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И КАЛЬЦИНОЗ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ У ПАЦИЕНТОВ  
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
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Цель: изучить взаимообусловленность изменений скорости сдвига на эндотелии (ССЭ) стенки интактного от ате-
росклероза участка общей сонной артерии (ОСА) с величиной индекса коронарной кальцификации (КИ) среди па-
циентов с гипертонической болезнью (ГБ). Материалы и методы: в исследование включили 99 пациентов с ГБ, у 52 
из которых выявлено атеросклеротическое поражение брахиоцефальных артерий (БЦА). Всем пациентам проведе-
но ультразвуковое исследование сонных артерий с определением ССЭ на интактном участке ОСА, мультиспираль-
ная компьютерная томография коронарных артерий с определением КИ. Результаты: распространённость атеро-
склеротического поражения БЦА в исследуемой выборке составила 53 %. Средние значения ССЭ для пациентов с ГБ 
и атеросклерозом БЦА (первая группа) составили 660,7 (185,6) с-1, для пациентов с ГБ без него (вторая группа) — 735,8 
(149,8) с-1, р = 0,009. Параметры липидного спектра у пациентов обеих групп оказались сопоставимы. Медианные зна-
чения КИ у пациентов с атеросклеротическим поражением БЦА статистически значимо выше (15,00 (0,00;178, 00)) по 
сравнению с пациентами второй группы (0,00 (0,00;171,00), при р = 0,001. Шансы выявления кальциноза коронарных 
артерий среди пациентов первой группы в 2 раза выше (ОШ = 2,25, 95 % ДИ: 1,58–8,33), чем среди пациентов второй 
группы. Низкие значения ССЭ коррелировали с мужским полом (rs = 0,40 (95 % ДИ: 0,22;0,55) р <0,001) и увеличени-
ем КИ (rs = -0,23 (95 % ДИ: -0,41–0,04), р = 0,022). Заключение: среди пациентов с ГБ без симптомных заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом в анамнезе, распространённость атеросклеротического поражения БЦА составила 
53 %. В группе пациентов с ГБ и атеросклеротическим поражением БЦА медианные значения КИ были значимо выше, 
а поражение коронарных артерий выявлялось достоверно чаще (ОШ = 2,25, 95 % ДИ: 1,58–8,33), чем среди пациен-
тов с ГБ и интактными БЦА. Средние значения ССЭ для пациентов с ГБ и атеросклерозом БЦА статистически значимо 
ниже, чем для пациентов с ГБ без него и составили 660,7 (185,6) с-1 и 735,8 (149,8) с-1 соответственно, р = 0,009. Низкие 
значения ССЭ коррелировали с мужским полом и увеличением КИ. 
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ARTERY WALL AND CORONARY ARTERY CALCINOSIS IN PATIENTS 
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Objective: to study the interconditionality of changes in the fluid shear stress on the endothelium (FSE) of the common 
carotid artery (CCA) wall which is intact from atherosclerosis with the value of the Cardiac Calcium Score (CCS) among 
patients with e arterial hypertension (AH). Materials and methods: the study included 99 patients with AH, 52 of them 
had atherosclerotic lesions of the brachiocephalic arteries (BCA). The ultrasound investigation of the carotid arteries with 
the determination of FSE in the intact area of the CCA, multispiral computed tomography of the coronary arteries with the 
determination of CCS were performed to all patients. Results: the prevalence of BCA atherosclerotic lesion in the study was 
53%. The mean value of FSE for patients with AH and BCA atherosclerosis (group 1) were 660.7 (185.6) c-1, for patients with 
AH without its (group 2) — 735.8 (149.8) c-1, p = 0.009. The parameters of the lipid spectrum in patients of both groups were 
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Введение

