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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ИБС - ишемическая болезнь сердца 

БЦО - брахиоцефальная область 

АГ - артериальная гипертония 

ПГС – плечеголовной ствол 

ОСА - общие сонные артерии 

ПОСА - правая общая сонная артерия 

БПОСА - бифуркация правой общей сонной артерии 

ЛОСА - левая общая сонная артерия 

БЛОСА - бифуркация левой общей сонной артерии 

ВСА - внутренние сонные артерии 

ПВСА - правая внутренняя сонная артерия 

НСА - наружные сонные артерии 

ПНСА - правая наружная сонная артерия 

ЛВСА - левая внутренняя сонная артерия 

ЛНСА - левая наружная сонная артерия 

ППА - правая плечевая артерия 

ИМТ - индекс массы тела 

КИМ - комплекс интима-медиа 

Vps - пиковая систолическая скорость кровотока 

Ved - максимальная конечно - диастолическая скорость кровотока 

TAMX- усредненная по времени максимальная скорость кровотока 

Ri - индекс периферического сопротивления 

PI - индекс пульсации 

SBI - индекс спектрального расширения 

AT- индекс ускорения пульсовой волны 

Дсис - систолический диаметр сосуда 

Д диаст - диастолический диаметр сосуда 
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АК - артериальный комплайнс 

ПД - пульсовое давление 

САД - систолическое артериальное давление 

ДАД - диастолическое артериальное давление 

МЮ - модуль Юнга 

СПВ - скорость пульсовой волны 

ИДА - изменение диаметра артерии за один сердечный цикл 
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КСО и КДО – конечно-систолический и конечно - диастолический  объемы 

ЛП - левое предсердие 

ЛПВП - липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП - липопротеиды низкой плотности 

ЛПОНП - липопротеиды очень низкой плотности 

МЖП - межжелудочковая перегородка 

ОХС - общий холестерин сыворотки 

ССЗ – сердечно - сосудистые заболевания 

ТГ - триглицериды 

ТСЗ - толщина задней стенки 

УО - ударный объем 

ФВ - фракция выброса 
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Введение 

Актуальность проблемы 

ИБС – одно из самых распространенных заболеваний 21 века, которое 

является основной причиной смертности населения, в том числе в трудоспособном 

возрасте. Частота развития и прогрессирование ИБС увеличиваются с возрастом 

населения и тесно связаны с действием универсальных факторов 

риска:артериальная гипертония [172], гиперхолестеринемия [183],сахарный диабет 

[108],малоподвижный образ жизни, ожирение [182], курение [129], отягощенный 

семейный анамнез [176], которые определяют выраженность атеросклеротического 

процесса и переход  стабильной стенокардии в нестабильную. Внедрение 

коронарографии позволило четко диагностировать локализацию и степень 

поражения сосудов сердца. При этом остаются нерешенными вопросы 

прогнозирования перехода в нестабильную форму заболевания. По данным ряда 

авторов независимыми предикторами прогрессирования ИБС являются развитие 

дисфункции эндотелия, артериальной жесткости, изменение КИМ и  

ремоделирование диаметра артериальных сосудов [116; 141; 58; 54; 16], но в этих 

работах не рассматривался одновременно комплекс сосудов брахиоцефальной 

области разного структурного типа, при нестабильной стенокардии, и у практически 

здоровых лиц. 

Степень разработанности темы исследования. До настоящего времени нет 

комплексных исследований возрастной динамики ремоделирования сосудов 

брахиоцефальной области (БЦО) у больных нестабильной стенокардией с учетом 

структуры сосудистой стенки (эластический, смешанный и мышечный тип). Это 

важно, как с позиций ремоделирования сосудистой области, куда осуществляет 

выброс крови левый желудочек, так и сравнения типа ремоделирования сосудов с 

учетом структуры их стенки (эластический, смешанный, мышечный), т.к. 

коронарные сосуды относятся к мышечным.   Не проведено сравнения с возрастной 

динамикой у практически здоровых лиц. Не изучены также селективные факторы 

риска, ведущие к функциональному и структурному ремоделированию этих сосудов 

и предикторы развития  и обострения атеросклеротического процесса в сосудах. Не 
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исследована частота развития атеросклеротических бляшек, их функциональные 

характеристики в сосудах БЦО разного структурного типа у больных нестабильной 

стенокардией и практически здоровых лиц с учетом формирования предикторов 

заболевания и факторов риска прогрессирования процесса.  

Актуальными остаются вопросы консервативного лечения ИБС, направленные 

на уменьшение ее прогрессирования, и сохранение длительности эффектов.  

Цель работы: охарактеризовать динамику ремоделирования   брахиоцефальных 

артерий с учетом морфологического типа (эластический, смешанный и мышечный) 

у больных нестабильной стенокардией и через год после ее развития.  

Задачи исследования: 

1. Изучить особенности структурного и функционального ремоделирования   

брахиоцефальных артерий разного типа у больных нестабильной  стенокардией, 

оценить возрастную динамику в сравнении с практически  здоровыми лицами, и 

формирование предикторов прогрессирования заболевания. 

2. Изучить особенности и факторы риска развития атеросклеротических   бляшек в 

брахиоцефальных артериях разного функционального типа  у лиц без  и с наличием 

нестабильной стенокардии, исходно и в динамике через год.  

3. Оценить влияние  на процесс ремоделирования сосудов ингибиторов АПФ, их 

влияние на независимые предикторы прогрессирования ИБС, их податливости к 

лечению и сохранение длительности эффектов с учетом приверженности больных к 

лечению.   

Научная новизна: Установлено, что структурно-функциональная характеристика 

брахиоцефальных артерий у практически здоровых лиц постепенно изменяется с 

возрастом и не зависит от антропометрических и половых характеристик. 

Статистически достоверные изменения диаметров, КИМ, жесткости сосудов БЦО 

всех типов выявляются к 60-69 годам. Функциональные возможности эндотелия 

сосудов у практически здоровых лиц сохраняются до 60 лет. Возрастные изменения 

сосудов сочетаются с формированием атеросклеротических бляшек в сосудах 
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эластического и смешанного типов, которые по ультразвуковой картине 

характеризуются в основном как стабильные. 

У больных с нестабильной стенокардией ремоделирование диаметров сосудов 

брахиоцефальной области идет неравномерно, раньше (к 40 годам) и в большей 

степени ремоделируется диаметр сосудов эластического типа (ПГС), затем – 

смешанного (к 60-69 годам), в меньшей степени – мышечного (к 60-69 годам). 

Процесс прогрессирует с возрастом и наиболее выражен в 60-69 лет. Фактором 

риска ремоделирования диаметров ПГС является повышенная насосная функция 

ЛЖ.  Сформированное к 40 годам эксцентрическое ремоделирование ПГС 

усугубляется курением (r=0,89) и турбулентностью кровотока в сосудах (r=0,65-

0,87). Структурное ремоделирование внутренней и средней оболочки сосудов 

брахиоцефальной области также протекает неравномерно: КИМ ПГС у больных 

мало отличается от здоровых во все возрастные периоды (40-49, 50-59, 60-69 лет). 

КИМ сосудов смешанного и мышечного типов у больных существенно больше уже 

к 40 годам. Одна из причин этого – нарушение функции эндотелиального 

релаксирующего механизма – у больных к 40 годам уже выявляется дисфункция 

ЭРМ 2 степени тяжести.  Свойства стенки сосудов разного структурно-

функционального типа брахиоцефальной области значительно отличаются от 

группы здоровых. В артериях эластического типа, отношение КИМ к внутреннему 

диастолическому диаметру, как количественный показатель ремоделирования 

средней оболочки, не отличается от здоровых лиц, а изменения жесткости стенки 

связаны, по-видимому, с изменением свойств и соотношения эластина и 

коллагена[134]. В сосудах мышечного и смешанного типов жесткость стенки у 

больных значительно больше, чем у здоровых, и увеличивается с возрастом.  По 

нашим данным, это связано с повышением тонуса мышц средней оболочки (по 

данным показателя АТ) и массы мышц в стенке этих сосудов (по данным показателя 

КИМ/ДдВн) у больных с нестабильной стенокардией. Факторами риска этих 

изменений, по данным многомерного факторного анализа, являются повышение 

пульсового и систолического АД, а также триглицеридов, в то время как у здоровых 

лиц жесткость артерий БЦО связана с возрастными особенностями и курением.  
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Атеросклеротические бляшки формируются у больных на десятилетие 

раньше, чем у здоровых, чаще в сосудах эластического и смешанного типов, реже – 

в мышечных. Процент стеноза сосудов и площадь поражения увеличиваются с 

возрастом (р=0,01). Ультразвуковые показатели нестабильности бляшек выявляются 

у больных ИБС уже в возрасте 40-49 лет. По данным многомерного факторного 

анализа, нестабильность бляшек, в частности их неровный контур и гипоэхогенная 

структура, зависят от систолического (Ф1=0,83) и пульсового АД (Ф1=0,73) и 

возраста (Ф1=0,69). 

Таким образом, с вероятностью рабочей гипотезы 0,95, маркерами 

нестабильной стенокардии можно считать увеличение внутреннего систолического 

диаметра ПГС до 12,4 мм и более, повышение КИМ ПВСА до 0,88 мм и более, 

повышение модуля Юнга ПГС до 236,8 кПа и более, дисфункцию эндотелия 

плечевой артерии 2 степени выраженности. По нашим данным, фактором риска 

ремоделирования диаметра артерий эластического типа БЦО является 

гиперфункция ЛЖ сердца, а прогрессирования – курение и турбулентность 

кровотока. Факторами риска ремоделирования КИМ артерий смешанного и 

мышечного типов являются турбулентное течение крови на фоне нарушения ЭРМ, а 

повышения жесткости сосудов БЦО – пульсовое и систолическое давление в 

сочетании с увеличением триглицеридов крови.  Факторами риска развития бляшек 

являются турбулентность кровотока (r=0,78-0,99), нарушение ЭРМ (r=-0,58 - r=-

0,95), дислипидемии (r=0,68-0,92), факторами риска нестабильности бляшек 

являются повышение систолического и пульсового давлений и возраст.  

Показано, что применение периндоприла в составе комплексной терапии 

приводит к обратному ремоделированию сосудов мышечного и смешанного типов 

(диаметр, КИМ, модуль Юнга) в результате улучшения эндотелиального 

релаксирующего механизма. Проведена оценка состояния брахиоцефальных 

артерий через год после применения комплексной терапии у больных с 

нестабильной стенокардией, показано, что эффекты сохраняются лучше у больных, 

приверженных терапии. 
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Теоретическая и практическая значимость работы 

У пациентов с нестабильной стенокардией эксцентрическое ремоделирование ПГС 

имеет место уже к 40 годам, к этому же времени происходит ремоделирование 

эндотелия и средней оболочки сосудов мышечного и смешанного типов, и 

формирование дисфункции эндотелия 2 степени тяжести. По нашим данным, 

имеется корреляция высокой и средней степени между нарушением ЭРМ, 

турбулентностью кровотока и размерами и количеством атеросклеротических 

бляшек в сосудах (r=0,67-0,84), а их нестабильность (неровный контур, 

гипоэхогенность) коррелирует с систолическим (Ф=0,86-0,88) и пульсовым (Ф=0,70-

0,79) давлением и возрастом (Ф=0,68). Поэтому профилактика развития 

нестабильной стенокардии, и еѐ осложнений должна проводиться заранее, в 30-40-

летнем возрасте. По нашим данным, факторами риска для развития дисфункции 

ЭРМ являются диастолическое давление (r=0,87), мужской пол (r=0,75), возраст 

(r=0,69-0,76), повышенное содержание ТГ в крови (r=0,60).  Проведение 

комплексного лечения с включением иАПФ (периндоприла и эналаприла) показало, 

что применение иАПФ ведет к уменьшению процессов ремоделирования артерий 

смешанного и мышечного типов, улучшению ЭРМ, результат сохраняется в течение 

полугода-года, если больные привержены лечению.  

Положения, выносимые на защиту 

1. У больных нестабильной стенокардией ремоделирование брахиоцефальных 

артерий выражено уже в 40-49 лет и зависит от структурного типа сосудов. 

Предикторами развития нестабильной стенокардии являются увеличение 

диаметра и жесткости сосудов эластического типа, утолщение КИМ сосудов 

мышечного типа, снижение активности эндотелиального релаксирующего 

механизма. Факторы риска, вызывающие структурно - функциональное 

ремоделирование сосудов эластического и мышечного/смешанного типов, 

различны. 
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2. Атеросклеротические изменения БЦА у больных ИБС формируются раньше, 

чем у лиц без ИБС, их развитие ассоциируется с турбулентностью кровотока и 

дисфункцией  эндотелия. Атеросклеротические бляшки локализуются в 

артериях всех типов и в половине случаев характеризуются по ультразвуковой 

картине как «нестабильные». Нестабильность бляшек коррелирует с 

систолическим и пульсовым давлением и возрастом. 

3. Применение периндоприла в комплексной терапии больных нестабильной 

стенокардией в течение 6 месяцев сопровождается улучшением упруговязких 

свойств артерий, показателей эндотелиальной функции артерий мышечного 

типа. 

Внедрение результатов исследования в практику 

Результаты работы внедрены в практику отделения функциональной диагностики 

(зав. к.м.н. Иванова Н.В.) и отделения кардиологии (зав. к.м.н. Перепелицына О.Н.) 

ГБУЗ ПК ГКБ №2 имени Ф.Х. Граля. Материалы диссертации используются в 

учебном процессе на кафедре терапии и семейной медицины ФДПО ФГБОУ ВПО 

«Пермский государственный университет им. ак. Е.А. Вагнера» Минздрава России». 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность полученных в 

ходе исследования результатов обусловлена достаточным объемом выборки, 

рассчитанным по формулам электронного калькулятора расчета выборки с учетом 

размера генеральной совокупности, применением репрезентативного наблюдения 

методом случайного отбора с использованием современных методов исследования 

системы кровообращения. Статистическая обработка данных проведена с 

использованием программного статистического пакета Statistica 7.0. методами 

сравнительного, корреляционного и многомерного факторного анализов, она 

показала значимость результатов и выводов с вероятностью рабочей гипотезы более 

0,95. Результаты исследования представлены в виде средней величины и ее ошибки 

(М±m). 
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Диссертационная работа апробирована на заседании научной проблемной комиссии 

по кардиологии и терапии 22.12. 2017г ФГБОУ ВО «ПГМУ им. академика Е.А. 

Вагнера» Минздрава России. 

Публикации: По материалам диссертации опубликовано 5  печатных работ, в том 

числе 4 в изданиях, рекомендованных экспертным советом ВАК по медицине для 

публикации результатов исследований по кандидатским диссертациям. 

Связь работы с научными программами 

Диссертационная работа выполнена в соответствии с планом научно- 

исследовательских работ ФГБОУ ВО «ПГМУ имени академика Е.А.Вагнера» 

Минздрава России, номер государственной регистрации темы 115030310059 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности  

Диссертация по поставленной цели, задачам и полученным результатам 

соответствует паспорту специальности 14.01.05 – кардиология. 

Личный вклад автора в исследование 

Личный вклад автора в сбор и обработку материала, его анализ и подготовку к 

публикациям составил 80%. Наблюдение за пациентами, дуплексное исследование 

сосудов, создание компьютерной базы данных, статистическая обработка и 

обобщение результатов, подготовка публикаций по теме диссертации, и ее 

написание выполнены автором лично. На основании изучения данных литературы, 

использования практического опыта ведения пациентов автором под руководством 

профессора Я.Б. Ховаевой была сформулирована гипотеза, что позволило 

определить цель и задачи исследования, разработать дизайн, выбрать оптимальные 

методы для решения поставленных задач. 

Объѐм и структура диссертации 

Диссертация представляет собой рукопись на русском языке объемом 137 

машинописных страниц и состоит из введения, обзора литературы, описания 

материалов и методов исследования, 3-х глав, посвященных результатам 

собственного исследования, и заключения, которое включает обсуждение, выводы и 
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практические рекомендации. Список цитируемой литературы содержит 212    

источников, из которых 104 отечественных и 108 зарубежных. Работа 

иллюстрирована 47 таблицами, 11 рисунками. 

Получено разрешение локального этического комитета федерального 

государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования 

«Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. 

Вагнера» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

 на проведение научного исследования с участием человека (протокол №6 от 

03.06.2014г). 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. ИБС. Нестабильная стенокардия. Современное состояние проблемы 

Ишемическая болезнь сердца занимает ведущее место во всех странах мира и 

обуславливает социальную и медицинскую значимость. Частота развития и 

прогрессирования ИБС увеличиваются с возрастом и зависят от таких факторов 

риска, как:артериальная гипертония[172],  гиперхолестеринемия [183], сахарный 

диабет [108],  малоподвижный образ жизни[181], курение [129],отягощенный 

семейный анамнез[176], которые определяют выраженность атеросклероза и с 

высокой вероятностью приводят к развитию ИБС (97―98% [35].  В  2004 году 

Ковалев И.А. высказал мнение о том, что атеросклероз возникает из-за 

дислипидемии и способствует появлению в интиме сосудов частичек липидов и 

холестерина и предложил характеризовать атеросклероз как заболевание артерий 

разного морфологического типа с хроническим течением [38]. Кухарчук В.В. и 

соавторы подтверждают это, и говорят, что это воспаление в течение 10-20 лет 

может не проявляться клинически [44].В  настоящий момент продолжается поиск 

инфекционного агента (или агентов), ответственных за инициацию этого 

воспаления [80].   

История изучения атеросклероза начинается с появление термина «атерома» в 1755 

году, которым Геллер описывал найденные изменения в сосудах. В 1789 году 

химик  А. Фуркруа  выделил вещество, которое    Мишель Шеврель в 1815 году 

назвал «холестерином». В 1833 году  в литературе звучит термин 

«артериосклероз», который предлагает Lobstein  и только к   1904 году Marchand 

вводит такое понятие, как «атеросклероз». Спустя 11 лет Аничков описывает 

атеромы и создается инфильтрационная теория атеросклероза [24]. К 2017году 

описано семь теорий развития атеросклеротического процесса: 

1. дисфункции эндотелия. 
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2. липопротеидной инфильтрации, вследствие образования липопротеидов в 

стенке артерий. 

3. Аутоиммунная – из-за инфильтрации сосуда макрофагами и лейкоцитами. 

4.  Вирусная. 

5. Перикисная - вследствие патологии антиоксидантой системы 

6. Генетическая – из-за наследственного гена, который нарушает целостность 

стенки сосуда. 

7. Моноклональная - появление копии гладкомышечных клеток [38; 62; 24]. 

В 1994 году  после проведенного исследования CardiovascularStudy становится 

известно о субклиническом течении атеросклероза и его прогрессировании с 

возрастом, что подтверждается исследованием Jafferа F.A в 2002 году.  Burke A.P в 

2001году  исследовал мужчин, которые погибли от внезапной сердечной смерти и 

выяснил, что атеросклероз без явной клинической симптоматики может протекать 

злокачественно, а именно протекать с разрывами бляшек и приводить к 

смертельным исходам, т.е. ассоциируется с повышенным кардиоваскулярным 

риском. Lorenz M.W. (2007г) высказал мнение о необходимости измерения толщины 

КИМ сосудов брахиоцефальной области, т.к. ее увеличение может являться 

предиктором развития и прогрессирования заболеваний сердечно – сосудистой 

системы.  

Карпов Ю.А. 2001 году описал важность изучения функции эндотелия сосудов и 

предположил, что нормальный эндотелий препятствует образованию атером за счет 

пролиферации гладкомышечных клеток, а нарушение  его функции ведет к 

нарушению сосудистого тонуса артерий и активации механизма развития 

атерогенеза. Тогда же он описал наличие корреляций факторов риска ИБС и  

эндотелиальной дисфункцией. Поэтому изучение свойств эндотелия остается 

актуальным и сейчас.  
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Морошкин в 2012 году описал частоту поражения сосудов бляшками, выяснил, что 

в первую очередь поражаются сосуды шеи и аорта, при этом в плечеголовном 

стволе и  внутренних сонных артериях бляшки образуются несколько реже, чем в 

общих сонных [54; 62]. Показано, что  спазм артерий сердца, воспаление и 

дисфункция эндотелильного релаксирующего механизма  увеличивают риск 

развития острых сердечно - сосудистых событий [161]. 

Несмотря на большое количество исследований, остаются не изученными факторы, 

которые могут способствовать переходу стабильной ИБС в нестабильную. 

1.2.Особенности ремоделирования артерий у больных сердечно - сосудистой 

патологией 

Механизм, который отвечает за кровоток, развитие и прогрессирование атерогенеза, 

а так же сосудистый резерв называют сосудистым ремоделированием [156], но он не 

всегда  является положительным и зачастую приводит к развитию и 

прогрессированию заболеваний сердца и сосудов [39]. Патофизиологи  говорят о 

ремоделировании, как о структуре с новыми функциями, которая приобретает эти 

функции сначала для адаптации, потом служит ключевым звеном патологических 

изменений сосудов, в виде нарушения их упруго-эластических и структурных 

свойств [120; 131; 198; 66]. Типы этих изменений  могут быть различны: 

концентрическое, когда просвет сосуда становится меньше, возрастает давление и 

уменьшается кровоток и эксцентрическое, когда кровоток увеличивается. 

