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Пациент с ишемической болезнью сердца (ИБС) – это паци-

ент, прежде всего, с атеросклерозом, его манифестацией в коро-

нарном бассейне. Всегда следует помнить о системности ате-

росклеротического поражения и, оценивая больного, не следу-

ет ограничиваться только кардиологическими аспектами его 

недугов. Известно, что у больных с верифицированной ИБС изо-

лированное поражение коронарных артерий (КА) встречается 

в 18% случаев, а более 72% пациентов имеют мультифокальное 

атеросклеротическое поражение с вовлечением в процесс 

сонных артерий (СА), почечных артерий (ПА) и периферических 

артерий нижних конечностей (ПАНК) [1]. Поражение двух бас-

сейнов выявляется относительно редко – 5% КА и СА, до 2,9% – 

СА и ПАНК. Литературные данные, полученные при обследова-

нии пациентов, обратившихся по различным причинам, свиде-

тельствуют о более редкой частоте мультилокусного поражения 

(11,2–50,6%). Следует уточнить: в последнем случае приведены 

результаты обследования диспансерной группы кардиологичес-

ких больных, наблюдающихся по поводу ИБС, части из которых 

были проведены процедуры реваскуляризации.

Характер течения атеросклероза во многом определяет 

судьбу больного, так как периоды дестабилизации являются 

основанием для развития атеротромботических событий. 

Системный характер нестабильности атеросклеротических 

бляшек демонстрирует течение процесса как целого одновре-

менно во всех сосудистых бассейнах. Следовательно, одна 

из важнейших задач, стоящих перед кардиологом при обследо-

вании пациента с ИБС, заключается в уточнении локализации 

и оценке характера внекоронарного атеросклеротического 

поражения доступными для реального применения способами. 

Решение этих задач открывает возможность профилактического 

воздействия и предупреждения развития острых кардиоваску-

лярных событий.

Диагностика атеросклеротического 
поражения сонных артерий
Клиническая картина

Прежде всего, необходимо проведение тщательного сбора 

анамнеза, что в ряде случаев позволяет выявить признаки ранее 

перенесенных транзиторных ишемических атак (ТИА). Следует 

обращать внимание на изменчивость поведения пациента, что 

чаще замечают члены семьи, а также такие симптомы, как голо-

вокружение и забывчивость, которые часто могут быть слабо 

выраженными, не обращают на себя внимания пациента и в связи 

с этим вовремя не распознаются. 

Сосудистый шум. 
Клиническое и прогностическое значение

Среди гемодинамических факторов, обусловливающих появ-

ление сосудистого шума, основным является соотношение между 

площадью поперечного сечения на уровне стеноза и неизменен-

ного участка артерии. Возникающий градиент давления приводит 

к ускорению кровотока и появлению зон турбулентности с аускуль-

тативной картиной шума. Появление шума сопровождает стено-

зы разной степени, причем концентрические сопровождаются 

более «скромной» аускультативной картиной, нежели эксцентри-

ческие. Прогрессирование стеноза СА сопровождается увели-

чением громкости сосудистого шума. Эта закономерность сохра-

няется, пока степень стеноза не достигнет 75% просвета артерии. 

Дальнейшее сужение приводит к уменьшению скорости крово-

тока по артерии и ослаблению сосудистого шума. Чем значи-

тельнее стеноз, тем выше частота шума. В связи с этим, более 

«опасен» высокочастотный мягкий шум, который частично выслу-

шивается в фазе диастолы. При одностороннем стенозе сонных 

артерий шум обычно выслушивается на уровне, соответствующем 

началу стенозированного участка. Отсюда он проводится вдоль 

пораженной артерии в дистальном направлении. 

Примерно в 10% случаев шум над бифуркацией общей сон-

ной артерии (ОСА) обусловлен стенозом наружной сонной 

артерии (НСА) и увеличением скорости потока по ней. Кровоток 

по НСА в диастолу обычно прекращается, в то время как по внут-

ренней сонной артерии (ВСА) – замедляется. Поэтому шум над 

НСА в диастолу исчезает. Наличие у шума диастолического 

компонента свидетельствует о том, что местом его возникновения 

является ВСА.

