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В обзоре проанализированы данные об исследованиях, посвященных изучению состояния толщины 
комплекса интима-медиа (ТИМ) общей сонной артерии у больных артериальной гипертонией с наличи­ 
ем и отсутствием метаболического синдрома; освещены вопросы патогенеза, факторов риска, оказыва­ 
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The review presents the studies оп common carotid artery intima-media thickness in arterial hypertension patients 
with and without metabolic syndrome (MS). The authors discuss pathogenetic aspects and the risk factor effects 
оп intima-media thickness in patients with and without MS. 
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Известно, что ишемическая болезнь сердца 

(ИБС), сахарный диабет (СД) и артериальная гипер­ 

тония (АГ) взаимно отягощают течение заболева­ 

ния. В 1965г АЛ.Мясников писал, что между сосу­ 
дом и кровью имеется тесный физиологический 

контакт; изменения состава липидов и белков крови 

отражаются на процессах, протекающих в стенке 

сосуда. Отсюда следует вывод, что атеросклероз 

развивается на фоне нарушений общего обмена 

и обмена в самой сосудистой стенке, тесно связан­ 

ных между собой [ 1 ] .  

В соответствии с рекомендациями 

Российского медицинского общества по артери­ 

альной гипертонии и Всероссийского научного 

общества кардиологов, увеличение толщины ком­ 

плекса интима-медиа (ТИМ) общей сонной арте­ 

рии (ОСА) >О,9 мм или наличие атеросклероти­ 

ческих бляшек (АБ) в магистральных сосудах 
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является одним из признаков поражения органов­ 

мишеней (ПОМ) при АГ [2] .  

Недавние исследования показали, что 
осложнения АГ на доклинических стадиях могут 

быть выявлены с помощью ультразвукового 

исследования (УЗИ) сосудов. Увеличение ТИМ 

ОСА - один из вариантов поражения артериаль­ 

ных сосудов при АГ [3 ,4 ] .  ТИМ крупных артерий, 

особенно СА, может быть определена с помощью 

УЗИ в В-модальном режиме с использованием 

относительно простой методики и представляет 

собой безопасный, недорогой, точный и хорошо 

воспроизводимый метод. Принимая во внимание 

данные, полученные в ряде недавних работ, 

оценка ТИМ СА была предложена в качестве 

стандартного неинвазивного метода исследова­ 

ния поражений сердечно-сосудистой системы 

(ССС) у взрослых [5 ,6 ] .  

102 

[Шарипова Г.Х. (*контактное лицо) - докторант отдела системных гипертензий; Чазова И.Е. - руководитель отдела; Мычка В.Б. - вед.н.с. отде­ 
ла; Балахонова Т.В. - вед.н.с. отдела новых методов диагностических исследований]. 

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2009; 8(2) 



Г.Х Шарипова, . . .  Изменения ТИМ сонной артерии у больных АГ с МС и без него . . .  

Примечание: *r - радиус СА; w - толщина стенки СА 

Рис. 1 Схематическое изображение взаимосвязей сердечно-сосу­ 

дистых ФР и геометрии сосудов. 

максимальной ТИМ задней стенки ОСАна О, 1 мм соот­ 

ветствует возрастанию риска развития ИМ на 11  % 

[24]. В исследовании PНYLLIS (Plaque Hypertension 

Lipid- Lowering ltalian Study) убедительно показана 

связь систолического АД (САД) и пульсового АД 

(ПАД) с ТИМ у пациентов с АГ и умеренной гиперхо­ 

лестеринемией (ГХС) [25]. 

Была предложена схема, объясняющая влияние 

различных факторов на толщину стенки СА. 

