
АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ ¹4 2016

49

Оригинальные статьи

Комплексная оценка сосудистой 
жесткости у больных
с атеросклерозом периферических 
артерий

Абстракт
Цель. 

Материалы и методы.
-

-

-

Результаты.

-

Заключение.
-

Ключевые слова: -

Integrated assessment of arterial stiffness in patients with atherosclerosis of peripheral 
arteries



АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ ¹4 2016

50

Оригинальные статьи

Abstract
Aim:

Materials and methods.

Results.

Conclusion.

Keywords:

Введение

Артериальная система и ее функционирование 
с точки зрения механики является исключительно 
сложным объектом как для теоретического изучения 
в рамках физического моделирования, так и для 
практического изучения. Артериальное русло пред-
ставляет собой сложную гетерогенную и анизотроп-
ную систему циркуляции, различные участки которой 
имеют неодинаковую морфологию, нелинейный 
характер изменения вискоэластических свойств 
и множественную детерминацию многочисленными 
системами регуляции. Все это делает невозможным 
изучение артериальной жесткости на одном изо-
лированном отрезке артериального древа с его по-
следующей экстраполяцией на уровень сосудистой 
системы в целом.

На сегодняшний день золотым стандартом оцен-
ки артериальной ригидности является измерение 
скорости пульсовой волны, легитимированное мо-
делью Bramwell – Hill, на каротидно-феморальном 
участке, что отражает региональную аортальную 
жесткость [1]. Многочисленными исследованиями 
установлена ценность получаемого показателя 
«скорость пульсовой волны» (СПВ в м/с) в прогно-
зировании сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности в общей популяции, у пациентов с ар-
териальной гипертензией и хронической болезнью 
почек [2–5].

В течение последних лет в научных исследова-
ниях ведется интенсивное изучение различных аль-
тернативных показателей артериальной жесткости 
как на локальном, так на региональном и системных 
уровнях. Несмотря на многообещающие результа-
ты проведенных исследований, прогностическая 
ценность оцениваемых показателей до сих пор не 
доказана, и как следствие этого, их рутинное из-
мерение не рекомендовано для оценки прогноза 
сердечно-сосудистых заболеваний в повседневной 
клинической практике [6].

Кроме того, на ряд важнейших с клинической 
точки зрения вопросов к настоящему моменту нет 
единого ответа. Так, например, однозначные фак-
тические данные о связи между атеросклерозом 
и сосудистой жесткостью отсутствуют. Согласно 
доминирующей точке зрения, атеросклеротическое 
поражение стенки сосуда является причиной по-
вышения ее жесткости и снижения эластичности. 
Существенным аргументом в пользу данной гипо-
тезы являются данные экспериментального иссле-
дования Farrar et al., в котором у макак-крабоедов 
на атерогенной диете прогрессирование атероскле-
роза аорты приводило к увеличению СПВ на данном 
участке. Гиполипидемическая диета, напротив, спо-
собствовала обратному развитию атеросклеротиче-
ского поражения и последующему снижению CПВ 
[7]. Существует противоположное мнение, согласно 
которому первичным является повреждение со-
судистой стенки под действием различных факторов 
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(гиперхолестеринемия, курение и т. д.), увеличение 
артериальной жесткости с последующей фенотипи-
ческой трансформацией эндотелиоцитов, что в свою 
очередь запускает каскад атерогенеза [8].

В немногочисленных исследованиях показатели 
локальной и региональной сосудистой жесткости 
у лиц с атеросклерозом периферических артерий 
достоверно не отличались от показателей рефе-
ренсных значений в популяции [9–11]. Стоит 
отметить, что имеющаяся на сегодняшний день 
тенденция, когда результаты исследований, не вы-
явивших значимых эффектов того или иного оце-
ниваемого фактора, остаются неопубликованными, 
заставляет задуматься об истинном количестве 
исследований с «негативным» результатом [12]. 
Таким образом, данные фундаментальных дис-
циплин и клинической медицины диктуют необхо-
димость дальнейшего исследования атеросклероза 
и артериальной жесткости с позиций комплексного 
подхода.

Цель исследования

Оценить показатели сосудистой жесткости 
на локальном и региональном уровнях у пациентов 
с атеросклеротическим поражением перифери-
ческих артерий, а также выявить взаимосвязи 
оцениваемых показателей с некоторыми маркерами 
ремоделирования сердечно-сосудистой системы.

