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Значение субклинического атеросклероза 
сонных артерий для первичной профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний. 
Обзор основных международных исследований 
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Мероприятия, направленные на профилактику сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) более эффективны, если проводятся с учетом фак-
торов риска их развития. Для стратификации сердечно-сосудистого (СС) риска при первичной профилактике используют скрининговые шка-
лы, которые полезны в определении популяционного риска. Оценка индивидуального риска ССЗ остается проблемой, для его уточнения ис-
пользуют биомаркеры и инструментальные исследования. УЗИ сонных артерий – это основной неинвазивный метод оценки сосудистого рус-
ла, который позволяет определить толщину комплекса интима-медиа (ТКИМ) и выявить наличие, локализацию и морфологию атеросклеро-
тических бляшек (АСБ), т.е. субклинические признаки атеросклероза. В работе представлены различные точки зрения на диагностику ТКИМ
и АСБ в сонных артериях, и их значение в качестве предикторов развития сердечно-сосудистых и церебро-васкулярных заболеваний среди
лиц без болезней системы кровообращения, а также мнения о пользе ТКИМ для реклассификации пациентов с признаками субклинического
атеросклероза. Дискуссия по поводу значения ТКИМ в стратификации СС риска и целесообразности данного показателя в клинической прак-
тике до сих пор не завершена. В соответствии с зарубежными и отечественными рекомендациями определение ТКИМ для стратификации СС
риска наиболее целесообразно у лиц, имеющих промежуточный риск или несколько факторов риска развития ССЗ. В настоящее время не су-
ществует единой позиции в отношении стратегии первичной кардиоваскулярной профилактики среди пациентов промежуточного риска раз-
вития ССЗ. Именно у таких пациентов большое значение имеет оценка субклинического атеросклероза с использованием дополнительных ме-
тодов, в том числе УЗИ сонных артерий. Обнаружение увеличенной ТКИМ сонных артерий должно оказывать влияние на выбор гиполипиде-
мического препарата и интенсивность лечения. Однако диагностика субклинического атеросклероза не встроена в систему определения СС рис-
ка, что создает трудности при выборе тактики профилактического вмешательства, особенно среди пациентов промежуточного риска. 
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Measures for the prevention of cardiovascular diseases (CVD) are more effective if they are performed taking into account the risk factors of their de-
velopment. Screening scales, which are helpful in determining the population risk, are used in primary prevention for cardiovascular (CV) risk stratifi-
cation. The assessment of individual CV risk remains a problem. Biomarkers and instrumental investigations are used for its detailing. Carotid ultraso-
und is the main noninvasive method of vascular assessment. It allows assessing the intima-media thickness (IMT) and detecting the presence, loca-
tion and morphology of atherosclerotic plaques (ASP), in other words, subclinical signs of atherosclerosis. Different views on the diagnosis of IMT and
ASP in the carotid arteries and their value as predictors of CV and cerebrovascular diseases among individuals without CVD are presented in the artic-
le. Opinions about the benefits of IMT assessment for re-classification of patients with signs of subclinical atherosclerosis are also presented. The de-
bate about the value of IMT in the CV risk stratification, and the feasibility of its assessment in clinical practice has not yet been completed. Assessment
of IMT for CV risk stratification is most appropriate in patients with intermediate risk or with multiple risk factors of CVD. Consensus on primary CV pre-
vention strategies in patients with intermediate risk of CVD is currently unavailable. Assessment of subclinical atherosclerosis by carotid ultrasound is
important in such patients. The finding of increased carotid IMT should have an effect on the choice of hypolipidemic drug and intensity of treatment.
However, the diagnosis of subclinical atherosclerosis is not built into the algorithm for determining the CV risk. This causes difficulties in choosing tac-
tic of prophylactic intervention, especially for intermediate risk patients. 

Keywords: cardiovascular diseases, intima-media thickness, atherosclerotic plaque.

For citation: Butina E.K., Bochkareva E.V. The Value of Subclinical Carotid Atherosclerosis for Primary Prevention of Cardiovascular Diseases. 
Review of the Main International Studies. Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2016;12(5):558-566. (In Russ). DOI: 10.20996/1819-6446-
2016-12-5-558-566

*Corresponding author (Автор, ответственный за переписку): ebutina@gnicpm.ru

Received / Поступила: 21.07.2016
Accepted / Принята в печать: 22.07.2016

ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ КАРДИОЛОГИЯ 
И ОБЩЕСТВЕННОЕ ЗДОРОВЬЕ



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2016;12(5) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2016;12(5) 559

Subclinical Carotid Atherosclerosis and Primary Prevention of Cardiovascular Diseases
Субклинический каротидный атеросклероз и первичная кардиоваскулярная профилактика

Введение 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занимают

первое место среди причин инвалидности и смертно-
сти как в нашей стране, так и за рубежом. В связи с этим
большое внимание уделяется первичной профилактике
ССЗ, которая наиболее эффективна в группах высоко-
го риска заболеваний. В рекомендациях по кардио-
васкулярной профилактике ССЗ для выявления таких па-
циентов предлагается использовать скрининговые ал-
горитмы с применением различных шкал – Фрамин-
гемской (Framingham Risk Score -FRS), европейской (Sys-
tematic Coronary Risk Evaluation - SCORE), the Reynolds
Score. Эти шкалы полезны при определении популя-
ционного риска, но не позволяют в должной мере
оценить риск развития заболевания у конкретного че-
ловека. Для определения уровня индивидуального
риска ССЗ используют дополнительные методы оцен-
ки субклинического атеросклероза, среди которых
важное значение имеют дуплексное сканирование
(ДС) сонных артерий с определением толщины ком-
плекса интима-медиа (ТКИМ) и выявлением атеро-
склеротических бляшек (АСБ), определение плече-
лодыжечного индекса для выявления заболеваний
сосудов нижних конечностей, скорость распростране-
ния пульсовой волны как показателя жесткости сосу-
дистой стенки, а также коронарный кальций. 