Согласно этой схеме повышение ПАД ведет к уве­ 

личению растяжения стенки СА, что вызывает ком - 

пенсаторное утолщение среднего мышечного слоя 

артериальной стенки, за чем закономерно следует 

увеличение жесткости стенки артерии, приводящее, 

в свою очередь, к росту ПАД, при этом круг замыка­ 

ется [26]. Влияние курения и других ФР, вероятно, 

осуществляется через изменение толщины артери - 

альной стенки, следующее вслед за повреждением 

интимы с разрушением элементов, оказывающих 

сопротивление внутрисосудистому АД, что приво­ 

дит к дилатации и увеличению жесткости артери - 

альной стенки в связи с реорганизацией и потерей 

эластических волокон и склерозу. Возраст влияет 

на замкнутую систему через увеличение жесткости 

сосудистой стенки. Гипертензия в артериальном 

русле способствует увеличению ПАД и тем самым 

растяжению и компенсаторному утолщению стенки 

артерий (рисунок 1). 

В литературе описаны исследования по изуче­ 

нию ТИМ и других ультразвуковых показателей 

СА больных AI Интерес исследователей к данной 
патологии объясняется обязательным поражением 

стенок артериальных сосудов при длительном повы­ 

шении АД. При АГ происходит ремоделирование 
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Еще в 1990г при обследовании группы взрослых 

лиц было показано, что увеличение ТИМ СА слу­ 

жит индикатором наличия атеросклероза и предик - 

тором сердечно-сосудистой заболеваемости и смер­ 

тности: исследования PDAY Research Group 
(PathoЬiological Determinants of Atherosclerosis in 

Youth) [7]. Эти данные подтверждались и в более 

поздних работах. Ежегодное увеличение ТИМ 

СА в связи с прогрессированием атеросклеротичес­ 

кого процесса составляет 0,014 мм [8] .  Были прове­ 

дены систематический обзор и мета-анализ данных, 

полученных в работах с участием лиц из общей 

популяции, целью которых было использование 

показателя ТИМ ОСА в качестве предиктора сер­ 

дечно-сосудистых осложнений (ССО) [9]. При этом 

было отобрано 8 обсервационных исследований, 

для анализа которых использовались данные 12 пуб­ 

ликаций по этим исследованиям [10-17] .  Авторы 

определили, что стандартизованные по возрасту 

и полу относительные показатели риска инфаркта 

миокарда (ИМ) составили 1,26 - 95 % доверитель­ 

ный интервал (дИ), 1 ,21- 1 ,30  на 1 стандартное 

отклонение различий ТИМ ОСА и 1 , 15  - 95 % ДИ, 

1 , 12- 1 , 17  на различие ТИМ ОСА, равное 0,10 мм. 

Стандартизованные по полу и возрасту относитель­ 

ные показатели риска развития инсульта (МИ) 

составили 1,32; 95 % ДИ, 1 ,27-1 ,38 на 1 стандартное 

отклонение различий ТИМ ОСА и 1 , 1 8 ;  95 % 

ДИ 1, 16-1 ,21  на различие ТИМ ОСА, равное О, 1 О мм. 

Основными причинами гетерогенности данных, 

полученных в изученных работах, были распределе­ 

ние участников по возрасту, исследуемому участку 

ОСА и протоколу измерения ТИМ. Отношение 

между ТИМ и риском было нелинейным, однако 

линейные модели подходили относительно хорошо 

для средних и высоких значений ТИМ. Было убеди­ 

тельно продемонстрировано, что увеличение ТИМ 

СА коррелирует с выраженностью атеросклероза 

у взрослых [ 12 , 18 ] .  Однако до настоящего момента 

четкая причинно-следственная связь между показа­ 

телем ТИМ СА и атеросклерозом в литературе 

не бьmа определена [19] .  
Растет количество работ, в которых показана 

тесная взаимосвязь между ТИМ СА и стандартны - 

ми факторами риска (ФР) развития осложнений 

со стороны сердечно-сосудистой системы, такими 

как возраст, ожирение, курение, АГ, дислипидемия 

(ДЛП), в т.ч. снижение липопротеидов высокой 

плотности (ЛВП) и повышение липопротеидов низ­ 

кой плотности (ЛНП) [12,20-23]. Авторы показали, 

что ТИМ ОСА коррелирует с величиной риска воз­ 

никновения осложнений со стороны ССС и степе­ 

нью выраженности повышения артериального дав­ 

ления (АД). 