Была установлена связь между ремоделированием сосудистого русла и артериями 

сердца [141]. Развитие атеросклероза в коронарных артериях тесно связано с 

состоянием аорты, которая при атеросклерозе теряет упруго-эластические свойства, 

возникает нарушение снабжения артерий сердца кровью в диастолу. Например, при 

нестабильном течении ишемической болезни сердца происходит расширение 

крупных артерий, увеличение их жесткости, изменение и нарушение соотношения 

эластина и коллагена [148; 104]. 

Многие авторы подтверждают наличие параллельно протекающего 

ремоделирования в сосудах сердца и периферии. В 1995 году в работе Anderson T.J. 
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описал наличие взаимосвязей между ремоделированием в плечевой артерии и 

изменениями в коронарных сосудах [106]. Bonni Syeda с соавторами в 2003 году 

исследовали растяжимость артерий мышечного типа и получили достоверную связь 

этих изменений с атеросклеротическими изменениями в сосудах сердца [194; 52; 

121].  

Однако, не все исследования, посвященные этому вопросу, находили такую 

зависимость. Hickler R.B. в своих работах не нашел взаимосвязи между 

изменениями жесткости сосудов, и распространенностью атеросклеротического 

процесса [136]. Подобные  результаты были получены Megnien J.L [169]. 

Соколов К.В. (2007г) и Генкель Б.Б. (2016г) подтвердили сложность 

механизма ремоделирования и сделали вывод, что при воздействии на определенные 

его звенья можно добиться снижения риска сосудистых и сердечных осложнений. 

Исследование КИМ при помощи ультразвуковых методов позволяет выявить 

начальные проявления ремоделирования и оценить его в динамике, а так же 

характеризовать выраженность атеросклероза [40;85;86]. Для оценки 

предрасполагающих факторов в развитии инфаркта и инсульта так же широко 

используется показатель толщины КИМ [50; 123]. Kazmierski R в 2004 году описал, 

что толщина КИМ равная 1,2 мм не вызывает сужение просвета артерии, тогда как 

при дальнейшем нарастании КИМ происходит изменение просвета в виде его 

сужения. Таким образом, ремоделирование происходят не только в стенке сосуда, 

но и в его просвете за счет КИМ [1; 37]. 

В работах Fuentes B. 2002, HankJuo S. 2004 и Стражеско И.Д 2016 г 

предлагается рассматривать увеличение толщины КИМ как маркера раннего 

распространенного атеросклероза. 

Степень утолщения КИМ и формирование атеросклеротических бляшек 

зависят от гипертонии, и ее длительности, возраста, массы тела и изменений в 

артериях сердца [3;8;10;48;56; 63; 70; 97;138]. 
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Kitamura A. еt al. нашли зависимость толщины КИМ  от возраста, гипертензии, 

сахарного диабета и пола, однако в их исследовании такая зависимость не 

выявлялась для липидов сыворотки и курения [147]. 

Во многих исследованиях выделяются отдельные части артерий, такие как: 

каротидная бифуркация, внутренняя сонная артерия, которые с большей 

вероятностью и частотой предрасположены к образованию бляшек, утолщению 

КИМ. Вследствие этого измерение там толщины КИМ может быть лучшим 

предиктором сосудистых изменений [55;11; 160]. 

В то же время, есть работы, в которых говорится о недостаточно достоверных 

данных по оценке значимости толщины КИМ как фактора риска развития 

сосудистых катастроф [199]. 
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1.2.1 Вклад изменения упруго - эластических свойств артерий в развитие 

заболеваний сердечно - сосудистой системы 

 В клинической медицине  часто изучаются показатели, характеризующие упруго-

эластические свойства артерий. Давно известно, что нарастание жесткости артерий 

провоцирует появление и прогрессирование сердечно - сосудистых осложнений 

[6;30].Современным методом для определения изменений упруго ― эластических 

свойств артерий  является ультразвуковое исследование, при котором исследуются 

артерии в В ― режиме, далее производится расчет  параметров, таких как: 

коэффициент эластичности, модуль Юнга и Петерсона, СРПВ [12;42]. Во время 

проведения исследований в динамике было выявлено, что повышение показателей, 

характеризующих жесткость артерий эластического типа, увеличивают как  

сердечную смертность в виде повторных инфарктов и инсультов, так и 

общую[31;32]. 

Ромашова А.А. изучала влияние повышения СРПВ в аорте на больных с инфарктом 

миокарда и без него, а так же оценивала прогноз при сочетанном наличии факторов 

риска.  Было выяснено, что  СРПВ в аорте значительно выше у лиц с острым 

коронарным синдромом, особенно при наличии в анамнезе более трех факторов 

риска одновременно. В группах  со стабильной стенокардией и группе сравнения 

СРПВ оказалась существенно ниже [81;29]. Так же найдена  взаимосвязь 

повышенного АД, СРПВ и увеличение индекса массы миокарда левого желудочка, 

что говорит о едином механизме  формирования поражения сердца и сосудов [41; 

134]. 
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1.3. Методы диагностики состояния артерий при ишемической болезни 

сердца, оценка их упруго-эластических свойств 

 

1.3.1. Инвазивные методы оценки сосудов 

К инвазивным методам оценки сосудов относится рентгенконтрастное 

ангиографическое исследование, выполнение введения катетера в артерию с 

встроенным датчиком УЗИ. Эти методы выявили новые особенности в процессе 

формирования бляшки и показали, что атеросклеротическое пятно исходно 

образуется под интимой артерии и в дальнейшем движется  к медии, стенка 

становится толще, а стеноз не определяется. Иными словами происходит 

ремоделирование и увеличение  площади исследуемой артерии, при этом бляшки 

увеличиваются в размерах, а просвет артерии не изменяется. При проведении 

ангиографии с контрастом вышеописанные изменения не удается зафиксировать, 

т.к. если просвет не изменился, то измененные участки будут видны в виде нормы. 

Если бляшка будет занимать 40% от площади сечения артерии, то будет 

происходить ее сужение [82]. 

 При помощи вышеперечисленных  методов, возможно, точно рассчитать 

растяжимость, эластичность сосудов, по отношению давление/диаметр сосуда.  

Данные методы используется редко, т.к. после их проведения возникающие 

осложнения превышают пользу, поэтому используются  достаточно редко [49]. 
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1.3.2. Неинвазивные методы исследования сосудов 

Лидирующее место в нише безоперационных методов исследования занимает 

ультразвуковое исследование [102]. Им можно оценить морфологию КИМ, стенки и 

с достаточно большой точностью выявить изменения эхоструктуры, появление 

разрывов и неровностей сосуда, охарактеризовать показатели тока крови, а также 

оценить эффективность медицинских вмешательств в динамике[88; 110]. К плюсам 

данной методики относятся: доступность, безопасность и меньшая стоимость, в 

сравнении с другими методиками, например с МРТ, которое ограничено еще и 

низкими воспроизводимым результатом [61]. Достаточно точно можно оценить 

жесткость артерий на разных уровнях при помощи доплера (региональный, 

локальный). Для этого используются: определение податливости, растяжимости, 

эластичности и, скорости распространения пульсовой волны (описано в разделе 

1.3.3) 

Податливость (C) стенки сосуда это изменение объема на единицу давления. 

Податливость отображает наклон соотношения давление/объем. Используется для 

оценки  артерий одинакового диаметра, поэтому используется не часто. 

Растяжимость сосуда (D)  характеризуется как относительное изменение 

диаметраили объема на повышение давления [67]. Растяжимость рассчитывается 

исходя из объема и податливости,  используется для артерий разного размера. 

Коэффициент жесткости (β) – отношение логарифма (АДС/АДД) и относительного 

изменения диаметра сосуда. По этому коэффициенту судят об эластических 

свойствах сосуда, которые не зависят от его диаметра [67]. 

Модуль эластичности (Ep) – изменение давления, которое потребуется для 

растяжения стенки сосуда при установленной  длине сосуда. 

Модуль эластичности  на единицу площади (Es), дает характеристику напряжению 1 

см толщины сосудистой стенки  при увеличении диаметра сосуда в два раза [49]. 
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В зависимости от диаметра артерии определяется и ее функция, проводящая 

(мышечный тип) или буферная (эластический тип). Поэтому является важным 

оценка артерий в зависимости от преобладания того или иного слоя. 

К неинвазивным методам оценки сосудов относят и плетизмографическое, 

сфигмографическое, осциллографическое исследование, магнитно-резонансную 

томографию, амбулаторный хронометраж тонов по Короткову. 
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1.3.3. Методы исследования сосудов, позволяющие оценить упруго-

эластические свойства артерий: оценка скорости пульсовой волны у 

больных  ИБС 

На настоящий момент оценка региональной артериальной жесткости при помощи 

исследования скорости распространения пульсовой волны (СРПВ) является одним 

из самых распространенных методов исследования изменений упруго-эластических 

свойств артерий. Этот показатель отражает степень  поражения артериальной стенки 

в данный момент времени, в отличие от классических факторов риска (курение, 

возраст, дислипидемия и др.) [2]. 

СРПВ зависит от уровня АД, что является минусом данного метода[17]. 

Сердечно-лодыжечный сосудистый индекс (CAVI) - оценивает сосудистую 

ригидность и решает проблему с воздействием АД, по которому более точно  судят 

о жесткости исследуемых артерий. Достаточно часто используется и не требует 

специального обучения.  

Оценка скорости распространения пульсовой волны (PWV) производится по 

промежутку между датчиками и временем задержки между волнами, которое 

является независимым от исследуемого сигнала волны, давления, потока или 

диаметра. 

Важность определения СРПВ доказана при отягощенной наследственности по ССЗ, 

СД, у людей с гиподинамией, ожирением, курением, дислипидемией, нарушением 

толерантности к углеводам, хронической болезни почек [71; 35; 95; 100].Особое 

внимание уделяется оценке изменений показателей жесткости артериальной стенки 

при ИБС и артериальной гипертонии, предиктором развития которых и является 

повышение СРПВ [43;46;103;126]. 

Поэтому СРПВ  включено в перечень важнейших критериев субклинического 

поражения органов-мишеней и неоднократно упоминается в последних европейских 

рекомендациях по артериальной гипертензии, принятых в 2013 году, его пороговое 

значение находится на уровне 10 м/с [126]. 
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Дроботя Н.В и др. (2016г) подтвердили, что повышение показателя жесткости аорты 

и магистральных артерий увеличивает постнагрузку на сердце, вследствие чего 

развивается гипертрофия ЛЖ и его диастолическая дисфункция [27]. Большое 

значение в ремоделировании упруго - эластических свойств артерий оказывают 

резистивные сосуды, к которым относятся мелкие артерии, артериолы и венулы 

мышечного типа. Они влияют на величину общего сопротивления сосудов, 

повышение которого способствует еще большему развитию гипертрофии ЛЖ и его 

дисфункции [27]. Это подтверждает необходимость дальнейшего изучения 

ремоделирования артерий, в зависимости от морфологической особенности 

строения их стенки (эластический, смешанный и мышечный). Исследования 

последних лет показывают, что частота возникновения сердечно - сосудистых 

осложнений зависит от состояния магистральных сосудов больных ИБС. В 

исследовании 2015г, проведенном Жуковой А.Е. доказана связь прогрессирования 

ИБС, в виде развития ОИМ с увеличением СРПВ, выяснено, что в группе больных с 

перенесенным ОИМ СРПВ достоверно больше, чем в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией, что еще раз подтверждает использование СРПВ для 

диагностики прогрессирования ИБС [29]. 
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1.4   Оценка выраженности развития атеросклероза в сосудах 

Атеросклеротические бляшки являются важной характеристикой ремоделирования 

артерий, их морфологическая особенность, плотность, состояние поверхности и 

оценка процента стеноза играют важную роль для оценки риска возникновения 

сердечно – сосудистых осложнений [121]. Лидирующее место для выяснения этого 

занимают ультразвуковые методы. В литературе описана точность данного метода, 

например кровоизлияния, визуализируются в 72-94%, а специфичность 65-88%. 

Несколько меньшая чувствительность описана для диагностики изъязвлений 

бляшек, которая имеет тенденцию к снижению при возрастании степени стеноза и 

составляет 30-90% [209]. 

Впервые Reilyв 1938 году предложил разделить атеромы на гомогенные 

(однородные по составу) и гетерогенные (неоднородные по составу). В 1947 году 

Иценко В.В. классифицировал бляшки на два основных типа: гиперэхогенные с 

ровной поверхностью и гетерогенные, преимущественно гипоэхогенные с неровным 

контуром с зонами кровоизлияний и участками образования частей холестерина 

различной давности. Предложил бляшки первого типа оценивать как стабильные с 

низким риском возникновения сердечно – сосудистых осложнений, а второго типа 

как нестабильные, которые с высокой вероятностью могут приводить  к 

возникновению сердечно – сосудистых катастроф. Позднее, в 1988 году Gray —

Weale и соавторы описал классификацию, которая используется и в настоящее 

время. Бляшки гипоэхогенной структуры обозначил как бляшки первого типа; 

гетерогенные бляшки с преобладанием гипоэхогенного компонента с 

незначительными гиперэхогенными включениями, отнес к второму типу; к третьему 

типу отнес бляшки гетерогенной структуры с преобладанием гиперэхогенной 

структуры и незначительными гипоэхогеннами включениями; четвертый тип-это 

однородные гиперэхогенные и пятый тип - гиперэхогенная бляшка с выраженной 
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акустической тенью, которая возникает вследствие кальциноза и обладающая 

плохой визуализацией. 

В последующем Галкин П.В. 2000г несколько модифицировал данную 

классификацию  и предложил характеризовать бляшки по их клиническим 

проявлениям [15]. Выделил стабильные, нестабильные, осложненные и 

кальцинированные бляшки. Для фиброзной, клинически стабильной бляшки 

характерна однородная гиперэхогенная структура и ровный контур, для клинически 

нестабильной бляшки наоборот характерна однородная гипоэхогенная структура с 

высоким риском ее изъязвления и кровоизлияния. По бляшке этого типа можно 

судить о прогрессировании атеросклероза. О наличии осложненных атером можно 

судить по их гетерогенной структуре и неровному контуру, такие бляшки 

характеризуются наличием изъязвлений и кровоизлияний и бляшки, которые не 

визуализируются при проведении УЗИ - с высоким содержанием кальция, который 

дает акустическую тень и в большинстве случаев приводит к гипердиагностике 

процента стенотического поражения. Решить эту проблему помогает доплеровский 

спектр, применение которого снижает риск ошибки. 

G.-M. VonReutern, M.-W. Goertler и соавторы в 2012 году выделили три степени 

стеноза: легкую (0―40%), умеренную (50―60%) и  выраженную (70―100%) [186]. 

По данным Уразалина С.Ж. с соавторами (2012г) клинически значимыми 

изменениями являются  изъязвление, кровоизлияние и  гипоэхогенные («мягкие») 

атеромы. При проведении ими исследования было выяснено, что у пациентов со 

стабильной стенокардией увеличивается риск развития коронарных событий при 

преобладании гипоэхогенных атером [97]. Mc Carthy M. еt al. (1999г) описывают, 

что морфологическая ультразвуковая характеристика бляшек напрямую связана с 

возникновением сердечно - сосудистых осложнений у больных, поэтому детальное 

исследование бляшек и оценка характера их модификации при различных 

заболеваниях является очень важной [165]. 
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Вышеперечисленные ультразвуковые особенности атером подтверждаются и  

патологоанатомическими характеристиками. Маzzone A.M. и др., а позднее и Schulte 

– Altedorneburg G., Droste D.W обнаружили, что гипоэхогенная атерома содержит  

включения липидов, холестерина, участки фиброза, часто имеет  кровоизлияния,  

усиливающие рост бляшки [163; 192]. Это все с высокой вероятностью приводит к 

образованию тромба и зон некроза, а сосуды на покрышке бляшки становятся 

источником кровоизлияний, которые могут приводить к разрушению атеромы и 

увеличению ее объема [22;165]. Федорина Т.А. при проведении микроскопического 

исследования осложненных бляшек так же подтвердила связь эхогенности  и 

особенностей контура атером с вероятностью появления острых сердечно -

сосудистых осложнений [98]. Таким образом, на риск возникновения сердечно -

сосудистых осложнений влияют такие ультразвуковые характеристики, как процент 

стеноза, состояние контура атером, наличие фиброза.  

Не смотря на достаточно большое количество работ по изучению атеросклероза,  

остаются не исследованными частота развития атеросклеротических бляшек, их 

функциональные характеристики в сосудах разного структурного типа 

брахиоцефальной области у больных нестабильной стенокардией и практически 

здоровых лиц с учетом формирования предикторов заболевания и факторов риска 

прогрессирования процесса.  
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1.5. Характер изменений сосудов при применении ингибиторов АПФ 

В настоящее время ингибиторы АПФ входят в стандартные рекомендованные схемы 

лечения при АГ, ИБС, ХСН [72;73;74]. 

В 2008 году Dzau V. и другие выяснили положительное влияние препаратов группы 

иАПФ на частоту развития острых сердечно - сосудистых осложнений [120].  В 2010 

году  Стуров С.В. высказал мнение, что препараты данной группы при длительном 

применении уменьшают толщину гладкомышечного слоя и повышают 

чувствительность эндотелия к вазодилататорам, тем самым приводят к  

уменьшению частоты ишемических атак [89]. 

Исследования последних десятилетий показали положительную роль применения 

препаратов данной группы в клинике, в том числе: 

1). PROGRESS, в котором за пациентами принимающими периндоприл 4 мг и 

индапамид 1,5 мг наблюдали 4 года и опубликовали данные о снижении риска 

острых сердечно - сосудистых событий, в том числе достоверное снижение (на 21%) 

инфаркта миокарда, инсульта и на 38%- сердечной недостаточности [180], 

2) EUROPA  проводилось при использовании периндоприла 8 мг. Выяснено, что его 

применение приводило к  снижению риска смерти от сердечно - сосудистых 

катастроф на 20% [124], 

3) CAMELOT- при применении амлодипина 10 мг и эналаприла 20 мг изучали 

прогноз  ишемической болезни сердца  и прогрессирование атеросклероза после 

проведения ультразвукового исследования. Было выявлено некоторое увеличение 

объема бляшек при применении данных препаратов, однако, в сравнении с плацебо 

наблюдалось небольшое снижение общего риска [173].   

4) PEACE (2004г), оценивалось влияние иАПФ (трандоприла) на течение 

стабильной стенокардии. Был сделан вывод, что данной категории больных с 

низким сердечно - сосудистым риском, добавление к лечению препарата данной 
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группы не сопровождается дополнительным снижением риска сердечно – 

сосудистых осложнений [181].   

Профессор B.Pitt, после анализа всех данных высказал мнение о применении 

эналаприла у больных с ишемической болезнью сердца и  подчеркнул, что 

эналаприл может назначаться только тем пациентам с ИБС, у которых присутствуют 

дополнительные факторы сердечно - сосудистого риска (сахарный диабет, 

гиперлипидемия, сердечная недостаточность, постинфарктный кардиосклероз и др.) 

[184]. Подвел итог, что при лечении стабильной ИБС лучше применять 

периндоприл. 
 
Это подтвердило и исследование PERTINENT, по данным которого 

периндоприл 8 мг, вследствие своего васкулопротективного и 

антиатеросклеротического действия  улучшал прогноз у больных со стабильной 

формой ИБС [181]. 

Несмотря на большой объем проведенных исследований, на сегодняшний день 

не проведена оценка влияния препаратов данной группы на сосуды 

брахиоцефальной области, в зависимости от структуры их стенки (эластический, 

мышечный и смешанный) у больных с нестабильным течением ИБС. Так же не 

решенным остается вопрос о влиянии на процесс ремоделирования сосудов 

ингибиторов АПФ, несмотря на их широкое применение.  

Таким образом, можно сказать что, в настоящее время существует достаточно 

доступные методы диагностики атеросклероза, в частности - УЗИ. Этот метод 

позволяет изучить морфологические и функциональные особенности сосудов, а 

также оценить степень выраженности в них атеросклеротического процесса. Однако 

недостаточно данных по характеру изменений в сосудах, в зависимости от 

структуры сосудистой стенки (эластический, смешанный и мышечный тип), в 

частности, это относится к сосудам брахиоцефальной области, при различной 

патологии, в том числе, при нестабильной стенокардии. Недостаточно данных об 

особенностях изменений сосудов этой области, в зависимости от возраста, пола, как 

у здоровых, так и у больных. Так же недостаточно данных о влиянии иАПФ, в 
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частности эналаприла и периндоприла, на состояние сосудов БЦО у больных с 

нестабильной стенокардией. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Объем наблюдения и дизайн исследования 

Выполнено простое выборочное открытое проспективное исследование. Дизайн 

работы представлен на рисунке 2.1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Больные с ИБС. Нестабильной 

стенокардией (n=66), из них  

• 40-49лет (n=24) 

• 50-59лет (n=19) 

• 60-69лет (n=23) 

 

 

Практически здоровые  

лица (n=59), из них  

• 40-49 лет (n=22) 

•  50-59 лет (n=17) 

•  60-69 лет (n=20) 

• ОАК, ОАМ, БАК (глюкоза, 

креатинин, АлТ, АсТ, липидный 

спектр) 

• ЭХО-КГ с допплерографией, ЭКГ ) 

• Дупплексное исследование сосудов 

с допплерографией, оценка 

эндотелй-зависимой 

вазодилатации (проба с 

реактивной гиперемией), 

•  оценка упруго-эластических 

свойств артерий (коэффициент 

растяжимости, модуль Юнга, 

модуль Петерсона), оценка СРПВ.  