В настоящее время для определения индивиду-
ального риска большую накопленную базу имеют ис-
следования в отношении коронарного кальция и ТКИМ.
При этом по литературным данным показатели ТКИМ
более чувствительны для определения кардиоваску-
лярного риска у людей молодого и среднего возраста,
коронарный кальций – в старшей возрастной категории
[1, 2]. В нашем обзоре мы остановимся только на
ультразвуковом исследовании (УЗИ) сонных артерий
для первичной профилактики ССЗ.

Ультразвуковое исследование 
сонных артерий

УЗИ сонных артерий – это основной неинвазивный
метод оценки сосудистого русла, который позволяет
определить утолщение сосудистой стенки, нарушение
дифференциации на слои или дисплазию в разных сег-
ментах (общая сонная, бифуркация, внутренняя и на-
ружная сонные), а также выявить АСБ, их локализацию
и структуру. Ультразвуковые исследования в В-режиме
соответствуют критериям рентгеновской ангиографии,
которая является золотым стандартом для принятия кли-
нических решений, и использовались в 2-х крупнейших
канонических исследованиях – североамериканском
NASCET и европейском ESCT в 1980-е годы [3]. 

Имеются существенные различия между исследо-
ваниями в определении диапазона значений ТКИМ, что
зависит от методики расчета этого показателя, количества

анализируемых сегментов, их локализации, а также не-
которых технических аспектов [4]. Измерение ТКИМ в
общей сонной артерии имеет лучшую воспроизводи-
мость, чем в других сегментах сонной артерии из-за про-
стоты доступа. В то же время атеросклеротический
процесс быстрее прогрессирует в зоне бифуркации и
внутренней сонной артерии, поэтому оценка ТКИМ толь-
ко общей сонной может привести к недостаточному по-
ниманию выраженности процесса и значимости вы-
явленных изменений. Это было продемонстрировано
в мета-анализе, включавшем 27 когортных исследо-
ваний, где значения ТКИМ в бифуркации и во внут-
ренней сонной артерии имели большую диагностиче-
скую значимость для развития инфаркта миокарда
(ИМ), чем ТКИМ общей сонной артерии [5]. 

В 2007 г. Манхеймский консенсус определил не-
обходимые условия для выполнения УЗИ высокого
разрешения сонных артерий, позволяющие унифици-
ровать получаемые результаты: требования к аппара-
туре, персоналу, методике проведения исследования,
а также рекомендации по анализу результатов [6]. Ав-
торы протокола полагают, что измерение ТКИМ является
«первым кандидатом» при определении индивиду-
ального риска по сравнению с традиционной оценкой.
При этом они ссылаются на результаты большого по-
пуляционного исследования PARC STUDY, где проводился
сравнительный анализ эффективности использова-
ния ТКИМ и Фрамингемской шкалы как индикаторов
индивидуального риска возникновения сосудистых
событий, при этом была получена умеренная, но до-
стоверная корреляция. Позже требования Манхеймского
консенсуса вошли в Американские рекомендации по
проведению УЗИ каротидных артерий 2008 г. [7]. 

Возраст является фактором риска ССЗ, который ас-
социируется с увеличением толщины интима-медиа сон-
ных артерий. Эпидемиологические исследования сви-
детельствуют, что ежегодный прирост ТКИМ сонных ар-
терий составляет от 0,004 до 0,01 мм. В тоже время у
людей молодого возраста, страдающих семейной ги-
перхолестеринемией, скорость прогрессирования мо-
жет быть больше. По данным интервенционных ис-
следований у лиц с клиническими проявлениями ате-
росклероза увеличение ТКИМ может достигать, в сред-
нем, 0,0147 мм в год [8], а в некоторых исследованиях –
и до 0,02 мм в год. Тем не менее, в общей популяции
среди лиц возрастной категории 45-85 лет скорость при-
роста ТКИМ сонных артерий составляет приблизи-
тельно 0,008 мм в год [9]. 

В настоящее время границы нормы в отечественных
и зарубежных рекомендациях несколько различаются.
В российских рекомендациях по диагностике и кор-
рекции липидного обмена с целью профилактики и
лечения атеросклероза (2011) [10] предлагается гра-
дация ТКИМ в зависимости от пола и возраста: до 40
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лет у мужчин и женщин пороговая величина составляет
0,7 мм, для мужчин 40-50 лет – 0,8 мм, старше 50 лет
– 0,9 мм, для женщин 40-60 лет – 0,8 мм, старше 60
лет – также 0,9 мм. В Европейских рекомендациях по
лечению артериальной гипертонии (2013) [11] пред-
усмотрен единый показатель нормальной величины
ТКИМ – 0,9 мм. 