Растет число доказательств предсказательной 

ценности ТИМ в отношении развития ИМ и МИ. 
В исследовании с участием 1257 финнов среднего 

возраста высказано предположение, что увеличение 
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Таблица 1 
Взаимосвязь ПОМ 

Ретинопатия МАУ иммлж 

р р р 

тТИМ 0,27 0,002 0,28 0,0001 0,06 0,432 

ер. ТИМ 0,49 <0,0001 0,39 <0,0001 0,27 0,0003 

mахТИМ 0,54 <0,0001 0,42 <0,0001 0,52 <0,0001 

Суммарная толщина АБ 0,44 <0,0001 0,24 0,001 0,26 0,0003 

артериальной стенки, заключающееся в миграции, 
пролиферации и аккумуляции гладкомышечных 
клеток в интиме [27 ,28], утолщении и атеронекрозе 
[29], что приводит к увеличению ТИМ и снижению 
податливости артерий. ТИМ СА статистически зна­ 
чимо выше у лиц с АГ по сравнению со здоровыми 
- 0,87 ммvs 0,76 мм, соответственно (р=О,001); ана­ 
логичные данные продемонстрированы в отноше­ 
нии площади комплекса интима-медиа СА - 
19,7 мм2и 15,5 мм2, соответственно (р<О,001) [30]. 

Увеличение ТИМ СА является сильным неза­ 
висимым индикатором не только вероятности воз­ 
никновения осложнений со стороны ССС, но и про­ 
грессирования атеросклероза [31 ] .  Эти изменения 
стенки артерии могут указывать на ПОМ у пациен­ 
тов с АГ [11 ,32-34].  Несмотря на то, что измерение 
ТИМ СА в настоящее время широко используется, 
были предложены несколько индексов для оценки 
ТИМ и АБ. Методики измерения ТИМ не стандар­ 
тизованы и надежность полученных значений зави­ 
сит от пространственного расположения области 
проведения измерений. В одном из недавних иссле­ 
дований сравнивали несколько наиболее часто 
используемых показателей, характеризующих ТИМ 
СА, в отношении прогнозирования возникновения 
ССО и корреляции с другими маркерами ПОМ. 
Было выполнено поперечное исследование с учас­ 
тием 184 пациентов (средний возраст 64±12 лет), 
96 мужчин и 88 женщин с АГ различных степеней 
без СД и выраженной протеинурии [35]. Авторы 
изучали взаимосвязь между некоторыми наиболее 
часто используемыми ультразвуковыми параметра­ 
ми, характеризующими состояние СА, и выражен­ 
ностью ПОМ при АГ, оценивая артериосклероз 
сосудов сетчатки, выявляя микроальбуминурию 
(МАУ) и гипертрофию левого желудочка (ГЛЖ). 
Атеросклероз СА оценивался с использованием 
четырех методологически различающихся характе­ 
ристик: традиционная (т) ТИМ, максимальная 
(max) ТИМ, средняя (ер) ТИМ и показатель суммы 
толщины всех АБ. ТИМт определяли как среднее 
пяти измерений ТИМ, произведенных приблизи­ 
тельно на 1 ,5 см проксимальнее луковицы ОСА, 
избегая области крупных АБ. ТИМmах определялась 
как максимальная ТИМ включая АБ, а ТИМср 
вычислялась как среднее тимmах и тим области 
на 1 см дистальнее и проксимальнее участка, 

на котором определялась ТИМmах· При этом были 
получены следующие значения для т, шах, ер ТИМ 
и показателя суммы толщины АБ - 0 ,81±0,17 мм; 
1,64±0,79 мм; 1 ,03±0,31 мм и 3 ,35±5,13 мм, соот­ 
ветственно. У 53 % пациентов были обнаружены 
отдельные АБ и у 75 % пациентов оказались увели­ 
ченные показатели ТИМ > 1 ,0 мм, причем 86 % 