Гипертоническая болезнь (ГБ) — независи-
мый фактор риска сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) [1]. По данным ВОЗ, около 30 % 
взрослого населения планеты имеет ГБ1. Рас-
пространённость ГБ в Российской Федерации 
составляет 43,5 % [2]. При ГБ доказан высокий 
риск развития ишемической болезни сердца 
(ИБС), цереброваскулярных заболеваний и, как 
следствие, смертности от ССЗ [3]. Влияя на эндо-
телий сосудистой стенки, повышая её жесткость, 
ГБ является фактором формирования атеро-
склероза, ключом к развитию которого являет-
ся ремоделирование артериальной стенки [4, 4]. 
С точки зрения гемостаза и тромбоза, интактная, 
нормально функционирующая эндотелиальная 
оболочка обеспечивает идеальные условия для 
движения крови. Она не активирует собствен-
ный каскад коагуляции, не способствует адгезии 
тромбоцитов, а фактически обладает антикоа-
гулянтными и фибринолитическими свойства-
ми [6].

Из-за пульсирующего характера кровотока 
эндотелиальные клетки артерий постоянно под-
вергаются механическому воздействию, а имен-
но продольному растяжению, растяжению по 
окружности и напряжению сдвига (сила трения, 
оказываемая текущей кровью на поверхность 
стенки) [7, 8]. 

Напряжение сдвига является одной из наи-
более важных гемодинамических сил воздей-
ствия циркулирующей крови на слой эндотели-
альных клеток сосуда, его воздействие на стен-
ки сосудов изменяет физиологию клеток эндо-
телия [9]. Напряжение сдвига стенки, также на-

1ВОЗ. Гипертония 2021. [электронный ресурс] – Режим 
доступа: https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/
detail/hypertension.

зываемое напряжением сдвига эндотелия, воз-
никает из-за трения между двумя слоями жидко-
сти, будучи вызвано разницей в скорости движе-
ния и вязкости между этими слоями.  ССЭ пред-
ставляет собой тангенциальную силу на едини-
цу площади и играет важную роль в развитии ре-
моделирования сосудов и атерогенезе [10]. Боль-
шое количество экспериментов показало, что 
снижение ССЭ имеет тесную связь с заболеваемо-
стью атеросклерозом [10]. Изменение ССЭ может 
непосредственно влиять не только на функцию, 
но и на морфологию эндотелия сосудов, стиму-
лировать миграцию и пролиферацию гладкомы-
шечных и мононуклеарных клеток. Низкая ССЭ 
тесно связана с атеросклерозом [11, 12].

Считается, что ССЭ по-разному влияет на 
стенку сосудов [13]. Хотя факторы риска обра-
зования атеросклеротических бляшек, включая 
высокий уровень холестерина, диабет и высо-
кое артериальное давление, носят системный ха-
рактер, бляшки локализуются в определённых 
участках артериальной системы. Участки арте-
риального дерева с однородной геометрией под-
вергаются однонаправленному и постоянному 
воздействию тока крови, что определяет физио-
логическое напряжение сдвига, а области физио-
логических изгибов и бифуркаций подвергаются 
воздействию турбулентного потока, что опреде-
ляет низкую ССЭ. Как правило, низкая ССЭ счита-
ется надёжным индикатором сосудистой эндоте-
лиальной дисфункции [14, 15]. Напротив, участ-
ки артерий, подвергающиеся умеренному/фи-
зиологическому воздействию ССЭ, защищены от 
атеросклероза [16, 17].