Большой интерес представляют исследования, где
вероятность развития сердечно-сосудистых (СС) со-
бытий сопоставлена с квартилями распределения
ТКИМ (≤25, 25-75 и ≥75 процентили с учетом пола, воз-
раста и этнической принадлежности). Показано, что при
значениях ТКИМ, относящихся к 75 процентили и бо-
лее, риск СС событий достоверно возрастает [12]. Вы-
полненные ранее исследования продемонстрировали,
что наличие АСБ является еще более сильным пре-
диктором кардиоваскулярных событий и смертности,
поэтому пациенты с АСБ относятся к группе высокого СС
риска [1].

Однако в последние годы появились обзоры и
мета-анализы, в которых делаются более осторожные
выводы о роли ТКИМ как индикатора СС событий. По
мнению некоторых авторов ТКИМ является независи-
мым, но слабым предиктором коронарной болезни
сердца (КБС). Возможно, что такие результаты связа-
ны с тем, что в большинстве анализируемых исследо-
ваний ТКИМ измерялась только в общей сонной арте-
рии. По их данным добавление информации о величине
ТКИМ к традиционным факторам риска (ФР) не при-
водила к изменению оценки кардиоваскулярного рис-
ка, а при прогнозировании КБС значение ТКИМ усту-
пало АСБ в качестве предиктора [13]. Тем не менее, в
ряде работ все же предлагается использовать измере-
ние ТКИМ в качестве дополнительной информации для
стратификации риска пациента в индивидуальных
случаях [14]. В 2007 г. был опубликован мета-анализ
8 крупных проспективных исследований, показав-
ший, что увеличение ТКИМ на 0,1 мм сопровождает-
ся увеличением риска развития ИМ на 10-15%, а
риска инсульта – на 13-18%, с учетом пола и возрас-
та, однако эта зависимость носила нелинейный характер
[15]. В противоположность этому в исследовании
PROG-IMT, включавшем 36984 пациента со средней
длительностью наблюдения 7 лет, опубликованном в
2012 г. Lorenz M.W. и соавт., не было получено досто-
верной ассоциации между величиной ТКИМ и кар-
диоваскулярным риском [16]. Таким образом, вопрос
о значении ТКИМ для стратификации кардиоваску-
лярного риска все еще остается дискуссионным [17].

Несмотря на то, что АСБ и увеличение ТКИМ являются
проявлениями одного и того же заболевания, их значе-
ние как предикторов кардиальных и церебральных эпи-
зодов различно [6]. Увеличение ТКИМ более типично для
общей сонной артерии, чаще развивается при артери-

альной гипертонии (АГ) и является предиктором инсульта,
тогда как АСБ встречаются в бифуркации и внутренней
сонной артерии, и их наличие ассоциируется в большей
степени с гиперлипидемией и развитием ИМ [4, 18]. 

Ранее выполненные исследования нашли различную
ассоциацию между наличием АСБ и конечными точками
(ИМ и инсультом). В одних работах было продемон-
стрировано, что АСБ обладает большей диагностиче-
ской точностью в качестве предиктора развития ИМ, чем
увеличение ТКИМ [5], в других – инсульта [15, 19, 20].

Naqvi с соавт. [21] изучали с помощью каротидной
ультрасонографии распространенность субклиниче-
ского атеросклероза в группах низкого, промежуточного
и высокого риска у 136 пациентов. Из 103 человек,
имеющих низкий риск развития ССЗ (<10%), 68 человек
(66%) имели ТИМ, определяемый как >75% процен-
тили или АСБ, т.е. на самом деле относились к группе
высокого риска. В 2013 г. было опубликовано иссле-
дование, включавшее 3778 пациентов, из которых
2354 относились к низкому и промежуточному риску
развития ССЗ. Среди этих пациентов 25,1% имели АБС
в сонных артериях и также нуждались в реклассифи-
кации в группу высокого риска [22]. В ряде других ис-
следований распространенность АСБ среди пациентов
промежуточного риска составляла 32-35% [23, 24].

Дискуссия по поводу значения ТКИМ в стратифи-
кации СС риска и целесообразности данного показателя
в клинической практике до сих пор не завершена.
Вместе с тем, зарубежные и отечественные рекомен-
дации по лечению и профилактике ССЗ указывают на
необходимость применения УЗИ сонных артерий с
этой целью.

В соответствии с Американскими рекоменда-
циями по оценке сердечно-сосудистого риска у
асимптомных пациентов (2010) целесообразно опре-
делять ТКИМ у пациентов промежуточного риска раз-
вития ССЗ (класс рекомендаций IIa, уровень доказа-
тельности В) [25]. 

В Американских рекомендациях по ведению па-
циентов с заболеваниями экстракраниальных и вер-
тебральных артерий (2011) предписано выполнение
УЗИ сонных артерий у пациентов без клинических про-
явлений атеросклероза, но с наличием 2 и более ФР: ар-
териальная гипертензия, гиперлипидемия, курение,
семейный анамнез раннего развития ССЗ (класс реко-
мендаций IIb, уровень доказательности C). Не реко-
мендовано для рутинного скрининга пациентов без
ФР (класс рекомендаций III, уровень доказательности С)
вследствие высокой вероятности ложно-положительных
и ложно-отрицательных результатов и экономической
нецелесообразности таких обследований [26].

