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Эндотелиальная дисфункция играет ключевую роль в начальном развитии атеросклероза. 
Наличие признаков атеросклероза по данным ультразвукового исследования сонных артерий 
ассоциируется с повышенным риском развития ишемической болезни сердца (ИБС) на 1,2–
3,3 % ежегодно. Изучение связи между морфологическими и функциональными сосудистыми 
изменениями является важным шагом для улучшения прогностической оценки риска сердечно-
сосудистых заболеваний и разработки новых методов их профилактики. Цель исследования – 
выполнить систематический обзор опубликованных исследований по оценке связей показате-
ля поток-зависимой вазодилатации (ПЗВД) плечевой артерии в тесте реактивной гиперемии с 
параметрами толщины комплекса «интима–медия» (ТИМК) сонных артерий. Материал и ме-
тоды. Проведен анализ публикаций по теме с 2000 по 2019 г. Использовались интернет-ресур-
сы PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Google Scholar (https://scholar.google.ru), на-
учная электронная библиотека eLIBRARY.ru (https://elibrary.ru) и основные отечественные 
кардиологические журналы. Результаты. Анализ литературы показал, что связь между сниже-
нием ПЗВД и увеличением ТИМК сонных артерий последовательно обнаруживается у паци-
ентов с сахарным диабетом 2 типа (СД2), с верифицированным атеросклерозом различных 
локализаций (в том числе ИБС, атеросклероз периферических артерий), артериальной гипер-
тензией (АГ). Однако эти исследования преимущественно проводились на небольшом объеме 
клинических групп (от 10 до 136 человек). В единичных крупных работах (более 1000 человек) 
среди лиц с АГ и СД2 убедительной связи между ТИМК и ПЗВД не выявлено. В текущей 
литературе имеется дефицит крупных исследований по проблеме, а данные имеющихся работ 
противоречивы. Требуются новые крупные исследования по этому вопросу в различных по-
пуляциях и в широком возрастном диапазоне. Заключение. Исследования взаимоотношений 
между фенотипами вазодилатационной функции и структурных изменений сосудистой стенки 
(на примере ПЗВД и ТИМК) сохраняют актуальность для прогностических оценок риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, атеросклероз, толщина комплекса «интима–
медия», сосудистый тонус, поток-зависимая вазодилатация.
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Основными причинами смертности в мире, 
а также в Российской Федерации (РФ) по-преж-
нему являются болезни системы кровообраще-
ния, а именно ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) (82,3 %) и цереброваскулярные заболе-
вания (ЦВБ) (85,8 %) [1, 2]. Значительная рас-
пространенность болезней системы кровообра-
щения обусловлена как средовыми факторами 
риска (курение, нерациональное питание, гипо-
динамия и др.), так и определенным вкладом 
наследственных факторов. Поведенческие фак-
торы риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) поддерживают высокую распространен-
ность среди населения дислипидемий, артери-
альной гипертонии (АГ), ожирения, сахарного 
диабета 2 типа (СД2) и атеросклероз-ассоции-
рованных ССЗ [2–4]. 

Распространенным неинвазивным методом 
оценки атеросклероза на сегодняшний день 
является идентификация атеросклеротических 
 бляшек (АСБ) и увеличение толщины комплек-
са «интима–медия» (ТИМК) при ультразвуковом 
исследовании сонных артерий. Существует мно-
жество работ, которые экстраполируют данные 
исследования периферических сосудов на коро-
нарное русло, демонстрируя диффузную при-
роду атеросклероза [5]. При этом ведущая роль 
в начальных нарушениях сосудистого тонуса и 
развитии атеросклероза отводится эндотелиаль-
ной сосудодвигательной дисфункции (ЭД), ко-
торая представляет собой нарушение равновесия 
между вазодилатирующими и вазоконстриктор-
ными факторами [6–8]. Неинвазивным методом 
оценки вазодилататорной эндотелиальной функ-
ции является тест с реактивной гиперемией 
плечевой артерии с оценкой показателя поток-
зависимой вазодилатации (ПЗВД) [6]. Изуче-
ние связи между морфологическими (увеличение 
ТИМК) и функциональными (ЭД) сосудистыми 
изменениями является важным шагом для улуч-
шения прогностической оценки риска ССЗ и 
разработки новых методов их профилактики. 
В настоящей статье представлен обзор литера-
туры по оценке ТИМК и ЭД у лиц с СД2, 
ИБС, АГ, а также характеристике связей между 
этими показателями.

Цель работы – выполнить систематический 
обзор опубликованных исследований по оценке 
связей показателя ПЗВД брахиальной артерии 
в тесте реактивной гиперемии с параметрами 
ТИМК сонных артерий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проведен анализ публикаций по данной теме 
за период с 2000 по 2019 г. При поиске исполь-
зовались такие интернет-ресурсы, как базы дан-

ных PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), 
Google Scholar (https://scholar.google.ru), научная 
электронная библиотека eLIBRARY.ru (https://
elibrary.ru) и основные отечественные кардиоло-
гические журналы («Кардиология», «Российский 
кардиологический журнал», «Системные гипер-
тензии», «Кардиоваскулярная терапия и про-
филактика», «Атеросклероз» и др.). Основными 
ключевыми словами были: поток-зависимая ва-
зодилатация (flow-mediated dilation), толщина ком-
плекса «интима–медия» (intima-media thickness), 
эндотелиальная дисфункция (endothelial dys-
function), атеросклероз (atherosclerosis), сосудис-
тый тонус (vascular tone), атеросклеротические 
бляшки (atherosclerotic plaques), сонная артерия 
(carotid artery), тест реактивной гиперемии (re-
active hyperemia test), связь между поток-зави-
симой вазодилатацией и толщиной интимы-
медии (relationship between flow-mediated dilation 
and intima-media thickness), морфологические и 
функциональные сосудистые изменения (mor-
phological and functional vascular changes).