Если шум возникает в системе НСА, пальцевое прижатие 

поверхностной височной, лицевой и затылочной артерии приво-

дит к уменьшению громкости шума или его прекращению. Если 

же шум при этом возрастает, источником его возникновения 

является ВСА. Это объясняется тем, что пережатие ветвей НСА 

приводит к перераспределению кровотока во ВСА.

При окклюзии ВСА на уровне шеи шум над СА может отсут-

ствовать. У части больных с таким поражением над НСА выслу-

шивается грубый систолический шум, обусловленный увеличе-

нием кровотока по ней. Иногда громкий систолический шум 

выслушивается над бифуркацией контралатеральной СА и объ-

ясняется увеличением кровотока по ней (шум усиления). При 

двустороннем стенозе СА шум часто выслушивается над бифур-

кацией обеих СА.

В целом, у 2–4% населения (в зависимости от возраста) при 

обследовании выслушивается шум над бифуркацией СА. Среди 
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пациентов с ИБС артериальный шум выслушивается у 18%, при-

чем в ряде случаев (4%) он отсутствует по причине полной окклю-

зии СА. Какое это имеет прогностическое значение? Длительное 

наблюдение пациентов с бессимптомными стенозами СА пока-

зало, что частота ипсилатерального мозгового инсульта на сто-

роне шума составляет от 2 до 8% в год, в зависимости от степени 

стеноза.

На сегодня доказано, что частота развития мозговых инсультов 

и ТИА у больных ИБС определяется в большей степени характе-

ром атеросклеротического поражения и в меньшей – степенью 

его стеноза. Для полной характеристики поражения артерий 

аускультации явно недостаточно. С одной стороны, она не даст 

информации о строении атеросклеротических бляшек, с другой – 

за пределами возможностей метода остаются незначительные 

стенозы и полные окклюзии, что суммарно составляет около 60% 

атеросклеротического поражения СА. Установлено, что неста-

бильность атеросклеротических бляшек приводит к изъязвлениям 

их поверхности, что является предпосылкой для эмболизация 

дистального сосудистого русла либо детритными эмболами – 

«атероэмболами» (реже), либо пристеночными тромбами – «ате-

ротромбами» (чаще). Как правило, размеры этих структур суще-

ственно меньше кардиальных эмболов, они реже вызывают окклю-

зии крупных мозговых артерий, ответственных за развитие явных 

гемипарезов и параличей. Вместе с тем, они являются частой 

причиной (37%) ТИА и дисциркуляторной энцефалопатии.

Установлено, что наличие атеросклеротических бляшек в СА 

со стенозированием просвета менее 50% и увеличение комплек-

са интима-медиа являются маркерами неблагоприятного про-

гноза у больных ИБС с ежегодной частотой развития мозгового 

инсульта или ТИА – 6%, что составляет 18% в структуре острых 

нарушений мозгового кровообращения.

Стандартным методом для неинвазивной визуализации стро-

ения СА является допплеровское (дуплексное) ультразвуковое 

исследование (ДУЗИ) СА.

Допплеровское ультразвуковое исследование 
сонных артерий у больных 
ишемической болезнью сердца. 
Клиническое и прогностическое значение

Для исследования СА применимы все режимы УЗИ сканиро-

вания, оптимальную информацию можно получить при примене-

нии В-режима, постоянно-волновой (CW) и импульсно-волновой 

(PW) допплерографии.

