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Резюме
Цель – изучить взаимосвязи между значениями каротидной эндотелиальной скорости сдвига и ультразвуковой 

морфологией атеросклеротических бляшек (АСБ) в артериях каротидного бассейна. 
Материал и методы. В исследование были включены 70 пациентов с атеросклерозом артерий каротидного бас-

сейна, 43 мужчины и 27 женщин. Средний возраст пациентов составлял (61,1±8,54) года. Всем пациентам выполняли 
ультразвуковое триплексное сканирование артерий каротидного бассейна. Ультразвуковую морфологию АСБ оценивали 
по нескольким ультрасонографическим признакам: однородность эхоструктуры и эхогенность. Нами использована 
классификация G. Geraulakos et al. (1993). Эндотелиальную скорость сдвига в общей сонной артерии определяли в 
соответствии с законом Хагена – Пуазейля. 

Результаты. У большинства пациентов (30 человек) были выявлены АСБ I типа, с несколько меньшей частотой 
встречались АСБ II (15 человек) и III (20 пациентов) типов. Однородные эхопозитивные бляшки, соответствующие 
«стабильному» фенотипу, выявлены у 5 пациентов. У пациентов с АСБ I и II типов значения эндотелиальной скоро-
сти сдвига составляли 373 (305; 481) и 311 (282; 419) c–1 соответственно. В группах пациентов с АСБ III и IV типов 
эндотелиальная скорость сдвига была достоверно выше – 500 (429; 556) и 470 (440; 512) c–1 соответственно. Среди 
пациентов с АСБ, в которых преобладал гипоэхогенный компонент, было достоверно больше пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа (p=0,006). 

Заключение. У пациентов с каротидным атеросклерозом, имеющих по данным ультразвукового исследования сон-
ных артерий АСБ с преобладанием гипоэхогенного компонента, выявлены достоверно меньшие значение каротидной 
эндотелиальной скорости сдвига в сравнении с пациентами, имеющими преимущественно гиперэхогенные АСБ. Среди 
пациентов с нестабильными АСБ и низкими показателями эндотелиальной скорости сдвига в сонных артериях было 
достоверно больше пациентов с сахарным диабетом 2-го типа.

Ключевые слова: атеросклероз сонных артерий, эндотелиальная скорость сдвига, атеросклеротическая бляшка, 
нестабильная бляшка, сахарный диабет 2 типа, напряжение сдвига
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания, обусловлен-

ные атеросклерозом, являются одной из лидиру ющих 
причин смерти в развитых и развивающихся странах 
[1–3]. Основной причиной сердечно-сосудистых ка-
тастроф в пораженном атеросклерозом сосудистом 
бассейне считается атеротромбоз, формирующийся 
на поверхности нестабильной атеросклеротической 
бляшки (АСБ) [4].

Идентификация и последующая терапия неста-
бильных АСБ до развития атеротромботических 
событий представляет собой важнейшую пробле-
му современной кардиоваскулярной медицины, 
решение которой позволит кардинально влиять на 
прогноз пациентов с АССЗ [5]. Результатом муль-
тидисциплинарных исследований стало описание 
критериев и типов нестабильной АСБ [6]. В на-
стоящее время активно развиваются визуализи-
рующие методики, позволяющие выявлять неста-
бильные АСБ в различных сосудистых бассейнах 
[7–11]. Однако по целому ряду причин большинство 
визуализирующих методик используется в науч-
ных исследованиях, в то время как в клинической 
практике сохраняет лидирующие позиции ультра-
звуковое сканирование артерий. Одной из первых 
ультразвуковых классификаций АСБ с выделением 
типов АСБ, относящихся к нестабильным, является 
классификация G. Geroulakos et al. [12–14]. Прини-
мая во внимание данную классификацию, а также 
результаты недавно завершенных исследований A. 
Huibers et al. и A. Gupta et al., следует отметить, 
что именно АСБ со значительным гипоэхогенным 
компонентом  (гомогенные гипоэхогенные или ге-
терогенные с объемом гипоэхогенного компонента 
более 25–50 %) ассоциируются со значительным 
увеличением риска ипсилатерального ишемическо-
го инсульта в 2,31–2,52 раза и могут быть, таким 
образом, отнесены к нестабильным АСБ [15, 16].