Материалы и методы

В исследование включены 87 пациентов, 47 муж-
чин и 40 женщин, находящиеся на лечении в ГКБ № 1 
г. Челябинска. Артериальная гипертензия (АГ) была 
диагностирована у 39 больных. АГ, осложненная 
хронической сердечной недостаточностью (ХСН), – 
у 10 пациентов. АГ в сочетании с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) – в 12 случаях. АГ и ИБС, 
осложненные ХСН, – в 21 случае. Диагноз «сахар-
ный диабет 2 типа» установлен у 22 пациентов.

Пациенты были разделены на две группы. Пер-
вую группу составили 57 человек с установленным 
атеросклерозом артерий каротидного бассейна. 
Критерием атеросклеротического поражения явля-
лась визуализируемая атеросклеротическая бляшка 
(АСБ), оцениваемая в соответствии с Маннхейм-
ским консенсусом. Во вторую группу были включены 
32 человека с интактными сонными артериями.

Все пациенты обследованы по единому про-
токолу. Больные заполняли форму информирован-
ного согласия, одобренную локальным этическим 
комитетом. Проводили клиническое обследование, 
сбор анамнестических данных. Оценивали следую-
щие лабораторные показатели: общий холестерин 
(ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин липопро-
теинов высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерин 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), гли-
козилированный гемоглобин (HbA1c), креатинин 
с расчетом скорости клубочковой фильтрации (CКФ) 

по формуле CKD-EPI. Также оценивали уровень вы-
сокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ).

Всем пациентам проводили дуплексное скани-
рование артерий каротидного бассейна с оценкой 
толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ) общих 
сонных артерий (ОСА), оценкой гемодинамики 
в ОСА и внутренних сонных артериях (ВСА), ате-
росклеротической бляшки и локального стенози-
рования сосуда (в т. ч. расчет суммарного стеноза 
сонных артерий) [13]. Количественную оценку тя-
жести каротидного атеросклероза проводили с ис-
пользованием нескольких показателей. Во время 
дуплексного сканирования в B-режиме подсчиты-
вали суммарный размер всех визуализируемых АСБ 
(мм) [14]. Затем в B-режиме в продольной позиции 
с использованием ручной трассировки измеряли 
площадь визуализируемых АСБ (см2) в соответствии 
с методикой, разработанной Spence et al. [15]. Так-
же выполняли дуплексное сканирование артерий 
нижних конечностей с оценкой гемодинамики и из-
мерением лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) 
артериального давления (АД).

Региональную артериальную жесткость оценива-
ли с помощью определения скорости распростране-
ния пульсовой волны по артериям эластического (на 
каротидно-феморальном участке, Сэ) и мышечного 
(на каротидно-радиальном участке, См) типов пу-
тем синхронной регистрации сфигмограмм сонной, 
лучевой и бедренной артерий («Нейрософт», 
«Поли-спектр-СРПВ»). Методологические аспекты 
измерения СПВ строго соответствовали консенсусу 
экспертов Европейского общества кардиологов [6].

При проведении дуплексного сканирования 
сонных артерий производили измерения, не-
обходимые для расчета показателей локальной 
жесткости артерий: систолический и диастоличе-
ский диаметр ОСА в M-режиме, измеряя среднее 
из трех сердечных циклов. Определяли следующие 
параметры: растяжимость, коэффициент растяжи-
мости, податливость (комплайенс) и коэффициент 
податливости, модуль эластичности Петерсона, 
модуль эластичности Юнга, индекс жесткости , 
деформацию ОСА.

Растяжимость и коэффициент растяжимости 
(D – distensibility, DC – distensibility coefficient) – отно-
сительное изменение поперечного сечения сосуда 
на единицу давления:

D = Δd / ((ΔP × dd)),
DC = ((2ΔD × D + ΔD2))/((ΔP × D2)),
где Δd – разность между систолическим и диа-

столическим диаметрами ОСА, ΔP – разность между 
систолическим и диастолическим артериальным 
давлением (АД), dd – диастолический диаметр ОСА.

Податливость и коэффициент податливости 
(C – compliance, CSC – cross-sectional compliance) – 
отношение приращения объема крови в сосуде 
к увеличению развиваемого при этом давления (из-
менение объема на единицу давления):

С = ΔD / ΔP.
CSC = (ΔD / d) / 2ΔP × d2.
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Показатель Группа 1 n = 57 (M ± SD) Группа 2 n = 30 (M ± SD) p*