В Европейских рекомендациях по кардиоваску-
лярной профилактике в клинической практике
(2012) [27] отмечается, что в группе людей с субкли-
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ническим атеросклерозом (например, наличием АСБ
по данным каротидной ультрасонографии) риск раз-
вития ССЗ может быть выше, чем расчетный показатель
по SCORE. При этом визуализирующие методы обсле-
дования могут быть значимы (полезны) для пациентов,
относящихся к промежуточному риску ССЗ (класс ре-
комендаций IIa, уровень доказательности В).

В Европейских рекомендациях по кардиоваску-
лярной профилактике (2016) [28] также отмечено, что
выявление АСБ путем сканирования каротидных арте-
рий может привести к изменению оценки СС риска
(класс рекомендаций IIb, уровень доказательности В).
Рутинное исследование ТКИМ для улучшения оценки
СС риска не рекомендовано (класс рекомендаций III,
уровень доказательности A).

В соответствии с Европейскими рекомендациями
по лечению артериальной гипертонии (2013) ДС сон-
ных артерий показано всем пациентам с повышенным
давлением в качестве дополнительного метода обсле-
дования для выявления поражения органов-мише-
ней. При этом указывается, что АСБ, наряду с микро-
альбуминурией, увеличением скорости пульсовой
волны и гипертрофией левого желудочка могут быть пре-
дикторами СС смертности, независимо от стратификации
риска по SCORE, что является важным аргументом для
оценки поражения органов-мишеней в повседневной
клинической практике [11]. 

Согласно Национальным клиническими реко-
мендациям по кардиоваскулярной профилактике
(2011) ДС сонных артерий, наряду с определением ско-
рости распространения пульсовой волны и лодыжеч-
но-плечевым индексом, входит в стандарт обследования
лиц, имеющих умеренно повышенный риск развития
ССЗ по шкале SCORE, для оценки субклинического
атеросклероза. Предполагается, что наличие каротид-
ного атеросклероза может служить основанием для бо-
лее активной лечебной и профилактической тактики ве-
дения пациентов. Указывается также, что проведение
исследования нецелесообразно при доказанном ате-
росклерозе и в тех случаях, когда полученные резуль-
таты не повлияют на уже проводимую терапию [29].

Исследования по первичной 
профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний

К наиболее значимым исследованиям по изучению
влияния ТКИМ для первичной профилактики ССЗ сле-
дует отнести: 

ARIC - The Atherosclerosis Risk in Communities
(1987-1993 гг.; n=13145; 7289 женщин и 5552 муж-
чин в возрасте 45-64 лет без клинических признаков
ИБС). Длительность наблюдения составила от 4-х до 7
лет, в среднем – 5,2 года. Изучалась взаимосвязь
между толщиной стенки сонных артерий в разных ее сег-

ментах (общей сонной артерии, бифуркации и внут-
ренней сонной артерии), и заболеваемостью ИБС.
Для верификации изменений в сонных артериях ана-
лизировали среднее значение ТКИМ задней стенки ука-
занных сегментов с двух сторон. Коронарным событи-
ем считалось развитие ИМ, выполнение реваскуляри-
зации миокарда и СС смерть. 

Было выявлено, что частота развития ИБС была
выше у пациентов с высоким уровнем основных ФР, та-
ких как АГ, гиперлипидемия, курение и более высокие
значения ТКИМ. Так, при увеличении среднего пока-
зателя ТКИМ на 0,19 мм риск развития ИМ и смерти
возрастал на 36%. Исследователи обнаружили, что сре-
ди пациентов, перенесших коронарное событие, ТКИМ
более 1 мм встречалась значимо чаще (p<0,01), чем
при отсутствии таких событий. Особенно четко эта за-
висимость наблюдалась среди женщин, у которых при
ТКИМ более 1 мм риск СС событий возрастал в 5 раз,
тогда как у мужчин – только в 2 раза. Среди женщин с
самыми низкими значениями ТКИМ распространенность
ИБС была достоверно ниже, чем у мужчин той же ка-
тегории, однако при ТКИМ более 1 мм частота воз-
никновения коронарных событий среди мужчин и
женщин была сопоставима [12].

Дальнейшее 15-летнее наблюдение позволило
Nambi и соавт. в 2010 г. опубликовать дополнительный
анализ, в котором изучалась возможность улучшения
прогноза развития ИБС при добавлении сведений о
ТКИМ и наличии АСБ к традиционным ФР [30]. В со-
ответствии с Фрамингемской шкалой все пациенты были
распределены в группы низкого, промежуточного и вы-
сокого риска развития ССЗ. Наряду с этим по результатам
УЗИ сонных артерий в зависимости от распределения
показателей ТКИМ были выделены 3 группы пациен-
тов: ≤25 процентили, с 25-75 процентили и ≥75 про-
центили. 

Были рассмотрены 3 модели: в первом случае – к
традиционным ФР добавляли информацию о ТКИМ,
во втором – сведения о наличии или отсутствии АСБ в
сонных артериях, в третьем – учитывали и ТКИМ, и на-
личие АСБ. Выявлено, что с увеличением ТКИМ воз-
растало и количество пациентов, имеющих АСБ: так, сре-
ди пациентов, относящихся к ТКИМ<25 процентили,
АСБ находили у 13,6% обследованных, а у пациентов
с ТКИМ>75 процентили – уже у 65,3% лиц. При со-
поставлении группы риска развития ССЗ и наличием АСБ
было выявлено, что в группе с низким риском бляшки
обнаружены у 24% пациентов, в группе среднего рис-
ка – у 34%, а среди лиц очень высокого риска АСБ вы-
явлены почти у половины пациентов, относящихся к этой
группе. 