РЕЗУЛЬТАТЫ И Их ОБСУЖДЕНИЕ

Механизм формирования  
эндотелиальной дисфункции

Ключевым звеном в патогенезе атеросклеро-
за является ЭД. Понятие ЭД включает в себя 
изменения (острые и хронические, местные и 
системные) эндотелиальных клеток, вовлечен-
ные в механизмы развития атеросклероза и ар-
териальной гипертензии. В частности, ЭД пред-
ставляет собой нарушение равновесия между 
вазодилатирующими и вазоконстрикторными 
факторами, т. е. между факторами, обеспечи-
вающими сосудистый тонус [7, 9–11]. Самым 
мощным эндогенным вазодилататором считает-
ся оксид азота NO, синтезирующийся в клетках 
эндотелия из L-аргинина под влиянием фер-
мента эндотелиальной NO-синтазы. Затем NO 
проникает в гладкомышечные клетки сосудов, 
где активирует растворимую гуанилатциклазу с 
образованием циклического гуанозинмонофос-
фата, что приводит к расширению сосуда. Дру-
гим вазодилатирующим фактором является бра-
дикинин, который стимулирует выделение NO 
и простациклина (простациклин повышает со-
держание циклического аденозинмонофосфата 
(цАМФ), вызывающего расслабление сосудов и 
препятствующего агрегации тромбоцитов). Сре-
ди вазоконстрикторов самым важным является 
эндотелин-1. Другие вазоконстрикторные факто-
ры, как простагландин Н2 и тромбоксан А2, уг-
нетают активность простациклина, снижая кон-
центрацию цАМФ в гладкомышечных клетках 
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[12–14]. Почти все факторы риска атеросклеро-
за реализуют свое неблагоприятное воздействие 
через ЭД [15, 16]. Инактивация гена эндотели-
альной NO-синтазы сопровождается увеличени-
ем артериального давления (АД) примерно на 
15–20 мм рт. ст. [17]. 

Дисфункция эндотелия как маркер ССЗ

Существует несколько методов оценки ЭД. 
Все их можно разделить на инвазивные и не-
инвазивные исследования. 

Инвазивные методы. Эндотелиальная функция 
коронарных артерий (КА) может оцениваться во 
время коронароангиографии (КАГ) с использо-
ванием ацетилхолина [14, 18]. У пациентов без 
ИБС ацетилхолин оказывает дозозависимую ва-
зодилатацию, в то время как у пациентов с ИБС 
наблюдается парадоксальная вазоконстрикция, 
говорящая в пользу наличия ЭД. Впервые спазм 
коронарных сосудов в ответ на введение ацетил-
холина показан в 1986 г. P.L. Ludmer et al. [19]. 
Во время проведения КАГ сравнивают диаметр 
КА до и после инфузии ацетилхолина. При од-
ном из вариантов пробы скорость и объем кро-
вотока в КА исследуют допплеровским датчи-
ком, расположенным на кончике интракоронар-
ного катетера. Он может обнаружить начальные 
признаки атеросклероза в виде утолщения ин-
тимы еще до появления на КАГ значимых су-
жений [13, 18].

Оценка миокардиальной перфузии возмож-
на с помощью позитронно-эмиссионной томо-
графии. Дилатация коронарных сосудов дости-
гается инфузией дипиридамола или аденозина. 
При сравнении базального кровотока и кровото-
ка после стимуляции оценивается коронарный 
резерв перфузии [20].

Функцию эндотелия можно оценивать не 
только в коронарных артериях, но и на уровне 
плечевых артерий. Метод веноокклюзионной пле-
тизмографии основан на измерении величины 
кровотока в периферических артериях с помо-
щью тензометрического датчика. Прирост кро-
вотока оценивается после введения в плечевую 
артерию вазодилататора, чаще всего ацетилхо-
лина. В качестве контроля используется контр-
латеральная конечность [18]. 

Также для оценки ЭД можно определять со-
держание в крови различных маркеров. Сегодня 
существуют методики определения в крови прак-
тически всех веществ, образующихся в эндоте-
лии (фактор Виллебранда, Р-селектин, тканевой 
активатор плазминогена, эндотелин-1, ингибитор 
активации плазминогена первого типа, тромбо-
модулин, рецептор протеина С и т.д.). Но не 
все показатели имеют одинаковую диагностичес-

кую ценность, поскольку значительная часть мар-
керов ЭД образуется не только в эндотелии, но 
и в других клетках [21]. Об интенсивности про-
дукции NO можно судить по содержанию его 
метаболитов (нитратов и нитритов) в плазме 
крови или моче. Перед проведением исследова-
ния пациенту назначается диета в течение трех 
дней, исключающая продукты с большим ко-
личеством экзогенных нитратов (копченые про-
дукты, колбасные изделия, овощи, продукты, 
содержащие консерванты). Исследуемую био-
логическую жидкость смешивают с реактивом 
Грисса и после инкубирования спектрофотоме-
трически определяют концентрацию нитритов. 
Однако метод является косвенным, и для уточ-
нения состояния функции эндотелия лучше од-
новременно изучать активность NO-синтазы. 
Это еще больше усложняет метод, а нестабиль-
ность и короткий период жизни молекулы рез-
ко ограничивают его применение [22]. 

Неинвазивные методы. Неинвазивно эндоте-
лиальную функцию можно определить путем 
анализа формы объема пульсовой волны, кото-
рую регистрируют с помощью фотоплетизмо-
графического датчика, надеваемого на ногтевую 
фалангу пальца руки [20]. Однако широко рас-
пространенным и более доступным неинвазив-
ным методом оценки ЭД является определение 
ПЗВД. Данный метод был предложен D.S. Cele-
rmajer в 1992 г. [6], руководство по выполнению 
методики на сегодня наиболее системно изло-
жено в рекомендациях M.C. Coretti et al. [9]. 
Метод основан на способности кровеносных со-
судов самостоятельно регулировать поток крови 
в ответ на локальные изменения просвета. Пе-
ред проведением теста важно правильно подго-
товить обследуемого: последний прием пищи не 
менее 8 часов назад, по возможности отменить 
прием лекарственных препаратов, воздействую-
щих на сосудистый тонус, не менее чем за 4 часа 
следует отказаться от выполнения тяжелых фи-
зических упражнений, курения, приема кофеи-
на, витамина С и жирной пищи. Перед измере-
нием обследуемый находится в покое в течение 
10 мин. 

Датчиком высокого разрешения на продоль-
ном ультразвуковом срезе в области выше лок-
тевого сгиба сначала измеряют базальный диа-
метр плечевой артерии. Далее выше локтевого 
сгиба или на область предплечья накладывают 
манжетку сфигмоманометра и нагнетают воздух 
выше систолического АД исследуемого (при-
мерно на 50 мм рт. ст.). Как следствие, это вы-
зывает ишемию тканей и расширение сосудов 
дистальнее манжеты. Через некоторое время 
(по Celermajer – 4–5 минут) манжетку сдувают, 
что провоцирует краткосрочное увеличение по-
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тока через плечевую артерию, сопровождаемое 
ее дилатацией. Далее проводится повторное из-
мерение диаметра плечевой артерии с 30-й се-
кунды после выпуска воздуха из манжеты и в 
течение 90 секунд (замеряется пиковый диаметр 
плечевой артерии). Эндотелий-зависимая дила-
тация при гиперемии проявляется приростом 
диаметра плечевой артерии, выраженным в про-
центах от базального диаметра: 

ПЗВД (%) = (пиковый диаметр плечевой 
артерии – базальный диаметр) / базальный диа-
метр × 100. Сосудистую реакцию считают пато-
логической в случаях, когда ПЗВД составляет 
менее 10 % от исходного диаметра сосуда [6, 9].