Существенный прогресс в изучении естественной 
эволюции АСБ вплоть до нестабильной АСБ и атеро-
тромбоза способствовал росту интереса к поиску ло-
кальных предикторов системных кардиоваскулярных 
катастроф. Активно развивается поиск маркеров не-
стабильности за пределами непосредственно АСБ. 
Это привело, в том числе, к появлению концепции 
«нестабильного пациента», включающей в себя по-
нятия «нестабильной АСБ», «нестабильной крови» 
и «нестабильного миокарда» [17]. Взаимодействие 
данных компонентов обуславливает высокую вероят-
ность трансформации нестабильной АСБ в клинически 
значимую сердечно-сосудистую катастрофу. В рамках 
данной концепции ведется изучение специфических ха-
рактеристик сосуда, составляющих микроокружение 
нестабильной АСБ. Важнейшими среди них являются 
биомеханические силы, генерируемые током крови, – 
эндотелиальное напряжение и скорость сдвига [18].

Цель исследования – изучить взаимосвязи между 
значениями каротидной эндотелиальной скорости 
сдвига и ультразвуковой морфологией АСБ в арте-
риях каротидного бассейна.

Материал и методы исследования
В исследование были включены 70 пациентов 

с атеросклерозом периферических артерий – арте-
рий каротидного бассейна, 43 мужчины и 27 жен-
щин. Средний возраст пациентов составлял 
(61,1±8,54) года. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
была выявлена у 49 пациентов, при этом у 45 чело-
век она сочеталась с гипертонической болезнью (ГБ) 
и хронической сердечной недостаточностью (ХСН). 
17 пациентов страдали ГБ в отсутствии ассоцииро-
ванных клинических состояний. Из 49 пациентов 
с ИБС коронарную реваскуляризацию в анамнезе 
перенесли 28 человек. Сахарный диабет 2-го типа 
был диагностирован у 20 пациентов. Клиническая 
характеристика пациентов приведена в табл. 1.

Summary
Aim – to investigate the relationship between the values of the carotid endothelial shear rate and ultrasound morphology 

of atherosclerotic plaques in carotid arteries. 
Material and methods. The study involved 70 patients with carotid atherosclerosis, including 43 males and 27 females. The 

average age of patients was (61.1±8.54) years. All patients underwent ultrasound triplex scanning of carotid arteries. Ultrasonic 
plaque morphology was evaluated using several ultrasonographic characteristics: uniformity of echotexture and echogenicity. 
We used the classification of G. Geraulakos et al. (1993). Endothelial shear rate in the common carotid artery was determined 
in accordance with the law of Hagen – Poiseuille.

Results. Most patients (30) had a plaque type I, less frequently occurred plaque II (15) and III (20 patients) types. Homogeneous 
echo positive plaques corresponding to «stable» phenotype were found in 5 patients. In patients with plaque type I and II, 
endothelial shear rate values were 373 (305; 481) s–1 and 311 (282; 419) s–1 respectively. In the groups of patients with 
plaque– type III and IV endothelial shear rate was significantly higher – 500 (429; 556) s–1 and 470 (440; 512) s–1 respectively. 
Among patients with plaque with a predominance of echolucent component, more patients with type 2 diabetes mellitus were 
found (p=0.006).

Conclusion. Carotid endothelial shear rate was significantly lower in patients with carotid atherosclerosis and echolucent 
plaques compared to those having predominantly hyperechoic plaque. Prevalence of diabetes mellitus type 2 was significantly 
higher in the group of patients with unstable plaque and low carotid endothelial shear rate.