Стандартная методика исследования включает визуализа-

цию дистального отдела плечеголовного ствола, общих сонных 

артерий (ОСА) на всем протяжении, ВСА от устья до входа 

в череп, НСА в проксимальном отделе. Исследование сосудов 

производится в двух плоскостях – продольной и поперечной. Для 

улучшения визуализации СА необходимо максимально припод-

нять подбородок пациента с небольшой ротацией его в сторону, 

противоположную исследуемой. При сканировании плечеголов-

ного ствола датчик располагается под углом 30–40° по отноше-

нию к поверхности кожи надключичной области, параллельно 

ключице, латеральнее яремной вырезки. Отклонение плоскости 

сканирования медиально при небольшом смещении датчика 

в проксимальном направлении позволяет визуализировать устье 

левой ОСА, при аналогичном смещении датчика в латеральном 

направлении определяется устье правой подключичной артерии. 

Визуализация устья правой ОСА и правой подключичной артерии 

затруднена в связи с особенностями их анатомического хода 

(отходят непосредственно от дуги аорты) и связанной с этим 

глубиной залегания артерии. Для визуализации ОСА в продоль-

ной плоскости ультразвуковой датчик располагают параллельно 

наружному (задняя продольная плоскость) или внутреннему 

(передняя продольная плоскость) краю musculus sternoclei-

domastoideus. Смещение датчика в дистальном направлении 

позволяет визуализировать бифуркацию ОСА и устья ВСА, НСА, 

расположенные, как правило, на уровне третьего шейного 

позвонка (или перешейка щитовидной железы). При отклонении 

плоскости сканирования медиально можно оценить проксималь-

ные отделы НСА. Смещение сканирующей поверхности лате-

рально (по направлению к углу нижней челюсти) позволяет 

исследовать ВСА до входа ее в полость черепа. При высоком 

расположении бифуркации ОСА крайне ограничена. Верифи-

кация правильности эхолокации ВСА и НСА основывается 

на четырех дифференциально-диагностических признаках: рас-

положение, величина диаметра, наличие ветвей, различия 

в спект ральном и аудиологических допплеровских характерис-

тиках потока. ВСА на шее, как правило, расположена латераль-

но, НСА – медиально. В случае выраженных деформаций взаи-

морасположение артерий может меняться. Диаметр ВСА обыч-

но больше, чем у НСА. При этом в ВСА над устьем определяется 

зона физиологического расширения, соответствующая каротид-

ному синусу. В ВСА шейных ветвей не обнаруживается; НСА, как 

правило, по ходу отдает ветви различного диаметра и локализа-

ции. Допплеровский спектр в ВСА характеризуется наличием 

закругленного систолического пика и высокой диастолической 

составляющей, аудиологически при локации ее звук «дующий», 

в НСА систолический пик острый, диастолическая фаза низкая, 

аудиологический звук «стреляющий».

Для локации сонных артерий в поперечной плоскости ультра-

звуковой датчик располагают под углом 90° по отношению к пер-

воначальной плоскости сканирования. При смещении датчика 

в дистальном направлении (краниально) последовательно визу-

ализируются плечеголовной ствол, устья ОСА и подключичной 

артерии, ОСА, бифуркация ОСА, ВСА и НСА. В качестве анато-

мических ориентиров могут быть использованы структуры, окру-

жающие сосуды. Медиальнее ОСА и ее бифуркации располо-

жены доля щитовидной железы (правая или левая) и ее пере-

шеек, латеральнее и чуть выше – внутренняя яремная вена.

Долговременные эпидемиологические исследования пока-

зали, что толщина комплекса интима-медии (КИМ) СА имеет 

самостоятельное прогностическое значение для развития моз-

гового инсульта и инфаркта миокарда, наряду с традиционными 

факторами, такими как дислипидемия, артериальная гипертен-

зия, табакокурение и т.д. 