Снижение ПЗВД рассматривается как ранний 
маркер снижения сосудодвигательной функции 
эндотелия [8, 23–25]. N. Gokce et al. исследова-
ли ЭД методом ПЗВД на плечевой артерии у 
187 пациентов, которые наблюдались в течение 
30 дней. ПЗВД была значительно ниже у па-
циентов, в течение месяца перенесших какое-
либо сердечно-сосудистое событие (45 человек, 
4,9 ± 3,1 %), по сравнению с неперенесшими 
никаких сердечно-сосудистых событий (142 чело-
века, 7,3 ± 5,0 %, р < 0,001), и явилась незави-
симым фактором сердечно-сосудистого события 
(p = 0,007) [23]. J.P.J. Halcox et al. наблюдали 
308 человек в течение 46,3 ± 2,7 месяца и про-
демонстрировали, что ЭД (по данным инвазив-
ной КАГ) является независимым маркером риска 
сердечно-сосудистых событий (инфаркт, инсульт, 
нестабильная стенокардия, внезапная сердечная 
смерть) [26]. В другом исследовании значение 
ПЗВД < 1,9 % повышало риск развития кардио-
васкулярного события в течение одного года на-
блюдения у мужчин, перенесших острый коро-
нарный синдром без подъема сегмента ST [27].

У здоровых лиц (без установленных ССЗ) 
снижение ПЗВД аналогично предсказывает воз-
никновение кардиоваскулярного события. На-
пример, в исследование M. Shechter et al. было 
включено 435 человек (средний возраст 54±12 лет, 
65 % мужчин), а наблюдение осуществлялось в 
течение 32±2 месяца [24]. У лиц с ПЗВД < 10,7 % 
кардиоваскулярные события происходили до-
стоверно чаще (p = 0,007). В крупном проспек-
тивном исследовании L. Ryliškytė et al. наблю-
дение за пациентами (2728 человек, средний 
возраст 53,9 ± 6,2 года, с метаболическим син-
дромом, но без установленных ССЗ) проводи-
лось в течение 3,9 ± 1,7 года, и было показано, 
что частота сердечно-сосудистых событий до-
стоверно повышается со снижением ПЗВД, 
p = 0,016 [25]. Однако есть и исследование, де-
монстрирующее, что уменьшение ПЗВД плече-
вой артерии не предсказывает возникновение 
кардиоваскулярных событий [28]. 

ТИМК как маркер ССЗ

Достаточно большим количеством исследова-
ний показано, что наличие атеросклеротических 
изменений сонных артерий (бляшки, утолщение 
ТИМК) без клинических проявлений (субкли-
нический атеросклероз) является независимым 
предиктором повышенного кардиоваскулярного 
риска [25, 29, 30]. В ряде многоцентровых ис-
следований выявлена корреляция между уве-
личением ТИМК общей и внутренней сонной 
артерии и возникновением коронарного атеро-
склероза и частотой сердечно-сосудистых со-
бытий [31, 32]. 

В 2006 г. A. Simon et al. опубликовали резуль-
таты метаанализа, включающего 6 исследований: 
ARIC (12841 человек), Cardiovascular Health Study 
(5858 человек), Kuopio Ischemic Heart Disease 
study (1288 человек), South Bay Heart Watch Study 
(1461 человек), St Francis Heart studies (4903 че-
ловека), Rotterdam Study (2835 человек), где про-
демонстрировали, что отсутствие признаков ате-
росклероза (малая ТИМК, отсутствие АСБ, низ-
кий кальциевый индекс) связано с ежегодным 
риском коронарных событий (0,1–0,8 %), тогда 
как наличие субклинического атеросклероза уве-
личивает этот риск до 1–3 % [33]. В исследова-
нии ARIC (наблюдение осуществлялось с 1987 
по 1993 г. у лиц без клинических симптомов 
ИБС) при ТИМК > 1 мм вероятность развития 
ИБС у женщин и мужчин была выше, чем при 
ТИМК менее 1 мм (в 5,07 и 1,85 раза соответ-
ственно) [30]. В исследовании Kuopio Ischemic 
Heart Disease (финская популяция, 1288 человек) 
наличие структурных изменений стенки сонной 
артерии ассоциировалось с увеличением риска 
возникновения ИМ в 3,3 раза (p = 0,0074) по 
сравнению с лицами, у которых не было ника-
ких изменений стенки сонной артерии. Однако 
самостоятельное увеличение ТИМК ≥ 1 мм без 
наличия АСБ не дало достоверного увеличения 
риска возникновения ИМ [34].

В Новосибирске в рамках Международно-
го проекта ВОЗ MONICA также оценивалось 
влияние атеросклеротических изменений стен-
ки сонных артерий (множественные бляшки 
и/или осложненные бляшки и/или увеличение 
ТИМК ≥ 0,9 мм) у мужчин на прогноз и риски 
развития ССЗ. Наблюдение проводилось в тече-
ние 10 лет, в исследование вошли 372 мужчины 
в возрасте 35–54 лет. При наличии атероскле-
ротических изменений относительный риск 
возникновения ИМ был в 3,4 раза выше, чем 
у мужчин с нормальными сонными артериями 
(p = 0,039). Десятилетний риск смерти от всех 
причин при наличии атеросклеротических из-
менений был увеличен и составил 6,3 (p < 0,001). 
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Отдельно проводилась оценка прогностического 
значения наличия бляшек сонных артерий не-
зависимо от величины ТИМК. Оказалось, что 
наличие единичных или множественных АСБ 
повышает риск инфаркта миокарда в 3,5 раза 
(p = 0,036), риск смерти от ССЗ – в 6 раз 
(p = 0,005), а риск смерти от всех причин – в 
7,5 раза (p < 0,001) [29]. 