Неинвазивная оценка атеросклероза доступ-
на с использованием различных методов визуа-
лизации. Наиболее распространённым клиниче-
ским методом выявления атеросклероза являет-
ся дуплексное сканирование БЦА с использова-
нием ультразвуковой визуализации. Хотя прямое 

comparable. Мedian value of CCS in patients with atherosclerotic lesions of the BCA were statistically significantly higher (15.00 
(0.00; 178.00),) compared with patients of the group 2 (0.00 (0.00; 171.00), at p = 0.001. The chances of detecting coronary 
artery calcification among patients of group 1 are in 2 times higher (OR = 2.25, 95% CI: 1.58-8.33) than among patients of 
group 2. Low FSE values correlated with male gender (rs = 0.40 (95% CI: 0.22; 0.55) p <0.001) and increasing of CCS (rs = -0.23 
(95% CI: -0.41; -0.04) p = 0.022). Conclusions: the prevalence of atherosclerotic lesions of the BCA among patients with AH 
without a history of symptomatic diseases associated with atherosclerosis was 53%. In the group of patients with AH and 
atherosclerotic lesions of the BCA, median values of CCS were significantly higher, and coronary artery lesions were detected 
significantly more often (OR = 2.25, 95% CI: 1.58-8.33) than among patients with AH and intact BCA. The mean value of FSE 
for patients with AH and BCA atherosclerosis were statistically significantly lower than for patients with AH without it and 
amounted to 660.7 (185.6) c-1 and 735.8 (149.8) c-1, respectively, p = 0.009. Low FSE values correlated with male gender and 
increasing of CCS
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и точное измерение показателей ССЭ (таких как 
среднее, максимальное и периферическое изме-
нения ССЭ) в клинике было бы весьма желатель-
ным, эта цель ещё не достигнута в первую оче-
редь из-за ограничений разрешения текущих ме-
тодов визуализации [18]. Измерение ССЭ может 
помочь в выявлении атеросклеротических бля-
шек повышенного риска, а также в оценке эф-
фективности различных фармакологических 
вмешательств [19]. 

Эндотелий становится органом-мишенью 
при многих заболеваниях, поэтому максималь-
но раннее выявление изменений его структуры 
и\или функции крайне актуально в диагностике 
атеросклероза. В качестве хорошо зарекомендо-
вавшего себя «окна наблюдения» за структурой 
и функцией эндотелия всего сосудистого русла 
выступает эндотелий ОСА. Оценка ССЭ ОСА мо-
жет отражать общее гемодинамическое состоя-
ние сосудов всего артериального русла  [18, 19, 
20, 21].

Одним из основных механизмов повреждения 
органов-мишеней при ГБ является хроническое 
повреждение эндотелия [22]. Это взаимное влия-
ние ГБ и эндотелиальной дисфункции приводит 
к распространённому поражению сосудов [23].

Цель исследования — изучить взаимообус-
ловленность изменений ССЭ стенки интактно-
го от атеросклероза участка ОСА с величиной ин-
декса КИ среди пациентов ГБ. 

Материал и методы

На базе клиники ФГБОУ ВО «Кировский ГМУ» 
Минздрава России проведено открытое нерандо-
мизированное, клиническое исследование 99 па-
циентов с установленным диагнозом ГБ (62 жен-
щины, медиана возраста — 58 (51; 62) лет). Все 
пациенты на момент включения не имели сим-

птомных заболеваний, обусловленных атеро-
склерозом, 39 из них имели ожирение, 8 — са-
харный диабет (СД) (у всех лиц СД имел неослож-
нённое течение, без потребности в инсулиноте-
рапии).

Выделены две группы пациентов. 1-я груп-
па — 52 пациента с атеросклеротическим пора-
жением БЦА (n=52), 2-я групп — 47 (n=47) па-
циентов без атеросклеротического поражения 
БЦА. Наличие атеросклеротической бляшки 
в БЦА устанавливалось на основании консенсуса 
Mannheim [24]. Клиническая характеристика па-
циентов представлена в таблице 1.

Все медицинские исследования проведены 
в соответствии с Хельсинкской декларацией Все-
мирной Медицинской Ассоциации «Этические 
принципы проведения научных медицинских ис-
следований с участием человека» с поправками 
2000 г. с соблюдением международных стандар-
тов и биоэтических норм. Обследование вклю-
чённых в работу пациентов проводили после 
подписания ими установленной формы инфор-
мированного согласия. Протокол исследования, 
форма добровольного информированного согла-
сия одобрены локальным этическим комитетом 
ФГБОУ ВО Кировский ГМУ Минздрава России.