АБ локализовались в месте бифуркации ОСА (дис­ 
тальнее области измерения ТИМт)· Авторы обнару­ 
жили, что у пациентов с ССО более высокие пока­ 
затели всех ультразвуковых характеристик состоя - 
ния СА по сравнению с пациентами без осложнений. 
Причем ТИМmах (р=О,0007) и показатель суммы 
толщины АБ (р=О,0007) продемонстрировали 
наибольшую статистическую значимость различий 
между группами пациентов с наличием ССО и без, 
по сравнению с ТИМт (р=О,046) и ТИМср (р=О,005). 
Все ультразвуковые показатели атеросклеротичес­ 
кого поражения СА отличались значимой корреля­ 
цией с характеристиками ПОМ, за исключением 
ТИМт и ГЛЖ. В модели многомерной логистичес­ 
кой регрессии было продемонстрировано, что 
тимmах имеет наиболее прочную взаимосвязь 
с ПОМ -отношение альбумина ккреатининуr=О,42 
(р<О,0001); индекс массы миокарда ЛЖ (ИИМЛЖ) 
- r=0,52 (р<О,0001); артериосклероз сетчатки - 
r=0,54 (р<О,0001) (таблица 1). 

Кроме того, что увеличение ТИМ считается 
одним из первых признаков атеросклероза у взрос­ 
лых пациентов, в нескольких работах была также 
выявлена корреляция между ТИМ СА и АГ у детей 
[3 ,6 ,31 ] .  В ряде недавних работ оценивали ТИМ 
СА у детей и подростков с АГ [4,36,37]. Высшая 
квартиль тим.д, СА составила 0,8 мм, у 28 % детей 
(9 из 32) было выявлено увеличение этого показате­ 
ля [37]. Авторы также обнаружили статистически 
значимую взаимосвязь между степенью увеличения 
ТИМ СА и ИММЛЖ; у лиц с увеличенной ТИМ 
ИММЛЖ был выше - 46,8 г/м2,7 vs 31 ,4 г/м2,7 

(р<О,0001), аналогично у пациентов с ГЛЖ отмеча­ 
лись большая ТИМ СА- О, 72 мм vs О, 63 мм (р=О, 04 7). 
В одномерном анализе обнаружили позитивную 
корреляцию ТИМ СА с ИММЛЖ (r=0,54; р=О,001). 
В многомерном анализе эта взаимосвязь сохранила 
статистическую значимость после коррекции 
по величине ИМТ и веса (r=0,42; р=О,018). А в 
пошаговом линейном регрессионном анализе было 
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показано, что 33 % вариабельности ТИМ СА было 
связано с ИММЛЖ и весом (r=0,62; r2=0,39; 

р<О,001). Определено, что толщина стенки сосудов 

увеличена у подростков, страдающих 

АГ (0,45±0,05 мм), по сравнению с группой контро­ 

ля (ГК) - 0,41±0,04 мм (р=О,0001), растяжимость 

и эластичность сосудов статистически достоверно 

снижены у больных АГ, а внутренний систоличес­ 

кий и диастолический диаметры ОСА и артериаль­ 

ная податливость статистически достоверно выше, 

чем в ГК [4]. Толщина стенок сосудов коррелирует 

с САД и ПАД, а также с некоторыми биохимически­ 

ми маркерами сердечно-сосудистого риска, такими 

как гомоцистеин, ЛВП и аполипопротеин Al. ТИМ 
СА подростков с АГ - 0,62±0,013 мм, была досто­ 

верно выше, чем в группе здоровых детей - 

0,50±0,010 мм (р<О,05); достоверные различия были 

между изучаемыми группами по таким показателям, 

как поперечное сопротивление - 0,15±0,04 мм2/ 

ммНg и 0,23±0,10 мм2/ммНg, соответственно, и рас­ 
тяжимость 0 ,0053± 0,0021 ммнg-1j10-2 

и 0,0087±0,0045 ммHg-1jlo-2, соответственно [6]. 