Добавление информации о наличие АСБ и ТКИМ к
традиционным ФР позволяло достоверно улучшить ка-
чество прогнозирования риска развития коронарных со-
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бытий как у мужчин, так и у женщин. Однако у женщин
большую ценность имела модель традиционных ФР с
информацией о наличии АСБ, а у мужчин – модель ФР
в сочетании со значениями ТКИМ сонных артерий. Та-
ким образом, с учетом развившихся коронарных со-
бытий такая комплексная оценка привела к рекласси-
фикации риска у 9,9% пациентов, при этом наиболь-
ший процент пациентов, которым потребовалась ре-
классификация, относились к группе промежуточного
СС риска. 

Одно из первых исследований по изучению взаи-
мосвязи ТКИМ и возникновением новых эпизодов
ИМ и инсульта у лиц старшего возраста без клинических
признаков ССЗ – Cardiovascular Health Study (1989-
1990) [31]. В анализ было включено 4476 человек в воз-
расте от 65 лет и старше, средний период наблюдения
составил 6,2 года. Анализировалась максимальная
ТКИМ для общей сонной и внутренней сонной артерий,
которая вычислялась как среднее значение между
максимальными величинами КИМ, полученными для
передней и задней стенок сосудов слева и справа, а так-
же комбинированный показатель, полученный путем
усреднения максимальной толщины внутренней и об-
щей сонной артерий.

В этом исследовании впервые проанализирована
корреляция между значениями ТКИМ в соответствии
с квинтильными распределениями показателей и воз-
никновением кардиоваскулярных событий, таких как
ИМ и инсульт. Было выявлено, что среди пациентов с
наибольшей ТКИМ, то есть относящихся к 5 квинтили,
относительный риск возникновения ССЗ, с учетом
пола и возраста, возрастал в 3,9 раза по сравнению с
группой лиц, имеющих минимальные изменения ТКИМ
(р<0,001). Также с увеличением квинтили возрастала
ежегодная заболеваемость ИМ и инсультом. При ана-
лизе связи между локализацией изменений в различ-
ных сегментах сонной артерии и возникновением ко-
нечных точек (сердечно-сосудистых событий) иссле-
дователи обнаружили, что увеличение ТКИМ в общей
сонной артерии чаще ассоциировалось с развитием ин-
сультов, а изменения ТКИМ во внутренней сонной – с
ИМ. Увеличение комбинированного (интегрального) по-
казателя общей сонной и внутренней сонной артерий
также сопровождалось повышением относительного
риска развития СС событий. При этом авторы делают
вывод, что этот комбинированный показатель являлся
лучшим предиктором неблагоприятных событий, чем
значения ТКИМ в каждом отдельно взятом сегменте.

Таким образом, данное исследование впервые
продемонстрировало достоверную корреляционную
связь между ТКИМ и возникновением новых случаев
кардиоваскулярных заболеваний у пожилых. 

Роттердамское исследование Rotterdam study (1990-
1993 гг.) включало 7983 человек старше 55 лет, не 

имеющих в анамнезе ССЗ. Авторы исследования на под-
группе пациентов по методу «случай-контроль» изу-
чали взаимосвязь между ТКИМ общей сонной артерии
и риском развития ИМ и инсульта. Длительность на-
блюдения составила 2,7 лет. В основную группу вошли
пациенты, у которых за время исследования развились
ИМ или инсульт, контрольную группу – пациенты, у ко-
торых не возникло конечных точек. При анализе было
выявлено, что риск инсульта постепенно возрастал с уве-
личением ТКИМ общей сонной артерии, а риск разви-
тия ИМ достоверно возрастал только в группе пациен-
тов, относящихся к самой высокой квинтили ТКИМ [19].

CAPS - Carotid Atherosclerosis Progression Study –
проспективное исследование по оценке динамики ка-
ротидного атеросклероза в разных возрастных группах
и его связи с прогнозом заболевания. Было включено
5056 пациентов от 19 до 90 лет, средний возраст со-
ставил 50,1 год, период наблюдения – 4,2 года. Из-
менения ТКИМ оценивались в общей сонной и внут-
ренней сонной артериях, а также в зоне бифуркации.
Увеличение ТКИМ в общей сонной артерии и в зоне би-
фуркации являлось достоверным предикторам риска
развития ИМ и комбинированной конечной точки
(ИМ, инсульта и смерти), причем эта ассоциация была
характерна как для молодой возрастной категории
(до 50 лет), так и для старшей – после 50 лет [32]. Ав-
торы исследования проанализировали математическую
модель, где использовали ТКИМ в качестве дополни-
тельной информации к традиционным ФР. Оказалось,
что количество реклассификаций было настолько ма-
лым, что использовать ТКИМ для индивидуальной
стратификации СС риска нецелесообразно [33].