В целом, накопленные данные подтверждают 
целесообразность ранней диагностики атероскле-
роза с помощью оценки его субклинических сур-
рогатных и прямых маркеров. Субклинический 
атеросклероз может быть выявлен различными 
методами: от КАГ и ряда ультразвуковых мето-
дик, включая внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование, до электронно-лучевой компью-
терной и магнитно-резонансной томографии. 
Наиболее распространенным неинвазивным мар-
кером атеросклероза на сегодняшний день явля-
ется идентификация бляшек при ультразвуковом 
исследовании сонных артерий (или других пери-
ферических локализаций). Как менее специфи-
ческий суррогатный маркер субклинического 
атеросклероза, рассматривается ТИМК сонных 
артерий. При этом многие клинические работы 
экстраполируют данные исследования перифери-
ческих сосудов на коронарное русло, демонстри-
руя генерализованную природу атеросклероза [5].

В экспертных рекомендациях по лечению 
больных с артериальной гипертензией 2018 года 
[35] показатель ТИМК > 0,9 мм рекомендует-
ся считать поражением органа-мишени при АГ. 
Общепринятые на сегодня критерии АСБ пред-
ставлены в Манхеймском Консенсусе как 
ТИМК > 1,5 мм или локальное увеличение 
ТИМК на 0,5 мм (или на 50 %) по сравнению 
с соседними участками сосудистой стенки [36].

Возрастные и половые особенности КИМ 
сонных артерий исследованы в Новосибирске 
нашей группой в рамках факультативных раз-
делов проекта ВОЗ MONICA и Европейского 
проекта по генетике артериальной гипертензии 
(EPOGH) [37]. В исследование вошли 658 муж-
чин и женщин в возрасте 18–64 лет. ТИМК у 
мужчин составила 0,64±0,007 мм, будучи до-
стоверно (р < 0,001) больше, чем у женщин 
(0,58±0,012 мм). С возрастом ТИМК стабильно 
увеличивалась, однако у мужчин она была выше 
в данном возрастном диапазоне. Также у муж-
чин наблюдалась более быстрая степень прирос-
та ТИМК, начиная с возрастной группы 35–
44 года. Лишь в возрасте старше 55 лет степень 
прироста ТИМК выравнивается у обоих полов 
[37]. Распространенность АСБ составила 28,6 % 
у мужчин и 22 % у женщин (p = 0,098). Часто-
та АСБ также достоверно повышалась с возрас-
том (p < 0,001). У мужчин распространенность 
АСБ плавно увеличивалась с возрастом и дости-
гала в старшей возрастной группе (55–64 года) 

65,4 %. А у женщин частота АСБ повышалась 
примерно на 14 % в каждой возрастной декаде и 
резко возрастала после 54 лет, достигая 74 % [29].

Также в Новосибирске проводилось изучение 
особенностей связи ТИМК с факторами риска 
развития ССЗ в женской популяции [38, 39]. 
В выборку вошли 338 женщин в возрасте 52–
79 лет. В ходе исследования оценивались ТИМК 
сонных артерий и факторы риска ССЗ на на-
стоящий момент, а также использовались дан-
ные ультразвукового обследования сонных арте-
рий и оценки факторов риска ССЗ восьмилет-
ней давности (возраст обследуемых 45–69 лет). 
Средний период наблюдений составил 8,5 года. 
Средняя максимальная ТИМК в женской вы-
борке 52–79 лет равнялась 0,79±0,008 мм, при 
этом АСБ встречались в 54,2 % случаев. В ре-
зультате одномоментной оценки у женщин 52–
79 лет выявлена положительная связь ТИМК 
с систолическим АД (р < 0,001), возрастом 
(р < 0,001), а также наличием СД2 с историей 
лечения (р = 0,034). Наличие АСБ было поло-
жительно связано с возрастом (р < 0,001), си-
столическим АД (САД) (р = 0,036), курением 
(р = 0,004), историей ССЗ (р = 0,044) и отрица-
тельно – со средним количеством потребляемо-
го алкоголя в день (р = 0,018).

За период наблюдения 8,5 года в проспек-
тивном анализе также выявлены положительные 
ассоциации между ТИМК, измеренной в 52–
79 лет, и САД (р < 0,001), возрастом (р = 0,025), 
наличием сахарного диабета с историей лечения 
(р = 0,022) в 45–69 лет. Наличие АСБ у жен-
щин 52–79 лет положительно связывалось со 
следующими факторами риска, оцененными в 
45–69 лет: с возрастом (р < 0,001), САД 
(р = 0,003), курением (р = 0,002) и уровнем 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) (р = 0,013). Проспективными пре-
дикторами увеличения ТИМК оказались возраст 
(p = 0,04), САД (p = 0,018), факт менопаузы 
(р = 0,051), оцененные в 45–69 лет. Проспек-
тивными предикторами наличия АСБ явились 
возраст (p < 0,001), уровень САД (p = 0,01), факт 
курения (p = 0,001) и содержание ХС ЛПНП 
(p = 0,007), оцененные в 45–69 лет [39]. 

В российском исследовании, проведенном на 
группе участников исследования АТЕРОГЕН-
Иваново (субисследования ЭССЕ-Иваново) в 
возрасте 40–67 лет, установлено, что наличие 
АСБ в сонных артериях в 8,5 раза увеличивает 
риск сердечно-сосудистых событий [40]. Схо-
жим образом в небольшой клинической работе 
показана корреляция у женщин абдоминально-
го ожирения (81 и 21 женщина без ожирения) с 
ТИМК: среди женщин с абдоминальным ожи-
рением у 54,9 % зафиксирована ТИМК более 
0,9 мм, а у 38,5 % выявлены АСБ [41].
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Оценка связей ПЗВД и ТИМК  
сонных артерий

Данные о характере связи между ПЗВД и 
ТИМК сонных артерий противоречивы (таб-
лица). В некоторых клинических исследованиях 
показана обратная связь увеличения ТИМК сон-
ных артерий со снижением ПЗВД: у лиц без 
клинических проявлений атеросклероза, но с 
факторами риска ИБС [42–45], у лиц с гипер-
тонической болезнью 1–2 стадии [46, 47], у лиц 
мужского пола с эректильной дисфункцией [48], 
а также в группе лиц с уже развившейся кли-
никой атеросклероза [49–52]. Аналогичная об-
ратная зависимость между снижением ПЗВД и 
увеличением ТИМК выявлена и в группе детей 
и подростков с ожирением и АГ (r = –0,26; 
p = 0,04) [53]. В единичных популяционных ис-
следованиях достоверной связи между ПЗВД и 
ТИМК сонных артерий не выявлено [54, 55]. 