Каким образом определяется КИМ и когда он расценивается 

как патологический? Оптимальная сканирующая частота датчи-
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ка – 7–10 МГц (от 5 до 13 (15) МГц). Для стандартизации методики 

принято проводить измерение на 1,5–2 см проксимальнее лукови-

цы СА либо в другом недалеко расположенном сегменте с хоро-

шей визуализацией КИМ. Собственно КИМ – это слой, включающий 

интиму и субинтимальное пространство. Как правило, интима, 

являясь внутренней оболочкой, контактирует с кровью и хорошо 

визуализируется при УЗИ. Субинтимальная зона – это пространст-

во от интимы до следующего хорошо визуализируемого слоя 

адвентиции. Гиперэхогенность адвентиции может искажать конту-

ры интимального слоя, в связи с этим целесообразнее производить 

измерение на более отдаленной от датчика сосудистой стенке; 

в таком случае искажения интимального слоя не происходит. Для 

рутинной клинической практики производят измерение сегмента 

протяженностью 10 мм. Рекомендовано 5–10 раз измерить выбран-

ный сегмент. В своей повседневной работе врач-исследователь 

производит однократное измерение толщины КИМ; другая ситуа-

ция в случае, когда толщина комплекса неоднородна на всем 

протяжении – от существенного патологического утолщения до 

допустимых значений. В таких случаях следует прибегать к пяти-

кратному измерению на участке протяженностью 1–2 см и оцени-

вать среднее значение. Как правило, утолщение КИМ более 1 мм 

расценивается уже как патологическое, однако сущест вует зави-

симость показателя от возраста, пола и вида исследуемой арте-

рии (правая или левая); для бифуркации ОСА патологическим 

считается значение КИМ, превышающее 1,2 мм. Ниже приведена 

таблица перцентильного распределения толщины КИМ в зависи-

мости от возраста и пола пациентов, где данные получены на груп-

пе пациентов (n=7000) без неврологических заболеваний в анам-

незе (показатели левой ОСА и правой ОСА разнятся несуществен-

но, приведены только для левой ОСА) [2].

Каково практичес-

кое значение данного 

показателя? Дока-

зано, что в случае 

успешной коррекции 

факторов риска сер-

дечно-сосудистых 

заболеваний в тече-

ние 1–2 лет регистри-

руется регресс тол-

щины КИМ, причем, 

по наблюдениям авто-

ров, регресс может 

быть достаточно рази-

тельным. Демонст-

рация разницы пока-

зателей пациенту во 

время исследования, 

как правило, закреп-

ляет в нем желание 

продолжить нелегкую, 

но столь плодотвор-

ную борьбу с атеро-

склерозом.

Когда утолщение КИМ трансформируется в стеноз? Сужение 

просвета сосуда более 40% относительно его диаметра харак-

теризуется как стеноз, поскольку при этом уже имеет место 

локальное нарушение кровотока в данной области. Иногда при-

меняют термин «гемодинамически значимый» (более 41%) и «гемо-

динамически незначимый» (менее 41%) стеноз. Чувствительность 

метода для выявления минимальных стенозов составляет 88%, точ-

ность в сопоставлении с ангиографией – 89% [3]. В зависимости 

от степени сужения просвета сосуда выделяют стенозы ≤40% – 

или отсутствующие, по определению, легкие – 41–50%, умерен-

ные – 51–70%, высокие – 71–90% и преокклюзии ≥91%.

Для характеристики состояния атеросклеротических бляшек 

наиболее часто используется классификация, разработанная 

C.M. Stefen и соавторами (1989) и дополненная G. Geroulakos 

и соавторами (1993):

• I тип (гомогенные) – полностью гипоэхогенная бляшка 

с тонкой эхогенной покрышкой;

• II тип (гетерогенная) – преимущественно гипоэхогенная 

бляшка с наличием гиперэхогенных зон;

• III тип (гетерогенная) – преимущественно гиперэхогенная 

бляшка с наличием гипоэхогенных зон;

• IV тип (гомогенная) – полностью гиперэхогенная бляшка;

• V тип – бляшка, не поддающаяся идентификации из-за выра-

женного кальциноза, вызывающего акустическую тень.

По распространенности бляшки подразделяются на локаль-

ные (протяженностью 1–1,5 см) и пролонгированные (более 

1,5 см); по локализации – локальные (занимают одну стенку сосу-

да), эксцентрические и концентрические; по форме поверхнос-

ти – гладкие и с неровной поверхностью.