 

Обследование согласно 

рекомендациям 2011 г. ЕОК по 

лечению острого коронарного 

синдрома без стойкого подъема 

сегмента ST 

 

• ОАК, ОАМ, БАК (глюкоза, 

креатинин, АлТ, АсТ, липидный 

спектр) 

• ЭХО-КГ с доплерографией) 

• Дупплексное исследование сосудов с 

допплерографией, оценка эндотелй-

зависимой вазодилатации (проба с 

реактивной гиперемией), 

•  оценка упруго-эластических 

свойств артерий (коэффициент 

растяжимости, модуль Юнга, 

модуль Петерсона), оценка СРПВ.  

 

Повторное исследование через 12 месяцев  

(n=62) 
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Рисунок 2.1. Дизайн исследования 

 

Промежуточным явилось исследование 30 пациентов с нестабильной стенокардией 

через 3 и 6 месяцев от исходного обследования, в котором проводилась  оценка 

динамики структурно-функциональных показателей  БЦА после трех и шести 

месяцев  приема  в комплексной терапии эналаприла  или периндоприла. Для этого 

30 больных были рандомизированы на две группы по 15 человек.  

II. 
Больные ИБС. Нестабильной 

стенокардией (n=66) 

Проведение анкетирования 

согласно «опроснику 

приверженности  к лечению-

Morisky-Green » 

 
Больные, приверженные к 

лечению (n=30) 

 

периндоприл (n=15) 

 

эналаприл  (n=15) 

 

Повторное обследование 

через 3 месяца 

через 6 месяцев 

 

 

 

 

Рандомизация 
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2.2 Клиническая характеристика пациентов 

Исследование проводилось в период с 2011 по 2013 г. в ГКБ№2 им.Ф.Х Граля. 

Для достижения поставленных задач определены критерии включения в 

исследование: 

1. Больные нестабильной стенокардией (IВ класс поBraunwald) 

2. возраст  от 40 до 70 лет 

3. письменное согласие пациента на участие в исследовании.  

Критерии исключения:  

1. Несоответствие критериям включения 

2. Пороки сердца любой этиологии 

3. Хроническая сердечная недостаточность III и IV функционального класса 

4. острое расстройство мозгового кровообращения  

5. Острые инфекционные или паразитарные заболевания 

6. Онкологические заболевания 

7. Болезни эндокринной системы 

8. Такие сопутствующие заболевания органов пищеварения, как вирусные 

гепатиты, язвенный колит, язва желудка и ДПК в обострении 

9. Беременность, лактация 

10.  Психические заболевания 

11. Анемия  

12.  Болезни почек 

13. Системные заболевания соединительной ткани  
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14. Другая тяжелая соматическая патология 

Все пациенты представили письменное добровольное информированное согласие в 

соответствии с п. 4.6.1. Приказа №136 (ОСТ 91500.14.0001-2002) Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, международными этическими 

требованиями ВОЗ, а так же Хельсинской декларации всемирной медицинской 

ассоциации (Этические принципы проведения медицинских исследований с 

участием людей в качестве объекта исследования, 1993). 

Проводилось обследование 66 больных с диагнозом «ИБС. Нестабильная 

стенокардия» (40 мужчин и 26 женщин), который был установлен в соответствии с 

рекомендациями Европейского общества кардиологов по ведению пациентов с 

острым коронарным синдромом без стойкого подъема сегмента ST (2011) [74], а так 

же данных лабораторных и инструментальных исследований, клинической картины 

заболевания. Исследование проводилось проспективно через год.  

При повторном исследовании через год отклик составил 94% (2-е отказались от 

обследования, а 2 человека умерли). Таким образом, повторно через год 

обследовано 62 человека  (37 мужчин и 25 женщин). 

Для сравнения была обследована группа практически здоровых лиц, включившая 59 

человек, сопоставимых по полу и возрасту, среди которых было 29 мужчин и 30 

женщин.  Их средний возраст составил 53,7±7,3 лет. Клиническая характеристика 

пациентов представлена в таблицах 2.2.1 и 2.2.2. 
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Таблица 2.2.1 

Исходная характеристика  пациентов с нестабильной стенокардией 

(1-я группа) и здоровых лиц (2-я группа) 

Параметр 1―я группа 

(N= 66) 

2―я группа 

(N=59) 

Возраст, годы 61,3±9,5 53,7±7,3 

Мужчины/женщины 40/26 29/30 

ИМТ,кг/м2 29±1,6 28,2±1,4 

Курение, чел. 27 26 

АГ , чел. 31 0 

Стабильная стенокардия в анамнезе, чел. 64 0 

Инфаркт миокарда в анамнезе, чел. 20 0 

Нарушения мозгового кровообращения в анамнезе, чел. 13 0 

ХСН I-II ФК, чел. 61 0 

Примечание: ИМТ―индекс массы тела; ФК― функциональный класс, АГ―артериальная гипертония; 

ХСН― хроническая сердечная недостаточность;  
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Таблица 2.2.2 

Характеристика артериального давления и частоты сердечных сокращений у 

больных нестабильной стенокардией и практически здоровых лиц  

Параметр Нестабильная 

стенокардия 

(N= 66) 

Практически 

здоровые лица  

(N=59) 

Р 

САД, мм рт.ст. 140±19,0 128±17,7 0,006 

ДАД, мм рт.ст. 84,5±9,9 78,8±9,5 0,012 

ПАД, мм рт.ст. 55,5±6,5 49,2±8,4 0,005 

ЧСС, уд/мин 65,4±4,3 70,8±5,2 0,004 

Примечание: САД-систолическое АД; ДАД- диастолическое АД; ПАД-пульсовое АД. 

В ходе исследования  проводилось анкетирование больных нестабильной 

стенокардией  по опроснику  приверженности к лечению Morisky-Green. Проведена 

оценка степени приверженности к лекарственной терапии: высокая 50-100%, 

удовлетворительная 25-50%  и неудовлетворительная менее 25% [57]. 30 пациентов 

с нестабильной стенокардией (средний возраст 62,9±2,0 года) с высокой степенью 

приверженности к лечению были обследованы в динамике через 3 и 6месяцев [164]. 

Была проведена  оценка динамики структурно-функциональных показателей  

артерий эластического, смешанного и мышечного  типов. Для этого исследуемые  

больные были рандомизированы на 2 группы: 15 человек составили 1 группу, 

которые в комплексной терапии получали периндоприл (престариум А. 

Лаборатории Сервье, Франция) в начальной дозе 2,5-5 мг/сутки с последующим 

подбором дозы по уровню АД. Средняя доза периндоприла составила 5,5 мг/сут.  Во 

вторую группу вошли 15  человек, которые в составе комплексной терапии 

получали эналаприл (ренитек - производитель Merck Sharp & Dohme B.V. 

(Нидерланды)), в средней дозе 16,5 мг/сут.  

Отягощенную наследственность по ИБС имели 42 человека (63,6%), из них 20 

больных ранее перенесли инфаркт миокарда (30,3%). 
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При анализе факторов риска абдоминальное ожирение (окружность талии у мужчин 

больше 102 см, у женщин больше 88см) встречалось у 34 (51,5%) человек, 

различные варианты дислипидемии - у 25человек (37,8%),31 человек (46,9%)  имели 

АГ, курили – 27человек (40,9%). 

Факторы риска больных нестабильной стенокардией представлены на рисунке 2.2.1 

 

Рисунок 2.2.1 Факторы риска у больных ИБС 

У 5 (7,5%) обследуемых приступ нестабильной стенокардии возник впервые, а 61 

(92,4%) страдали стенокардией напряжения на уровне I-II ФК в среднем 8,56±2,5лет. 

Хроническую сердечную недостаточность I-IIФК имели 61 человека (92,4%).  

Структура жалоб пациентов с нестабильной стенокардией представлена на рисунке 

2.2.2 
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Рис. 2.2.2 Структура жалоб пациентов с нестабильной стенокардией 

До включения в исследование все больные нестабильной стенокардией (исключение 

5 человек с впервые возникшей нестабильной стенокардией) принимали 

лекарственную терапию. 30 из них характеризовались высокой степенью 

приверженности к лечению (приверженность лечения оценивалась по проводимому 

анкетированию «оценка приверженности лечения»), а остальные 31 человек низкой 

степенью приверженности к лечению. 

При анализе сопутствующей патологии обследованных лиц с нестабильной 

стенокардией выявлено, что у 31 человека (47%) присутствовала  артериальная 

гипертония, у 26 человек (39%) заболевания ЖКТ, в виде холецистопанкреатита и 

язвенной болезни, у 13 человек (19,6%) - ЦВБ  и  у 9 человек  (15%) - ХОБЛ. 

Характеристика больных нестабильной стенокардией в зависимости от 

сопутствующей патологии представлена на рисунке 2.2.3 
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Рис. 2.2.3 Характеристика больных нестабильной стенокардией в зависимости от 

сопутствующей патологии 
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2.3 Методы исследования 

2.3.1 Общеклинические методы исследования 

При включении в исследование лицам всех групп проводилось 

общеклиническое исследование, включавшее клиническое интервью, сбор анамнеза, 

физикальное обследование, анкетирование по программе «САМПО», « SF-36», 

«опросник приверженности к лечению». 

Клиническое интервью включало в себя следующие разделы: медицинский 

статус (жалобы, которые включают в себя подробное описание болевого приступа 

загрудинной боли, вопросы о наличии диагностированных ранее хронических 

заболеваний), социально-бытовые условия (семейное положение, образ жизни, 

вредные привычки и др.), биологические особенности (наследственность).  

Оценка проводилась на основании разработанной сотрудниками кафедры 

терапии и семейной медицины ФДПО, компьютерной программы «САМПО» 

(свидетельство об официальной регистрации компьютерной программы 

№2001611516 Российской Федерации, Роспатент) с последующей обработкой анкет. 

Врачебное обследование включало измерение массы тела, роста, размах рук, 

окружности талии, окружности бедер, артериального давления, частоты сердечных 

сокращений, полное физикальное обследование. Рассчитывался ИМТ как 

отношение массы тела (кг) к квадрату роста (м). 

Артериальное давление измерялось методом Короткова в условиях 

физического и эмоционального покоя трехкратно при комфортной температуре 

воздуха в помещении после 5-10 минутного отдыха пациента в положении сидя.  

Общеклиническая лабораторная диагностика включала общий анализ мочи, 

общий и  биохимический анализ крови (определение КФК-МВ, тропонина-T на 

основании 2-х образцов или более, взятых с интервалом по меньшей мере 6 часов, 
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липидного профиля, глюкозы, креатинина, мочевой кислоты). Исследование ОАК и 

ОАМ производилось в клинической лаборатории ГКБ№2 им Ф.Х. Граля.  

Забор крови производили в сухие силиконовые пробирки из локтевой вены, утром, 

после 12-часового голодания в положении сидя. Сыворотку получали после 

ретракции сгустка и последующего центрифугирования при 1500 об/мин в течение 

15 минут. 

 Общий холестерин сыворотки (ОХС), триглицериды (ТГ), холестерин 

липопротеидов высокой плотности (ХС-ЛПВП) исследовали ферментативным 

колориметрическим методом реагентами фирмы "HUMAN" (Германия).  

  Холестерин липопротеидов низкой плотности (ХС-ЛПНП) определяли путѐм 

вычисления, используя измеренные величины ОХС, ХС-ЛПВП и ТГ. Показатели ТГ 

использовались для вычисления холестерина очень низкой плотности (ХС-ЛПОНП). 

  ХС-ЛПНП=ОХС-(ХС-ЛПВП)-(ХС-ЛПОНП), где ХС-ЛПНОП=ТГ/1,7. 

Данный расчѐт не использовали для проб, в которых уровень ТГ был выше 4,52 

ммоль/л. 

Рассчитывали индекс атерогенности (ИА) как отношение суммы ХС-ЛПНП и 

ХС-ЛПОНП к ХС-ЛПВП, а также отношения величин ОХС, ТГ, ХС-ЛПОНП, ХС-

ЛПНП  к уровню ХС-ЛПВП (ОХС/ХС-ЛПВП, ТГ/ХС-ЛПВП, ХС-ЛПОНП/ХС-

ЛПВП, ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП соответственно). 

  Электролиты сыворотки (калий, натрий), креатинин, мочевую кислоту 

определяли фотометрическим методом реагентами фирмы "HUMAN" (Германия).  

  Глюкозу сыворотки определяли колориметрическим методом реагентами 

фирмы "HUMAN" (Германия). Из исследования исключали лиц с показателем 

сыворотки натощак, превышающим 6,05 ммоль/л.  

Все исследования выполнялись согласно Номенклатуре клинических 

лабораторных исследований, утвержденных Министерством здравоохранения РФ 

(приказ №64 от 21.02.2000г.). 
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2.3.2. Дуплексное исследование сосудов 

УЗИ плечеголовного ствола,  общих сонных, внутренних и наружных сонных 

артерий, плечевой артерии  проводилось на аппарате Vivid S6 в стандартных 

диагностических точках с использованием линейного датчика 8L-RS в диапазоне 

частот 4-13 МгЦ. Брахиоцефальные артерии (плечеголовной ствол, общие сонные 

артерии, внутренние и наружные сонные артерии) осматривались на 

экстракраниальном уровне.  

Все исследованные сосуды были разделены на три типа согласно 

анатомическим особенностям: 1 - артерии эластического типа (плечеголовной 

ствол); 2 - артерии мышечного  типа (наружные и внутренние сонные артерии) и 3 - 

артерии смешанного типа (правая и левая общие сонные артерии)  

 

Рис. 2.3.1 Брахиоцефальные артерии 

         1- плечеголовной ствол; 2- ствол правой общей сонной артерии; 3- бифуркация правой общей сонной 

артерии; 4- правая наружная сонная артерия; 5- правая внутренняя сонная  артерия; 6- ствол левой общей 

сонной артерии; 7- бифуркация левой общей сонной артерии; 8- левая наружная сонная артерия; 9- левая 

внутренняя сонная артерия 
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При исследовании ПГС датчик располагался на 1 см выше грудино-

ключичного сочленения, латеральнее яремной вырезки, осматривалась дистальная 

часть плечеголовного ствола, устья общей сонной и подключичной артерий. 

Толщина КИМ ПГС измерялась по задней стенке в дистальном отделе. Общие 

сонные артерии осматривались на всем протяжении. Толщина КИМ ОСА 

измерялась на 1 см проксимальнее бифуркации по задней стенке по стандартной 

методике, здесь же определялся диаметр. Наружные сонные артерии осматривались 

в проксимальном отделе, внутренние сонные до входа в полость черепа. КИМ ВСА 

измерялся в устье, по задней стенке на 1 см выше бифуркации ОСА.  

При измерении толщины КИМ и диаметра артерий ультразвуковой луч 

направлялся строго перпендикулярно длинной оси сосуда. Измерение толщины 

КИМ и толщины стенки проводилось с использованием курсора  ультразвуковой 

системы. Толщина стенки измерялась вместе с адвентицией сосуда. Оценивался ход 

артерии, состояние просвета, толщина, определялись систолический и 

диастолический диаметр артерий (внутренний и наружный), эхогенность, 

дифференцировка на слои комплекса интима - медиа, внутрипросветные и 

пристеночные патологические наложения, определялось количество 

атеросклеротических бляшек, процент стеноза, оценивалась структура выявленных 

бляшек. Критериями наличия атеросклеротической бляшки считали утолщение 

КИМ  более  1,3 мм, локальное утолщение КИМ больше 50% по сравнению с 

окружающими участками или выступание в просвет сосуда более, чем на 0,5 мм, 

процент стеноза более 17. Рассчитывались индексы отношения  толщины 

сосудистой стенки к внутреннему и наружному диаметру артерий и толщине КИМ.   

Для оценки структуры атеросклеротических бляшек использовали классификацию 

Gray—Weale и соавт. (1988): I тип — полностью гипоэхогенная (гомогенная), II тип 

— преимущественно гипоэхогенная бляшка с наличием гиперэхогенных зон <50% 

(гетерогенная), III тип — преимущественно гиперэхогенная с наличием 

гиперэхогенных зон >50% (гетерогенная), IV тип — полностью гиперэхогенная 

бляшка (гомогенная), V тип — бляшка, не поддающаяся идентификации из-за 
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выраженного кальциноза, вызывающего акустическую тень [133]. Оценивалась 

степень стенотического поражения исследуемых артерий: легкая (0―40%), 

умеренная (50―60%), выраженная (70―100%) [186].  

Также использовалась ультразвуковая характеристика атеросклеротических 

бляшек, в зависимости от клинической значимости: 

1.Стабильная (гомогенная, гиперэхогенная) бляшка. Обычно соответствует 

фиброзной бляшке, чаще всего имеет ровный контур. 

2.Нестабильная (гомогенная, гипоэхогенная) бляшка. Лабильная, соответствует 

морфологическим проявлениям прогрессирования атероматоза, с высокой 

вероятностью приводит к осложнению бляшки изъязвлением и кровоизлиянием и 

ассоциируется с высоким риском эмболоопасности. 

3.Осложненная (гетерогенная, преимущественно гипер или гипоэхогенная) бляшка.  

Может иметь ультразвуковые признаки изъязвления и кровоизлияния. Изъязвление 

характеризуется неравномерностью контура бляшки с наличием на поверхности 

бляшки различных по длине, глубине и форме углублений с подрытыми краями. 

4.Кальцинированная бляшка – УЗ-признаками отложения солей кальция, когда 

вследствие тотальных акустических теней характеристика эхоструктуры бляшки 

невозможна. Локализация подобной бляшки в передней и боковой стенках артерии 

делает невозможным детальное исследование подлежащих структур и может 

приводить к гипердиагностикестепени стеноза.   Избежать этого позволяет анализ 

доплеровского спектра кровотока. 

 Для оценки характера кровотока и спектральной характеристики кровотока 

использовались следующие показатели: пиковая систолическая скорость кровотока 

(Vps), максимальная конечно - диастолическая скорость кровотока (Ved), 

усредненная по времени максимальная скорость кровотока (TAMX). Состояния 

периферического сопротивления в данных сосудах оценивалось по индексу 

периферического сопротивления (Ri) и индексу пульсации (PI). Степень 

турбулентности оценивалась по индексу спектрального расширения (SBI). Тонус 
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сосудистой стенки характеризовал индекс ускорения пульсовой волны (AT). Также 

регистрировались систолический (Дсист) и диастолический (Ддиаст) диаметры 

сосуда. Для выявления скрытой гипертрофии гладкомышечных клеток сосудистой 

стенки производился расчет отношения: КИМ/Ддиаст; где КИМ- толщина 

комплекса интима-медиа в мм; Ддиаст- диастолический диаметр сосуда в мм.  

2.3.3 Оценка упруго-эластических свойств исследуемых сосудов 

В качестве показателя податливости сосуда, зависящего от геометрического 

диаметра артерии и эластических свойств сосудистой стенки использовался 

показатель артериального комплайнса (АК), рассчитанный по формуле: (Дсис-

Ддиаст)/ПД; 

где Дсист- систолический диаметр сосуда в мм; 

Ддиаст-диастолический диаметр сосуда в мм; 

ПД- пульсовое давление (САД-ДАД) в мм рт.ст. 

Расчет модуля Юнга (МЮ), производился по формуле [56]. 

МЮ= ПД * Диаст д/ВКИМ * 

Расчет коэффициента растяжимости (КР) (кПа— I), производился по    формуле [56]. 

КР= 2*(СД-ДД)/ПД, где 

ПД - пульсовое давление (САД-ДАД) в мм рт.ст.; 

Ддиаст- диастолический диаметр сосуда в мм; 

ВКИМ - величина КИМ в мм; 

ИДА – изменение диметра артерии за один сердечный цикл (Дсист-Ддиаст) в мм. 

Расчет модуля Петерсона (Ep) производился по формуле: 

Ep=(ПД)*Ддиаст/(Дсист―Ддиаст) [56]. При изучении влияния иАПФ на стенку 

сосуда дополнительно исследовалась скорость пульсовой волны (СПВ) с помощью 
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допплеровского датчика с частотой 4 МГц на приборе PulseTracePWV 

(MicroMedical, Великобритания).  

2.3.4 Оценка эндотелийзависимойвазодилатации 

Проводили пробу с реактивной гиперемией (РГ) после 2-минутной артериальной 

окклюзии по методике D.M. Celermajer и соавторов (1992) [114]. Реактивную 

гиперемию регистрировали, в течение первой минуты после окклюзии. По 

изменению изучаемых параметров на фоне реактивной гиперемии после 2-минутной 

артериальной окклюзии судили об активности эндотелий - релаксирующего 

механизма сосудов. Степень нарушения эндотелиальной функции оценивалась по 

Тюрикову П.Ю.(2005г): I-я степень- уровень дилатации плечевой артерии 9-7,5%, II-

я степень-7,5-3%, III-я степень-3-2%, IV-я степень - менее 2% соответственно [94]. 

2.3.5 Эхокардиография с допплерографией и ЭКГ 

Эхокардиография с доплерографией проводилась на аппарате Vivid S6 

(GeneralElectric, USA) (в отделении функциональной диагностики МУЗ ГКБ №2 

им.доктора Ф.Х. Граля г. Перми). При обследовании использовались стандартные 

эхокардиографические доступы и позиции. Структурно-функциональные 

параметры миокарда изучались в М и В режимах. Морфология сердечной мышцы 

оценивалась по стандартным показателям.  