В клиническом исследовании R. Campuzano 
et al. [42] изучалось соотношение между ПЗВД 
и ТИМК в группе людей без ИБС (106 человек: 
91 человек с наличием факторов риска ИБС, 15 
без факторов риска). В группе лиц с факторами 
риска ИБС ПЗВД была снижена по сравнению 
с группой контроля (3,7 ± 3,2 и 11,6 ± 4,4 % 
соответственно; р < 0,001), а ТИМК повышена 
(0,89 ± 0,3 и 0,56 ± 0,14 мм соответственно, 
р < 0,001). В корреляционном анализе авторами 
была найдена обратная зависимость между ПЗВД 
и ТИМК (r = –0,240; р = 0,013) [42].

В исследовании на группе лиц, не получав-
ших никакую постоянную терапию, участвовало 
77 человек (из них у 46 не было факторов рис-
ка ИБС, у 21 только один фактор риска, у 10 – 
более одного фактора риска ИБС). ТИМК 
повышалась с увеличением количества фак-
торов риска, ПЗВД, соответственно, снижалась 
(0,66 ± 0,12, 0,69 ± 0,1 и 0,8 ± 0,17 мм; р < 0,05; 
10,44 ± 5,2, 6,52 ± 7,11, 7,35 ± 4,42 %; р < 0,05). 
При этом согласно корреляционному анализу 
не наблюдалось связи между ПЗВД и ТИМК в 
каждой отдельной группе. Так, у лиц без фак-
торов риска ИБС r = –0,151, р = 0,3, у лиц с 
одним фактором риска развития ИБС r = –0,196, 
р = 0,4, у лиц с двумя и более факторами риска 
r = –0,387, р = 0,2. Однако тенденция к связи 
между ПЗВД и ТИМК была выявлена в общей 
группе, без ее разделения на подгруппы по чис-
лу факторов риска (r = –0,217, р = 0,058) [43]. 

Исследование турецких ученых, включавшее 
54 человека с гипертонической болезнью (ста-
дия I и II), не принимавших постоянную гипо-
тензивную терапию, дало аналогичные резуль-
таты. ТИМК равнялась 0,43 ± 0,09 мм, что 
было значительно больше, чем в группе конт-
роля (0,33 ± 0,06 мм; p < 0,001). По величине 
ПЗВД группы также достоверно различались 

(4 ± 4 % в основной группе, 13 ± 12 % в груп-
пе контроля; p < 0,001) [46]. В исследовании 
румынских ученых в клинической группе из 
75 человек с гипертонической болезнью (от 42 
до 62 лет) показано наличие достоверной об-
ратной корреляции между ТИМК (1,41±0,3 мм) 
и ПЗВД [47].

В Южной Корее изучали наличие связи 
ТИМК и ПЗВД с вазоспастической стенокар-
дией. Популяционная выборка из 254 человек 
была разделена на три группы: контрольную 
(58 человек, средний возраст 55,3 ± 8,7 года, из 
них 30 мужчин) с нормальной КАГ и отрица-
тельным тестом с эргометрином; группу с вазо-
спастической стенокардией (76 человек, сред-
ний возраст 53,5 ± 10,2 года, из них 41 мужчи-
на) с нормальной КАГ и положительным тестом 
с эргометрином; группу с подтвержденной КАГ 
ИБС (120 человек, средний возраст 56,3 ± 9,7 года, 
из них 79 мужчин). ПЗВД была меньше в груп-
пе лиц с вазоспастической стенокардией, чем 
в контрольной группе (соответственно 7,7 ± 3,5 
и 9,4 ± 3,8 %; p = 0,014), а ТИМК больше 
(соответственно 0,58±0,1 и 0,54±0,1 мм; 
p = 0,029) [56].

Схожее клиническое исследование в 1997 г. 
оценивало ПЗВД в группе пациентов с симпто-
мами ИБС (n = 74). Из этой группы у 44 чело-
век подтверждалась ИБС по КАГ (стеноз > 30 % 
в сосудах), у 30 человек по КАГ сосуды были 
чистые, в контрольную группу вошло 14 че-
ловек. В группе с ИБС, подтвержденной по 
КАГ, ПЗВД была достоверно ниже по сравне-
нию с группой лиц с ИБС с «чистыми» сосуда-
ми (5,7 ± 4,8 и 12,6 ± 6,7 % соответственно; 
р < 0,0001) и по сравнению с группой контроля 
(5,7 ± 4,8 и 15,7 ± 3,9 %; р < 0,00001). Одно-
мерный корреляционный анализ показал, что 
снижение ПЗВД ассоциировано с количеством 
стенозированных сосудов при ИБС (r = –0,67; 
р < 0,0001) [57]. 

В клиническом исследовании S. Ifrim et al. 
[58] изучение ПЗВД и ТИМК проводилось у 
пациентов с СД2 с недостаточным контролем 
уровня гликемии (основная группа 10 человек с 
уровнем гликированного гемоглобина >8,5 %). 
У пациентов из основной группы ПЗВД была 
достоверна меньше, чем в группе контроля 
(5,65 ± 1,42 и 7,11 ± 1,01 % соответственно; 
p = 0,016), а ТИМК была достоверна больше 
(0,87 ± 0,07 и 0,77 ± 0,06 мм соответственно, 
p = 0,0022) [58]. В более крупном анализе, про-
водившемся на выборке пациентов из популя-
ционного исследования в г. Ченнаи (Индия) 
(The Chennai Urban Population Study), также оце-
нивалась связь между ПЗВД и ТИМК. В основ-
ную группу вошли 50 человек с СД2. ПЗВД 
была достоверна меньше у пациентов с СД2 по 
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Данные о характере связи между ПЗВД и ТИМК сонных артерий 

Ссылка Популяция
Дизайн 

исследования
Результаты

1 2 3 4

Ifrim et al.,  
2004 [58]

n = 10 чел.: СД2 
(длительность 

5,65 ± 2,34 года),  
HbA1C > 8,5 %;

n = 10 чел.: контрольная 
группа 

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (5,65 ± 1,42 % 
vs 7,11 ± 1,01 %; p = 0,016); ТИМК выше  

в основной группе (0,87 ± 0,07 мм  
vs 0,77 ± 0,06 мм; p = 0,0022). Cвязь между 

ПЗВД и ТИМК не исследовалась

Ravikumar et al.,  
2002 [59]

n = 50 чел.: СД2 (Ченнаи, 
Индия); n = 50 чел.: 
контрольная группа 

«Cлучай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (2,1 ± 2,95 % 
vs 6,64 ± 4,38 %; p < 0,0001). Обратная связь 

между ПЗВД и ТИМК показана в общей группе 
(r = –0,336; p = 0,001), но в основной группе 
связь не достоверна! (r = –0,084; p = 0,564)