Особо следует отметить, что в исследованиях с учас­ 

тием детей и подростков с АГ была отмечена четкая 

связь между увеличением ТИМ СА и антропомет­ 

рическими параметрами, такими как вес, рост 

и индекс массы тела (ИМТ) [3,4,36]. У детей с уве­ 

личенной ТИМmах СА >О,8 мм, были статистически 
достоверно выше МТ - 91 ,3  кг vs 68,9 кг (р=О,002) 

и ИМТ - 33,7 г/м2•7vs 26,1 г/м2•7 (р=О,003) [3] . 
Увеличение ТИМ может быть вызвано не толь­ 

ко АГ, но и другими факторами, способствующими 

повреждению сосудистой стенки, такими как 

гомоцистеин, уровень липидов в плазме крови [4] 

и другими метаболическими нарушениями, кото­ 

рые можно объединить понятием метаболический 

синдром (МС). Согласно рекомендациям ВНОК 

2007 МС характеризуется увеличением массы вис­ 

церального жира, снижением чувствительности 

периферических тканей к инсулину и гиперинсу­ 

линемией (ГИ), которые вызывают нарушения 

углеводного, липидного обменов и АГ [38 ] .  

МС довольно широко распространен; согласно 

современным исследованиям МС регистрируется 

у 13,3-24,4 % жителей Японии в возрасте> 30 лет 

[39,40]. Относительно недавно было показано, что 
МС является предиктором ИБС, инсульта и СД-2; 

у молодых людей ТИМ СА больше в тех случаях, 

когда имеют место компоненты МС, такие как 
ожирение и нарушение толерантности к глюкозе 

(НТГ); дальнейшее увеличение этого показателя 

наблюдается при увеличении количеств компо­ 

нентов МС [41-43]. Показано, что у больных с 

МС, диагностированным по общепринятым кри­ 

териям, имеет место независимая взаимосвязь 

между уровнем ЛНП и величиной ТИМ СА [41 ] ,  

что не противоречит более ранним работам [ 45]. 

Значения ТИМ СА составили 0,87±0,18 мм в rруп- 

пе без висцерального ожирения (ВО) и наличием 

:с::1 компонента МС (n=200), 0,97±0,22 мм при 
отсутствии ВО и � 2 компонентов МС (n=209), 

0 , 85±0 , 19  мм у лиц с ВО и :с:: 1 компонента 

МС (n=126) и 0,99±0,24 мм при наличии ВО и 
�2 компонентов МС (n=225) при сравнении групп, 

первой и второй (р<О,001) ,  второй и третьей 

(р<О,001), третьей и четвертой (р<О,001), первой 

и четвертой (р<О,001). Количество лиц с ТИМ 

СА� 1,0 мм составило 25 (12 ,5 %), 39 ( 18 ,7  %), 15 

( 1 1 , 9  %) и 64 (28,4 %), соответственно. При анализе 
риска атеросклероза СА при наличии МС и раз­ 

личных компонентов этого состояния, авторы 

показали, что всиндромной модели для МС и повы­ 

шения ХС ЛНП � 130 мг/дл OR составили 2,0 (95 % 

ДИ 1,45-2,76) и 2 , 10  (95 % ДИ 1,48-2,99), причем 

значимость для МС сохранилась после коррекции 

по возрасту, полу, ожирению, курению, повышен­ 

ными ЛНП и СД - OR 1 ,73 ;  95 % ДИ 1 ,18-2 ,56 .  

В компонентной модели OR для ВО, АГ, ДЛП 

и НТГ составили 1,27 (95 % ДИ 0,94-1,72), 3,28 
(2,28-4,71),  1,65 (1 ,21-2,25) и 1 ,41 (1 ,03-1 ,94) ,  соот­ 

ветственно [ 41 ] .  

В  работе, проведенной с участием 918 больных, 

из них 74 (8 , 1  %) без метаболических нарушений, 

478 (52,1 %) с метаболическими расстройствами, 

но без МС и СД-2, и 127 больных с МС без СД, было 

показано, что наличие МС и/или СД-2 увеличивает 
вероятность раннего атеросклеротического пораже­ 

ния СА, оцененного с помощью УЗИ, и что вероят­ 

ность развития раннего атеросклероза СА среди 

пациентов с МС и СД-2 в 5 раз больше по сравне­ 

нию с пациентами без каких-либо метаболических 

нарушений. У пациентов без метаболических нару­ 

шений ТИМ СА составила 0,85±0,18 мм, у лиц 
с метаболическими нарушениями без СД и без 

МС - 0,93±0,20 мм, у больных МС и без СД - 

0,96±0,21 мм, с ед и без мс - 0,94±0,23 мм и с 
СД и МС - 0,98±0,23 мм при сравнении групп 

первой и второй (р<О,001),  первой и третьей 

(р=О,001), первой и четвертой (р=О,006), первой 

и пятой (р<О,001), второй и пятой (р=О,032). 