- диаметр правого желудочка в конце диастолы (ДПЖ, см) 

- переднезадний конечно-диастолический размер ЛП (ДЛП, см); 

- конечно-диастолический диаметр левого желудочка (КДД ЛЖ, см); 

- конечно-систолический диаметр левого желудочка (КСД ЛЖ, см); 

- толщину задней стенки ЛЖ в диастолу (ТЗС ЛЖд, см); 

- толщину задней стенки ЛЖ в систолу (ТЗС ЛЖс, см); 

- амплитуду движения задней стенки ЛЖ, см; 

- толщину межжелудочковой перегородки в диастолу (МЖПд, см); 

- толщину МЖП в систолу (МЖПс, см); 

- амплитуду движения МЖП, см 
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- диаметр корня аорты в диастолу (D1, см) 

- диаметр аорты на уровне синусов Вальсальвы в разные фазы сердечного 

цикла (D2, см) 

- диаметр восходящей аорты в диастолу(D3, см) 

- открытие створок аортального клапана (см); 

- амплитуду движения корня аорты (см); 

- толщину стенки аорты (см) 

Стандартные эхокардиографические  нормативы представлены в таблице 2.3.3 

 

Таблица 2.3.3 - Стандартные эхокардиографические измерения и нормативы  

Показатель  Парастернальная 

позиция 

Апикальная позиция 

ЛП, мм Не более 40 Не более 40 х 48 

ТЗСЛЖ, мм Не более 12 - 

ТМЖП, мм Не более 12 Не более 12 

КДР ЛЖ, мм Не более 56 Не более 56 

КСО, мл - Мужчины – 33-68 

Женщины – 18-65 

КДО, мл - Мужчины – 96-157 

Женщины – 59-138 

ФВ, % - Более 60% по Teichgolz 

Более 50% по Simpson 

УО, мл - 70-100 

ИММЛЖ, г/м²  Мужчины – не более 

125; 

Женщины – не более 

110 

ПП, мм - Не более 38х46 

КДР ПЖ, мм Не более 30 Не более 36 

 

ЭКГ исследование проводилось на аппарате «SchillerAT-2 hlus» в стандартных, 

усиленных и шести грудных отведениях.  
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2.4 Статистические методы исследования 

Статистический анализ проводился при использовании статистической 

программыStatistica 7.0 (StatSoft, USA) на персональном компьютере с 

операционной системой Windows (Microsoft, США). Для оценки полученных 

результатов использовались  параметрические методы при нормальном характере 

распределения изучаемых величин и непараметрические - при отклонении 

распределения признаков от нормального. 

Данные представлены в виде средней величины (М), ее ошибки (m). Для 

качественных признаков частота оценивалась в %. При анализе выборки менее 30 

наблюдений применялась поправка Ван дер Вардена. 

Достоверность межгрупповых различий для независимых выборок по 

количественному признаку оценивали с помощью t-критерия Стьюдента  и U- 

критерия Манна-Уитни. Для оценки динамики показателей внутри группы для 

независимых выборок по качественным признакам применяли критерий Фишера. 

Критический уровень значимости при проверке статистических гипотез принимали 

равным 0,05.   

Для анализа зависимостей применялся корреляционный анализ по Спирмену. 

Рассчитывался коэффициент линейной корреляции (R) Пирсона. Взаимосвязь 

признаков оценивалась как сильная при значении R>0,7, умеренную корреляцию 

отражало значение R от 0,3 до 0,7, при R <0,3 связь признаков считали слабой. 

Для выявления многомерных взаимосвязей изучаемых показателей был использован 

факторный анализ. 

Необходимое количество наблюдений, позволяющее достичь должного 

уровня мощности критерия, определяется путем расчета размера выборки 

исследования, который проводили по формуле (электронный калькулятор расчета 
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выборки) с учетом того, чторазмергенеральной совокупности составляет 60000 

человек, страдающих ИБС в г. Перми. 

SS =(Z2  * (p) * (1-p))/C2, где:  

     

Z = Z фактор (1,96 для 95% доверительного интервала)  

Р = процент интересующих респондентов или ответов в 

десятичной форме (0,5 по умолчанию) 

С = доверительный интервал, в десятичной форме  (0,0876 = ±4%) 

При расчете необходимое число наблюдений с учетом доверительного интервала 

8,76 и доверительной вероятности 95% составило125 человек, что соответствует 

размеру исследованной выборки в нашей работе. 

Нами проведено репрезентативное наблюдение методом случайного отбора 125 

человек, из них 66 больных исследованы проспективно через год. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1. Характеристика общеклинических лабораторных данных 

 

В программу общеклинического исследования вошли общий анализ мочи 

(ОАМ), общий анализ крови (ОАК), биохимический анализ крови (БхАК) с 

определением уровня креатинина, мочевой кислоты, электролитов крови, липидного 

спектра, тропонина Т,  уровня КФК-МВ, АСТ и АЛТ. 

При исследовании ОАМ у всех пациентов отсутствовала лейкоцитурия, что  

исключало наличие воспалительного процесса  мочеполовой системы. Удельный вес 

в основном находился на уровне 1,010-1,028, что подтверждала сохраненную 

концентрационную функцию почек всех обследуемых лиц, белок в анализе мочи не 

определялся. 

При оценке результатов ОАК показатели СОЭ у женщин не превышали 15 

мм/час, у мужчин 10 мм/час, лейкоцитарная формула находились в пределах 

нормативных значений, что так же исключало наличие острого воспалительного 

процесса, уровень гемоглобина в среднем составлял 128,4±18,3 г/л. 

Результаты БхАК: уровень креатинина находился на уровне нормальных 

значений. Показатели липидного спектра сыворотки крови свидетельствовали о 

наличии дислипидемии IIAтипа у  21 человека (42,8%), IIВ - у 15 человек (30,6%) 

обследуемых, III - у 13 человек (26,6%) обследуемых. 

Тропониновый тест Т на основании 2-х образцов, взятых с интервалом по 

меньшей мере 6 часов исключали наличие острого инфаркта миокарда (ИМ). 

Уровень КФК  и КФК-МВ не выходил за пределы референтных  значений. 
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3.2.Характеристика брахиоцефальных артерий больных нестабильной 

стенокардией 

 

3.2.1. Структурно-функциональная характеристика брахиоцефальных артерий 

Плечеголовной ствол. Плечеголовной ствол относится к артериям эластического 

типа. Его морфологические характеристики у больных с нестабильной стенокардией 

представлены в таблице 3.1. Видно, что систолические и диастолические диаметры 

плечеголовного ствола достоверно больше в группе пациентов с нестабильной 

стенокардией (группа 1) по сравнению с группой здоровых лиц (группа 2), р=0,0005. 

Это превышение составляет 16,7 – 18,6%. Толщина стенки артерии также 

достоверно больше по сравнению с группой сравнения на 6,4% (р=0,027), а КИМ – 

на 12,0% (р=0,001). Одновременно с этим, соотношение СДвн/КИМ и КИМ/ТС в 

двух группах сохраняется одинаковым.  

Таблица 3.1 

Сравнительная морфологическая характеристика плечеголовного ствола группы 

пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я 

группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р1-2 

СДвн, мм 12,4±1,7 10,6±0,9 0,0005 

ДДвн, мм 12,1±1,8 10,2±0,9 0,0001 

ТС,мм 1,64±0,17 1,54±0,2 0,027 

КИМ, мм 1,3±0,13 1,16±0,17 0,001 

КИМ/ДДвн 0,1±0,01 0,1±0,01 0,9 

СДвн/КИМ 9,42±1,3 9,1±1,6 0,96 

КИМ/ТС 0,8±0,05 0,75±0,04 0,35 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн-внутренний диастолический 

диаметр; КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки; КИМ/СДвн- отношение КИМ к 

систолическому диаметру сосуда, КИМ/ДДвн―отнощение КИМ к диастолическому диаметру. 

 

В правой общей сонной артерии (артерия смешанного типа) наблюдаются 
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подобные же изменения (таблица 3.2), систолический диаметр больше на 30% в 

группе пациентов с нестабильной стенокардией, а диастолический диаметр больше 

на 34%. Толщина КИМ отличается от группы здоровых на 15%, толщина стенки на 

6,5%. Расширение артерии и увеличение КИМ не сопровождается утолщением 

стенки артерии, что привело к достоверному изменению коэффициентов СДвн/ТС и 

КИМ/ТС в группе. 

В левой общей сонной артерии у больных наблюдаются практически 

идентичные изменения (таблица 3.3). Систолический и диастолический диаметры в 

группе пациентов с нестабильной стенокардией больше на 25―26%, КИМ больше 

на 15%, толщина стенки больше на 4%. 

Таблица 3.2 

Сравнительная морфологическая характеристика правой общей сонной артерии 

пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я 

группа) 
 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн,мм 8,6±2,2 6,6±0,7 0,0001 

ДДвн, мм 8,3±2,2 6,2±0,7 0,0002 

КИМ, мм 

 

0,9±0,2 0,78±0,2 0,016 

КИМ/ДДвн 0,10±0,01 0,12±0,01 0,9 

ТС,мм 

 

1,18±0,2 1,13±0,2 0,3 

СДвн/ТС 9,78±1,6 8,63±1,9 0,02 

КИМ/ТС 0,76±0,08 0,69±0,07 0,003 

Примечание: СДвн―внутренний систолический диаметр; ДДвн - внутренний диастолический 

диаметр; Сднар – наружный систолический диаметр; Дднар – наружный диастолический диаметр; 

КИМ - комплекс интима―медиа; ТС – толщина стенки. 
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Таблица 3.3 

Сравнительная морфологическая характеристика левой общей сонной артерии 

пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц  

(2-я группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн, мм 8,2±1,9 6,5±0,6 0,0002 

ДДвн, мм 7,8±1,8 6,24±0,7 0,0002 

КИМ,мм 0,85±0,3 0,74±0,2 0,04 

КИМ/ДДвн 0,1±0,01 0,1±0,01 0,8 

Сдвн/ТС  6,94±2,04 5,96±2,1 0,04 

КИМ/ТС  0,7±0,03 0,68±0,03 0,7 

ТС, мм 1,18±0,3 1,09±0,2 0,23 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн-внутренний диастолический 

диаметр; СДнар – наружный систолический диаметр; ДДнар – наружный диастолический 

диаметр; КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки. 

 

Показатели общей сонной артерии в области бифуркации (артерии смешанного 

типа) справа и слева (таблица 3.4 и 3.5) также характеризуются увеличением 

систолического и диастолического диаметра артерии (на 45-46%), и увеличением 

показателей КИМ (на 9,2%) и толщины стенки артерии (на 5,6%).   



54 

 

 54 

 

Таблица 3.4 

Сравнительная морфологическая характеристика бифуркации правой общей 

сонной артерии пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы 

здоровых лиц (2-я группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн, мм 11,2±2,1 7,66±1,2 0,0001 

ДДвн, мм 10,6±2,3 7,33±1,3 0,0001 

КИМ, мм 1,18±0,19 1,08±0,2 0,006 

КИМ/ДДвн 0,11±0,01 0,14±0,01 0,8 

Сдвн/ТС   

 

9,59±2,1 7,09±2,3 0,01 

КИМ/ТС  

 

0,76±0,06 0,76±0,07 0,88 

ТС, мм 1,5±0,2 1,42±0,19 0,4 

 

Таблица 3.5 

Сравнительная морфологическая характеристика бифуркации левой общей 

сонной артерии пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы 

здоровых лиц (2-я группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн, мм 10,6±1,7 7,5±0,9 0,0002 

ДДвн, мм 9,7±2,1 6,7±0,9 0,004 

КИМ,мм 1,1±0,17 1,0±0,19 0,05 

СДвн/КИМ  9,99±2,3 7,5±2,5 0,001 

КИМ/ТС  0,74±0,06 0,76±0,07 0,6 

ТС,мм 1,4±0,18 1,3±0,25 0,1 

Примечание: СДвн - внутренний систолический диаметр; ДДвн - внутренний диастолический 

диаметр; КИМ-комплекс интима - медиа; ТС – толщина стенки; СДвн/ТС― отношение 

внутреннего систолического диаметра к толщине стенки; КИМ/ТС - отношение КИМ к стенке. 
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Систолический диаметр в бифуркации левой общей сонной артерии больше в 

группе пациентов с нестабильной стенокардией на 41%, диастолический диаметр 

больше на  45%, толщина КИМ больше на 10%, толщина стенки на 7,7%. 

 

Таблица 3.6 

Сравнительная морфологическая характеристика правой внутренней сонной артерии 

пациентов с нестабильной стенокардией(1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я 

группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн,мм 7,3±1,4 6,3±1,1 0,06 

ДДвн,мм 6,4±1,6 5,3±1,3 0,39 

КИМ,мм 0,83±0,1 0,68±0,1 0,005 

КИМ/ДД вн, мм 0,13±0,1 0,13±0,1 0,5 

СДвн/ТС 6,5±2,07 6,7±2,04 0,4 

КИМ/ТС 

 

0,74±0,06 0,68±0,04 0,018 

ТС,мм 1,12±0,2 1,0±0,2 0,001 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн- внутренний диастолический 

диаметр; КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки; СДвн/ТС― отношение 

внутреннего систолического диаметра к тольщине стенки; КИМ/ТС―отношение КИМ к толщине 

стенки 

 

Из таблицы 3.6 видно, что в правой внутренней сонной артерии систолические  и 

диастолические  диаметры в группе пациентов с нестабильной стенокардией больше 

на 15,6-21%, чем в группе здоровых лиц. Наблюдается достоверно значимое 

увеличение  КИМ (на 22%) и толщины стенки данной артерии (на 12%) в группе 

пациентов с нестабильной стенокардией (р=0,0002). Одновременно с этим 

происходит и достоверно значимое увеличение  отношения  КИМ/ТС в группе 

пациентов с нестабильной стенокардией, при этом отношение  СДвн/ТС  не имеет 

достоверно значимых отличий с группой здоровых (р=0,09).  
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Таблица 3.7 

Сравнительная морфологическая характеристика правой наружной сонной артерии 

пациентов с нестабильной стенокардией(1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я 

группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2 группа 

(N=59) 

Р 

СДвн,мм 4,9±1,3 4,3±0,6 0,0002 

ДДвн,мм 4,66±1,2 3,9±0,6 0,0001 

КИМ,мм 0,6±0,2 0,43±0,2 0,0002 

КИМ/ДДвн 0,13±0,2 0,10±0,2 0,03 

СДвн/ТС 5,4±2,6 7,2±2,7 0,002 

КИМ/ТС  0,66±0,09 0,72±0,07 0,04 

ТС,мм 0,9±0,13 0,6±0,19 0,0003 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн -внутренний диастолический 

диаметр; КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки; СДвн/ТС― отношение 

внутреннего систолического диаметра к тольщине стенки; КИМ/ТС―отношение КИМ к толщине 

стенки. 

 

Из таблицы 3.7 видно, что достоверно значимое увеличение систолических и 

диастолических диаметров (на 14-19%), а также КИМ (на 50%) и толщины стенки 

(на 50%)  наблюдается в правой наружной сонной артерии в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией (р=0,000), а отношение СДвн/ТС достоверно больше в 

группе 2 (р=0,02), отношение КИМ/ТС в двух группах одинаковое. 
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Таблица  3.8 

Сравнительная морфологическая характеристика левой внутренней сонной 

артерии пациентов с нестабильной стенокардией 

(1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N= 59) 

Р 

СДвн, мм 7,2±1,4 7,0±1,1 0,4 

ДДвн, мм 6,3±1,36 5,5±1,03 0,05 

КИМ ,мм 0,83±0,2 0,67±0,17 0,001 

Сдвн/ТС 6,3±3,9 7,07±3,6 0,03 

КИМ/ТС  0,7±0,07 0,68±0,08 0,8 

ТС,мм 1,15±0,25 0,99±0,21 0,0007 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн-внутренний диастолический 

диаметр; СДнар – наружный систолический диаметр; Дднар – наружный диастолический диаметр; 

КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки. 

 

В левой внутренней сонной артерии систолический диаметр больше на 3%, 

диастолический диаметр в группе пациентов с нестабильной стенокардией больше 

на 14%. Статистические значимое увеличение КИМ (на 24%, р=0,001) и толщины 

стенки (на 16%) наблюдается в группе пациентов с нестабильной стенокардией 

(р=0,0007), при этом отношения СДвн/ТС достоверно больше в группе 2, а 

отношение КИМ/ТС не имеет достоверно значимых различий. 
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Таблица 3.9 

Сравнительная морфологическая характеристика левой наружной сонной артерии 

пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я 

группа) 

 1-я группа 

(N= 66) 

2-я группа 

(N= 59) 

Р 

СДвн,мм 4,4±0,9 4,17±0,4 0,5 

ДДвн, мм 4,08±0,9 3,9±0,4 0,07 

КИМ, мм 0,5±0,1 0,4±0,1 0,004 

СДвн/ТС  5,7±2,8 6,95±2,4 0,04 

КИМ/ТС 0,64±0,07 0,66±0,07 0,17 

ТС,мм 0,77±0,16 0,6±0,16 0,002 

Примечание: СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн-внутренний диастолический 

диаметр; СДнар – наружный систолический диаметр; Дднар – наружный диастолический диаметр; 

КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – толщина стенки. 

 

В левой наружной сонной артерии систолический диаметр в группе с нестабильной 

стенокардией выше на 5,5%, диастолический диаметр выше на 4,6%. 

Статистические значимое увеличение КИМ (на 25%) и толщины стенки (на 28%) 

наблюдается в группе пациентов с нестабильной стенокардией (р=0,004), при этом 

отношения СДвн/ТС не имеет достоверно значимых различий, а отношение 

КИМ/ТС практически одинаковое. 

Таким образом, систолические и диастолические диаметры артерий 

эластического типа (плечеголовной ствол) больше в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией на 16,7- 18,6%, в артериях смешанного типа (правая и 

левая общие сонные артерии и их бифуркации справа и слева) - больше на  25-45%.  

В артериях мышечного типа (внутренние и наружные сонные артерии справа и 

слева) систолические и диастолические диаметры в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией увеличиваются: справа на 8,9-19%, слева на 3-14%, т.е. 

диаметры артерий увеличиваются существенно в сосудах эластического типа, а 

мышечного – в меньшей степени. Изменения толщины стенки и КИМ у пациентов с 
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нестабильной стенокардией наблюдаются во всех артериях, но более выражены в 

артериях мышечного типа, т.е. происходит структурное ремоделирование 

внутренней и средней оболочки стенки артерий, особенно артерий мышечного типа. 

При сравнении этих показателей у мужчин и женщин определяется идентичность 

результатов. 

Оценка показателей исследуемых артерий в зависимости от возраста 

показывает, что с возрастом увеличиваются систолические и диастолические 

диаметры, толщина КИМ и толщина стенки исследуемых артерий в двух группах. В 

таблице 3.10 эти изменения представлены на примере плечеголовного ствола. 

Таблица 3.10 

Морфологическая характеристика плечеголовного ствола пациентов с нестабильной 

стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц  (2-я группа) в зависимости от 

возраста 

возраст Группа СД, мм ДД, мм КИМ, мм ТС, мм 

40-49 лет 

 

1группа 

(N= 24) 
10,27±0,09 9,95± 0,1 1,04±0,01  1,2± 0,02 

2группа 

(N=22) 
6,3±0,09 6,1± 0,1 1,1± 0,01 1,37±0,02 

Р 0,002 0,002 0,05 0,05 

50-59 лет 1-я группа 

(N=  19) 
10,59±0,09 10,07±0,1 1,08±0,01 1,3± 0,02 

2-я группа 

(N=17) 
6,6±0,09 6,3± 0,1 1,1± 0,01 1,66±0,02 

Р 0,0002 0,0001 0,04 0,04 

60-69 лет 1-я группа 

(N=23) 
11,0± 0,09 10,5± 0,1 1,26±0,01 1,5± 0,02 

2-я группа 

(N=20) 
7,1± 0,09 6,9± 0,1 1,3± 0,01 1,87±0,02 

Р 0,0003 0,0001 0,07 0,003 

Примечание: СД- систолический диаметр; ДД- диастолический диаметр; КИМ-комплекс интима-

медиа; ТС – толщина стенки. 

 

 Характер изменения диаметров исследуемых артерий с возрастом 

различаются между группами (рис.3.1) У здоровых лиц увеличение диаметров 

происходит постепенно с каждым десятилетием. В плечеголовном стволе на 4,8% и 
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7,8%. В правой общей сонной артерии на 4,5% и 6%. В правой внутренней сонной 

артерии (мышечный тип) эти изменения минимальны  (1,6% и 3,4%). 

 

Рис.3.1 Изменение систолического диаметра артерий различных типов в двух 

группах в зависимости от возраста 

 

В группе пациентов нестабильной стенокардией постепенное нарастание диаметров 

наблюдается только в плечеголовном стволе (на 3,1% и 3,8%).  

В правой общей и правой внутренней сонных артериях в возрасте 50-59 лет 

нарастание диаметров практически не происходит (0,8% -1,9%), а к 60-69 годам 

диаметры  правой общей сонной артерии увеличиваются на 30%, а правой 

внутренней сонной артерии на 16%. 

Изменения КИМ у здоровых лиц имеет следующую особенность. В возрасте 50-59 

лет в плечеголовном стволе (эластический тип) и правой общей сонной  артериях 

(смешанный тип) КИМ практически не изменяется (0% и 1,3%), а в артерии 

мышечного типа (правая внутренняя сонная артерия) эти изменения составили 8%. 