Kobayashi et al.,  
2004 [45]

n = 135 чел. (79 женщин, 
56 мужчин) с факторами 

риска атеросклероза,  
из них 33 чел. 
с клиническим 

атеросклерозом (ИБС, 
МИ, облитерирующий 

атеросклероз 
периферических артерий)

Когортное
Обратная связь между ТИМК и ПЗВД  

(r = –0,343; p < 0,0001)

Campuzano et al., 
2006 [42]

n = 91 чел.: наличие 
факторов риска ИБС,  

без клинических 
проявлений атеросклероза;
n = 15 чел.: контрольная 

группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (3,7 ± 3,2 %  
vs 11,6 ± 4,4 %; p < 0,001); ТИМК выше 

в основной группе (0,89±0,3 мм vs 0,56±0,14 мм; 
p < 0,001). Обратная связь между ТИМК  

и ПЗВД (r = –0,240; p = 0,013)

Haraki et al.,  
2002 [44]

n = 96 чел.: мужчины  
без клинических 

проявлений атеросклероза 
(Япония, 50±8 лет)

Когортное
Обратная связь между ПЗВД и ТИМК  

(r =–0,21; p < 0,05)

Głowińska- 
Olszewska et al.,  
2007 [53]

n = 85 чел.: ожирение и 
АГ у детей и подростков 

(14,6±2,4 года);
n = 26 чел.: контрольная 

группа

«Случай–
контроль»

Обратная cвязь между ПЗВД и ТИМК  
(r = –0,240; p = 0,013)

Enderle et al.,  
1998 [50]

n = 122 чел.: клиническая 
картина ИБС  

до проведения КАГ 
(60±8,6 года)

Когортное
Обратная cвязь между ПЗВД и ТИМК  

(r = –0,317; p = 0,0004)

Neunteufl et al.,  
1997 [57]

n = 74 чел.: клиническая 
картина ИБС,  

44 КАГ(+), 30 КАГ(–);
n = 14 чел.: контрольная 

группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже у КАГ(+), чем у КАГ(–) и лиц 
группы контроля (соответственно 5,7 ± 4,8 %, 
12,6 ± 6,7 % и 15,7 ± 3,9 %; p < 0,0001). Cвязь 

между ПЗВД и ТИМК не исследовалась

Matsushima et al., 
2007 [49]

n = 103 чел.: клиническая 
картина ИБС, 73 КАГ(+), 

30 КАГ(–) (62 ± 9 лет)
Когортное

ПЗВД у КАГ(+) меньше, чем у КАГ(–) 
(3,7 ± 3,0 % vs 7,5 ± 2,9 %), а ТИМК больше 
(1,1 ± 0,2 мм vs 0,7 ± 0,1 мм). Обратная связь 
между ПЗВД и ТИМК (r = –0,47; p < 0,0001)

Oz et al.,  
2012 [51]

n = 50 чел.: клиническая 
картина ИБС по КАГ  

(52,4 ± 6,4 года);
n = 45 чел.: контрольная 

группа 

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе 
(5,03 ± 4,24 % vs 7,47 ± 2,94 %; p = 0,02); 

ТИМК выше в основной группе (0,89 ± 0,24 мм 
vs 0,64 ± 0,17 мм; p < 0,001). Обратная связь 
между ПЗВД и ТИМК (r = –0,211; p < 0,05)
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Продолжение таблицы

1 2 3 4

Балахонова  
и др., 2009 [60]

n = 49 чел.: мужчины 
с атеросклерозом 

коронарных артерий, 
КАГ(+), 28–50 лет; 

n = 29 чел.:  
контрольная группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (4,5 ± 2,8 %  
vs 5,8 ± 2,2 %; р = 0,03); ТИМК выше 

в основной группе (0,88±0,23 мм  
vs 0,76 ± 0,18 мм; р = 0,01). Cвязь  

между ПЗВД и ТИМК не исследовалась

Korkmaz et al.,  
2010 [46]

n = 54 чел.: 
гипертоническая болезнь 

(стадия 1–2),  
без гипотензивной  
терапии (Турция);

n = 27 чел.: контрольная 
группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (4 ± 4 % 
vs 13 ± 12 %; p < 0,001); ТИМК выше 
в основной группе (0,43 ± 0,09 мм vs 

0,33 ± 0,06 мм; p < 0,001). Обратная связь 
между ПЗВД и ТИМК (r = 0,260; p = 0,026)

Savoiu et al.,  
2008 [47]

n = 75 чел.:  
АГ (42–62 года)

Когортное
ПЗВД = 8,00 ± 2,02 %, ТИМК = 1,41 ± 0,3 мм. 

Обратная cвязь между ТИМК и ПЗВД

Cho et al.,  
2009 [56]

254 чел. с болью в груди: 
n = 120 чел.: ИБС;

n = 76 чел.: вазоспастическая 
стенокардия;

58 чел.: контрольная группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД снижено (7,7 ± 3,5 % vs 9,4 ± 3,8 %; 
p = 0,014); ТИМК выше (0,58 ± 0,1 мм vs 

0,54 ± 0,1 мм; p = 0,029). Связь между ПЗВД 
и ТИМК не исследовалась

Hashimoto et al.,  
1999 [67]

n = 34 чел.: клинический 
атеросклероз (ИБС  

и/или облитерирующий 
атеросклероз нижних 

конечностей) (61±2 года);
n = 33 чел.: контрольная 

группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (2,8 ± 0,4 % vs 
5,1 ± 0,6 %; p < 0,01), ТИМК выше в основной 

группе (1,02 ± 0,04 мм vs 0,91 ± 0,03 мм; 
p < 0,05). Связи между ПЗВД и ТИМК 
в основной группе нет, в общей группе 
(n = 67 чел.) есть (r = –0,36; p < 0,01) 

Белоцерковская  
и др., 2014 [61]

n = 60 чел.: 
гемодинамически значимый 

атеросклеротический 
стеноз СА (51 чел. 