Бляшки могут характеризоваться как осложненные: с изъяз-

влениями (до 2 мм и более), с кровоизлияниями, с изъязвлениями 

и кровоизлияниями.

Гетерогенные по структуре атеросклеротические бляшки свя-

заны с большим риском развития эмболий, нежели гомогенные. 

По данным G. Geroulakos и соавторов (1994, 1996), 37% инсультов 

обусловлены эхонегативными поражениями бифуркаций, тогда как 

только 18% инсультов развиваются при наличии бляшек 1-го 

и 4-го типов. Среди больных со впервые возникшими и повторными 

ТИА в 45% случаев преобладают гипоэхогенные гетерогенные 

бляшки сонных артерий [4, 5]. При УЗИ выявить гетерогенную ате-

росклеротическую бляшку не представляет существенных затруд-

нений, при этом важно обращать внимание на состояние контуров 

пораженных участков. Негомогенность бляшки свидетельствует 

о прогрессировании процесса, активном воспалении и высоком 

риске разрыва. В случае эхогомогенных «мягких» бляшек харак-

терно сочетание таких компонентов, как атероматоз, фиброз, 

в половине случаев – некроз, отчасти – васкуляризация и кровоиз-

лияния. В «мягких» бляшках кальциноз выражен несущественно. Для 

эхогомогенных «плотных» бляшек характерно сочетание кальци-

ноза с фиброзом, в меньшей степени выражен атероматоз, доста-

точно редко – с участками некроза и организованными кровоиз-

лияниями. Такой тип бляшек, как правило, устойчив к разрыву.

Неровность и неоднородность контуров атеросклеротичес-

кой бляшки является важным признаком ее нестабильности. 

P

Таблица. Перцентильное распределение 
толщины комплекса интима-медиа в зави-
симости от возраста и пола пациентов

Возраст, 
годы

Левая общая 
сонная артерия

50-й 
перцен-

тиль

75-й 
перцен-

тиль

95-й 
перцен-

тиль

Мужчины

<35 0,61 0,67 0,78

35–44 0,67 0,74 0,86

45–54 0,72 0,81 1,03

55–64 0,77 0,89 1,15

65–74 0,86 0,96 1,39

≥ 75 0,91 1,05 2,17

Женщины

<35 0,59 0,65 0,72

35–44 0,64 0,69 0,80

45–54 0,69 0,75 0,90

55–64 0,74 0,83 1,02

65–74 0,81 0,91 1,14

≥75 0,85 0,99 1,28
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Стабильная атеросклеротическая бляшка имеет четкие контуры; 

при гиперэхогенном ее строении четко определяется граница 

бляшка/кровоток, при гипоэхогенном строении граница бляшки 

четко видна в виде «покрышки» или капсулы, при этом является 

более гиперэхогенной и прослеживается на всем протяжении. 

При нечеткости контуров бляшки определение ее границ 

в В-режиме затруднено, на некоторых участках покрытие бляшки 

по структуре соответствует ее содержимому, а на других – неот-

личимо от внутрипросветного кровотока.

При сопоставлении эхоструктуры атеросклеротической 

бляшки с состоянием липидного обмена установлено, что тром-

богенные, а именно – гетерогенные с нечеткими контурами 

и гипоэхогенные атеросклеротические бляшки встречаются при 

дислипидемиях, в то время как для гиперэхогенных, гомогенных 

атеросклеротических бляшек с четкими контурами характерно 

отсутствие выраженных нарушений липидного обмена, а зачас-

тую и вообще отсутствие каких-либо отклонений.

В заключение хотелось бы подчеркнуть важность проведения 

всестороннего обследования больного ИБС. Так, заподозрить 

поражение сонных артерий можно уже на этапе опроса и осмот-

ра. Тот факт, что многие атеросклеротические бляшки могут 

оставаться «немыми», должен ориентировать кардиолога на 

обязательное проведение ДУЗИ СА. Частота выявления атеро-

склеротического поражения СА при скрининговом исследова-

нии достигает 29,6%, при этом 18,8% больных нуждаются в опера-

тивном лечении.
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