Пол, муж/жен 33/24 14/16 0,192

Возраст, лет 56,8 ± 9,48 51,9 ± 11,9 0,06

Индекс массы тела, кг/м 30,8 ± 3,63 27,1 ± 4,78 0,006

Курение 8 (14%) 6 (20%) 0,843

Артериальная гипертензия 51 (89%) 20 (67%) 0,022

Ишемическая болезнь сердца 21 (37%) 13 (43%) 0,969

Сахарный диабет 2 типа 18 (31%) 4 (13%) 0,067

Хроническая сердечная 
недостаточность 23 (40%) 9 (30%) 0,287

Прием ингибиторов РААС 33 (58%) 13 (43%) 0,137

Прием дезагрегантов 25 (44%) 7 (23%) 0,074

Прием бета-блокаторов 11 (19%) 5 (17%) 0,653

Прием статинов 16 (28%) 7 (23%) 0,115

Модуль эластичности Петерсона (Ep) – измене-
ние давления, которое потребуется для растяжения 
стенки сосуда на 100% при фиксированной длине 
сосуда:

Ep = (ΔP × Dd) / ΔD.
Модуль эластичности Юнга (Ey) – напряжение 

артериальной стенки, необходимое на 1 см2 тол-
щины стенки, требуемое для увеличения диаметра 
на 100%:

Ey = ΔP / (ΔD / Dd).
Индекс жесткости  (SI  – stiffness index ) – ве-

личина, обратная растяжимости, определяющая 
способность стенки сосуда к сопротивлению 
деформации:

Si  = ln[(Ps × Dd) / (Pd × ΔD)],
где Ps – cистолическое АД, Pd – диастолическое 

АД.
Деформация ОСА (strain) – показатель, отражаю-

щий изменения диаметра сосуда в течение систолы 
желудочков:

Strain = ΔD / Ds .

Результаты и обсуждение

Клиническая характеристика исследуемой по-
пуляции представлена в табл. 1.

Из представленных выше данных следует от-
метить, что пациенты обеих групп были сопоста-
вимы по полу и возрасту. Больные первой группы 
имели большие значения индекса массы тела. 

Артериальная гипертензия встречалась чаще также 
среди больных первой группы. Частота назначе-
ния препаратов основных групп, применяемых 
в кардиологии, достоверно не различалась между 
группами.

Результаты лабораторных методов исследова-
ния отражены в табл. 2.

Несмотря на отсутствие межгрупповых разли-
чий в количестве пациентов с сахарным диабетом, 
средние значения HbA1c в первой группе были до-
стоверно выше. Другой значимый проатерогенный 
фактор, вчСРБ, также был выше в первой группе. 
Исследуемые показатели липидного обмена были 
сопоставимы в обеих группах.

По данным дуплексного сканирования ар-
терий каротидного бассейна пациентов первой 
группы средние значения ТКИМ ОСА составляли 
1,04 ± 0,15 мм, средние показатели суммарного 
стеноза сонных артерий – 77,4 ± 49,6%. Общий 
размер атеросклеротических бляшек в сонных 
артериях был равен 3,57 ± 1,54 мм, в то время как 
суммарная площадь всех бляшек – 0,30 ± 0,16 см2.

СПВ на каротидно-феморальном участке, харак- 
теризующем аортальную жесткость, была до-
стоверно выше в группе пациентов с атеросклеро-
зом – 13,2 ± 4,39 м/с и 11,3 ± 3,31 м/с в первой 
и второй группах соответственно (p = 0,013). При 
измерении каротидно-радиальной СПВ была вы-
явлена тенденция к увеличению жесткости сосудов 
мышечного типа у лиц с атеросклерозом при от-

Примечание: * при р <0,05 различия между группами приняты достоверными. РААС – ингибиторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с АСБ в сонных артериях и интактными сонными 
артериями
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Показатель Группа 1 n = 57 (M ± SD) Группа 2 n = 30 (M ± SD) p*

Общий холестерин, ммоль/л 4,83 ± 1,15 5,0 ± 1,00 0,684

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,73 ± 1,13 2,70 ± 1,13 0,778

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,33 ± 0,36 1,5 ± 0,37 0,163

ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,97 ± 0,97 0,80 ± 0,31 0,894

Триглицериды, ммоль/л 1,71 ± 0,67 1,70 ± 0,64 0,882

Креатинин, мкмоль/л 106 ± 20,3 103 ± 16,2 0,649

СКФ, мл/мин/1,73 м2 60,9 ± 17,0 61,9 ± 13,3 0,567

вчСРБ, мг/л 3,93 ± 4,03 2,20 ± 2,34 0,014*

HbA1c, % 5,86 ± 1,55 5,11 ± 1,14 0,027*

Показатель Группа 1 n = 57 (M ± SD) Группа 2 n = 30 p*

Ep, кПа 819 ± 221 612 ± 209 0,002*

Ey, кПА 881 ± 239 862 ± 399 0,635

Индекс жесткости , усл. ед. 7,97 ± 2,60 6,60 ± 2,21 0,050*

Растяжимость, мм рт. ст. 0,0013 ± 0,0003 0,0017 ± 0,0007 0,004*

Коэффициент растяжимости, 
10–3 x мм рт. ст.