Keywords: carotid atherosclerosis, endothelial shear rate, atherosclerotic plaque, vulnerable plaque, type 2 diabetes 
mellitus, shear stress
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Все пациенты обследованы по единому протоколу. 
В план лабораторного исследования входило опре-
деление следующих показателей: общий холестерин 
(ОХС), холестерин липопротеинов низкой плотно-
сти (ХС ЛНП), холестерин липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛВП), триглицериды (ТГ), креатинин, 
гликированный гемоглобин, высокочувствительный 
С-реактивный белок (вч-СРБ). 

Всем пациентам выполняли ультразвуковое три-
плексное сканирование артерий каротидного бассей-
на на аппарате «Samsung Medison EKO7» (Япония). 
Сонные артерии осматривали с обеих сторон в про-
дольном и поперечном сечении на всем протяжении 
общих сонных артерий (ОСА), бифуркации ОСА, 
внутренних сонных артерий (ВСА), наружных сон-
ных артерий (НСА) из переднего и латерального до-
ступа. Оценивали толщину комплекса интима-медиа 
(ТКИМ) с обеих сторон в дистальной трети ОСА на 
1 см проксимальнее бифуркации ОСА, в месте, сво-
бодном от АСБ. АСБ считали фокальное утолщение 
комплекса интима-медиа более 1,5 мм или на 0,5 мм 
больше окружающей ТКИМ, либо на 50 % больше 
ТКИМ прилежащих участков ОСА. Определяли сред-
нюю ТКИМ ОСА (ТКИМср ОСА) как арифметическое 
среднее ТКИМ левой и правой ОСА. Рассчитывали 
максимальный стеноз сонных артерий (МаксСтСА) и 
суммарный стеноз сонных артерий (СуммСтСА) [19].

Ультразвуковую морфологию АСБ оценивали 
по нескольким ультрасонографическим признакам: 

однородность эхоструктуры и эхогенность. Нами ис-
пользована классификацию Geraulakos et al. (1993), 
нашедшая применение в международном исследо-
вании «Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of 
Stroke» (табл. 2) [12, 14, 20].

При проведении триплексного сканирования арте-
рий каротидного бассейна осуществляли измерение 
показателей, необходимых для расчета эндотелиаль-
ной скорости сдвига – диаметра артерии (интима-ин-
тима) и пиковой скорости кровотока. В общей сонной 
артерии, пораженной АСБ, ультразвуковая морфоло-

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов (n=70)

Table 1
Clinical characteristics of patients (n=70)

Показатель Значение

Пол, муж./жен. 43/27
Возраст, лет 61,1±8,54
Индекс массы тела, кг/м² 27,1±4,52
Курение, n (%) 24 (34)
Артериальная гипертензия, n (%) 68 (97)
Сахарный диабет 2-го типа, n (%) 20 (28,5)
Ишемическая болезнь сердца, n (%) 49 (70)
Хроническая сердечная недостаточность, n (%) 49 (70)
Прием дезагрегантов, n (%) 60 (85)
Прием ингибиторов РААС*, n (%) 50 (71,5)
Прием статинов, n (%) 48 (68,5)
Прием бета-блокаторов, n (%) 46 (66)
Общий холестерин, ммоль/л (Ме, LQ; UQ) 4,57 (3,68; 5,43)
Триглицериды, ммоль/л (Ме, LQ; UQ) 1,55 (1,09; 1,98)
ХС ЛНП, ммоль/л (Ме, LQ; UQ) 2,48 (1,84; 3,42)
ХС ЛВП, ммоль/л (Ме, LQ; UQ) 1,17 (1,00; 1,46)
Гликированный гемоглобин, % (Ме, LQ; UQ) 5,20 (4,58; 5,63)
Вч-СРБ, мг/л (Ме, LQ; UQ) 2,36 (0,87; 5,51)
СКФ, мл/мин/1,73 м2 (Ме, LQ; UQ) 62,3 (54,2; 78,1)
* П р и м е ч а н и е: РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система.