Количество пациентов в пяти группах, ТИМ 

СА которых была > 1,0 мм, составило 13 (17,6 %), 
157 (32,8 %), 44 (34,6 %), 46 (34,8 %) и 50 (46,7 %), 

соответственно, при сравнении групп первой и вто­ 

рой (р=О,01), первой и третьей (р=О,01), первой 

и четвертой (р=О,01), первой и пятой (р<О,001), 

второй и пятой (р=О,007) [22]. В этом исследовании 

была продемонстрирована корреляция степени ате­ 

росклеротического поражения СА с выраженнос­ 

тью МС - OR 1,46 (95 % ДИ, 1 ,07-1 ,98) ,  СД-2 - OR 

1,46 (1 ,08-1 ,98) .  СД-2 статистически достоверно 

был связан с атеросклерозом СА - OR 1,62; 95 % 

ДИ 1,15-2,29, однако взаимосвязь МС с атероскле­ 

розом СА была на границе статистической значи­ 

мости - OR 1,36; 95 % ДИ 0,96-1,94. При учете 

компонентов МС, АГ - OR 1,99; 95 % ДИ 1,4- 
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2,82 и ДЛП - OR 1,57; 95 % ДИ 1,14-2,16 проде­ 

монстрировали статистически значимую связь, 

тогда как ВО не было связано с атеросклерозом СА. 

Показано, что увеличение риска возникновения 

атеросклеротического поражения сосудов при 

СД и МС ассоциировано с ГИ, а не с гиперглике­ 

мией, как считалось ранее [22]. У пациентов 

с ГИ имеет место тенденция к увеличению показа­ 

теля ТИМ в зависимости от стадии НТГ. 
ТИМ СА является маркером ранних измене­ 

ний артериальной стенки, включая атеросклероти­ 

ческие и/или гипертрофию; определение этого 
показателя может играть роль не только в диагнос­ 

тике высокого риска возникновения ССО, но и в 

выявлении необходимости агрессивного медика­ 

ментозного лечения пациентов, находящихся 
в группе риска [46]. При мета-анализе исследова­ 

тельских работ, изучавших влияние антигипертен - 

зивной терапии (АГТ) у больных СД или ИБС 

навеличинуТИМ СА [47-58] снижение АД с помо­ 

щью фармпрепаратов в некоторой степени умень­ 

шает прогрессирование поражений артерий. 

В 8 испытаниях с участием 3 329 пациентов с СД 

или ИБС АГТ, начатая с ингибиторов ангиотен­ 

зин-превращающего ферментиа (ИАПФ), 

�-адреноблокатора (�-АБ) или антагониста каль­ 
ция (АК) по сравнению с плацебо или отсутствием 

лечения снижает ТИМ на 0,007 мм/год (р=О,01). 

В 9 испытаниях с участием 4 564 пациентов АК, 
ИАПФ, блокаторы рецепторов ангиотензина II 

(БРА) и а-АБ по сравнению с диуретиками и �-АБ 
при аналогичном снижении уровня АД снижают 

ТИМ на 0,003 мм/год (р=О,03). Общий положи­ 
тельный эффект новых лекарственных средств 

по сравнению с более старыми характеризовался 

снижением ТИМ СА на 0,005 мм/год (р=О,007), 
что было продемонстрировано в 4 исследованиях 

с применением АК у 3 619 больных. В 5 работах 

с участием 287 больных АГ или СД, АК по сравне­ 

нию с ИАПФ аналогично снижали АД, однако 

задержка увеличения ТИМ при применении 

АК составила О, 023 мм/год. Лечение приводит к 
изменениям ТИМ, которые статистически досто­ 

