияющих на течение атеросклеро-
тического процесса [36]. На настоящий момент по-
сле более чем десятилетнего наблюдения имеется 
уже несколько десятков публикаций, характеризую-
щих течение, прогрессирование атеросклероза, его 
связи с  трудовыми характеристиками участников, 
их этнической принадлежностью. В России уже опу-
бликованы результаты первичного анализа данных 
эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ [37]. 
Возможно, последующий анализ при достаточно 
длительном наблюдении позволит глубже понять 
особенности атеросклероза в России.

Заключение

Через год после КШ прогрессирование некоро-
нарного атеросклероза, оцененное по  изменению 
выраженности стенозов артерий, отмечается у 6,5% 
пациентов, увеличение толщины КИМ – у  9,3%. 
Факторами, влияющими на  вероятность прогрес-
сирования атеросклероза, являются перенесенное 
ранее ОНМК и  исходное поражение нескольких 
артериальных бассейнов. Значение КИМ как мар-
кера усугубления атеросклеротического процесса 
на данный момент является предметом дискуссии, 
в связи с чем необходимо дальнейшее формирова-
ние единых подходов к выявлению МФА и его про-
грессирования для оптимизации стратегии лечения 
атеросклеротического поражения.
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