Проведено общеклиническое, лаборатор-
ное и инструментальное обследования. Первый 
этап включал сбор жалоб, данных анамнеза, ана-
лиз медицинской документации, физикальное 
обследование. Лабораторное обследование, по-
мимо общеклинического, включало определе-
ние уровня глюкозы плазмы натощак, показа-
телей липидного профиля (общего холестерина 
(ОХС), холестерин липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП), холестерин липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП), триглицеридов (ТГ)). Все 
методы лабораторного обследования выполне-
ны на сертифицированном оборудовании с ис-
пользованием одинаковых наборов реактивов 
и строго стандартизированы.

Н. Ю. Лобанова, Е. Н. Чичерина, С. В. Мальчикова, Н .С. Максимчук-Колобова
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Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов обеих групп

Показатель 1-я группа
(n=52)

2-я группа
(n=47)

p

Возраст, лет, М (SD) 59,64 (7,80) 53,96 (8,54) <0,001•

Пол, муж./жен., n (%) 25 (48)/27(52) 12 (26)/35 (74) 0,021*
СД, n (%) 2 (4) 6 (13) 0,091*
Курение, n (%) 12 (23) 7 (15) 0,349*
Ожирение, n (%) 22 (42) 17 (36) 0,644*
Индекс массы тела (ИМТ), 
кг/м2, Me (Q1;Q3)

28,0 (26,0;32,0) 27,5(25,0;32,0) 0,585⧫

Примечание: для сравнения групп и вычисления р, использовали • — непарный t-критерий Стьюдента, * — хи-квадрат Пир-

сона, ⧫ — U критерий Манна-Уитни. Различия значимы при р <0,05.
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Всем пациентам проведено цветное дуплекс-
ное сканирование БЦА на аппарате Vivid E9 
(General Electric Co, США, 2012 г.), линейным дат-
чиком с частотой 2,4–10 МГц в трёх плоскостях 
(двух продольных (передняя и заднебоковая) 
и поперечной) с оценкой наличия, структуры 
и степени стенозирования сосуда [24]. При вы-
явлении атеросклеротических бляшек степень 
стенозирования оценивали в В-режиме и доп-
плерографически. В В-режиме процент стенози-
рования сосуда (SD, %) определяли по диаметру 
и рассчитывали по формуле

где D1 — истинный диаметр сосуда, измерен-
ный по внутренней границе адвентиции, D2  — 
диаметр просвета сосуда, свободного от бляшки. 

Сведения о взаимосвязи толщины комплек-
са интима-медиа с последующим развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний противоречи-
вы, с учётом этого её оценка в текущее исследо-
вание не включена [25, 26]. 

Измерение напряжения сдвига проводится на 
интактном участке сонной артерии и рассчиты-
вается по формуле [18]

где Ƞ — вязкость крови, VPS — пиковая систо-
лическая скорость кровотока, DS — систоличе-
ский диаметр ОСА.

С  учётом того, что измерение вязкости крови 
является достаточно трудоёмким, инвазивным 
исследованием, обладает высокой суточной ва-
риабельностью, в качестве адекватного косвен-
ного показателя напряжения сдвига использова-
на скорость сдвига [8, 18, 14]. 

Скорость сдвига определяли по формуле

Определение ССЭ ОСА проводили на интакт-
ной от атеросклероза стороне, вне области её би-
фуркации (преимущественно в средней трети), 
где в М-режиме измеряли DS, оценку VPS проводи-
ли в режиме импульсно-волновой допплерогра-
фии [21].