В возрасте 60-69 лет  наблюдаются наибольшие нарастания КИМ.  В артерии 

эластического типа КИМ увеличивается на  19%, в артерии смешанного типа 

(правая общая сонная артерия) на 28%, в артерии мышечного типа (правая 

внутренняя сонная артерия) на  33% (рис 3.2) 
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Рис.3.2 Изменение КИМ артерий различных типов в двух группах в зависимости от 

возраста 

 

У больных нестабильной стенокардией в возрасте 50-59 лет происходит нарастание 

КИМ в артерии эластического типа на 1,8%, в артерии смешанного типа - на 9%, в 

артерии мышечного типа - на 7,5%. В возрасте 60-69 лет нарастание толщины КИМ 

в артерии эластического  типа происходит на 6%, в артерии  смешанного типа - на 

33%,  артерии мышечного типа  - на 12% (рис.3.2). 
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3.2.2 Упруго-эластические свойства артерий 

Упруго-эластические свойства изучаемых артерий представлены в таблицах 

3.11 и 3.12. Они оценены  по коэффициенту растяжимости исследуемых артерий и 

величине модуля Юнга (см. гл. 2). 

Таблица 3.11 

Показатели растяжимости исследуемых артерий в группе с нестабильной 

стенокардией (1-я группа) и группе здоровых лиц (2-я группа) (мм/мм.рт.ст) 

 1группа 

(N=66) 

 

2группа 

(N=59) 

 

Р 

ПГС 1,2±0,27 2,1±0,31 0,04 

ПОСА 1,27±0,20 2,1±0,29 0,04 

БПОСА 2,4±0,32 3,3±0,35 0,02 

ЛОСА 1,68±0,27 2,4±0,31 0,046 

БЛОСА 4,1±0,35 4,8±0,39 0,07 

ПВСА 3,4±0,29 4,1±0,31 0,02 

ЛВСА 3,1±0,37 3,6±0,36 0,08 

ПНСА 1,4±0,21 1,6±0,18 0,06 

ЛНСА 1,6±0,18 1,7±0,19 0,09 

Примечание: ПГС - плечеголовной ствол; ПОСА- правая общая сонная артерия; БПОСА-

бифуркация правой общей сонной артерии; ЛОСА- левая общая сонная артерия; БЛОСА- 

бифуркация левой общей сонной артерии; ПВСА- правая внутренняя сонная артерия; ЛВСА- 

левая внутренняя сонная артерия; ПНСА- правая наружная сонная артерия; ЛНСА- левая 

наружная сонная артерия 

 

Из таблицы 3.11 видно, что в группе пациентов с нестабильной стенокардией 

происходит снижение растяжимости стенки сосудов всех типов. В сосудах 

эластического типа, возможно, за счет увеличения доли коллагеновых волокон, в 

сосудах мышечного типа - за счет повышения тонуса гладко - мышечных элементов, 

особенно во внутренних сонных артериях. 
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Модуль Юнга с позиций биомеханики более точно отражает изменения 

упруго-эластических свойств стенки сосуда, поэтому далее анализ проведен с 

использованием модуля Юнга. Этот показатель в группе здоровых колебался в 

изученных артериях разного типа от 122±5,1 до 472±12,0 кПа, в среднем он был 

равен  228±8,4 кПа, у пациентов с нестабильной стенокардией он колебался от 

331±8,7  до 709±6,2кПа, и в среднем составил  558±5,8 кПа. Таким образом,  у 

больных нестабильной стенокардией модуль Юнга  выше во всех исследуемых 

артериях (р=0,002-0,00001), таблица 3.12. 

Таблица 3.12 

Показатели модуля Юнга исследуемых артерий в группе с нестабильной 

стенокардией (1-я группа) и группе здоровых  лиц (2-я группа) (кПа) 

 1-я группа 

(N=66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

ПА 507,6±12,6 388,5±16,1 0,003 

ПГС  532,4± 18,5 162,6±13,3 0,0000 

ОСА  635,5±15,1 188,3±8,7 0,0000 

ВСА  437,6±17,0 282,0±11,04 0,00001 

НСА 565,3±11,9 162,3±5,6 0,0000 

Примечание: ПА-плечевая артерия; ПГС - плечеголовной ствол; ОСА- общие сонные артерии; ВСА- внутренние 

сонные артерии; НСА- наружные сонные артерии. 

 

В зависимости от типа брахиоцефальных артерий (эластический, смешанный и 

мышечный) модуль Юнга меняется следующим образом: в артериях эластического 

типа, в группе пациентов с нестабильной стенокардией модуль Юнга выше на 27,4 

%,  в артериях смешанного типа он  выше  на 29,6%, а в артериях мышечного типа 

(внутренние сонные артерии) выше на 55%, в наружных сонных артериях выше на 

34%, в плечевой артерии выше на 30,6% по сравнению со здоровыми лицами. 
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Рис.3.3 Показатели модуля Юнга брахиоцефальных артерий  в группе пациентов с нестабильной 

стенокардией  и группе здоровых лиц в разные возрастные десятилетия 

 

На рисунке 3.3 показано, что с возрастом показатель модуля Юнга 

увеличивается как в группе здоровых лиц, так и в группе пациентов с нестабильной 

стенокардией.  

У здоровых лиц 40-49 лет для плечеголовного ствола модуль Юнга равен 

121,6±3,3 кПа, а к 60-69 годам он увеличивается до  219,8±10,9 кПа (р=0,0002), 

таким образом модуль Юнга в группе здоровых к 60-69 годам возрастает на 80,7%. 

В артериях смешанного типа справа (общие сонные артерии) к 60-69 годам модуль 

Юнга в группе здоровых лиц увеличивается на 27,6% (р=0,002). В артериях 

мышечного типа  (внутренние и наружные сонные артерии) это увеличение к 60-69 

годам составляет 16-27,8% (р=0,04-0,003), в плечевой артерии к 60―69 годам 

модуль Юнга увеличивается на 22% (р=0,05). 

При нестабильной стенокардии в возрасте 40―49 лет модуль Юнга 

плечеголовного ствола составляет 425,1±8,5 кПа, а к 60―69 годам он увеличивается 

до 640,9±12,2 кПа(р=0,0001), таким образом модуль Юнга в плечеголовном стволе к 

60―69 годам увеличивается на 66,3% (р=0,0002). В артериях смешанного типа 

(общие сонные артерии) модуль Юнга увеличивается к 60-69 годам на 8,0% 

(р=0,07). В артериях мышечного типа справа (внутренние и наружные сонные 
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артерии) это увеличение к 60―69 годам равно 61,3―53,7% (р=0,0001), в плечевой 

артерии к 60―69 годам  модуль Юнга увеличивается на 5,6% (р=0,08). 

В каждом десятилетии модуль Юнга пациентов с нестабильной стенокардией, 

в сравнении с группой здоровых в артериях эластического, смешанного и 

мышечного типов изменяется следующим образом. В возрасте 40-49 и 50―59 лет в 

плечеголовном стволе (эластический тип) модуль Юнга в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией, выше чем в группе здоровых лиц на 49% (р=0,0001), в 

возрасте 60-69 лет на 91,5% (р = 0,0000). В возрасте 40-49 лет в артериях 

смешанного типа справа и слева модуль Юнга у пациентов с нестабильной 

стенокардией выше, чем в группе здоровых лиц на  78,9 % (р=0,0002), в 50-59 лет 

справа выше на 45% (р=0,001), в 60-69 лет  выше на 18% (р=0,04). В артериях 

мышечного типа справа и слева модуль Юнга в группе пациентов с нестабильной 

стенокардией также выше, чем в группе здоровых лиц. Во внутренних сонных 

артериях, в возрасте 40-49 лет выше на 29,4% (р=0,002), в 50-59 лет на 40,7% 

(р=0,0001), в 60-69 лет больше на 79,9% (р=0,0001). В наружных сонных артериях, в 

возрасте 40―49 лет модуль Юнга больше на 38,9% (р=0,001), в 50―59 лет больше 

на 30% (р=0,01), 60―69 лет  больше на 40% (р=0,002). В плечевой артерии  модуль 

Юнга в группе лиц нестабильной стенокардией в возрасте 40―49 лет выше, чем в 

группе здоровых на  37% (р=0,003), в 50―59 лет больше на  16,3% (р=0,04) в 60―69 

лет больше на 18,6% (р=0,043).  

При сравнении показателя модуля Юнга исследуемых артерий у мужчин и 

женщин принципиальных различий не было выявлено. 
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3.3. Характеристика скоростных показателей кровотока в артериях 

эластического, смешанного и мышечного типов 

 Скоростные показатели были изучены  в правой общей сонной артерии 

(артерия смешанного типа) и правой внутренней сонной артерии (артерия 

мышечного типа), таблица 3.14, таблица 3.15 

Таблица 3.14 

Характеристика скоростных показателей кровотока в правой общей сонной артерии 

в группе пациентов с нестабильной стенокардией (1-я группа) и группе здоровых 

лиц (2-я группа) 

показатели 1-я группа 

(N=66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

Vps (см/с) 70,6±9,8 66,5±10,3 0,01 

Ved (см/с) 17,9±1,3 21,25±1,5 0,09 

TAMX (см/с) 29,5±3,0 36,3±3,2 0,04 

Pi (усл.ед) 2,2±0,1 1,65±0,1 0,0001 

Ri (усл.ед) 0,8± 0,01 0,75±0,01 0,05 

Vоб (мл/мин) 457±68,2 339±71,2 0,0002 

AT (млсек) 69,3±1,3 63,8±1,7 0,75 

ET (млсек) 842±32,4 545,5±34,2 0,4 

Примечание: Пиковая систолическая скорость кровотока –Vps (см/с); Максимальная конечно-

диастолическая скорость кровотока- Ved (см/с); Усредненная по времени максимальная скорость 

кровотока-TAMX (см/с); Индекс пульсативности –Pi (усл.ед); Индекс резистентности Ri (усл.ед); 

Объемная скорость кровотока –Vоб (мл/мин); Время ускорения потока –AT (мл/сек) Времявсего 

потока- ET (мл/сек). 

 

Из приведенной таблицы видно, что между двумя группами определяются отличия в 

показателях, характеризующих скорость кровотока (пиковая систолическая скорость 

кровотока- Vps, максимальная конечно - диастолическая скорость кровотока- Ved, 

усредненная по времени максимальная скорость кровотока- TAMX). В группе 

пациентов с нестабильной стенокардией  происходит увеличение пиковой 

систолической скорости кровотока и снижение максимальной конечно -

диастолической скорости кровотока и усредненной по времени максимальной 

скорости кровотока, что является признаком увеличенной жесткости и сосудистого 
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сопротивления данных сосудов в группе пациентов нестабильной стенокардией 

[55].Показатель, который характеризует тонус сосудистой стенки – АТ не имеет 

достоверных отличий между двумя группами. Показатели периферического 

сопротивления Pi (индекс пульсативности) и Ri (индекс резистентности)  имеют 

достоверно значимое увеличение в группе пациентов с  нестабильной стенокардией 

(р=0,0001), что также свидетельствует  о повышенной жесткости сосудов данного 

типа.  Однотипные изменения получены для левой общей сонной артерии. 

Таблица 3.15 

Характеристика скоростных показателей правой внутренней сонной артерии 

(артерии мышечного типа) в группе пациентов с нестабильной стенокардией  

(1-я группа) и группе здоровых (2-я группа) 

показатели 1-я группа 

(N=66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

Vps (см/с) 72,9±11 77,4±11,0 0,7 

Ved (см/с) 20,4±3,7 26,5±3,7 0,07 

TAMX (см/с) 36,2±15 48,3±15 0,07 

Pi (усл.ед) 1,44±0,09 1,2±0,09 0,03 

Ri (усл.ед) 0,7±0,02 0,63±0,02 0,02 

Vоб (мл/мин) 373,5±89,5 285,05±89,5 0,1 

AT (мл/сек) 76,1±12 66,1±12 0,06 

ET(мл/сек) 863±112 633±112 0,5 

Примечание: Пиковая систолическая скорость кровотока –Vps (см/с); Максимальная конечно-

диастолическая скорость кровотока- Ved (см/с); Усредненная по времени максимальная скорость 

кровотока-TAMX (см/с); Индекс пульсативности –Pi (усл.ед); Индекс резистентности Ri (усл.ед); 

Объемная скорость кровотока –Vоб (мл/мин); Время ускорения потока –AT (мл/сек). Времявсего 

потока- ET (мл/сек). 

 

Из приведенной таблицы 3.15 видно, что между двумя группами в правой 

внутренней сонной артерии достоверно значимых отличий в показателях, 

характеризующих скорость кровотока, не выявлено. 

Достоверно значимые отличия определяются в показателях, характеризующих 

периферическое сопротивление -Pi и Ri, которые выше в группе пациентов с  

нестабильной стенокардией (р=0,02), что также свидетельствует  о повышенной 

жесткости данного сосуда.  Однотипные изменения получены в левой внутренней 

сонной артерии. 
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3.4. Эндотелиальная функция артерий 

Дисфункция  эндотелия (ДЭ) сосудов является ранним патофизиологическим 

признаком и независимым предиктором неблагоприятного прогноза при 

большинстве форм ССЗ. Дисфункция эндотелия развивается с возрастом, даже при 

отсутствии ССЗ. В настоящее время установлено, что нарушение функции 

эндотелия происходит генерализовано во всех артериях [38]. Изучение 

эндотелиальной дисфункции проводилось по общепринятой методике на правой 

плечевой артерии [78]. 

Результаты изучения эндотелиальной дисфункции представлены в таблице 3.16 

Таблица 3.16 

Структурно-функциональная характеристика правой плечевой  артерии в группе 

пациентов с  нестабильной стенокардией (1-я группа) и группе здоровых лиц 

(группа 2) 

 1-я группа 

(N=66) 

2-я группа 

(N=59) 

Р 

СДвн., мм 3,65±0,09  3,8±0,1 0,7 

ДДвн., мм 3,5±0,12 3,6±0,1 0,4 

Индекс пульсации, % 4,1±0,8 5,26±0,6 0,05 

КИМ, мм 0,35±0,01 0,35±0,02 0,9 

КИМ/просвет сосуда  0,1±0,002  0,09±0,003 0,8 

Толщина стенки, мм 0,7±0,03 0,58±0,03 0,05 

Толщина адвентиции, мм  0,35±0,01 0,2±0,01 0,001 

Наружный диаметр артерии, мм 4,9±0,06  4,76±0,06 0,05 

 ДД после РГ 60 с , мм 3,62±0,06 3,98±0,06 0,03 

% увелич. диаст д после РГ 3,4% 10,5% 0,0003 
Примечание:СДвн-внутренний систолический диаметр; ДДвн- внутренний диастолический 

диаметр; ДД после РГ 60 с – диастолический диаметр артерии после проведения пробы 

реактивной гиперемии 60 сек; % увеличения ДД после РГ- процент увеличения диастолического 

диаметра данной артерии после пробы реактивной гиперемии; КИМ-комплекс интима-медиа; ТС – 

толщина стенки. 

 

У пациентов I-й и 2-й групп  внутренний  диаметр плечевой артерии достоверно не 

отличается. Пульсационный индекс ППА меньше в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией (р=0,05). Наружный диаметр плечевой артерии больше 

в группе с нестабильной стенокардией, увеличение этого показателя происходит за 

счет увеличения толщины адвентиции (р=0,001), а КИМ и отношение КИМ/просвет 

сосуда достоверно не отличаются от группы здоровых. Структурно-
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функциональные изменения плечевой артерии у лиц с нестабильной стенокардией 

касаются только наружного слоя артерии – адвентиции.  

После проведения пробы реактивной гиперемии, в течение 60 сек. наблюдается 

прирост диаметра  плечевой артерии в группе здоровых относительно исходного на 

7,3%, а в группе пациентов с нестабильной стенокардией на 3,4% (р=0,0003). Это 

свидетельствует о значительном снижении функции эндотелия плечевой артерии у 

больных ИБС. 

Достоверно значимых отличий в показателях пробы реактивной гиперемии между 

мужчинами и женщинами в группе здоровых лиц  не выявлено. 

Таблица 3.17 

 Структурно-функциональные показатели плечевой артерии и в разные возрастные 

десятилетия в группе здоровых лиц (2-я группа) и группе пациентов с  нестабильной 

стенокардией (1-я группа)  
возраст Группа СД, мм ДД, мм КИМ, мм РГ60с, мм % прироста диаметра 

40-49 лет 1-я группа 

(N=24) 

4,8±0,2 

 

4,64±0,2 0,45±0,04 4,9±0,2 5,6% 

2-я группа 

(N=22) 

3,87±0,2 

 

3,77±0,2 

 

0,34±0,04 4,2±0,2 8,5% 

Р 0,02  0,02  0,01 0,04 0,001 

50-59 лет 1-я группа 

(N=19) 

4,4±0,7 4,2±0,7 0,42±0,04 4,43±0,7 5,4 % 

2-я группа 

(N=17) 

4,2±0,7 4,1±0,7 0,37±0,04 4,58±0,6 9,0% 

Р 0,4  0,7  0,05 0,6 0,003 

60-69 лет 1-я группа 

(N=23) 

4,3±0,7 4,1±0,5 0,44±0,04 4,3±0,7 4,8% 

2-я группа 

(N=20) 

4,1±0,7 4,0±0,7 0,4±0,01 4,38±0,5 6,8% 

Р 0,7 0,8 0,07 0,8 0,02 

Примечание:СД-внутренний систолический диаметр; ДД-внутренний диастолический диаметр; РГ 

60 с – диастолический диаметр артерии после проведения пробы реактивной гиперемии 60 сек; %  

прироста ДД после РГ- процент увеличения диастолического диаметра данной артерии после 
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пробы реактивной гиперемии. 

 

Из представленной таблицы видно, что в группе здоровых в возрасте 40-49 и 

50-59 лет эндотелиальная дисфункции не выявляется, а к 60-69 годам определяется 

эндотелиальная дисфункция 1 степени тяжести. У пациентов с нестабильной 

стенокардией уже к 40―49 годам определяется дисфункция эндотелия 2 степени 

тяжести и сохраняется на том же уровне к 60―69 годам. 

Структурные изменения плечевой артерии зависят от возраста (рис. 3.4). 

Диастолический диаметр плечевой артерии больше в группе с нестабильной 

стенокардией, в сравнении с группой здоровых лиц на 23%, а к 60―69 годам не 

имеет различий в двух группах. КИМ больше в группе нестабильной стенокардии в 

40―49 лет на 32%, в 50―59  и 60―69 лет - больше на 10―13%. 

40-49л
40-49л50-59л 50-59л60-69л 60-69л
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Рис.3.4 Диастолический диаметр плечевой артерии в разные возрастные десятилетия после 

проведения пробы реактивной гиперемии на 60 секунде 

Примечание: ДД― диастолический диаметр, РГ 60сек―диастолический диаметр после проведения пробы 

реактивной гиперемии  на 60 секунде 
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3.5.Характеристика атеросклеротического процесса в изучаемых артериях 

При изучении брахиоцефальных сосудов атеросклеротические бляшки  в 

группе здоровых лиц выявлены у 35 человек  (60%). В возрасте 40-49 лет  из 22 

человек бляшки встретились у 14 человек (40%), в возрасте 50-59-летних из 17 

человек у 13 человек определялись бляшки (76%). В группе  60-69 лет 

атеросклеротические бляшки выявлялись у всех 22 обследованных (100%). 

В группе пациентов нестабильной стенокардии атеросклеротические бляшки 

выявлены у 61 человека, что составляет 92,4%. В возрасте 40-49 лет бляшки 

встретились у 38 человек (62,4%), в возрасте 50-59 и 60-69 лет бляшки выявлялись у 

всех обследованных, т.е. у больных бляшки формируются на десятилетие раньше, 

чем у здоровых.  

Для иллюстрации приводим клинический пример результатов обследования 

больной Д., 1944 года рождения, которая поступила в инфарктное отделение ГБУЗ 

ПК ГКБ№2 ХХ.ХХ.2011 года. 

Анамнез заболевания: более 10 лет страдает артериальной гипертонией. 

Стабильная стенокардия в течение последних 5 лет. До ухудшения загрудинные 

боли возникали при при ходьбе более 300 м по прямой, или в гору, при 

значительной нагрузке. Настоящее ухудшение состояния  в течение последней 

недели: отмечает появление давящей, сжимающей боли за грудиной, 

сопровождающееся чувством нехватки воздуха, даже при минимальной физической 

нагрузке (смена положения тела, ходьба по квартире). Госпитализирована в связи с 

прогрессирующей стенокардией. На ЭКГ - ритм синусовый с ЧСС 62 уд/ мин, 

тропониновый тест в динамике отрицательный, КФК-МВ 20,6 ед/л.  

Анамнез жизни: Родилась в Пермской области. Образование среднее, 

специальность - воспитатель детского сада. Указывает, что  отец умер в возрасте 45 

лет от инфаркта миокарда.  
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Обьективные данные: Общее состояние удовлетворительное, кожные покровы 

без особенностей, нормостеническое телосложение. Рост 168 см, вес 78 кг. ИМТ - 

27,6 кг/м
2
. АД 140/90 мм рт.ст. ЧСС=74 уд/мин, ритм правильный. Тоны сердца 

приглушены, ритмичные, выслушивается систолический шум на верхушке. Границы 

сердца не изменены. Дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 20 в мин. Язык 

чистый, влажный. Живот мягкий, безболезненный. Нижний край печени на уровне 

реберной дуги. Диурез не измеряет. 

Проводимое лечение: периндоприл 5 мг/сут, кардиомагнил 75 мг/сут, конкор-

кор 2,5 мг/сут, аторвастатин 40 мг в сутки, изокет-спрей 1-2 дозы под язык 

ситуационно, пектрол 40 мг в сутки, гепарин 15 тыс. ЕД п/к.  

