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Цель . Оценка показателей эндотелиальной скорости сдвига и циркулярного напряжения сосудистой стенки у пациентов с 
гипертонической болезнью в зависимости от тяжести атеросклеротического поражения периферических артерий . Мето-
дика. В исследование были включены 85 пациентов с гипертонической болезнью, 46 мужчин и 39 женщин, средний воз-
раст которых составлял 57,1±11,7 лет . Проводили дуплексное сканирование сонных артерий и артерий нижних конечно-
стей . Определение эндотелиальной скорости сдвига и циркулярного напряжения сосудистой стенки проводили на участке 
общей сонной артерии . При разделении исследуемой когорты пациентов на группы использовали ультразвуковую мор-
фологическую классификацию атеросклеротического поражения сосудистой стенки по G . Belcaro и соавт . Результаты. У 
пациентов III класса скорость сдвига составляла 402±107 с-1, что было статистически значимо ниже значений  пациентов I 
класса – 538±123 с-1 (p=0,001) . Увеличение количества баллов по классификации G . Belcaro и соавт ., отражающее прогрес-
сирование атеросклероза, ассоциировалось со снижением скорости сдвига (r= -0,281; p=0,01) . У пациентов III (5,68±1,12 
дин/см*104) и IV (6,19±1,31 дин/см*104) классов циркулярное напряжение стенки было статистически значимо выше в 
сравнении с пациентами I класса – 4,90±1,00 дин/см*104 . Выявлены обратные корреляционные связи между эндотели-
альной скоростью сдвига и циркулярным напряжением сосудистой стенки (r=-0,289; p=0,007) . Заключение. У пациен-
тов с гипертонической болезнью по мере увеличения тяжести поражения периферических артерий выявлено увеличе-
ние циркулярного напряжения сосудистой стенки и снижение эндотелиальной скорости сдвига с последующим повыше-
нием при стенозирующем атеросклерозе . 
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BIOMECHANICAL RISK FACTORS FOR VASCULAR DISEASE IN HYPERTENSIVE PATIENTS ACCORDING TO 
ULTRASOUND MORPHOLOGY OF PERIPHERAL ARTERY ATHEROSCLEROSIS

South Ural State Medical University, Vorovskogo Str . 64, Chelyabinsk 454092, Russian Federation

Aim. To evaluate endothelial shear rate and circumferential wall tension in patients with hypertension based on severity of ath-
erosclerotic lesions in peripheral arteries . Methods . The study included 85 patients with hypertension (46 men and 39 women) 
aged 57 .1±11 .7 . All patients underwent a duplex scanning of carotid arteries and lower limb arteries . Measurements of endothe-
lial shear rate and circumferential wall tension were performed at the site of the common carotid artery (CCA) . The peak blood 
flow velocity and the diastolic diameter of the blood vessel were measured in the M-mode . The shear rate was calculated using 
the Hagen-Poiseuille equation . Circumferential wall tension was determined in accordance with the Laplace’s law . Patients were 
divided into four groups using the ultrasonic morphological classification of the arterial wall by G . Belcaro et al . Results. In class 
III patients, the shear rate was significantly lower than in class I patients (402±107 s-1 vs. 538±123 s-1, respectively, p = 0 .001) . An 
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increased number of points (by G . Belcaro et al . classification) was associated with a decreased shear rate in CCA (r = -0 .281; p = 
0 .01) . Class III (5 .68±1 .12 dyne/cm*104) and class IV (6 .19±1 .31 dyne/cm*104) patients had significantly higher values of the cir-
cumferential wall tension than class I patients (4 .90±1 .00 dyne/cm*104) . The endothelial shear rate inversely correlated with the 
circumferential wall tension (r = -0 .289; p = 0 .007) . Conclusion. In patients with hypertension and peripheral artery atherosclero-
sis, nonlinear changes in the endothelial shear rate and the increased circumferential wall tension paralleled the increasing sever-
ity of peripheral atherosclerosis .
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Введение
Атеросклероз – это системное хроническое воспа-

лительное заболевание, поражающее преимуществен-
но артерии мышечно-эластического типа, характери-
зующееся аутоиммунным ответом на повреждение ар-
териальной стенки с  субинтимальным накоплением 
липидов, иммунокомпетентных и гладкомышечных 
клеток [1, 2]. Несмотря на системный характер про-
цесса, манифестация атеросклероза в виде образова-
ния атеросклеротической бляшки (АСБ) носит фокаль-
ный характер и детерминирована гемодинамическими 
факторами, действующими локально [3]. Важнейши-
ми среди них являются циркулярное напряжение со-
судистой стенки (circumferential wall tension and stress), 
действующее перпендикулярно стенке сосуда, иници-
ируемое артериальным давлением, а также напряже-
ние сдвига (shear stress), направленное тангенциально 
и возникающее под действием на эндотелиальные 
клетки вязкостных сил, генерируемых движущимся 
потоком крови в сосуде [4]. Данные факторы посред-
ством механотрансдукции оказывают широкий спектр 
эффектов, регулирующих комплекс реакций, имею-
щих решающее значение в процессах атерогенеза и со-
судистого ремоделирования [5]. 