Также всем пациентам, включённым в ис-
следование, проводили неинвазивное МСКТ-
сканирование с ЭКГ-синхронизацией на 64-сре-
зовом компьютерном томографе (с возмож-
ностью получения 128 срезов) Optima CT 660 
(General Electric Co, США, 2012 г.). Сканирова-
ние осуществляли в пошаговом режиме от уров-
ня бифуркации трахеи до уровня диафрагмы 
в кранио-каудальном направлении. Для последу-

ющей обработки использовали срезы толщиной 
0,625 мм. Количественное определение нали-
чия и степени выраженности коронарного каль-
циноза основано на расчёте индекса коронар-
ной кальцификации (КИ). Для этого вычисляли 
фактор плотности по пиковой плотности зоны 
кальциноза, выражаемой в единицах Hounsfield 
(Hounsfield units — HU). Кальциноз коронарных 
артерий определяется как участок плотностью 
более 130 HU. Далее КИ рассчитывался по мето-
ду Agatston [28] с помощью программы CaScore, 
входящей в пакет программного обеспечения ра-
бочей станции. КИ вычисляли путем умножения 
площади кальцинированного участка коронар-
ной артерии на фактор плотности. Общий КИ вы-
числялся, как сумма индексов во всех срезах [27].

Статистическая обработка данных проведена 
при помощи программы «Statistica for Windows 
ver 10.0» (StatSoft, Inc. (США)), включала мето-
ды описательной и аналитической статисти-
ки. Оценка нормальности распределения коли-
чественных данных выполнена с помощью ме-
тода Шапиро-Уилка. Количественные признаки, 
имеющие распределение, близкое к нормально-
му, представлены средней арифметической (М) 
и стандартным отклонением (SD). Для описания 
количественных данных, не подчиняющихся за-
кону нормального распределения, применялась 
медиана (Ме) и процентили (Q1; Q3). Для описа-
ния качественных данных использованы часто-
ты и доли (в %). Для сравнения количественных 
параметров использованы U-критерий Манна-
Уитни, непарный t-критерий Стьюдента. Каче-
ственные параметры сравнивались с использо-
ванием критерия χ2. Для статистического описа-
ния связи между различными параметрами ис-
пользован коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. Коэффициент корреляции считался 
статистически значимым при значении р <0,05, 
с указанием силы и направления связи, а также 
95 % ДИ. 

Результаты

Из представленных в таблице 1 данных следу-
ет, что пациенты с ГБ и атеросклеротическим по-
ражением БЦА были значимо старше, среди них 
преобладали мужчины, в то же время по таким 
факторам риска, как наличие СД, избыточная 
масса тела или ожирение, курение, межгруппо-
вые различия не установлены (табл. 1). Результа-
ты сравнительного анализа лабораторных дан-
ных представлены в таблице 2.

Установлено, что параметры липидного спек-
тра, уровень глюкозы плазмы натощак у пациен-
тов обеих групп не имели статистически значи-
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мых различий. 
Атеросклеротические бляшки, суживающие 

просвет БЦА более чем на 50%, среди всех иссле-
дуемых лиц не выявлены. Максимальная степень 
стенозирования составила 40%.

По результатам мультиспиральной компью-
терной томографии коронарных артерий, меди-
анные значения КИ у пациентов 1-й группы ста-
тистически значимо выше (15,00 (0,00;178,00)) 
по сравнению с пациентами второй группы (0,00 
(0,00;171,00), при р=0,001.

Средние значения ССЭ для пациентов пер-
вой группы составили 660,7 (185,6) с-1 и 735,8 
(149,8) с-1 — для второй. Таким образом, сред-
ние значения ССЭ у пациентов с атеросклероти-
ческим поражением ОСА статистически значи-
мо ниже по сравнению с пациентами 2-й группы 
при р=0,009. 