При обследовании больной изменений в общем анализе крови, мочи, 

коагулограмме не выявлено. 

В биохимическом анализе крови - КФК-МВ- 11,7ммоль/л; АсТ-28,3ммоль/л, 

АлТ-46,3ммоль/л; общ.белок-74, глюкоза-4,96 ммоль/л; биллирубин - 7,6; 

общ.холестерин - 4,33ммоль/л: ЛПВП-1,92 ммоль/л; ТГ-1,02 ммоль/л; ЛПНП-2,94 

ммоль/л, ЛПОНП 0,46 ммоль/л;  коэффициент атерогенности (КА) 1,26 ед. 

ЭКГ - ритм синусовый с ЧСС 68 уд/мин. Признаки гипертрофии ЛЖ.  

Рентгенография органов грудной клетки: легочные поля без изменений. Корни 

легких не расширены. Сердце умеренно расширено в поперечнике влево.  

Суточное мониторирование ЭКГ - ритм синусовый. Тенденция к брадикардии 

в ночное время суток. Циркадный индекс в норме. Субмаксимальная ЧСС не 

достигнута. Зарегистрирована редкая  суправентрикулярная экстрасистолия.  Редкая 

мономорфная желудочковая экстрасистолия.  Определяется депрессия сегмента ST 

до 1,6 мм при физической нагрузке,  длительностью до 4 минут, всего 

зафиксировано 9 эпизодов за сутки.  

ЭХО-КГ – Гипертрофия ЛЖ. Дилатация корня аорты. Систолическая функция 

ЛЖ удовлетворительная (ФВ 60%). Зоны акинеза и гипокинеза не определяются. 

Нормальное давление в ЛА.  

УЗИ сосудов брахиоцефальной области: дистальный  отдел плечеголовного 

ствола, общие сонные, наружные и внутренние сонные артерии визуализированы.  



73 

 

 73 

Плечеголовной ствол: систолический диаметр равен 12,5 мм, диастолический 

диаметр равен 12,3мм, толщина КИМ равна 1,38 мм, толщина стенки 1,52 мм. На 

задней и передней стенках визуализируются изоэхогенные  атеросклеротические 

бляшки с неровным контуром, размерами 2,1х8,5 мм и 2,1х6,6мм, процент стеноза 

до 25%. 

Правая общая сонная артерия: систолический диаметр 9,0мм, диастолический  

диаметр 8,8мм, толщина КИМ равна 0,97мм, толщина стенки 1,2мм.  В бифуркации 

на передней стенке  с переходом на внутреннюю сонную артерию  визуализируется 

гетерогенная атеросклеротическая бляшка с преобладанием гипоэхогенного 

компонента, контур неровный, размерами: 3,2 х 8,7мм, процент стеноза 19,3.  

Внутренняя сонная артерия: систолический диаметр равен 8,3мм, 

диастолический 8,0мм, толщина КИМ равна 0,83мм, толщина стенки 0,92мм. На 

задней стенке визуализируется гипоэхогенная атеросклеротическая бляшка с 

неровным контуром, размерами 2,8 х 6,6мм, процент стеноза равен 34%.  

Наружная сонная артерия: систолический диаметр равен 4,6мм, 

диастолический 4,4мм, толщина КИМ равна 0,72мм, толщина стенки 0,80мм. 

Атеросклеротические бляшки не визуализируются.  

Заключение: имеются признаки системного атеросклеротического процесса в 

различных сосудистых регионах, лоцируемые атеросклеротические бляшки 

гемодинамически незначимы.  

Диагноз: ИБС. Нестабильная стенокардия (прогрессирующая) IB(Braunwaid). 

Осложнения: ХСН IIА/IIф.к. (NYHA). 

Сопутствующий диагноз: Гипертоническая болезнь III стадии, достигнутая 

1ст, риск 4. 

Количество бляшек на 1 человека в группе здоровых лиц составило: в 40―49 

лет― 0,3±0,001 бляшки, в 50―59 лет―0,8±0,0001 бляшки, в 60―69 лет―2,3±0,02 

бляшки. В группе пациентов нестабильной стенокардией количество бляшек на 1 

человека составило: в 40-49 лет - 0,5±0,0002 бляшки, в 50-59 лет - 1±0,001 бляшка, в 

60-69 лет - 3,7±0,2 бляшки. 
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В таблице 3.18 представлена частота встречаемости атеросклеротических бляшек в 

обследованных артериях у лиц с нестабильной стенокардией и практически 

здоровых. 

Таблица 3.18 

Частота атеросклеротических бляшек в брахиоцефальных артериях у пациентов с 

нестабильной стенокардией (1-я группа) и группы здоровых лиц (2-я группа) 

группы ПГС ПОСА БПОСА ЛОСА БЛОСА ПВСА ПНСА ЛВСА ЛНСА 

Группа 1 

(N=66) 

43,9% 22,7% 42,4% 25,7% 50,0% 23,7% 4,5% 33,3% 7,6% 

Группа 2 

(N=59) 

13,5% 5,1% 22% 5,1% 16,9% 8,5% 0 % 13,5% 3,4% 

Примечание: ПГС - плечеголовной ствол; ПОСА- правая общая сонная артерия; БПОСА-бифуркация правой общей 

сонной артерии; ЛОСА- левая общая сонная артерия; БЛОСА- бифуркация левой общей сонной артерии; ПВСА- 

правая внутренняя сонная артерия; ЛВСА- левая внутренняя сонная артерия; ПНСА- правая наружная сонная артерия; 

ЛНСА- левая наружная сонная артерия. 

 

Из таблицы видно, что во всех артериях бляшки в группе пациентов с 

нестабильной стенокардией встречаются в 2-5 раз чаще. Особенностью группы 

здоровых является то, что в правой наружной сонной артерии бляшки не 

выявлялись, а у лиц с нестабильной стенокардией в данной артерии бляшки 

встретились в 4,5% случаев. Высота бляшек в группе здоровых лиц колеблется от 

1,7±0,7 до 3,0±0,0мм, в среднем равна 2,2±0,1 мм. У пациентов с нестабильной 

стенокардией высота бляшек колеблется от 2,0±0,1 до 5,4±0,3 мм, в среднем равна 

2,7±0,4мм. По протяженности эти бляшки практически не отличаются между двумя 

группами, в группе здоровых лиц в среднем длина бляшек равна 10,5±0,6 мм, а в 

группе пациентов с нестабильной стенокардией 10,7±0,9мм. Процент стеноза 

артерии в области атеросклеротических бляшек в группе здоровых лиц колеблется 

от 6,6±0,8% до 21,4±1,2%, в среднем равен 14,0±0,7%. У  пациентов с нестабильной 

стенокардией процент стеноза в диапазоне от 15,1±1,2% до 72,0±2,1%, и в среднем 

равен  40,6±2,1%. В группе здоровых и группе пациентов с нестабильной 

стенокардией выявлена зависимость выраженности стеноза в исследуемых артериях 

от  возраста.  

В группе здоровых в 40-49 лет средний процент стеноза равен 6,6± 1,1%, в 50-

59 лет равен 16,4±1,7%, в 60-69 лет равен 21,4±2,1%. В группе пациентов с  

нестабильной стенокардией в 40-49 лет средний процент стеноза составил  
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15,1±0,9%, в 50-59 лет – 29,4±1,7%, в 60-69 лет – 40,6±3,2% (р=0,01). Максимальный 

процент стеноза в возрасте 60-69 лет у 2 мужчин с ИБС в бифуркации правой общей 

сонной артерии составлял 72±2,3%.  

Таким образом, у группы практически здоровых лиц в основном выявляется 

атеросклероз легкой степени и только у 17,1 ± 1,7% (6 человек) выявлялся 

атеросклероз умеренной степени выраженности. В группе пациентов с нестабильной 

стенокардией атеросклероз легкой степени выраженности выявляется в 38% случаев 

(25 человек), умеренной степени выраженности в 59% случаев (39 человек) и 

выраженной степени в   3% случаев (у 2 человек).   

В группе здоровых атеросклеротические бляшки чаще выявлялись в 

плечеголовном стволе и бифуркации общих сонных артерий справа и слева (13,5-

22%). Значительно реже бляшки выявлялись в наружных и внутренних сонных 

артериях – 4,5- 8,5%. 

 

28,50%

14%

34%

46%

17% I тип

II тип

III тип

IV тип

V тип

 

 

Рис.3.5.1. Частота встречаемости бляшек разного типа у практически здоровых лиц 
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При этом атеросклеротические бляшки гиперэхогенной структуры 

встречались в  46% случаев, которые по данным литературы характеризуются как 

стабильные (IV тип). В 34% случаев встречались гетерогенные бляшки с 

преимущественно гиперэхогенным компонентом,  которые по данным литературы 

относятся к атеросклеротическим бляшкам III типа [45]. В 28,5% случаев 

встречались бляшки гипоэхогенной структуры, которые по данным литературы 

относятся к бляшкам I типа. Данные бляшки оцениваются как лабильные, 

соответствуют морфологическим проявлениям прогрессирования атероматоза, с 

высокой вероятностью приводят к осложнению бляшки изъязвлением и 

кровоизлиянием и ассоциируются с высоким риском эмболоопасности.  В 17% 

случаев встречались бляшки  гиперэхогенной структуры с тенью, которые относятся 

к бляшкам V типа. Данные бляшки имеют УЗИ признаки отложения кальция и 

характеризуется как стабильные. Реже всего, в 14%, встречались бляшки 

гипоэхогенной структуры – II тип, которые характеризуются как осложненные[45]. 

Таким образом, в группе сравнения преобладают бляшки, которые можно 

охарактеризовать как стабильные (рис.3.5.1). 

В группе пациентов с  нестабильной стенокардией чаще всего 

атеросклеротические бляшки встречались в артериях эластического типа -

плечеголовном стволе (43,9%) случаев, и в артериях смешанного типа - бифуркации 

правой и левой общих сонных артерий (42,4-50%). На втором месте по частоте 

встречаемости бляшки расположились в правой и левой общих сонных артериях 

(22,7-25,7%), в правой и левой внутренних сонных артерий (23,7-33,3%). На третьем 

месте по частоте встречаемости бляшек находятся  наружные сонные артерии 

справа и слева ― артерии мышечного типа  (4,5-7,6%).   
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Рис.3.5.2 Частота встречаемости бляшек разного типа у больных нестабильной 

стенокардией 

 

В группе пациентов с  нестабильной стенокардией чаще всего встречались 

бляшки гипоэхогенной структуры (в 48% случаев), которые по данным литературы 

относятся к бляшкам I типа. Данные бляшки оцениваются как лабильные, 

соответствуют морфологическим проявлениям прогрессирования атероматоза, что с 

высокой вероятностью приводит к осложнению бляшки изъязвлением и 

кровоизлиянием и ассоциируется с высоким риском эмболоопасности. В 38% 

случаев встречались гипоэхогенные бляшки с гиперэхогенными зонами, которые в 

литературе относят к бляшкам II типа. На третьем месте по частоте встречаемости 

(10%) находятся бляшки гетерогенной структуры с гипоэхогенными включениями –

тип III. В 4% случаев встретились бляшки гиперэхогенной структуры - (IV тип), 

которые характеризуются в литературе как стабильные. Бляшки гиперэхогенной 

структуры с тенью V-го типа в данной группе не встречались (рис.3.5.2).   

Также выяснено, как изменяется морфологическая характеристика 
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атеросклеротических бляшек с возрастом. В группе пациентов с нестабильной 

стенокардией в возрасте 40-49 лет атеросклеротические бляшки можно 

охарактеризовать как стабильные:  50% бляшек гиперэхогенной структуры и 50% 

гетерогенной  с преобладанием гиперэхогенного компонента (IV и III типы бляшек). 

В 50-59 лет также преобладают стабильные бляшки (47% - гиперэхогенной 

структуры IVтипа, 16% - гетерогенные с преобладанием гиперэхогенного 

компонента  IIIтипа), но появляются и бляшки с признаками нестабильности (32% - 

гетерогенные с преобладанием гипоэхогенного компонента, 5% - однородные изо- и 

гипоэхогенные).  В  60-69 лет: количество стабильных бляшек заметно ниже: 29% - 

гетерогенные с преобладанием гиперэхогенного компонента (IIIтип), 4 % -  

гиперэхогенные (IVтип). Основную часть составляют бляшки, которые по 

эхоструктуре можно оценить как нестабильные: 58% атеросклеротических бляшек  

гетерогенной структуры с преобладанием гипоэхогенного компонента (II тип) , 9% -  

изо- и  гипоэхогенные  (Iтип). 

Таким образом, в двух группах атеросклеротические бляшки 

преимущественно располагаются в артериях эластического и смешанного типов, в 

артериях мышечного типа бляшек значительно меньше. У лиц,  с клиникой 

нестабильной стенокардии,  увеличение количества бляшек  по сравнению с 

группой сравнения наблюдаются во всех возрастных группах, начиная с возраста 40-

49 лет.  Одновременно с этим, бляшки были больше по размерам, что 

сопровождалось более выраженным стенозом русла артерий.  

 На одного человека в группе пациентов с нестабильной стенокардией 

приходится большее число бляшек. Размеры и частота атеросклеротичеких бляшек  

в двух группах имеют четкую зависимость от возраста. Кроме того, с возрастом 

увеличивается количество бляшек, имеющих признаки нестабильности. 

В соответствии с ультразвуковой картиной изменений брахиоцефальных 

артерий можно говорить о том, что в группе пациентов с  нестабильной 

стенокардией преобладает атеросклероз умеренной степени выраженности, тогда 

как в группе здоровых лиц преобладает атеросклероз легкой степени выраженности. 
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Выводы: 

1. У здоровых лиц выявляется  увеличение диаметров артерий всех типов с 

возрастом, также определяется возрастная зависимость изменений толщины КИМ и 

стенки. Эти изменения более выражены у мужчин и не зависят от их роста, веса, 

индекса Кетле. 

2. У пациентов с нестабильной стенокардией наблюдается увеличение 

систолических и диастолических диаметров артерий всех типов, наиболее 

выражены эти изменения в артериях смешанного типа. Также происходит 

увеличение толщины КИМ и стенки во всех изученных артериях, более выражены 

эти изменения в артериях мышечного типа. У пациентов с нестабильной 

стенокардией, как и у здоровых лиц сохраняется возрастная зависимость этих 

изменений. 

3. У пациентов с нестабильной стенокардией показатели модуля Юнга более выше в 

сравнении со здоровыми лицами и наблюдается снижение эластичности в сосудах 

всех типов, особенно во внутренних сонных артериях. 

4.У пациентов с нестабильной стенокардией, так же как и у здоровых лиц, 

происходит увеличение модуля Юнга с возрастом, которое более выражено в 

артериях эластического типа, менее -  в артериях мышечного типа. 

5. В группе пациентов нестабильной стенокардией наблюдается увеличение 

жесткости и сосудистого сопротивления  в артериях смешанного и мышечного 

типов.  

6. В группе здоровых лиц эндотелиальная дисфункция 1 степени тяжести 

определяется  к возрасту 60-69 лет, тогда как в группе пациентов с нестабильной 

стенокардией уже к 40-49 годам определяется дисфункция эндотелия 2 степени 

тяжести и сохраняется на том же уровне к 60-69 годам. 

7.В группе сравнения атеросклеротические бляшки встретились в 60% случаев. 

Имеется возрастная зависимость частоты выявления бляшек: от 40% в возрасте 40-

49 лет, до 100% в возрасте 60-69 лет. У лиц с нестабильной стенокардией, в целом 

по группе атеросклеротические бляшки встречались в 91,4% случаев. В возрасте 40-
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49 лет бляшки встретились у 38 человек (62,4%), в возрасте 50-59 и 60-69 лет 

бляшки выявлялись у всех обследованных. 

8.У лиц группы сравнения в основном выявляется атеросклероз легкой степени.  

Преимущественно в группе больных нестабильной стенокардией  встречается 

атеросклероз умеренной степени выраженности.  
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Глава 4 

Динамика структурно-функционального состояния артерий эластического, 

смешанного и мышечного типов у больных нестабильной стенокардией на 

фоне терапии периндоприлом или эналаприлом 

4.1 Динамика структурно-функционального состояния артерий разных типов у 

больных нестабильной стенокардией спустя 3 месяца на фоне терапии 

периндоприлом или эналаприлом 

Для оценки функциональных показателей артерий эластического, смешанного и 

мышечного типов на фоне лечения иАПФ исследовались больные с нестабильной 

стенокардией возраста (30 человек, средний возраст 62,9±2,0), приверженные к 

лечению. Приверженность к лечению оценивалась по анкете «опросник 

приверженности к лечению» (см.гл.2). Данные больные были рандомизированы на 2 

группы. Первая  группа (15 человек) в составе комплексной терапии получали 

периндоприлв начальной дозе 2,5-5 мг/сут  с последующим подбором дозы по 

уровню АД(средняя доза составила 5,7мг/сут). Вторая  группа (15 человек) в составе 

комплексной терапии получали эналаприлв дозе 16,6 мг/ сут. Исходная 

характеристика пациентов с нестабильной стенокардией, рандомизированных на две 

группы, представлена в таблице  4.1. 

Таблица 4.1 

Исходная характеристика  пациентов с нестабильной стенокардией, 

рандомизированных на 2 группы 

Параметр Прием периндоприла 

n=15 

Прием эналаприла 

n=15 

Возраст, годы 62,0±2,0 53,7±7,3 

Мужчины/женщины 10/5 10/5 

ИМТ,кг/м
2
 28,5±1,5 26,2±1,0 

Курение, чел. 7 4 

АГ , чел. 15 15 

Стабильная 

стенокардия в 

анамнезе, чел. 

15 15 

ХСН I-II ФК, чел. 11 6 
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Терапия в стационаре 

β-адреноблокатор, чел. 15 15 

аспирин, чел. 15 15 

аторвастатин, чел. 15 15 

Антагонисты кальция, 

чел. 

2 2 

клопидогрел, чел. 4 4 

Гепарин, чел. 15 15 

Нитраты, чел. 15 15 

 

Исходно показатели центральной гемодинамики между группами не различались 

(таблица 4.2) 

Таблица 4.2 

Динамика артериального давления (АД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС) в 

группах обследованных исходно  

Параметр Прием периндоприла 

n=15 

Прием эналаприла 

n=15 

Р 

САД, мм рт.ст. 142,7±4,9 134,6±4,6 0,2 

ДАД , мм рт.ст. 84,2±2,8 83,5±2,24 0,8 

ПАД , мм рт.ст. 58,2±3,7 51,1±3,6 0,1 

ЧСС, уд/мин 71,7±3,1 69,6±2,5 0,6 

Примечание: САД-систоличекое АД; ДАД- диастолическое АД; ПАД-пульсовое АД. 

Исходно и спустя 3 месяца приема периндоприла или эналаприла проводилась 

оценка структурно-функциональной характеристики исследуемых артерий,  их 

упруго-эластических свойств, определяли скорость пульсовой волны  правой 

плечевой артерии (см.гл.2). Так же спустя 3 месяца оценивались гемодинамические 

показатели исследуемых: динамика АД, ЧСС, которые достоверно не отличались в 

2-я группах (таблица 4.3). 
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Таблица 4.3 

Динамика артериального давления (АД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС) в 

группах через 3 месяца 

Параметр Прием периндоприла 

n=15 

Прием эналаприла 

n=15 

Р 

САД, мм рт.ст. 122,7±4,9 129,6±4,6 0,3 

ДАД , мм рт.ст. 74,6±2,7 77,5±2,7 0,4 

ПАД , мм рт.ст. 48,1±3,4 52,1±3,6 0,6 

ЧСС, уд/мин 65,4±3,1 66,3±2,5 0,5 

Примечание: САД - систоличекое АД; ДАД - диастолическое АД; ПАД- пульсовое АД. 

В  таблице 4.4  и 4.5 представлены структурно-функциональные показатели 

плечеголовного ствола (эластический тип), спустя 3 месяца применения 

периндоприла и эналаприла. Из таблиц видно, что существенных изменений в 

изучаемых показателях не произошло. 

Таблица 4.4 

Динамика структурно-функциональных показателей плечеголовного ствола на фоне    

приема  в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 12,44±1,7 12,38±1,67 0,09 

ДДвн, мм 12,15±1,8 12,11±1,76 0,1 

 КИМ, мм 1,34±0,13  1,34±0,12 0,9 

ТС, мм 1,63±0,17 1,63±0,16 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,28±0,27 1,34±0,27 0,06 

Модуль Юнга, кПа 532,4±18,5 528,4±15,2 0,08 
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Таблица 4.5 

Динамика структурно-функциональных показателей  плечеголовного ствола на фоне    

приема  в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 12,47±1,7 12,49±1,7 0,4 

ДДвн, мм 12,15±1,8 12,16±1,8 0,6 

КИМ, мм 1,38±0,13 1,38±0,13 1,0 

ТС, мм 1,65±0,17 1,65±0,17 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,26±0,27 1,28±0,23 0,9 

Модуль Юнга,кПа 532,4±18,5 535,4±15,1 0,89 

 

В правой общей сонной артерии (смешанный тип) наблюдается достоверное 

изменение коэффициента растяжимости  (р=0,04) у пациентов на фоне лечения 

периндоприлом и тенденция к уменьшению диаметра данной артерии (р=0,06), 

таблица 4.6.   