Сосудистое ремоделирование является одним из 
важнейших патофизиологических механизмов, детер-
минирующих неблагоприятные исходы гипертониче-
ской болезни (ГБ) [6, 7]. В то же время, ремоделирова-

ние артериального сегмента сосудистого русла в ответ 
на субинтимальную аккумуляцию липидов и проли-
ферацию соединительной ткани с последующим фор-
мированием атеромы является эссенциальным компо-
нентом атеросклероза. Таким образом, артериальная 
гипертензия (АГ) и атеросклероз оказывают комплекс-
ное синергическое действие на ремоделирование со-
судистой стенки на всех этапах сердечно-сосудистого 
континуума. Исследования, посвященные изучению 
биомеханических факторов у пациентов с АГ на раз-
личных этапах  атерогенеза являются относительно 
редкими, что диктует необходимость проведения даль-
нейших клинических исследований.

Цель исследования – оценка показателей эндоте-
лиальной скорости сдвига и циркулярного напряже-
ния сосудистой стенки на участке общей сонной арте-
рии у пациентов с ГБ в зависимости от тяжести атеро-
склеротического поражения периферических артерий.

Методика
Исследование выполнено в соответствии с этиче-

скими нормами Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации (1964, 2004) и на основании  
письменного добровольного информированного со-
гласия всех пациентов.  Работа одобренна локальным 
этическим комитетом.

В исследование были включены 85 пациентов с ГБ 
(46 мужчин и 39 женщин) в возрасте 45-65 лет. ГБ I ста-
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дии диагностирована у 10 человек, II стадии – у 27, III 
стадии – у 48. Среди 48 пациентов с ГБ III стадии у 40 
пациентов диагностирована ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), осложненная хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН). У 3 пациентов выявлена 
ИБС, у 5 – ГБ, осложненная ХСН. АГ 1-й степени ди-
агностирована у 26 пациентов,  2-й степени – у 29, 3-й 
степени – у 30. Проводили клиническое обследование, 
сбор анамнестических данных. Оценивали уровни об-
щего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), холе-
стерина липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), холестерина липопротеинов низкой плотно-
сти (ХС ЛПНП) с использованием наборов реагентов 
“Ольвекс Диагностикум” (Россия). Определяли креа-
тинин с использованием наборов реагентов “Вектор-
Бест” (Россия) с последующим расчетом скорости клу-
бочковой фильтрации (CКФ) по формуле CKD-EPI. 
Проводили дуплексное сканирование сонных артерий 
и артерий нижних конечностей (АНК) с оценкой тол-
щины комплекса интима-медиа (ТКИМ) общих сон-
ных артерий (ОСА) и общих бедренных артерий (ОБА). 
Оценивали гемодинамику в исследуемых артериях, на-
личие атеросклеротической бляшки и локальное сте-
нозирование сосуда. При проведении дуплексного ска-
нирования сонных артерий производили измерения, 
необходимые для расчета показателей эндотелиальной 
скорости сдвига: пиковую скорость кровотока и диа-
столический диаметр сосуда. Исследование проводи-
ли на цифровом ультразвуковом многофункциональ-
ном диагностическом сканере экспертного класса 
“Samsung Medison EKO7” (Япония).

Напряжение сдвига прямо пропорционально вяз-
кости крови и скорости сдвига – градиенту скорости 
по направлению от сосудистой стенки к центру вдоль 
оси, расположенной перпендикулярно к плоскости 
сдвига течения крови [8]. Таким образом, скорость 
сдвига измеряли по формуле:

                                      4-х пиковая скорость кровотока
Скорость сдвига = –––––––––––––––––––––––  
                                                 диаметр артерии

Циркулярное напряжение стенки определяли в со-
ответствии с законом Лапласа [8]:

Пиковое циркулярное напряжение = САД × си-
столический диаметр сосуда/2.

При разделении исследуемой когорты пациентов 
на группы использовали ультразвуковую морфологи-
ческую классификацию атеросклеротического пора-
жения сосудистой стенки по G. Belcaro и соавт., при-
веденную в таблице 1 [10, 11]. В соответствии с приве-
денной классификацией оценивали и присваивали 
балл каждому из четырех сосудов у конкретного паци-
ента (область бифуркации ОСА с обеих сторон, бифур-
кации ОБА с обеих сторон). 