Среди пациентов с атеросклеротическим по-
ражением ОСА величина КИ >0 определена у 36 
человек, во второй группе — у 18 человек, уста-
новленные различия статистически значимы 
(χ2=9,53, р=0,003), а шансы выявления кальци-
ноза коронарных артерий у пациентов с атеро-
склеротическим поражением БЦА в 2 раза выше 
(ОШ=2,25, 95% ДИ: 1,58–8,33), чем у лиц с ин-
тактными каротидными артериями. 

При проведении корреляционного анали-
за низкие скорости сдвига ассоциировались 
с мужским полом (rs=0,40 (95% ДИ: 0,22;0,55)) 
р<0,001. Кроме того, снижение ССЭ коррелирует 
с увеличением КИ (rs=-0,23 (95% ДИ: -0,41;-0,04)), 
р=0,022.

Обсуждение

Частота выявления субклинического атеро-
склеротического поражения БЦА  в изученной 
когорте пациентов достаточно высока, состав-
ляя 53 %. При этом среди пациентов с ГБ в соче-
тании с атеросклеротическим поражением БЦА 

преобладали мужчины, кроме того, они были 
старше, что сопоставимо с данными, представ-
ленными в исследовании АТЕРОГЕН-Иваново, 
установившем, что распространённость каро-
тидного атеросклероза в российской популя-
ции составляет 67,1% (76,7% для мужчин, 59,1% 
для женщин) [28]. Хотя основные процессы про-
грессирования атеросклероза сходны у мужчин 
и женщин, формирование и прогрессирование 
бляшек зависит от возраста и пола [14].

Известно, что атеросклеротическое пораже-
ние сосудистой стенки связано с изменением 
свойств эндотелия, проатерогенным влиянием 
различных факторов. Связь снижения ССЭ на ло-
кальном уровне, её тесная ассоциация с разви-
тием атеросклеротических бляшек подтверж-
дена разными авторами [8, 14, 15, 29, 30]. Так, 
Carallo C. et al. показали прогрессирование раз-
вития бляшек в каротидных артериях при низ-
ких значениях ССЭ [9]. Однако эндотелий сосу-
дистой стенки становится мишенью не только 
на локальном, но и на системном уровне. По мне-
нию Wu S.P. et al., ССЭ ОСА может отражать об-
щее гемодинамическое состояние сосудов и мо-
жет быть использована в качестве хорошо за-
рекомендовавшего себя «окна наблюдения» за 
функцией эндотелия [17], а Guo Y. et al. показали 
влияние снижения каротидной  ССЭ с изменени-
ем функции почек, что может быть опосредовано 
нарушением регуляции функции эндотелия [18].

Roman M. J. et al. описали наличие тесной ассо-
циации атеросклеротического поражения коро-
нарных артерий, гипертрофии миокарда левого 
желудочка (ЛЖ) с высокой частотой выявления 
атеросклеротических бляшек в сонной артерии. По 
мнению исследователей, это связано с повышени-
ем жёсткости, расширением сонных артерий, сни-
жением растяжимости, а также скорости кровото-
ка [31]. Точные механизмы, участвующие в разви-
тии ремоделирования миокарда ЛЖ в сочетании с 
атеросклеротическим поражением каротидных и 
коронарных артерий, до конца ещё не ясны. Castro-

Таблица 2
Результаты анализа лабораторных данных у пациентов обеих групп

Показатель 1-я группа
(n=52)

2-я группа
(n=47)

p

ОХ, ммоль/л, М (SD) 5,90 (1,13) 5,70 (1,14) 0,382*
ХЛПНП, ммоль/л, М (SD) 3,76 (0,92) 3,51(0,96) 0,196*
ХСЛПВП, ммоль/л, Me 
(Q1;Q3)

1,17 (1,05;1,46) 1,18 (1,06;1,46) 0,997•

ТГ, ммоль/л, Me (Q1;Q3) 2,01 (1,73;2,76) 1,95 (1,70;2,46) 0,674•

Глюкоза плазмы натощак, 
ммоль/л, Me (Q1;Q3)