Таблица 4.6 

Динамика структурно-функциональных показателей правой общей сонной 

артериина фоне приема  в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 8,54±2,2 8,48±2,0 0,06 

ДДвн, мм 8,28±2,2 8,27±2,1 0,8 

КИМ,мм 0,89±0,2 0,81±0,19 0,08 

ТС, мм 1,22±0,2 1,21±0,18 0,7 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,27±0,20 1,51±0,20 0,04 

Модуль Юнга, кПа 635,5±15,1 630,5 ±15,1 0,08 

 

В артериях мышечного типа (правая внутренняя и правая наружная сонные  

артерии) у пациентов на фоне лечения периндоприлом наблюдается достоверное 

увеличение коэффициента растяжимости правой внутренней и наружной сонных 
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артерий (р=0,01 и р=0,02) и снижение модуля Юнга (р=0,02 и р=0,01), также 

наблюдается тенденция к уменьшению величины КИМ в правой внутренней  и 

наружной сонных артериях (р=0,05). В правой наружной сонной артерии также 

наблюдается уменьшение систолического и диастолического диаметров (р=0,04), 

таблицы 4.7 и 4.8 

Таблица 4.7 

Динамика структурно-функциональных показателей правой внутренней сонной 

артериина фоне приема  в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 7,28±1,4 6,98±1,4 0,08 

ДДвн, мм 6,76±1,6 6,55±1,6 0,07 

КИМ,мм 0,83±0,1 0,78±0,1 0,05 

ТС, мм 1,12±0,2 1,10±0,2 0,9 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 3,43±0,29 6,96±0,24 0,01 

Модуль Юнга, кПа 437,6±17,0 326,6±15,1 0,02 
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Таблица 4.8 

Динамика структурно-функциональных показателей правой наружной сонной 

артериина фоне приема  в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 4,84±1,3 4,72±1,3 0,04 

ДДвн, мм 4,61±1,2 4,56±1,2 0,04 

КИМ,мм 0,58±0,2 0,49±0,2 0,05 

ТС, мм 0,95±0,13 0,92±0,11 0,07 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,41±0,21 1,69±0,21 0,02 

Модуль Юнга, кПа 565,3±11,9 536,3±9,0 0,01 

 

В правой плечевой артерии (мышечного типа), как и в других артериях мышечного 

типа (правая наружная и внутренняя сонные артерии) на фоне применения 

периндоприла происходит достоверное снижение модуля Юнга (р=0,046), как 

показателя локальной жесткости артерий и увеличение коэффициентов 

податливости и растяжимости (р=0,016 и р=0,020).  При оценке эндотелиальной 

функции данной артерии происходит улучшение ее функции, в виде увеличения 

прироста диаметра после проведения пробы реактивной гиперемии как на 1-й, так и 

на 2-й минутах пробы (р=0,047 и р=0,049).  Отмечается снижение СПВ, как 

косвенный показатель улучшения упруговязких свойств артерии (р=0,023), таблица 

4.9 
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Таблица 4.9 

Динамика функциональных показателей правой плечевой артерии на фоне приема  в 

комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

коэффициент растяжимости, мм/мм.рт.ст 1,20+0,27 1,97± 0,20 0,020 

Коэффициент податливости, м
2
 кПа 1,22±0,20 1,658± 0,19 0,016 

Модуль Петерсона, кПа 7,79+0,46 6,422+0,53 0,049 

Модуль Юнга, кПа 507,6±12,6 494,6± 10,93 0,046 

СПВ, м/с 11,4±0,50 10,8±0,49 0,023 

Прирост диаметра ППА на 60 сек.,% 1,1 ±2,9 8,8±4,3 0,027 

Прирост диаметра ППА на 120сек., % 4,9+2,9 11,9±4,5 0,049 

 

На фоне применения в комплексной терапии эналаприла в правой общей сонной 

артерии значимых изменений изучаемых показателей не наблюдается (таблица 

4.10). В артериях мышечного типа (правой внутренней и наружных сонных 

артериях) наблюдается  тенденция к  увеличению коэффициента растяжимости  и 

уменьшению  их систолического диаметра (р=0,05), таблицы 4.11 и 

4.12.Достоверные изменения происходят только в показателях правой плечевой 

артерии для коэффициента растяжимости (р=0,041). После пробы реактивной 

гиперемии у пациентов, которые получали в комплексной терапии эналаприл, 

прирост диаметра плечевой артерии наблюдался только через 1 минуту и был 

достоверно выше, чем исходно. На 2-й минуте пробы изменений прироста диаметра 

не наблюдалось (таблица 4.13). 
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Таблица 4.10 

Динамика структурно-функциональных показателей правой общей сонной 

артериина фоне приема  в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 8,63±2,2 8,70±2,1 0,06 

ДДвн, мм 8,35±2,2 8,41±2,2 0,07 

КИМ,мм 0,91±0,2 0,93±0,2 0,9 

ТС, мм 1,18±0,2 1,19±0,2 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,27±0,20 1,37±0,20 0,06 

Модуль Юнга, кПа 635,5±15,1 633,2±15,0 0,7 
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Таблица 4.11 

Динамика структурно-функциональных показателей правой внутренней сонной 

артерии на фоне приема  в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 7,35±1,4 7,21±1,34 0,4 

ДДвн, мм 6,48±1,6 6,32±1,6 0,2 

КИМ,мм 0,86±0,1 0,87±0,1 0,9 

ТС, мм 1,13±0,2 1,13±0,2 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 3,49±0,29 5,03±0,3 0,05 

Модуль Юнга, кПа 437,6±17,0 415,6±16,8 0,1 

 

Таблица 4.12 

Динамика структурно-функциональных показателей правой наружной сонной 

артериина фоне приема  в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

СДвн, мм 4,51±1,3 4,43±1,28 0,05 

ДДвн, мм 4,72±1,2 4,69±1,21 0,07 

КИМ,мм 0,69±0,2 0,68±0,2 0,9 

ТС, мм 0,95±0,13 0,96±0,128 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,39±0,21 1,57±0,19 0,05 

Модуль Юнга, кПа 565,3±11,9 558,3±11,9 0,07 
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Таблица 4.13 

Динамика функциональных показателей правой плечевой артерии на фоне приема  в 

комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Исходно  Через 3 месяца Р 

коэффициент растяжимости, мм/мм.рт.ст 0,92±0,14 1,75±0,40 0,041 

Коэффициент податливости, м
2
 кПа 1,22±0,19 1,30± 0,15 0,51 

Модуль Петерсона, кПа 6,82+0,45 6,96+0,48 0,67 

Модуль Юнга,кПа 507,6±18,5 501,3± 17,36 0,33 

СПВ, м/с 12,4±1,01 11,5±0,45 0,42 

Прирост диаметра ППА на 60 сек.,% 1,8 ±2,4 9,8±2,7 0,032 

Прирост диаметра ППА на 120сек., % 3,4+2,4 3,8±0,2 0,2 
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4.2 Динамика структурно-функционального состояния артерий разных типов у 

больных спустя 6 месяцев на фоне терапии периндоприлом или эналаприлом 

Через 6 месяцев основные гемодинамические показатели у больных, получавших в 

комплексной терапии периндоприл и эналаприл, не имели достоверных отличий и 

АД сохранялось на уровне нормотензии. Изучаемые показатели в артериях 

эластического и смешанного типов через 6 месяцев наблюдения не изменились в 

сравнении с исследованием спустя 3 месяца.  

В артериях мышечного типа (правой наружной и внутренней сонной артериях) в 

группе лиц, принимавших периндоприл через 6 месяцев после первичного 

исследования, в сравнении с исследованием спустя 3 месяца  наблюдается 

дальнейшее увеличение коэффициента растяжимости правой внутренней сонной 

артерии на 25,8% (р=0,02) и уменьшение модуля Юнга правой внутренней сонной 

артерии на 33,5% (р=0,03) (таблица 4.2.1). В правой наружной сонной артерии  так 

же происходит увеличение коэффициента растяжимости на 24% (р=0,02) и 

уменьшение модуля Юнга на 19% (р=0,04), при этом отмечается тенденция к 

уменьшению систолического и диастолического диаметров данной артерии (р=0,05), 

таблица 4.2.2. 

Таблица 4.2.1 

Динамика структурно-функциональных показателей правой внутренней сонной 

артерии  после шести месяцев  приема в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца  Через 6 месяцев  Р 

СДвн, мм 6,98±1,4 7,1±0,6 0,08 

ДДвн, мм 6,55±1,6 6,5±0,7 0,09 

КИМ,мм 0,78±0,1 0,89±0,2 0,05 

ТС, мм 1,10±0,2 1,16±0,2 0,9 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 6,96±0,24 8,76±0,22 0,03 

Модуль Юнга,кПа 326,6±15,1 273,6±15,8 0,02 
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Таблица 4.2.2 

Динамика структурно-функциональных показателей правой наружной сонной 

артерии после шести месяцев  приема в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца Через 6месяцев Р 

СДвн, мм 4,72±1,3 4,81±1,27 0,05 

ДДвн, мм 4,56±1,2 4,61±1,21 0,05 

КИМ,мм 0,49±0,2 0,50±0,2 0,06 

ТС, мм 0,92±0,11 0,92±0,11 0,07 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,69±0,21 3,79±0,21 0,02 

Модуль Юнга, кПа 536,3±9,0 511,3±9,0 0,041 

 

В правой плечевой артерии (мышечного типа), как и в других артериях мышечного 

типа (правая наружная и внутренняя сонные артерии) у лиц, принимающих в 

комплексной терапии периндоприл через 6 месяцев, в сравнении с наблюдением 

спустя 3 месяца, происходит дальнейшее достоверное снижение модуля Юнга 

(р=0,048), и увеличение коэффициентов податливости и растяжимости (р=0,048 и 

р=0,029).  При оценке эндотелиальной функции данной артерии происходит 

улучшение ее функции, в виде увеличения прироста диаметра после проведения 

пробы реактивной гиперемии на 1-й минуте (р=0,047), и тенденция к улучшению 

пробы на 2-й минуте(р=0,054).  СПВ достоверно не меняется, в сравнении с 

исследованием спустя 3 месяца (таблица 4.2.3). 



93 

 

 93 

Таблица 4.2.3 

Динамика функциональных показателей правой плечевой артерии после шести 

месяцев  приема в комплексной терапии периндоприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца 

Через 6 

месяцев  Р 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,97± 0,20 3,21±0,21 0,029 

Коэффициент податливости, м
2
 кПа 1,658± 0,19 2,79±0,20 0,048 

Модуль Петерсона, кПа 6,422+0,53 7,62±0,47 0,049 

Модуль Юнга,кПа 494,6± 10,93 485,2±9,8 0,048 

СПВ, м/с 10,8±0,49 
8,7±0,39 

0,05 

Прирост диаметра ППА на 60 с,% 8,8±4,3 
9,6±4,1 

0,047 

Прирост диаметра ППА на 120 с, % 11,9±4,5 12,4±4,5 0,054 

 

В группе лиц, принимавших эналаприл, в правой внутренней сонной артерии 

достоверно значимых изменений у пациентов спустя 6 месяцев после исходного 

исследования, в сравнении с исследованием спустя 3 месяца не наблюдается. В 

правой наружной сонной артерии у лиц, принимающих эналаприл наблюдается 

только увеличение коэффициента растяжимости  на 34% (р=0,046), таблица 4.2.4. В 

правой плечевой артерии так же происходит дальнейшее увеличение только 

коэффициента растяжимости на 20,5% (р=0,041), в сравнении с коэффициентом 

растяжимости после 3 месячного наблюдения. Прирост диаметра после проведения 

пробы реактивной гиперемии как на 1 минуте, так и на 2 минуте остается 

практически на том же уровне, как и при исследовании спустя 3 месяца (р=0,06), 

таблица 4.2.6.  
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Таблица 4.2.4 

Динамика структурно-функциональных показателей правой внутренней сонной 

артерии после шести месяцев  приема в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца Через 6 месяцев Р 

СДвн, мм 7,21±1,34 7,32±1,31 0,5  

ДДвн, мм 6,32±1,6 6,40±1,58 0,2 

КИМ,мм 0,87±0,1 0,9±0,1 0,08 

ТС, мм 1,13±0,2 1,13±0,2 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 5,03±0,3 5,76 ±0,3 0,9 

Модуль Юнга, кПа 415,6±16,8 398,2±16,6 0,08 

 

Таблица 4.2.5 

Динамика структурно-функциональных показателей правой наружной сонной 

артерии после шести месяцев  приема в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца Через 6месяцев Р 

СДвн, мм 4,43±1,28 4,49±1,26 0,07 

ДДвн, мм 4,69±1,21 4,66±1,22 0,07 

КИМ,мм 0,68±0,2 0,68±0,21 0,9 

ТС, мм 0,96±0,128 0,98±0,128 1,0 

коэффициент растяжимости, 

мм/мм.рт.ст 1,57±0,19 2,11±0,19 0,046 

Модуль Юнга, кПа 558,3±11,9 549,7±10,1 0,08 
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Таблица 4.2.6 

Динамика функциональных показателей правой плечевой артерии после шести 

месяцев  приема в комплексной терапии эналаприла (n=15) 

Показатель 
Через 3 месяца 

Через 6 

месяцев Р 

коэффициент растяжимости, мм/мм.рт.ст 1,75±0,40 2,11±0,39 0,041 

Коэффициент податливости, м
2
 кПа 1,30± 0,15 1,38± 0,15 0,64 

Модуль Петерсона, кПа 6,96+0,48 7,2+0,48 0,67 

Модуль Юнга, кПа 501,3± 17,36 496,5± 17,36 0,38 

СПВ, м/с 11,5±0,45 10,6±0,35 0,42 

Прирост диаметра ППА на 60 с,% 9,8±2,7 10,2±1,9 0,08 

Прирост диаметра ППА на 120 с, % 3,8±0,2 4,4±0,17 0,07 

 

Выводы: 

1. На фоне приема и периндоприла, и эналаприла через 3 месяца достигнут 

целевой уровень АД, который сохранялся на том же уровне и спустя 6 месяцев. 

2. Периндоприл и эналаприл оказывают преимущественное влияние на 

артерии мышечного типа.  Степень влияния на структурно-функциональные 

свойства артерий выше у лиц, получавших в комплексной терапии периндоприл. В 

группе пациентов, получавших в комплексной терапии периндоприл, в артериях 

мышечного типа наблюдается достоверное увеличение коэффициента 

растяжимости, податливости и уменьшение показателя модуля Юнга, снижение 

СПВ. Наблюдается улучшение эндотелиальной функции плечевой артерии, что 

подтверждается увеличением прироста диаметра как на 1-й, так и на 2 минуте 

проведения пробы реактивной гиперемии, который продолжал нарастать и спустя 6 

месяцев исследования.  

3. В группе пациентов, получавших в комплексной терапии эналаприл, 

наблюдалось только увеличение коэффициента растяжимости артерии мышечного 

типа, а прирост диаметра после проведения пробы реактивной гиперемии 

происходил только на 1-й минуте исследования спустя 3 месяца исследования и 

сохранялся практически на том же уровне и спустя 6 месяцев исследования. 
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Глава 5 

Состояние брахиоцефальных артерий через год после первичного обследования 

После выписки из стационара обследованные лица были направлены под 

наблюдение участкового терапевта с рекомендациями по лечению (см.гл.2). При 

повторном исследовании через год брахиоцефальные артерии характеризовались 

следующим. Систолические и диастолические диаметры плечеголовного ствола 

(эластический тип) не изменились (таблица 5.1). Величина КИМ и ТС увеличились 

на 6,7%. Индексы КИМ/ДДвн  и КИМ/ТС  не изменились. Происходит уменьшение 

отношения  СДвн/ТС в группе лиц, обследованных через год на 4,4%.  

Таблица 5.1 

Сравнительная морфологическая характеристика плечеголовного ствола больных 

при первичном обследовании  и спустя год 
 Первично 

(N= 62) 

Повторно 

(N=62) 

Р 

СДвн,мм 12,4±1,7 12,6±0,7 0,6 

ДДвн, мм 12,1±1,8 12,25±0,7 0,5 

КИМ, мм 1,3±0,13 1,4±0,2 0,04 

КИМ/ДДвн 0,1±0,01 0,1±0,0 0,7 

ТС,мм 1,64±0,17 1,75±0,2 0,01 

СДвн/ТС 7,56±1,3 7,24±1,9 0,002 

КИМ/ТС 0,79±0,05 0,8±0,07 0,6 

 

В общей сонной артерии (смешанный тип артерии) через год отмечается небольшое 

уменьшение диаметров в систолу (на 1,3 %), а в диастолу это уменьшение более 

выражено (16,9%). Величина КИМ нарастает на 22%, толщина стенки на 16,9%. 

Отношения КИМ/ДДвн и КИМ/ТС через год не изменяются, происходит 
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уменьшение СДвн/ТС в группе пациентов спустя год на 18%, что свидетельствует о 

эксцентрическом ремоделировании (таблица 5.2). 

Таблица 5.2 

Сравнительная морфологическая характеристика правой общей сонной артерии 

больных при первичном обследовании и спустя год 
 Первично 

(N= 62) 

Повторно 

(N=62) 

Р 

СДвн,мм 8,6±2,2 8,49±0,7 0,08 

ДДвн, мм 8,3±2,2 7,1±0,7 0,02 

КИМ, мм 

 

0,9±0,2 1,1±0,2 0,01 

КИМ/ДДвн 0,1±0,01 0,15±0,01 0,5 

ТС,мм 

 

1,18±0,2 1,38±0,2 0,04 

СДвн/ТС 7,28±1,6 6,15±1,2 0,001 

КИМ/ТС 0,76±0,08 0,79±0,02 0,7 

Примечание: СДвн―внутренний систолический диаметр; ДДвн- внутренний диастолический диаметр; Сднар – 

наружный систолический диаметр; Дднар – наружный диастолический диаметр; КИМ―комплекс интима―медиа; ТС 

– толщина стенки. 

 

В сосудах мышечного типа (наружные и внутренние сонные артерии) происходят 

следующие изменения диаметров. Во внутренней сонной артерии размеры 

диаметров не изменяются, а в наружной сонной артерии происходит увеличение 

систолического диаметра на 12%, диастолического диаметра на 7,1%. Величина 

КИМ внутренней сонной артерии увеличивается на 20%, наружной сонной артерии 

на 22%. Толщина стенки  внутренней  сонной артерии  возрастает на 9,8%, 

наружной сонной артерии на 13% (таблица 5.3). 

Отношения КИМ/ДДвн  в двух артериях мышечного типа через год не изменились. 

Во внутренней сонной артерии спустя год происходит уменьшение СДвн/ТС на 10% 

и увеличение КИМ/ТС на 8,1%, а в наружной сонной артерии  индекс СДвн/ТС не 

изменяется, КИМ/ТС спустя год возрастает на 7,6% (таблица 5.4). 
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Таким образом, в артериях эластического и смешанного типов через год происходит 

эксцентрическое ремоделирование, за счет нарастания КИМ и ТС, а в артериях 

мышечного типа изменение толщины стенки происходит преимущественно за счет 

утолщения КИМ. Подобные изменения наблюдаются и в брахиоцефальных артериях 

слева. 

Таблица 5.3 

Сравнительная морфологическая характеристика правой внутренней сонной артерии 

больных при первичном обследовании и спустя год 
 

 Первично 

 (N= 62) 

Повторно 

(N=62) 

Р 

СДвн, мм 7,3±1,4 7,3±0,6 0,6 

ДДвн, мм 6,4±1,6 6,5±0,7 0,8 

КИМ,мм 0,83±0,1 1,0±0,2 0,005 

КИМ/ДДвн 0,12±0,1 0,15±0,2 0,7 

Сдвн/ТС  6,5±1,07 5,9±0,9 0,01 

КИМ/ТС  0,74±0,06 0,8±0,04 0,018 

ТС, мм 1,12±0,2 1,23±0,2 0,001 

 

Таблица 5.4 

Сравнительная морфологическая характеристика правой наружной сонной артерии 

больных при первичном обследовании и спустя год 
 

 Первично 

(N= 62) 

Повторно 

(N=62) 

Р 

СДвн, мм 4,9±1,3 5,5±0,6 0,01 

ДДвн, мм 4,66±1,2 4,99±0,7 0,04 

КИМ,мм 0,6±0,2 0,73±0,2 0,005 

КИМ/ДДвн 0,13±0,002 0,15±0,001 0,8 

Сдвн/ТС  5,42±0,8 5,4±0,8 0,7 

КИМ/ТС  0,66±0,09 0,71± 0,05 

ТС, мм 0,9±0,13 1,02±0,2 0,02 

 

Через год у больных атеросклеротические бляшки определялись в 100% случаев. 

Отличительной особенностью явилось то, что размеры выявленных бляшек были 

больше: высота на 18,5% (в среднем равна 3,2±0,3мм), длина на 5,6% (в среднем 
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равна 11,3±0,8 мм). Процент стеноза, в среднем был выше на 18,7%, чем при 

исходном исследовании и равен 48,2±2,1%. В зависимости от возраста процент 

стеноза исследуемых артерий изменялся следующим образом: в 40-49 лет средний 

процент стеноза составил  16,2±0,7%, в 50-59 лет – 35,7±1,4%, в 60-69 лет – 

46,1±2,8% (р=0,01). Чаще всего встречались бляшки I типа (в 55% случаев), чуть 

меньше бляшек II типа (45%), бляшки III типа встретились в 5% случаев. Бляшки  

IV и V типов в данной группе не встречались. 

Таким образом, можно сказать, что атеросклеротический процесс в артериях 

прогрессирует, происходит увеличение размеров бляшек и увеличение процента 

стеноза, преобладают бляшки, которые оцениваются как лабильные и соответствуют 

морфологическим проявлениям прогрессирования атероматоза. 