IMPROVE study – проспективное когортное иссле-
дование в рамках Европейского популяционного ис-
следования, посвященное изучению прогрессирования
ТКИМ сонных артерий как предиктора сосудистых со-
бытий среди пациентов высокого риска. Принимало уча-
стие 3482 человека, имеющих 3 и более ФР, средний
возраст около 64 лет, длительность наблюдения –
21,5 мес. За это время у 129 участников впервые раз-
вилось сосудистое событие, причем у 35% из них – на
фоне липидснижающей терапии. Первый этап анали-
за динамики ТКИМ выполнен через 15 мес. По данным
УЗИ определяли средние и максимальные значения
ТКИМ в общей сонной, внутренней сонной артерий и
бифуркации с обеих сторон. За время наблюдения от-
мечалось достоверное увеличение ТКИМ во всех сег-
ментах, при этом наибольшая степень прогрессирова-
ния была отмечена в бифуркации, а наименьшая – в об-
щей сонной. Авторы высказывают мнение, что досто-
верную связь с СС риском имеет только показатель мак-
симальной ТКИМ [34]

METEOR (Measuring effects on intima-media thick-
ness: an evaluation of rosuvastatin) – многоцентровое
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рандомизированное двойное слепое плацебоконт-
ролируемое исследование по изучению влияния ро-
зувастатина на прогрессирование ТКИМ в сонных ар-
териях у лиц низкого риска с субклиническим атеро-
склерозом. Включено 984 мужчин и женщин, средний
возраст которых составлял 57 лет, имевших низкий риск
развития ССЗ по Фрамингемской шкале – <10%,
умеренное повышение холестерина липопротеидов
низкой плотности (ХС ЛПНП) (в среднем 154 мг/дл)
и ТКИМ ≥1,2, но <3,5 мм. Основная группа получала
розувастатин в дозе 40 мг/сут, контрольная – плаце-
бо. Длительность наблюдения составила 2 года. В
этом исследовании ТКИМ анализировалась наиболее
детально – из 12 позиций (передняя и задняя стенки
общей сонной артерии, бифуркации и внутренней сон-
ной артерии), при этом датчик располагался под 5 раз-
ными углами с каждой стороны. Для передней и зад-
ней стенок внутренней сонной и бифуркации сонной
артерии измерялась только максимальная ТКИМ для
всех углов, а в общей сонной артерии – средняя и мак-
симальная ТКИМ для всех углов с обеих сторон. При-
ем розувастатина приводил к достоверному снижению
ХС ЛПНП – на 49%, общего холестерина (ОХС) – на
34%, триглицеридов – на 16% и увеличению холе-
стерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП)
на 8% по сравнению с плацебо (p<0,001). Рoзувастатин
замедлял скорость прогрессирование максимальной
ТКИМ во всех 12 точках, причем достоверные разли-
чия были получены уже через 1 год приема статина. Че-
рез 24 мес изменения в лечебной группе составили –
0,0014 мм в год, в группе плацебо ТКИМ увеличилась
на 0,0131 мм в год (p<0,001). В этом исследовании
не было получено статистически значимой регрессии
заболевания на фоне приема розувастатина [35]. 

ACAPS (Asymptomatic Carotid Artery Progression
Study) – многоцентровое рандомизированное двой-
ное слепое плацебо контролируемое исследование.
Включено 919 человек в возрасте от 40 до 79 лет, с уме-
ренным повышением ХС ЛПНП от 130 до 189 мг/дл
и ТКИМ 1,5-3,5 мм, без предшествующего ИМ, ин-
сульта, стенокардии. Пациенты были рандомизированы
в 4 группы: различные комбинации ловастатина,
варфарина или плацебо, также все участники получали
небольшие дозы ацетилсалициловой кислоты (АСК;
81 мг в сутки). Продолжительность исследования
составила 3 года. ТКИМ анализировалось в 12 пози-
циях (передняя и задняя стенки общей сонной арте-
рии, бифуркации и внутренней сонной артерии).
Первичной конечной точкой было изменение усред-
ненной величины из всех максимальных значений
ТКИМ, вторичной – возникновение ССЗ. Начальная
доза ловастатина составляла 20 мг/сут, при отсутствии
достижения целевых значений липидов доза препа-
рата могла быть увеличена до 40 мг/сут, таким об-

разом, средняя доза статина составила 26 мг/сут. Вар-
фарин назначался в дозе 1 мг/сут без дальнейшей кор-
рекции. На фоне ловастатина через 6 мес наблюда-
лось значимое снижение ХС ЛПНП на 28%
(p<0,0001), через 3 года на 25%, также отмечено уве-
личение ХС ЛПВП на 5% (p<0,0001). Прием варфа-
рина не приводил к дополнительному изменению ли-
пидного спектра, а регулярный прием АСК усиливал
влияние ловастатина на уровень ХС ЛПНП прибли-
зительно на 25% по сравнению с нерегулярным
приемом. Изменения в скорости прогрессирования
ТКИМ в группе ловастатина по сравнению с группой
плацебо были отмечены уже через 12 мес наблюде-
ния, а к концу исследования достигли значимых раз-
личий – 0,009 мм/год в группе статина и 0,006
мм/год в группе плацебо (p<0,001). Также в конце пе-
риода наблюдения группы ловастатина и плацебо ста-
тистически значимо различались по частоте возник-
новения СС событий. В группе ловастатина развилось
5 нефатальных ИМ, а в группе плацебо – у 14 паци-
ентов (инсульт, ИМ и СС смерть; p=0,04) [36].