Таблица 2
Классификация АСБ

Table 2
Classification of atherosclerotic plaques

Тип 
АСБ Характеристика АСБ

I Однородные эхонегативные бляшки
II Преимущественно эхонегативные бляшки  

с более чем 50 %-м эхонегативным компонентом
III Преимущественно эхопозитивные бляшки с более 

чем 50 %-ми эхопозитивными включениями
IV Однородные эхопозитивные бляшки
V Кальцинированные АСБ

Regional hemodynamics and microcirculation 4117(4) / 2018www.microcirc.ru
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гия которой была доступна для оценки, проводили 
измерения в месте оценки ТКИМ, свободном от АСБ. 

В соответствии с законом Хагена – Пуазейля, на-
пряжение сдвига определяется по формуле
                                 τ = 4ηq/πr3,                                (1)
где τ – напряжение сдвига; η – вязкость крови; q – 
объемный кровоток; r – радиус сосуда.

Из (1) следует, что скорость сдвига может быть 
определена по формуле
                                   γ = 4υ/D,                                   (2) 
где γ – скорость сдвига; υ – пиковая скорость крово-
тока; D – диаметр сосуда. 

Статистическую обработку проводили с использо-
ванием ПО IBM «SPSS Statistics v. 22». Количествен-
ные переменные описывали следующими статисти-
ками: числом пациентов, медианой (М), 25-м и 75-м 
перцентилями. Качественные переменные описывали 
абсолютными и относительными частотами (процен-
тами). Для оценки значимости различий между бо-
лее чем двумя группами рассчитывали критерий со-
гласия Пирсона и ранговый дисперсионный анализ 
Краскелла – Уоллиса с последующим апостериорным 
расчетом критерия Манна – Уитни. Различия считали 
статистически значимыми при уровне ошибки p<0,05.

 
Результаты исследования и их обсуждение
На рис. 1 показано распределение пациентов ис-

следуемой когорты в зависимости от типа АСБ по 
Geraulakos et al. (1993). 

Как видно из представленных данных, у большин-
ства пациентов (30 человек) были выявлены АСБ 
I типа, с несколько меньшей частотой встречались 
АСБ II (15 человек) и III (20 пациентов) типов. Од-

нородные эхопозитивные бляшки, соответствующие 
«стабильному» фенотипу, выявлены у 5 пациентов.

В табл. 3 приведены некоторые характеристики 
подгрупп пациентов с различными типами АСБ.

Следует отметить, что достоверные межгруппо-
вые различия касались только значений гликирован-
ного гемоглобина – у пациентов с АСБ I типа его 
значения были достоверно выше в сравнении с боль-
ными с АСБ III типа. Также пациенты с АСБ, в ко-
торых преобладал гипоэхогенный компонент (АСБ 
I и II типа), отличались бóльшими значениями гли-
кированного гемоглобина в сравнении с остальными 
пациентами (p=0,007). Кроме того, среди них было 
достоверно больше пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа (p=0,006). В остальном значимых межгруп-
повых различий выявлено не было.

На рис. 2 отражены показатели каротидной эндо-
телиальной скорости сдвига у пациентов с различ-
ными типами АСБ.

У пациентов с АСБ I и II типов значения эндо-
телиальной скорости сдвига составляли 373 (305; 
481) и 311 (282; 419) c–1 соответственно. Как видно 
из рис. 2, в группах пациентов с АСБ III и IV типов 
эндотелиальная скорость сдвига была достоверно 
выше – 500 (429; 556) и 470 (440; 512) c–1 соответ-
ственно. Таким образом, наличие в сосуде АСБ со 
значительным гипоэхогенным компонентом ассо-
циировалось со снижением в нем эндотелиальной 
скорости сдвига.