Атеросклеротические бляшки, которые характеризуются как «стабильные» в данной 

группе практически не встречались. Изменение морфологической характеристики 

атеросклеротических бляшек, в зависимости от возраста аналогична исходному 

исследованию (см.главу 3). В соответствии с ультразвуковой картиной изменений 

брахиоцефальных артерий можно говорить, что у пациентов, обследованных через 

год, преобладает атеросклероз умеренной степени выраженности, что аналагично 

исходному исследованию. 

Для оценки влияния на морфологическую структуру исследуемых артерий 

приверженности лечения, все обследуемые лица были разделены на 2 группы: 

приверженные (30 человек) и не приверженные к лечению (32 человек). 

Приверженность к лечению определялась по  опроснику приверженности к лечению 

(Morisky-Green). 
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Таблица 5.5 

Сравнительная морфологическая характеристика плечеголовного 

стволабольных с разной приверженностью к лечению 

 Не привержены к 

лечению (N=32) 

Привержены к 

лечению (N= 30) 

Р 

СДвн, мм 12,4±1,3 12,8±1,3 0,7 

ДДвн, мм 12,1±1,2 12,4±1,2 0,9 

КИМ,мм 1,32±0,2 1,30±0,2 0,9 

КИМ/ДДвн 0,1±0,002 0,1±0,001 0,5 

Сдвн/ТС  7,75±2,6 8,0±2,6 0,07 

КИМ/ТС  0,8±0,09 0,8±0,09 0,68 

ТС, мм 1,6±0,13 1,6±0,13 0,8 

В артерии эластического типа (плечеголовной ствол) у  лиц приверженных и не 

приверженных к лечению значимых особенностей не определяется (табл.5.5). 

Таблица 5.6 

Сравнительная морфологическая характеристика правой общей сонной 

артерии больных с разной приверженностью к лечению 
 

 Не привержены к 

лечению (N=32) 

Привержены к 

лечению  

(N= 30) 

Р 

СДвн, мм 9,27±1,3 8,38±1,3 0,04 

ДДвн, мм 8,96±1,2 8,04±1,2 0,03 

КИМ,мм 0,83±0,2 0,74±0,2 0,02 

КИМ/ДДвн 0,09±0,0001 0,09±0,0001 0,87 

Сдвн/ТС  8,3±2,6 8,1±2,6 0,1 

КИМ/ТС  0,74±0,09 0,72±0,09 0,084 

ТС, мм 1,12±0,13 1,03±0,13 0,04 
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В артерии смешанного типа (правой общей сонной артерии) у лиц приверженных к 

лечению (табл.5.6) систолический диаметр меньше  на 10,6%, диастолический 

диаметр меньше на 11,4%, так же толщина КИМ меньше на 12%, ТС на 8,7% 

Таблица 5.7 

Сравнительная морфологическая характеристика правой внутренней сонной 

артерии, больных с разной приверженностью к лечению 

 Не привержены к 

лечению (N=30) 

Привержены к 

лечению (N= 32) 

Р 

СДвн, мм 7,9±1,3 6,87±1,3 0,026 

ДДвн, мм 6,76±1,2 6,14±1,2 0,033 

КИМ,мм 0,87±0,2 0,80±0,2 0,048 

КИМ/ДДвн 0,12±0,01 0,13±0,02 0,045 

Сдвн/ТС  7,05±2,6 6,18±2,6 0,032 

КИМ/ТС  0,77±0,09 0,72±0,09 0,081 

ТС, мм 1,12±0,13 1,11±0,13 0,65 

 

В артерии мышечного типа (правая внутренняя сонная артерия) в группе лиц с 

высокой приверженностью к лечению систолический диаметр меньше на 15%, 

диастолический меньше на 10%, толщина КИМ так же меньше на 8,75%, а толщина 

стенки не изменяется (табл.5.7). 

Таким образом, у больных, которые имеют высокую приверженность к лечению, 

наблюдается улучшение морфо - фунциональных показателей артерий смешанного 

и мышечного типов. Систолические и диастолические диаметры артерий 

смешанного  и мышечного типов меньше на 10,0-15%. Толщина КИМ в артерии 

смешанного типа меньше на 12%, толщина стенки на 8,7%, а  в артерии мышечного  

типа наблюдается улучшение показателя толщины КИМ на  8,75%.  
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Глава 6 

Обсуждение результатов исследования 

Известно, что ИБС занимает ведущее место в структуре заболеваемости и 

смертности во всех странах мира, что обуславливает ее социальную и медицинскую 

значимость. Независимыми предикторами прогрессирования ИБС являются 

развитие дисфункции эндотелия, артериальной жесткости, изменение КИМ и  

ремоделирование диаметра артериальных сосудов [16;54;58;116].Выявлена высокая 

корреляция между изменениями сосудов шеи и коронарным атеросклерозом [141]. 

Состояние их изучается при инсультах, гипертонической болезни, 

атеросклеротическом процессе [175; 182]. 

Несмотря на достаточно большое количество работ, посвященных 

состоянию артерий шеи, остаются мало изученными вопросы, касающиеся 

особенностей функционирования артерий в зависимости от морфологической 

структуры их стенки (эластический тип, смешанный и мышечный тип). 

В доступной нам литературе не встретилось работ, сравнивающих  

возрастную динамику у практически здоровых лиц и больных ИБС. Не изучены 

также селективные факторы риска, ведущие к функциональному и структурному 

ремоделированию этих сосудов, и предикторы развития  и обострения 

атеросклеротического процесса в сосудах. Не исследована частота развития 

атеросклеротических бляшек, их функциональные характеристики в сосудах БЦО 

разного структурного типа у больных нестабильной стенокардией и практически 

здоровых лиц с учетом формирования предикторов заболевания и факторов риска 

прогрессирования процесса.  

Целью исследования явилось изучение характеристики брахиоцефальных 

артерий с учетом морфологического строения их стенки (эластический, смешанный 

и мышечный типы) при нестабильной стенокардии у больных разного возраста и 

пола, характеристик атеросклеротических бляшек, динамики процесса и влияния на 

процесс ремоделирования сосудов иАПФ.  

Нами было обследовано 59 практически здоровых лиц и 66 больных 

нестабильной стенокардией, из которых 62 человека были обследованы в 
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динамике через год. Изучались брахиоцефальные артерии справа и слева 

(плечеголовной ствол, общие сонные артерии и их бифуркации, наружные  и 

внутренние сонные артерии), а также плечевая артерия, на которой проводилась 

проба с реактивной гиперемией. Для оценки состояния артерий использован 

прибор Vivid S6 c линейным датчиком 8L-RS, в диапазоне частот 4-13 мГЦ.  

У практически здоровых лиц при изучении состояния сосудов шеи выявлены 

следующие особенности. Наблюдается постепенное увеличение наружных и 

внутренних диаметров артерий всех типов в возрастном диапазоне 40-69 лет, 

статистически достоверное в возрасте 60-69 лет (р=0,001), а также имеется 

тенденция к увеличению толщины КИМ и толщины стенок артерий. При сравнении 

морфологических показателей данных артерий у мужчин и женщин более 

выраженные изменения наблюдаются у мужчин. Они не зависят от их роста, веса, 

индекса Кетле. Увеличение жесткости стенки сосудов эластического, смешанного и 

мышечного типов происходит к 60-69 годам (по показателю модуля Юнга, р=0,03-

0,0008), существенных половых различий не выявляется.  При оценке 

эндотелиальной функции у практически здоровых лиц в возрасте от 40 до 59 лет 

нарушений не выявлено, после 60 лет наблюдается развитие эндотелиальной 

дисфункции 1 степени. Атеросклеротические бляшки в  брахиоцефальных артериях 

выявлялись у 60% обследованных (рис.6.1).  Частота их выявления связана с 

возрастом. В 71,6% случаев атеросклеротические бляшки встречались в артериях 

эластического и смешанного типов и в 28,4 % - в артериях мышечного типа, процент 

стеноза колебался от 6,6% до 21,4%. Таким образом, в этой группе в основном 

выявлялся атеросклероз легкой степени (82,9%), а бляшки по ультразвуковой 

картине были стабильными. Только у 17,1% практически здоровых лиц старшего 

возраста атеросклероз можно было охарактеризовать как умеренно выраженный.   

У больных ИБС с нестабильной стенокардией  ремоделирование диаметров 

сосудов брахиоцефальной области (см.главу 3, рис. 3.1) идет неравномерно: раньше, 

к 40 годам, и в большей степени изменяется диаметр сосудов эластического типа 

(ПГС), затем – смешанного, в меньшей степени – мышечного. Процесс 

прогрессирует с возрастом и наиболее выражен в 60-69 лет. По средним данным, 
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СДвн ПГС в группе больных и здоровых равен 12,4±1,7 и 10,6±0,9 (р=0,0005), ДДвн 

– соответственно 12,1±1,8 и 10,2±0,9 мм (р=0,0001), ТС – 1,64±0,17 и 1,54±0,2 мм 

(р=0,027). Увеличение систолического и диастолического диаметров ПГС у 

больных, по данным факторного анализа, ассоциируется с КДО ЛЖ (F1=-0,96), а 

толщина стенки – с КДР и КСР ЛЖ (F2=0,93 и 0,89 соответственно), т.е. связано с 

нагрузкой, задаваемой сердцем. Уже в 40-49 лет у больных выявляется корреляция 

диаметров ПГС с фракцией выброса (r=0,58). Сформированное к 40 годам 

эксцентрическое ремоделирование ПГС усугубляется курением (r=0,89) и 

турбулентностью кровотока в сосудах (r=0,82).  

Диаметры ОСА и еѐ бифуркации также увеличены у больных в среднем по 

группе, по сравнению с практически здоровыми, но статистически достоверно это 

происходит к 60-69 годам. В сосудах мышечного типа диаметры не отличаются от 

здоровых, так СДвн ПВСА у больных равен 7,3±1,4, у здоровых – 6,3±1,1 мм (р=0,06), 

ДДвн ПВСА – соответственно 6,4±1,6 и 5,3±1,3 мм (р=0,39).  

У лиц с нестабильной стенокардией уменьшены индексы отношения 

диаметров к толщине сосудистой стенки, т.е. наибольшему изменению подвержена 

структура сосудистой стенки. Утолщение сосудистой стенки происходит за счет 

всех слоев, но преимущественно за счет утолщения КИМ (индекс отношения 

толщины КИМ к толщине сосудистой стенки) и зависит от типа сосуда 

брахиоцефальной области. Утолщение адвентиции менее выражено в артериях 

эластического и смешанного типов, более выражено в артериях мышечного типа.  

Структурное ремоделирование внутренней и средней оболочки сосудов 

брахиоцефальной области также протекает неравномерно (см.главу 3, рис.3.2). КИМ 

ПГС у больных мало отличается от здоровых во все возрастные периоды (40-49, 50-

59, 60-69 лет), хотя в среднем по группе больных больше (1,3±0,13 мм), чем у 

здоровых (1,16±0,17 мм, р=0,001). КИМ сосудов смешанного и мышечного типов у 

больных существенно больше уже к 40 годам (р=0,05-0,01) и продолжает 

увеличиваться с возрастом. Половых различий не выявлено. 

Одна из причин увеличения КИМ сосудов смешанного и мышечного типов – 

нарушение функции эндотелиального релаксирующего механизма – у больных к 40 
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годам уже выявляется дисфункция ЭРМ 2 степени тяжести (см.главу 3, табл.3.17)  

Факторный анализ показал, что в этом возрасте показатели ЭРМ (F1=0,90-0,98) 

комплектуются в фактор F1 с величиной КИМ ОСА (F1=0,83) и показателями 

бляшек в ОСА (F1=0,72-0,87).  КИМ ВСА (F1=0,96) также объединяется в комплекс 

с показателями ЭРМ (F1=0,82-0,91) и характеристиками бляшек в ОСА (F1=0,84-

0,90).  

Свойства стенки сосудов разного структурно-функционального типа 

брахиоцефальной области оценены по модулю Юнга. Жесткость структур ПГС, 

ОСА, ВСА и НСА значительно больше у больных, чем у здоровых, во все 

возрастные периоды 40-69 лет (р=0,0001), и увеличивается с возрастом (р=0,0002) 

(см.главу 3, рис.3.3). Факторный анализ показал, что для всех сосудов у больных 

ремоделирующими причинами являются АД пульсовое (F1=0,94), систолическое АД 

(F1=0,87) и в меньшей степени – концентрация ТГ в крови (F1=0,72). В то время как 

у здоровых повышение жесткости ПГС и ОСА обусловлено старением (F2=0,82) и 

курением (F2=0,72).   

Для выяснения роли структур стенки в формировании жесткости проведен 

расчет отношения КИМ к внутреннему диастолическому диаметру. Этот показатель 

в ПГС одинаков у больных и здоровых, т.е.  изменения жесткости стенки ПГС 

связаны, по-видимому, не с количественным ремоделированием стенки, а с 

изменением свойств и соотношения эластина и коллагена. В сосудах смешанного и 

мышечного типов оценен тонус мышц средней оболочки по показателю АТ и масса 

мышечной ткани - по отношению КИМ к ДдВн. У больных АТ ПОСА, ПВСА и ПлА 

меньше, чем у здоровых (соответственно 69,6±1,3 и 72,3±1,7; 76,1±12 и 90,1±12; 

70,9±6,7 и 78,5±4,4), что соответствует более высокому тонусу сосудов.  А 

отношение КИМ к ДдВн  в ПОСА и ПНСА больше, чем у здоровых, что говорит о 

формировании гипертрофии средней оболочки этих артерий (соответственно 

0,125±0,01 и 0,108±0,01; 0,13±0,02 и 0,10±01). Половых различий в характеристике 

жесткости сосудов не обнаружено. 
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Рисунок 6.1. Частота встречаемости атеросклеротических бляшек у обследованных (цифры в 

рамке: слева–группа пациентов с нестабильной стенокардией, справа- группа практически 

здоровых лиц) 

 

У лиц с нестабильной стенокардией атеросклеротический процесс в сосудах 

шеи характеризуется большей выраженностью и встречается в 92,4% (рис.6.1). У 40-

49-летних бляшки выявлялись в 62,4%, а в следующие десятилетия в - 100%, 

бляшки формируются на десятилетие раньше, чем у практически здоровых. Частота 

встречаемости бляшек в изученных артериях была выше в 2-5 раз, в сравнении с 

группой здоровых лиц. Все выявляемые бляшки были больше по размерам и 

процент стеноза колебался от 15,1 до 72%, что значительно больше, чем в группе 

сравнения. Выраженность степени стеноза связана с возрастом. В 38% случаев 

выявлялся атеросклероз легкой степени выраженности, в 59% случаев - умеренной 

степени выраженности и в 3% - выраженный [186]. У больных наибольшее число 

атеросклеротических бляшек выявлялось в артериях эластического и смешанного 

типов (22,7 и 50%) и меньше - в артериях мышечного типа (4,5-7,6%). 

Корреляционный анализ показал, что высота бляшки, процент стеноза коррелируют 

с турбулентностью кровотока (r=0,76-0,99). Турбулентность кровотока можно 
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рассматривать как фактор риска развития бляшек: SBI в ОСА у больных в 4 раза 

больше, чем у здоровых (17,2± 1,9 и 4,07± 0,5 соответственно). 

У больных нестабильной стенокардией атеросклеротические бляшки, которые 

соответствуют морфологическим проявлениям прогрессирования атероматоза, 

встретились в 48% случаев, что в 2 раза чаще, чем в группе сравнения, т.е. 

преобладают бляшки, которые можно характеризовать как нестабильные.  Имеется 

возрастная зависимость нарастания этого типа бляшек у лиц с нестабильной 

стенокардией. Нестабильность бляшек, в частности их неровный контур и 

гипоэхогенная структура, по данным ФА, коррелирует в разных сосудах с 

систолическим (Ф1=0,83-0,88) и пульсовым АД (Ф1=0,70-79), также выявлена связь 

с возрастом (Ф1=0,69). Можно считать, что по мере нарастания возраста пациентов 

(от 40 до 69 лет) возрастает риск развития нестабильной фазы ИБС, которая 

провоцируется повышением систолического и пульсового давлений. 

Исходя из полученных результатов с вероятностью рабочей гипотезы 0,95, 

маркерами нестабильной стенокардии можно считать увеличение внутреннего 

систолического диаметра ПГС до 12,4 мм и более, повышение КИМ ПВСА до 0,88 

мм и более, повышение модуля Юнга ПГС до  175,9 кПа и более, дисфункцию 

эндотелия плечевой артерии 2 степени выраженности. По нашим данным, фактором 

риска ремоделирования диаметра артерий эластического типа БЦО является 

гиперфункция ЛЖ сердца, а прогрессирования – курение и турбулентность 

кровотока. Факторами риска ремоделирования КИМ артерий смешанного и 

мышечного типов являются турбулентное течение крови на фоне нарушения ЭРМ, а 

повышения жесткости сосудов БЦО – пульсовое и систолическое давление в 

сочетании с увеличением триглицеридов крови.  Факторами риска развития бляшек 

являются турбулентность кровотока (r=0,78-0,99), нарушение ЭРМ (r=-0,58 - r=-

0,95), дислипидемии (r=0,68-0,92), факторами риска нестабильности бляшек 

являются повышение систолического и пульсового давлений и возраст.  

Ингибиторы АПФ широко применяются при лечении больных ИБС и АГ. 

Нами проведено исследование влияния периндоприла и эналаприла на состояние 

артерий у больных с нестабильной стенокардией, которое показало, что 
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периндоприл обладает достаточно выраженными влияниями на артерии мышечного 

типа (плечевая, внутренняя и наружная сонные артерии). При применении данных 

препаратов в течении 3-х месяцев наблюдается статистически значимое снижение 

жесткости артерий, увеличение коэффициентов податливости и растяжимости, 

уменьшение СПВ, как косвенный показатель улучшения упруговязких свойств 

артерий, улучшение показателей эндотелиальной функции артерии (увеличение 

прироста диаметра после проведения пробы с реактивной гиперемией). Эти 

эффекты сохраняются и через 6 месяцев применения периндоприла (см.главу 4, 

табл. 4.7). 

 У эналаприла после 6 месяцев курсового приема отмечено менее выраженное 

увеличение коэффициента растяжимости и  влияние на эндотелиальную функцию 

артерий (см.главу 4, табл. 4.11). 

Таким образом, применение периндоприла в составе комплексной терапии 

приводит к обратному ремоделированию сосудов мышечного и смешанного типов 

(диаметр, КИМ, модуль Юнга) в результате улучшения эндотелиального 

релаксирующего механизма. 

Через год после первичного обследования у пациентов происходит 

уменьшение диастолического диаметра артерий смешанного типа (правой общей 

сонной артерии) на 16,9%, которое связано со снижением уровня АД (Ф1=0,732-0,902) в 

результате лекарственной терапии. При этом отмечается незначительное нарастание 

систолического и диастолического диаметров артерий мышечного типа, которое не 

связано с уровнем АД. Толщина стенки исследованных артерий и КИМ через год 

продолжает увеличиваться. Увеличение КИМ не сопровождается увеличением 

диаметров сосудов. Различий в характере данных изменений между мужчинами и 

женщинами не обнаружено.  Выявленная зависимость между толщиной КИМ 

исследуемых сосудов и толщиной стенок левого желудочка сохраняется через год 

наблюдения (r=0,63, р=0,0002). Утолщение КИМ обследованных через год 

коррелирует с наличием атеросклеротических бляшек (r=0,47, р=0,003), их 

площадью и процентом стеноза (r=0,43, р=0,002). Как первично, так и в динамике 

через год, не выявляется связи уровня холестерина и триглицеридов с толщиной 
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КИМ. Проведенная оценка состояния брахиоцефальных артерий через год показала, 

что эффекты сохраняются лучше у больных, приверженных терапии.
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ВЫВОДЫ 

1. У больных ИБС ремоделирование диаметров сосудов брахиоцефальной 

области идет неравномерно, раньше (к 40 годам) и в большей степени увеличивается 

диаметр ПГС, что связано с увеличением фракции выброса, турбулентностью 

кровотока и курением 

2. КИМ БЦА смешанного и мышечного типов у больных ИБС 

существенно больше уже к 40 годам и продолжает увеличиваться с возрастом. 

Утолщение КИМ связано с дисфункцией эндотелия и турбулентностью кровоток 

3. Жесткость стенки БЦА всех типов у больных выше, чем у здоровых, 

увеличивается с возрастом и обусловлена повышением пульсового и систолического 

АД и, в меньшей степени, концентрацией ТГ сыворотки 

4. Атеросклеротические бляшки в БЦА выявляются у 92,4% больных 

нестабильной стенокардией и в половине случаев характеризуются как  

«нестабильные». Наличие бляшек ассоциируется с эндотелиальной дисфункцией и 

турбулентностью кровотока, а их нестабильность – с повышением систолического и 

пульсового давлений,  возрастом больных 

5. После 6 месяцев лечения упруговязкие свойства артерий мышечного 

типа улучшились по всем показателям у пациентов, получавших в комплексной 

терапии периндоприл. При применении эналаприла улучшился только показатель 

растяжимости артерий. Функция эндотелия плечевой артерии, оцененная по 

приросту ее диаметра в пробе с реактивной гиперемией, также характеризовалась 

более благоприятной динамикой у больных, получавших периндоприл 

6. Толщина КИМ спустя год увеличивается во всех исследуемых артериях, 

выявляется ее взаимосвязь с толщиной стенок левого желудочка сердца. 
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