5,54 (5,21;6,00) 5,59 (4,99;6,23) 0,902•

Примечание: для сравнения групп и вычисления р, использовали * — непарный критерий Стьюдента, • — U-критерий 
Манна-Уитни. Различия значимы при р <0,05.
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Diehl C. et al. показали, что увеличение толщины 
стенки, характерное для большей массы ЛЖ, мо-
жет привести к нарушению релаксации миокарда, 
повышению жёсткости желудочков и давления на-
полнения ЛЖ, а также к изменению жёсткости аор-
ты, которое может приводить к развитию ремоде-
лирования миокарда ЛЖ [32]. 

 Поскольку артериальная дилатация и скорость 
кровотока напрямую связаны с напряжением сдви-
га, морфологические, а также функциональные из-
менения сонной артерии, связанные с гипертро-
фией миокарда ЛЖ, могут привести к его измене-
нию, что может действовать, как локальный фак-
тор прогрессирования атеросклероза. Более высо-
кое местное пульсовое давление может влиять на 
структурные и функциональные изменения вну-
тричерепных сосудов и толщину стенки сонной ар-
терии, способствовать развитию бляшек и стено-
зов, а также разрыву нестабильных бляшек, что 
может объяснить учащение цереброваскулярных 
событий у этих пациентов [33]. Jaroch et al. показа-
ли, что концентрическая гипертрофия миокарда 
ЛЖ при артериальной гипертензии тесно связана 
с жёсткостью сонных артерий и снижением пара-
метров ССЭ в ОСА [19]. Низкое локальное напряже-
ние сдвига и большое количество бляшек в сонных 
артериях у пациентов с болью в груди — значимые 
предикторы ИБС. Представленные ими результа-
ты показали, что ССЭ сонной артерии может вы-
ступить в роли индикатора атеросклеротического 
поражения коронарных артерий и служить преди-
ктором развития их значительного атеросклеро-
тического поражения [20].

Необходимо отметить, что в исследовании рос-
сийских авторов снижение ССЭ <300с–1 ассоци-
ировалось с увеличением в 11,2 раза (95 % ДИ: 
1,26;99,3, p=0,03) относительного риска нали-
чия атеросклеротических ССЗ (с поправкой на 
такие факторы, как пол, возраст, курение, ожи-
рение, ГБ, СКФ, ХЛПНП, высокочувствитель-
ный С-реактивный белок, толщина интимы–ме-

дии ОСА). ССЭ сонной артерии <300с–1 позволя-
ет прогнозировать наличие атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний с чувствитель-
ностью 97,1 % и специфичностью 84,6 % [21].

Текущее исследование имеет ограничения, свя-
занные с изучением когорты пациентов с уста-
новленным диагнозом ГБ, а кроме того, не по-
зволяет выявить и оценить наличие причинно-
следственных связей между изученными параме-
трами. Поэтому для уточнения диагностической 
и прогностической роли ССЭ в различных группах 
пациентов необходимо проведение дальнейших 
исследований.

Выводы

Среди пациентов с ГБ без симптомных заболе-
ваний, обусловленных атеросклерозом в анамне-
зе, распространённость атеросклеротического по-
ражения БЦА составила 53 %.

В группе пациентов с ГБ и атеросклеротиче-
ским поражением БЦА медианные значения КИ 
были значимо выше, а поражение коронарных ар-
терий выявлялось достоверно чаще (ОШ=2,25, 
95% ДИ: 1,58–8,33), чем среди пациентов с ГБ 
и интактными БЦА.

Средние значения ССЭ для пациентов с ГБ 
и атеросклерозом БЦА статистически значимо 
ниже, чем для пациентов с ГБ без него и состави-
ли 660,7 (185,6) с-1 и 735,8 (149,8) с-1 соответствен-
но, р=0,009.

Низкие значения скорости сдвига эндотелия 
коррелировали с мужским полом и увеличением 
КИ.
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