2,53 ± 0,65 3,6 ± 1,23 0,004*

Податливость (комплайенс), 
мм/мм рт. ст. x 10–3 8,09 ± 1,97 10,6 ± 3,46 0,023*

Коэффициент податливости, 
10 м2/кПа

8,59 ± 2,69 10,3 ± 3,61 0,123

Деформация ОСА, % 7,79 ± 2,82 8,30 ± 2,96 0,160

Сэ, м/с 13,2 ± 4,39 11,3 ± 3,31 0,013*

См, м/с 13,2 ± 3,73 11,9 ± 3,35 0,071

Примечание: * вчСРБ – высокочувствительный С-реактивный белок, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, 
ХС ЛПВП – холестерин липопротеинов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ХС ЛОНП – холестерин липопротеинов очень низкой плотности.

Примечание: * Ep – модуль эластичности Петерсона; Ey – модуль эластичности Юнга; Сэ – скорость пульсовой волны 
на каротидно-феморальном участке; См – скорость пульсовой волны на каротидно-радиальном участке.

Таблица 2. Показатели лабораторных методов исследования

Таблица 3. Показатели локальной сосудистой жесткости ОСА

сутствии достоверных межгрупповых различий. 
В первой группе См составляла 13,1 ± 3,70 м/с, во 
второй – 11,7 ± 3,46 м/с (p = 0,071). В исследо-
вании Оскола Е. В. и соавт. пациенты с симптомным 
коронарным атеросклерозом имели повышение 
жесткости плечевой артерии в группе с СД, что 
может свидетельствовать о существенном влиянии 

хронической гипергликемии на жесткость артерий 
мышечного типа [16]. Отсутствие достоверных 
межгрупповых различий по количеству пациентов 
с СД в нашей работе в таком случае может служить 
объяснением полученным результатам.

Таким образом, региональная сосудистая жест-
кость артерий эластического типа (аорты) была 
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достоверно выше у пациентов с каротидным ате-
росклерозом, при отсутствии значимых различий 
в жесткости, измеренной на артериях мышечного 
типа.

Результаты определения локальной сосудистой 
жесткости ОСА представлены в табл. 3.

Как видно из табл. 3, пациенты первой группы 
имели достоверно большие значения модуля 
эластичности Петерсона и индекса жесткости , 
при отсутствии значимых различий в значениях де-
формации ОСА и, как следствие, модуля упругости 
Юнга, поскольку данный модуль является, по сути, 
функцией деформации сосуда. Также отмечалось 
значимое снижение показателей растяжимости 
стенки сонной артерии (растяжимость и коэффи-
циент растяжимости) и ее податливости.

Следовательно, у лиц с верифицированным 
атеросклерозом сонных артерий зарегистрировано 
увеличение модуля эластичности, индекса жест-
кости, уменьшение коэффициентов податливости 
и растяжимости (при отсутствии значимых раз-
личий в деформации просвета сосуда), что в целом 
отражает изменения структуры сосудистой стенки 
с увеличением ее ригидности и снижением упруго-
эластических свойств.

С целью выявления взаимосвязей изучаемых 
показателей артериальной жесткости и некоторых 
маркеров ремоделирования сердечно-сосудистой 
системы был проведен корреляционный анализ. 
Увеличение модуля эластичности Петерсона ас-
социировалось с возрастом пациентов (r = 0,304; 
p = 0,042), значениями ТКИМ ОСА (r = 0,450; 
p = 0,001), ТКИМ общей бедренной артерии 
(r = 0,326; p = 0,024), а также с рядом показа-
телей, характеризующих степень тяжести атеро-
склеротического поражения брахиоцефальных 
артерий – суммарным процентом стенозов сонных 
артерий (r = 0,310; p = 0,027), общим размером 
атеросклеротических бляшек в сонных артериях 
(Plaque Score) (r = 0,414; p = 0,004) и их суммар-
ной площадью (total carotid plaque area, r = 0,375; 
p = 0,007). Значения индекса жесткости  также 
ассоциировались с увеличением ТКИМ ОСА 
(r = 0,319; p = 0,031).