CAIUS (The Carotid Atherosclerosis Italian Ultrasound
study) – многоцентровое двойное слепое плацебо конт-
ролируемое исследование, включено 305 пациентов в
возрасте 45-64 года с бессимптомным повышением уров-
ня ХС ЛПНП 3,88 – 6,47 ммоль/л, триглицеридов < 2,82
ммоль/л и изменениями сосудистой стенки хотя бы в од-
ной из сонных артерий. Длительность наблюдения со-
ставила 3 года. В лечебной группе пациенты получали пра-
вастатин в дозе 40 мг/сут, в контрольной группе – пла-
цебо. УЗИ сонных артерий проводилось с оценкой
ТКИМ передней и задней стенок общей сонной, би-
фуркации и внутренней сонной с обеих сторон. В груп-
пе правастатина у 76,8% больных наблюдалось сниже-
ние уровня ХС ЛПНП более чем на 10%, неудовлетво-
рительный эффект от липидснижающей терапии (сни-
жение менее чем на 10%) был выявлен у 13,2% паци-
ентов, в среднем на фоне терапии уровень ХС ЛПНП сни-
зился на 22,5%. На фоне правастатина наблюдалось
уменьшение прогрессирования каротидного атеро-
склероза по сравнению с группой плацебо, однако сте-
пень снижения уровня ХС ЛПНП не коррелировала со ско-
ростью прогрессирования ТКИМ. Авторы предпола-
гают, что такое влияние правастатина на ТКИМ сонных
артерий связано не только с гиполипидемическим дей-
ствием статинов, но и их плейотропными эффектами [37].

KAPS (Kuopio Atherosclerosis Prevention Study
1990-1993) проводилось для оценки влияния пра-
вастатина на прогрессирование атеросклероза в сон-
ных и бедренных артериях и снижение ХС ЛПНП. В
исследование была включена подгруппа больных с ги-
перхолестеринемией, не имевших СС осложнений и
наблюдавшихся в рамках популяционного проспек-
тивного исследования распространенности ФР ИБС
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(KIHD). Включено 447 мужчин в возрасте от 44 до 65
(в среднем 57 лет), имевших повышение 
ОХС<7,5 ммоль/л и ХС ЛПНП≥4,0 ммоль/л, которые
рандомизированы в две группы. Основная группа по-
лучала правастатин в суточной дозе 40 мг, а конт-
рольная – плацебо. Длительность наблюдения со-
ставила 3 года. На фоне терапии правастатином
уровень ОХС и ХС ЛПНП снизился на 21 и 27,4%, со-
ответственно, по сравнению с исходными значения-
ми, а триглицеридов (ТГ) – на 7,6% (p<0,001). В груп-
пе плацебо значимой динамики липидов получено не
было. Показатели ХС ЛПВП в основной группе не из-
менились по сравнению с исходным уровнем, а в груп-
пе плацебо значимо снизились, что привело к по-
явлению статистически значимых различий между
группами. Уровень аполипопротеина В снизился на
19,5% в группе правастатина и остался на прежнем
уровне в группе плацебо. 

Анализировали ТКИМ задней стенки общей сонной
артерии, в области бифуркации и общей бедренной ар-
терии, при этом также учитывалось курение пациентов.
Прием правастатина сопровождался существенным
замедлением прогрессирования ТКИМ на 45% по
сравнению с плацебо (p=0,005). Эффект препарата был
более выраженным у курящих пациентов с исходно бо-
лее высокими значениями ТКИМ и с дефицитом ви-
тамина Е. Наиболее выраженный эффект гиполипи-
демической терапии наблюдался в общей сонной ар-
терии, в других анализируемых сегментах достоверной
разницы получено не было. В группе плацебо ежегод-
ная скорость прогрессирования КИМ была выше при
более высоких исходных значениях ТКИМ, а также у ку-
рильщиков по сравнению с некурящими пациентами.
Достоверных изменений в бедренной артерии получено
не было [38].

ASAP (Atorvastatin versus Simvastatin Atherosclerosis
Progression) [39] – исследование сравнительной эф-
фективности стандартной и интенсивной гиполипиде-
мической терапии в отношении ТКИМ у больных се-
мейной гиперхолестеринемией. Включено 325 паци-
ентов, средний возраст которых составил 48,5 лет, а дли-
тельность наблюдения – 2 года. Уровень ХС ЛПНП до
включения в исследование превышал 173 мг/дл.
Сравнивали аторвастатин в дозе 80 мг/сут (интенсив-
ная терапия) и симвастатин 40 мг/сут в качестве стан-
дартной терапии. На фоне лечения аторвастатином на-
блюдалось значимое снижение ТКИМ на 0,031 мм
(p=0,0017), а в группе симвастатина этот показатель
увеличился на 0,036 мм (p=0,0005). Таким образом,
ТКИМ в группе, принимавшей стандартную дозу сим-
вастатина, была значимо выше, чем на фоне интен-
сивной терапии аторвастатином (p=0,0001). Уровень
ХС ЛПНП также более значимо снизился в группе
аторвастатина. 

ENHANCE (Ezetimibe aNd simvastatin in Hypercho-
lesterolemia enhANces atherosClerosis rEgression) [40]
– рандомизированное двойное слепое исследование,
в котором оценивали влияние двух режимов терапии
(симвастатин в дозе 80 мг/сут в качестве монотерапии
и в комбинации с эзетимибом в дозе 10 мг/сут) на ди-
намику ТКИМ в сонной и бедренной артериях у 720
больных с семейной гиперхолестеринемией в течение
24 мес. Вычислялось среднее значение ТКИМ, полу-
ченное среди 3 сегментов: общей сонной, бифуркации
и внутренней сонной с обеих сторон. Исследование не
выявило преимуществ комбинации симвастатина и эзе-
тимиба по сравнению с монотерапией одним статином
как для сонной, так и для бедренной артерий. 