верно коррелировали с изменениями диаметра 

просвета (р=О,002), но не с различиями в достиг­ 

нутом уровне АД (р>О,53) [47]. Было показано, что 

кандесартан и атенолол в течение 52 недель оказы­ 

вают различное влияние на структуру стенок круп­ 

ных артерий и ремоделирование ЛЖ, несмотря 

на аналогичное снижение АД [59] .  Снижение 
АД коррелировало с уменьшением ТИМ, площади 

комплекса интима-медиа ОСА и ИММЛЖ, а также 

с увеличением растяжимости СА, однако, лечение 

атенололом было связано с внутренним ремодели­ 

рованием СА и меньшим снижением ИММЛЖ; 

показатель ТИМ составлял 0,68±0,12 мм и 0,73±0, 
16 мм (р=О,14), площадь комплекса интима-медиа 

- 16±4 мм2и 17±5 мм2 (р=О,15), скорость кровото­ 

ка по СА- 3,9±2,31 мл/с и 4,6±2,97 мл/с (р=О,33), 

соответственно. Уменьшение показателей после 
52 нед. лечения составило: ТИМ - -0,05 мм (-0,07; 

-0,03) и -0,07 мм (-0 ,10 ;  -0,03) (р=О,93), площадь 

комплекса интима-медиа - -1 ,5  мм2 (-2,0; -1 ,0)  

и -2,3 мм2 (-3,2;  - 1 ,3 )  (р=О,53), скорость кровотока 

- -0,4 мл/с (-0 ,5 ;  1 , 1 )  и  - 1 , 6  ел/с (-0 ,5 ;  -2,7) 
(р<О,001), соответственно. В более раннем иссле­ 

довании [56] ,  проведенном с участием 280 больных 

АГ с базальными значениями ТИМ 0,8-1 ,5  мм, 

было отмечено, что БРА лозартан приводит к сни­ 

жению ИММЛЖ в большей степени, чем атенолол, 

а снижение ТИМ было аналогичным 

-0,038±0,004 мм/год и -0,037±0,004 мм/год, соот­ 
ветственно (р>О,05). В небольшом исследовании 

[30] ,  входящем в крупное испытание LIFE (Losartan 

Intervention For Endpoint reduction in hypertension), 

показано статистически значимое снижение ТИМ 
и площади комплекса интима-медиа СА при 3-лет­ 

нем лечении лозартаном, в отличие от терапии 

атенололом: площадь комплекса интима-медиа - 

19,2 мм2и 17,6 мм2при лечении лозартаном и ате­ 

нололом, соответственно (р=О,001), а относитель­ 

ное снижение этого показателя в течение 3-летнего 

периода лечения составило -7,4 % и -2,0 %, соот­ 

ветственно (р<О,05). В другой работе было проде­ 

монстрировано, что 8-недельное лечение ирбесар­ 

таном снижает толщину стенки лучевой артерии 

по сравнению с плацебо - - 10 , 5 1±3 ,42  % 

и 6 , 18±4,77 %, соответственно, но не влияет 
на диаметр просвета или ТИМ СА [60]. Различие 

результатов может быть связано с небольшими раз­ 

мерами исследуемых групп больных, неодинако­ 

вым снижением АД или различной длительностью 

проводимой терапии [59] .  

Таким образом, показатель ТИМ СА рекомен­ 

дуется в качестве раннего индикатора атеросклеро­ 

тического поражения артерий при различных сер­ 

дечно-сосудистых заболеваниях, в т.ч. при АГ, как 

у взрослых, так и у детей. Также в целом ряде работ 

показано, что изменения ТИМ СА имеют место 
при наличии различных компонентов МС, причем, 

чем больше компонентов МС у больного, тем более 

выражены изменения показателя ТИМ СА. Однако, 
несмотря на большое общее число работ по данной 

теме, вопрос изменений ТИМ СА при АГ в сочета­ 

нии с МС или его различными компонентами раз­ 

работан недостаточно. 
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