Снижение растяжимости и коэффициента рас-
тяжимости стенки сонной артерии было связано 
с высокими значениями таких показателей, как 
общий размер АСБ в сонных артериях (r = –0,352; 
p = 0,028) и суммарная площадь всех бляшек 
(r = – 0,371; p = 0,014).

Увеличение региональной аортальной жестко-
сти, оцениваемое по скорости пульсовой волны, 
ассоциировалось с возрастом больных (r = 0,558; 
p = 0,0001), ТКИМ ОСА (r = 0,432; p = 0,0001), 
ТКИМ общей бедренной артерии (r = 0,517; 
p = 0,0001), суммарным процентом стенозов сон-
ных артерий (r = 0,250; p = 0,033), общим размером 
бляшек в сонных артериях (r = 0,383; p = 0,002).

Необходимо отметить, что в нашем исследова-
нии показатели как локальной жесткости ОСА, так 

и региональной аортальной жесткости ассоциирова-
лись с целым рядом ультрасонографических индек-
сов, характеризующих тяжесть и распространенность 
каротидного атеросклероза – суммарным стенозом 
сонных артерий, общим размером атеросклероти-
ческих бляшек и их суммарной площадью. Данные 
литературы по этому вопросу противоречивы. Так, 
в работе Hosomi et al. у пациентов с каротидным 
атеросклерозом и атеротромботическим инсультом 
в анамнезе имелось достоверное повышение не-
которых параметров локальной жесткости ОСА – 
модуля Петерсона и индекса , при отсутствии 
значимых различий в значениях модуля Юнга [17]. 
В исследовании Canton et al. пациенты с атероскле-
ротическими стенозами СА более 15% достоверно 
не отличались от группы контроля по такому показа-
телю, как коэффициент растяжимости [9]. В работе 
шведских исследователей податливость сонной 
артерии ассоциировалась с ТКИМ ОСА, а также со 
степенью стенозирования сонных артерий по дан-
ным магнитно-резонансного исследования [18]. 
В целом ряде исследований увеличение сосудистой 
жесткости, оцениваемое различными методами, 
коррелировало с наличием и тяжестью атероскле-
роза [10, 19–22].

Разнообразие используемых методов исследо-
вания и показателей локальной жесткости, большая 
вариабельность получаемых результатов (в т. ч. 
референсных) значительно усложняет как анализ 
проведенных ранее работ, так и достижения не-
коего консенсуса в определении золотого стандарта 
локальной сосудистой жесткости и его взаимосвя-
зей с атеросклерозом. В исследованиях, в которых 
получены данные об увеличении артериальной 
жесткости у лиц с атеросклерозом сонных артерий, 
использовались разные методики и показатели 
жесткости – растяжимость ОСА [18], коэффициент 
растяжимости при ультразвуковом исследовании 
и комплайенс по данным МРТ [11, 23], деформация 
ОСА и модуль Петерсона [24], индекс жесткости  
[25] и т. д. По данным систематического обзора 
клинических исследований Boesen et al., в которых 
изучалось влияние атеросклероза на сосудистую 
жесткость, наиболее часто локальная артериальная 
жесткость оценивалась по таким показателям, как 
деформация ОСА (24%), растяжимость (10%) 
и коэффициент растяжимости (20%), модуль Пе-
терсона (18%), индекс жесткости (18%), модуль 
Юнга (16%). В 86% работ использовалось ультра-
звуковое исследование сосудов, в 26% – МРТ, 
а в 12% – оба указанных метода исследования 
[26]. По нашему мнению, перспективной является 
комплексная оценка артериальной жесткости 
(локальной, региональной и системной) и степени 
атеросклеротического поражения того или иного 
сосудистого бассейна в клинических исследовани-
ях, что будет способствовать формированию более 
глубокого понимания патогенеза и клинического 
течения васкулярной патологии.
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Выводы

1. Пациенты с атеросклеротическим поражением 
артерий каротидного бассейна имели достоверно 
большие показатели региональной аортальной 
жесткости в сравнении с пациентами с интактными 
сонными артериями.

2. Региональная сосудистая жесткость артерий 
мышечного типа в группе больных с атеросклерозом 
сонных артерий достоверно не отличалась от показа-
телей пациентов с интактными сонными артериями.

3. Пациенты с атеросклерозом сонных арте-
рий имели достоверно большие значения таких 

показателей локальной сосудистой жесткости, как 
модуль Петерсона, индекс жесткости , растяжи-
мость и податливость сосудистой стенки, что может 
свидетельствовать о неодинаковом влиянии атеро-
склеротического процесса на различные показатели 
локальной сосудистой жесткости.
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