Сосудистое ремоделирование представляет собой 
адаптивный механизм, отражающий способность со-
судистой стенки регулировать просвет сосуда в ответ 
на формирование АСБ или изменение потока крови. 
Сосудистое ремоделирование является одной из важ-
нейших детерминант морфологии АСБ [21]. Положи-
тельное (экспансивное) ремоделирование, описанное 
S. Glagov et al. в 1987 г. [22], заключается в увели-
чении наружного диаметра артерии в ответ на рост 
АСБ, что позволяет в течение некоторого времени 
сохранять неизменным просвет сосуда и локальную 
гемодинамику. Вместе с тем хорошо установлено, 
что экспансивное ремоделирование ассоциируется 
с активным воспалением в АСБ и сосудистой стенке 
[23]. Также описаны ассоциации между экспансив-

Таблица 3
Некоторые характеристики пациентов с различными типами АСБ

Table 3
Some characteristics of patients with different types of plaques

Показатель АСБ I типа  
(n=30)

АСБ II типа 
(n=15)

АСБ III типа 
(n=20)

АСБ IV типа 
(n=5) p

Возраст, лет (Ме, LQ; UQ) 60,5 (58,0; 68,0) 63,0 (57,5; 65,0) 63,5 (58,2; 68,2) 63,0 (51,0; 67,0) 0,930
ТКИМср ОСА, мм (Ме, LQ; UQ) 0,92 (0,78; 1,00) 0,97 (0,83; 0,99) 0,86 (0,79; 0,93) 0,84 (0,83; 0,92) 0,614
МаксСтСА, % (Ме, LQ; UQ) 35,5 (28,5; 42,0) 35,0 (27,5; 40,5) 37,0 (31,5; 42,7) 44,0 (40,0; 45,0) 0,472
СуммСтСА, % (Ме, LQ; UQ) 61,5 (32,0; 101) 55,0 (49,0; 122) 61,0 (49,5; 99,7) 83,0 (79,0; 90,0) 0,799
ХС-ЛПНП, ммоль/л (Ме, LQ; UQ) 2,32 (1,78; 3,42) 1,94 (1,59; 2,77) 2,96 (2,18; 3,51) 3,36 (2,63; 3,59) 0,171
Гликированный гемоглобин, %  
(Ме, LQ; UQ)

5,40 (4,80; 7,20) 5,20 (4,90; 5,40) 4,70 (4,40; 5,30) 4,85 (4,40; 5,20) 0,050

Вч-СРБ, мг/л (Ме, LQ; UQ) 2,57 (1,00; 5,36) 2,79 (0,75; 4,67) 1,68 (0,81; 4,04) 1,78 (1,52; 2,04) 0,945

Рис. 1. Типы АСБ в исследуемой когорте пациентов
Fig. 1. Types of plaques in the studied cohort of patients
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ным ремоделированием и снижением напряжения 
(скорости) сдвига. В работе R. Puri et al. [24] было 
показано, что в сегментах коронарных артерий с 
меньшими значениями эндотелиального напряжения 
сдвига наблюдались экспансивное ремоделирование 
и наибольшая нагруженность атеросклеротически-
ми бляшками. В исследовании S. A. Katranas et al. 
[25] установлено, что участки коронарного русла с 
экспансивным ремоделированием чаще отличались 
низкими значениями эндотелиального напряжения 
сдвига и бóльшим объемом атеромы. Таким обра-
зом, мы можем предположить, что низкие значения 
эндотелиальной скорости сдвига у пациентов с АСБ 
I и II типов могут являться маркером имеющегося у 
данной категории пациентов экспансивного сосуди-
стого ремоделирования, так как увеличение диаме-
тра сосуда, в соответствии с (2), ведет к снижению 
скорости сдвига.

В то же время снижение скорости сдвига может 
также играть роль патобиологического стимула, спо-
собствующего дальнейшему росту АСБ, активации 
воспаления и биодеградации экстрацеллюлярного 
матрикса. Результатом данных процессов может 
служить фенотипическая трансформация АСБ в не-
стабильную и дальнейшее экспансивное ремоделиро-
вание [26]. Эффекты низкого напряжения сдвига на 
АСБ хорошо изучены в опытах in vivo на животных: 
у мышей в сосудистых регионах, подвергнутых низ-
кому напряжению сдвига, формируются нестабиль-
ные АСБ. На свиньях показан дозозависимый эффект 
низкого напряжения сдвига в отношении развития 
нестабильных АСБ [27]. В многочисленных иссле-
дованиях установлены взаимосвязи между низкими 
значениями напряжения (скорости) сдвига и атеро-
склеротическим поражением различных сосудистых 
бассейнов [3, 28, 29].