с АГ, 11 чел. с СД2) 
(58,3 ± 7,5 года)

Когортное
Обратная связь между ТИМК и ПЗВД  

(r = –0,32; p < 0,001)

Gullu et al.,  
2006 [63]

n = 136 чел:  
здоровые лица без риска 

ССЗ (39,9 ± 7,3 года) 
Когортное

Обратная связь между ТИМК и ПЗВД  
(r = –0,360; p < 0,01)

Yan et al.,  
2005 [54]

n = 1578 чел.: мужчины 
среднего возраста  

(172 чел. с АГ, 41 чел.  
с СД2, 190 чел. курящих)

Когортное
Связи между ТИМК и ПЗВД нет  

(r = –0,006; p = 0,82)

Irace et al.,  
2006 [43]

n = 77 чел.: подгруппы  
в зависимости  

от количества факторов 
риска ИБС

Когортное

Обратная связь между ПЗВД и ТИМК в общей 
группе (r = –0,217; p = 0,058). Нет связи  

в подгруппах: 0 факторов риска (r = –0,151; 
p = 0,3), 1 фактор риска (r = –0,196; p = 0,4), 
2 фактора риска и более (r = –0,387; p = 0,2)

Yao et al.,  
2014 [62]

n = 1083 чел.: подгруппы 
в зависимости от уровня 

риска развития ССЗ  
в ближайшие 10 лет  

(30–80 лет)

Когортное
Обратная связь между ПЗВД и ТИМК  

у женщин (r = –0,474; р < 0,001)  
и мужчин (r = –0,295; р < 0,001)

Toyoda et al.,  
2020 [52]

n = 159 чел.:  
ИБС по КАГ (67 ± 8 лет) 

Когортное
Тенденция к обратной связи между ТИМК  

и ПЗВД (r = –0,149; p = 0,061)

Yeboah et al.,  
2008 CHS [55]

n = 2338 чел. (72–98 лет) Когортное
Связи между ТИМК и ПЗВД нет  

(r = –0,0252; p = 0,222)
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сравнению с группой контроля (2,10 ± 2,95 и 
6,64 ± 4,38 %; p < 0,0001). ПЗВД снижалась с 
повышением ТИМК как у пациентов с СД2, 
так и без него. Однако достоверной связи меж-
ду уменьшением ПЗВД и увеличением ТИМК 
не было найдено у пациентов в основной груп-
пе (r = –0,084; p = 0,564) [59].

В небольшом российском клиническом ис-
следовании ТИМК в сонных артериях и ПЗВД 
плечевой артерии измеряли у 49 мужчин с ве-
рифицированным атеросклерозом коронарных ар-
терий, в контрольную группу вошли 29 мужчин 
без клинических проявлений атеросклероза. В ос-
новной группе ПЗВД равнялось 4,5 ± 2,8 %, 
будучи значимо меньше, чем в группе контроля 
(5,8 ± 2,2 %; р = 0,03). ТИМК составила в ос-
новной группе 0,88 ± 0,23 мм, что было до-
стоверно выше, чем в контрольной группе – 
0,76 ± 0,18 мм (р = 0,01) [60]. 

В другом российском исследовании, прово-
дившемся на группе пациентов из 60 человек 
(средний возраст 58,3 ± 7,5 года) с гемодина-
мически значимым атеросклеротическим стено-
зом сонных артерий, также установлена зависи-
мость между ПЗВД и ТИМК на промежуточном 
этапе исследования. Пациенты были разделены 
на две группы согласно дизайну исследования: 
1-я группа — лица, которым выполнена класси-
ческая каротидная эндартерэктомия с пласти-
кой артерий синтетической заплатой (30 боль-
ных, 50 %), 2-я группа — больные, которым 
выполнена эверсионная каротидная эндартерэк-
томия (30 человек, 50 %). В обеих группах от-
мечалось снижение ПЗВД. В 1-й группе ПЗВД 
на 30-й секунде составила 5,81 ± 1,65 %, на 

60-й секунде — 5,43 ± 1,52 %, что оказалось 
достоверно меньше, чем у пациентов 2-й груп-
пы: соответственно 6,95 ± 1,70 и 6,03 ± 1,75 
(р < 0,05). Одномерный корреляционный анализ 
ПЗВД и ТИМК в обеих группах показал, что 
уменьшение ПЗВД обратно пропорционально 
увеличению ТИМК (r = –0,32; p < 0,001) [61].

Имеется немного исследований ассоциации 
ТИМК и ПЗВД в общей популяции. Так, в ки-
тайском популяционном исследовании участво-
вало 1083 человека (возраст от 30 до 80 лет), 
разделенных на три группы согласно Фрамин-
гемской шкале оценки риска развития ССЗ в 
ближайшие 10 лет: группы с низким риском, 
умеренным и высоким. ПЗВД у мужчин в груп-
пе низкого риска была достоверно меньше, чем 
в женской группе низкого риска (соответствен-
но 8,31 ± 2,89 и 9,76 ± 3,62 %; р < 0,001), но в 
группах умеренного и высокого риска – до-
стоверно больше, чем у женщин (умеренный 
риск: мужчины – 7,43 ± 2,65 %, женщины – 
6,67 ± 2,42 %; высокий риск: мужчины – 6,41 ± 
± 2,27 %, женщины – 5,78 ± 2,39 %; р < 0,001). 
То есть с увеличением факторов риска нарас-
тает и ЭД, у женщин больше, чем у мужчин. 
ТИМК повышалась без достоверных различий 
в мужской и женской группе, с увеличением 
значения от группы низкого риска до группы 
высокого рис ка. Также отдельно в группе муж-
чин и в группе женщин выявлена обратная связь 
между ПЗВД и ТИМК (мужская группа – 
r = –0,295; р < 0,001; женская группа – r = –0,474; 
р < 0,001) [62].

В другом относительно крупном исследова-
нии в Китае у здоровых мужчин среднего воз-

Окончание таблицы

1 2 3 4

Chen et al.,  
2016 [48]

n = 261 чел.: мужчины  
с эректильной 

дисфункцией (19–40 лет);
n = 40 чел.: контрольная 

группа

«Случай–
контроль»

ПЗВД ниже в основной группе (9,44 ± 2,70 %  
vs 13,00 ± 2,89 %; p < 0,001); ТИМК выше 
в основной группе (0,66 (0,60; 0,75) мм vs 

0,59 (0,50; 0,68) мм; p < 0,001). Обратная связь 
между ТИМК и ПЗВД (r = –0,241; p < 0,001)

Juonala et al.,  
2004 [64]

n = 2109 чел.: выборка 
из финской популяции 

(24–39 лет)
Когортное

Обратная связь между ТИМК и ПЗВД  
(p = 0,001) показана в многомерном анализе

Kwagyan et al.,  
2009 [68]

n = 106 чел.: выборка 
из афро-американской 

популяции,  
без клинических 

проявлений атеросклероза 
(64,0 ± 6,6 года)

Когортное
Связи между ТИМК и ПЗВД нет  

(r = 0,06; p = 0,52)

Halcox et al.,  
2009 [65]

n = 213 чел.: без ССЗ  
и СД2 (55,9 ± 5,5 года)

Когортное, 
проспективное 
исследование 

с 1997  
по 2005 г.