Помимо статинов, изучалось влияние фибратов на
ТКИМ у 225 пациентов с артериальной гипертензией
и гиперлипидемией в течение 24 мес [41]. Основная
группа получала микронизированный фенофибрат в
дозе 160 мг/сут, а контрольная – плацебо. Все паци-
енты получали индивидуально подобранную антиги-
пертензивную терапию. Было достигнуто достоверное
снижение уровня ОХС, ХС ЛПНП, триглицеридов и уве-
личение ХС ЛПВП. Значения ТКИМ в общей сонной и
внутренней сонной артериях существенно не измени-
лись, однако имелось значимое снижение отношения
ТКИМ к диаметру сосудов. При этом в лечебной груп-
пе количество АСБ и развившихся инсультов было до-
стоверно меньше, чем в контрольной. Авторы делают
вывод, что фенофибрат в комбинации с антигипер-
тензивной терапией способен предотвратить прогрес-
сирование каротидного атеросклероза и снизить частоту
инсультов у пациентов с АГ. 

Проведенные исследования с основными группами
антигипертензивных препаратов показали, что они
могут самостоятельно оказывать положительное влия-
ние на ТКИМ сонных артерий. Большинство таких ис-
следований включало небольшое количество участни-
ков. Исключение составляет ELSA (European Lacidipine
Study on Atherosclerosis) – крупное проспективное
двойное слепое рандомизированное исследование, в
котором изучалось влияние лацидипина на ТКИМ и ко-
личество АСБ у 2334 пациентов с АГ в возрасте 45-75
лет. В течение 4 лет пациенты получали в качестве ан-
тигипертензивной терапии лацидипин или атенолол.
ТКИМ изучалась в общей сонной артерии и бифурка-
ции как среднее значение из максимальных величин
задней стенки указанных сегментов. Выявлено, что
ежегодные темпы прогрессирование ТКИМ в группе ате-
нолола составили 0,0145 мм в год, а в группе лаци-
дипина – 0,0087 мм в год, то есть на 40% меньше, чем
в группе атенолола (p=0,0073). Среди пациентов,
принимавших антагонисты кальция, наблюдалось
уменьшение прогрессирования АСБ и регресс уже
имеющихся. При этом антигипертензивное действие
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препаратов в отношении офисного давления было
сопоставимым, а при суточном мониторировании АД
обнаружился более выраженный эффект атенолола. До-
стоверной разницы между группами в частоте СС со-
бытий не было, тем не менее, относительный риск раз-
вития инсульта, основных СС событий и смерти были
несколько ниже на фоне лацидипина [42].

Хочется остановиться и еще на одном исследовании,
о котором мы уже упоминали – Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis (MESA) – многоцентровое мультиэт-
ническое исследование, где сравнивались маркеры,
позволяющие улучшить определение кардиоваску-
лярного риска у пациентов с промежуточным риском
развития ССЗ. Были включены 6814 человек в возрасте
от 45 до 84 лет, не имеющих кардиоваскулярных за-
болеваний на момент включения, у которых оцени-
валась предсказательная ценность коронарного каль-
ция, ТКИМ, плече-лодыжечный индекс, высокоспе-
цифичный С-реактивный белок, поток-зависимая ва-
зодилатация и наследственный анамнез возникнове-
ния ИБС. Показано, что коронарный кальций был
лучшим предиктором развития СС событий по сравне-
нию с ТКИМ, но ТКИМ являлась точным предиктором
инсульта [43]. Наличие АСБ служит независимым пре-
диктором кардиоваскулярных событий, и при добав-
лении к Фрамингемской шкале риска позволяет улуч-
шить ее предсказательную ценность [44]. Также в
рамках этого исследования была выявлена и еще
одна интересная особенность, противоречащая по-
следним американским рекомендациям по лечению хо-
лестерина для снижения кардиоваскулярного риска
(2013) [45]. Около 50% пациентов, имеющих высо-
кий риск ССЗ и нуждающихся в назначении статинов,

имеют показатели коронарного кальция равные нулю,
и, следовательно, не являются кандидатами на гипо-
липидемическую терапию [46].

Заключение
В настоящее время не существует единой позиции

в отношении стратегии первичной кардиоваскулярной
профилактики среди пациентов промежуточного рис-
ка развития ССЗ. Многие исследователи сходятся во мне-
нии, что именно у таких пациентов важное значение
имеет оценка субклинического атеросклероза с ис-
пользованием новых маркеров, в том числе УЗИ сон-
ных артерий [14, 17, 47]. Ряд крупных проспективных
исследований свидетельствует о том, что с клинической
точки зрения обнаружение увеличенной ТКИМ сонных
артерий должно оказывать влияние на выбор гиполи-
пидемического препарата и интенсивность лечения. Од-
нако в современных рекомендациях по кардиоваску-
лярной профилактике ССЗ основанием для назначения
терапии статинами является уровень холестерина и со-
путствующие заболевания, а наличие увеличенной
ТКИМ и гемодинамически незначимых АСБ при этом
не учитывается. Таким образом, диагностика субкли-
нического атеросклероза не встроена в систему опре-
деления СС риска, что создает трудности при выборе так-
тики профилактического вмешательства среди пациентов
промежуточного риска. 
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