Необходимо отметить, что в некоторых исследова-
ниях были получены противоположные результаты. 
Так, в работе D. Han et al. [10] наличие нестабиль-
ной АСБ по данным компьютерной томоангиогра-
фии ассоциировалось с высокими значениями эндо-
телиального напряжения сдвига. Однако в данном 
исследовании измерение напряжения сдвига осу-
ществляли в месте максимального стенозирования 
сосуда (в отличие от нашей работы). Также в работе 
D. Han et al. величина напряжения сдвига прямо кор-
релировала со степенью локального стенозирования 
сосуда (r=0,341, P<0,001), а в подгруппе пациентов 
с высокими значениями напряжения сдвига средняя 
степень стенозирования коронарной артерии (в зоне 
интереса) была достоверно выше, в сравнении с под-
группами пациентов со средними и низкими значе-
ниями напряжения сдвига. В соответствии с урав-
нениями расчета напряжения сдвига, уменьшение 
диаметра сосуда ведет к росту данного показателя, 
равно как и увеличение скорости, наблюдающееся 
в местах значимого стенозирования сосудистого 
русла. Поэтому в подгруппе пациентов с бóльшими 
значениями локального стенозирования коронарных 
артерий напряжение сдвига также ожидаемо будет 
выше. На поздних стадиях естественного развития 
АСБ, когда возможности дальнейшего экспансивного 

ремоделирования исчерпаны и развивается обструк-
ция (значимое стенозирование просвета) кровотока, 
напряжение сдвига неуклонно повышается, являясь в 
данном случае лишь свидетелем критического изме-
нения локальной анатомии сосуда. Структура АСБ на 
данном этапе является, на наш взгляд, вторичной и не 
позволяет делать выводы о каузальных взаимосвязях 
высокого напряжения сдвига и структуры АСБ. Ве-
роятно, именно нестабильные АСБ в сосудистых ре-
гионах с низким напряжением сдвига имеют тенден-
цию к быстрому росту и развитию стенозирующего 
процесса [30]. В этом случае, если у исследователей 
нет возможности оценить взаимосвязи напряжения 
сдвига и структуры АСБ на длительном промежутке 
времени, результаты одномоментного исследования 
на стадии значимого стенозирования могут быть ис-
толкованы ошибочно. 

Снижение эндотелиального напряжения и ско-
рости сдвига ассоциируется с инициацией каскада 
реакций, ведущих к формированию нестабильной 
атеромы, вызывающей, в свою очередь, экспансив-
ное ремоделирование пораженного сосуда. Дальней-
ший рост АСБ ведет к увеличению просвета сосуда 
и прогрессивному снижению напряжения и скорости 
сдвига. Таким образом, персистенция низких значе-
ний напряжения сдвига и экспансивного ремодели-
рования, способствующая активации воспаления в 
атероме и фрагментации внутренней эластической 
мембраны, формируют прочный круг [31]. Взаимо-
действие данных факторов может быть одним из 
ключевых условий, определяющих трансформацию 
стабильной АСБ в нестабильную. Дальнейшее из-
учение этой проблемы будет способствовать раз-
работке подходов к идентификации «нестабильных 
пациентов» с целью своевременной профилактики 
сердечно-сосудистых катастроф. 

Выводы
У пациентов с каротидным атеросклерозом, име-

ющих по данным ультразвукового исследования сон-
ных артерий АСБ с преобладанием гипоэхогенного 
компонента, выявлены достоверно меньшие значение 
каротидной эндотелиальной скорости сдвига в срав-
нении с пациентами, имеющими преимущественно 

Рис. 2. Эндотелиальная скорость сдвига у пациентов  
с различными типами АСБ

Fig. 2. Wall shear rate in patients with different types of plaques
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гиперэхогенные АСБ. Среди пациентов с нестабиль-
ными АСБ и низкими показателями эндотелиальной 
скорости сдвига в сонных артериях было достоверно 
больше пациентов с сахарным диабетом 2-го типа.
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