Обратная связь ПЗВД с ежегодным приростом 
ТИМК (β = –5,0; р = 0,01)
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раста (n = 1578) с низким риском развития 
ССЗ в ближайшие 10 лет по Фрамингемской 
шкале, не имеющих подтвержденных ССЗ, свя-
зи между ТИМК и ПЗВД, напротив, не найдено 
(r = –0,006; p = 0,82). При этом ТИМК кор-
релировала с возрастом, систолическим АД, ин-
дексом массы тела, содержанием общего ХС и 
ХС ЛПНП (p < 0,001 для всех), а ПЗВД – с си-
столическим и диастолическим АД (p < 0,01) [54]. 
В Cardiovascular Health Study в популяцион-
ной выборке из 2338 человек (средний возраст 
78,3 ± 4,2 года, 479 человек с ССЗ) также не 
выявлено достоверной связи между ТИМК сон-
ных артерий и ПЗВД (r = –0,0252; p = 0,222) [55]. 
В то же время имеются единичные данные, по-
казывающие наличие связи между ТИМК и 
ПЗВД у здоровых мужчин без ССЗ [63]. Еще 
одно крупное популяционное исследование, 
проводившееся в Финляндии, у лиц молодого 
возраста (n = 2109 человек, средний возраст 
31,6 ± 5 лет) оценивало связь ПЗВД и ТИМК 
сонных артерий в многомерной модели, стан-
дартизированной по возрасту, полу и другим 
факторам риска. ПЗВД была обратно зависима 
от ТИМК сонных артерий (p = 0,001) [64]. 

В проспективном исследовании (с 1997 по 
2005 г.) J.P.J. Halcox et al. [65] провели анализ 
связей ПЗВД и ТИМК сонных артерий на кли-
нической выборке пациентов из популяционно-
го исследования Whitehall II (n = 213 человек, 
45–66 лет). При измерении в 1997 г. у мужчин 
ПЗВД была недостоверно меньше, чем у жен-
щин (соответственно 4,95 ± 2,92 и 5,58 ± 3,03 %; 
р = 0,18), а ТИМК сонных артерий – больше 
(соответственно 0,71 и 0,67 мм; p = 0,13). На 
старте исследования не было выявлено связей 
между ПЗВД и ТИМК. Средний ежегодный при-
рост ТИМК составил 0,012±0,028 мм в год, был 
одинаковым у мужчин и женщин и достоверно 
связан с возрастом (r = 0,16; р = 0,02), с САД 
(r = 0,13; р = 0,07), с диастолическим АД 
(r = 0,15; р = 0,03) и обратно связан с ПЗВД 
(r = 0,19; р = 0,006). После стандартизации по 
факторам риска ССЗ по-прежнему прослежива-
лась достоверная обратная связь между ПЗВД и 
средним ежегодным приростом ТИМК сонных 
артерий (β = –5,0; р = 0,01) [65]. 

Получены свидетельства количественного ха-
рактера обратной связи ПЗВД и ТИМК (а имен-
но, времени достижения пика ПЗВД со степенью 
увеличения ТИМК). Так, в исследовании на 
клинической здоровой группе, состоящей из 
124 человек, последовательно проводилось из-
мерение ПЗВД на 50-й секунде и через 2 и 
3 минуты после сдувания манжетки, и оценива-
лась ТИМК сонных артерий. В зависимости от 
значения ПЗВД основная группа была разде-
лена на три подгруппы: первая подгруппа, где 

максимальное значение ПЗВД было на 50-й се-
кунде (57 человек), вторая подгруппа с мак-
симальным значением ПЗВД на 2-й минуте 
(34 человека) и третья подгруппа – без ПЗВД 
(33 человека). ТИМК увеличивалась прогрес-
сивно от первой до третьей подгруппы (p < 0,03), 
т. е. в зависимости от выраженности ЭД [66].

Выполненный системный анализ публикаций 
по проблеме показал свидетельства связи между 
снижением ПЗВД и увеличением ТИМК сонных 
артерий у пациентов с верифицированным ате-
росклерозом и с артериальной гипертензией. Од-
нако эти данные получены на небольшом объеме 
клинических групп. В единичных более крупных 
исследованиях в популяции или на здоровых ли-
цах убедительной связи между ТИМК и ПЗВД 
не выявлено. В целом, в текущей литературе 
имеется дефицит крупных исследований по про-
блеме, а данные имеющихся исследований про-
тиворечивы. Требуются новые крупные исследо-
вания в популяциях, различающихся этнически 
и по профилю факторов риска ССЗ, у мужчин и 
женщин и в широком возрастном диапазоне.

Финансирование. Настоящий анализ выполнен 
в рамках бюджетной темы НИИТПМ – филиал 
ИЦиГ СО РАН, рег. ¹ АААА-А17-117112850280-2.
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the relationship between morphological and functional vascular alterations is an important step toward 
an improvement of prognostic assessment of the risk of cardiovascular diseases (CVD) and the de-
velopment of new tools for their prevention. We aimed to perform a systematic review of published 
studies evaluating the relationship between flow-mediated vasodilation (FMD) during reactive hyper-
emia test and carotid artery intima-media thickness (IMT). Material and methods. Publications on 
selected topic were analyzed from 2000 to 2019. We used various Internet resources such as PubMed 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Google Scholar (https://scholar.google.ru), the scientific elec-
tronic library eLIBRARY.ru (https://elibrary.ru) and major Russian cardiology journals. Results. The 
analysis of the literature showed that a relationship between a decrease of FMD and an increase of 
IMT is consistently found in patients with type 2 diabetes mellitus, with verified atherosclerosis of dif-
ferent locations (including CHD and peripheral arterial atherosclerosis), and arterial hypertension. 
However, these studies were conducted predominantly on small clinical groups (from 10 to 136 peo-
ple). Few large studies (more than 1000 people) among subjects with arterial hypertension and type 2 
diabetes mellitus did not show any convincing relationship between IMT and FMD. In the current 
literature there is a lack of large studies on the problem, and the data of existing studies are contra-
dictory. New larger studies on this issue are required in various populations and in a wide age range. 
Conclusion. The studying of association between phenotypes of vasodilation function and structural 
changes of the vascular wall (for example, between FMD and IMT) remains topical for prognostic 
assessments of the risk of developing of cardiovascular diseases.

Keywords: endothelial dysfunction, atherosclerosis, intima-media thickness, vascular tone, flow-
mediated dilation.
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