Статистическую обработку проводили с использо-
ванием ПО IBM SPSS Statistics v. 22. Количественные 
переменные описывали следующими статистиками: 
числом пациентов, медианой (Ме), 25 и 75 перценти-
лем (LQ, UQ). Для определения взаимозависимости 
показателей использовали корреляционный анализ 
Спирмена. Для оценки значимости различий между 
более 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 и обсуждение
 Клиническая характеристика пациентов различ-

ных классов приведена в таблице 2. 
Как видно из приведенных данных, по мере увели-

чения среднего возраста пациентов, степень тяжести 
поражения периферических сосудов и доля мужчин 
среди обследованных возрастает. Статистически зна-
чимо чаще встречались ИБС и ХСН, и как следствие, 
возрастала частота назначения лекарственных препа-
ратов. Уровень триглицеридов был статистически зна-
чимо выше у пациентов II (p=0,002), III (p=0,02) и IV 
(p=0,001) классов в сравнении с больными I класса. 
Уровень ХС ЛПВП у пациентов I класса был суще-

Таблица 1

Ультразвуковая морфологическая классификация атеросклеротического поражения сосудистой стенки (в баллах)

Класс Ультразвуковая морфология Балл
I Норма: КИМ, адвентиция и периадвентиция четко дифференцированы. ТКИМ менее 1,0 мм. 2
II Изменение КИМ: утолщение КИМ более 1,0 мм и/или гранулированная эхогенность КИМ. 4
III АСБ без нарушений локальной гемодинамики: наличие АСБ в соответствии с Манхеймским консен-

сусом и стенозирование просвета сосуда менее 50% по диаметру.
6

IV Стенозирующие АСБ: наличие АСБ, стенозирующих просвет сосуда более 50% по диаметру. 8

Примечание.  КИМ – комплекс интима-медиа. ТКИМ – толщина комплекса интима-медиа. АСБ – атеросклеротическая бляшка. I – IV 
классы в зависимости от выраженности атеросклеротического поражения (по G. Belcaro и соавт.).
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ственно выше, чем у больных II (p = 0,004) и IV (p = 
0,0001) классов, а у больных III класса – выше, чем у 
IV (p=0,02).   

На рис. 1 представлены значения эндотелиальной 
скорости сдвига у пациентов различных классов. У па-
циентов I класса средние значения каротидной эндо-
телиальной скорости сдвига составляли 538±123 с-1. У 
больных II класса значения скорости сдвига снижа-
лись в сравнении с пациентами первого класса – 
457±147 с-1, не достигая статистической значимости 
(p=0,192). Среди больных III класса скорость сдвига 

составляла 402±107 с-1, что было статистически значи-
мо меньше значений в I классе пациентов (p=0,001). У 
пациентов IV класса значения скорости сдвига 
(449±181 с-1) статистически значимо не отличались от 
пациентов других классов. Следует отметить тенден-
цию к ее снижению в сравнении с пациентами I клас-
са (p=0,061) и увеличению в сравнении с больными III 
класса (p=0,524).   

По данным корреляционного анализа рост числа 
баллов по классификации G. Belcaro и соавт. ассоци-
ировался со снижением каротидной скорости сдвига 
(r= -0,257; p=0,019). 

На рис. 2 отражена динамика показателя пиково-
го кругового напряжения стенки сосуда по мере отя-
гощения поражения периферических артерий. 

У пациентов III класса пиковое циркулярное на-
пряжение стенки составляло 5,68±1,12 дин/см*104, что 
было достоверно выше значений в первом классе па-
циентов – 4,90±1,00 дин/см*104 (p=0,041). Значения 
циркулярного напряжения стенки сосуда у  пациентов 
в IV классе также были статистически значимо выше 
в сравнении с I классом – 6,19±1,31 дин/см*104 

(p=0,003). При анализе взаимосвязи циркулярного на-
пряжения сосудистой стенки и эндотелиальной ско-
рости сдвига в исследуемой популяции, выявлены об-
ратные корреляционные связи между указанными по-
казателями (r=-0,289; p=0,007). 

Установлена важная роль биомеханических сил и 
факторов на всех этапах атерогенеза. Необходимо от-
метить комплексное значение такого показателя как 
эндотелиальная скорость сдвига. Во-первых, она яв-
ляется адекватным суррогатным маркером напряже-
ния сдвига, позволяющим косвенно оценивать его без 
прямого инвазивного определения вязкости крови [12]. 
Во-вторых, скорость сдвига per se характеризует то вре-
мя, на которое поток крови и содержащиеся в нем ате-
рогенные компоненты задерживаются над конкрет-
ным участком сосудистой стенки и, следовательно, де-
терминирует локальную концентрацию проатеро- 
генных веществ и скорости протекания химических 
реакций в сосудистой стенке. По мере уменьшения 
скорости сдвига увеличивается время экспозиции ате-
рогенных компонентов крови, что является потенци-
ально проатерогенным фактором [13]. Имеются дан-
ные об изменении напряжения и скорости сдвига, цир-
кулярного напряжения сосудистой стенки при 
атеросклеротическом поражении различных васкуляр-
ных бассейнов и ряде других патологических состоя-
ний [14, 15]. Впервые в 2016 г. опубликованы резуль-
таты проспективного исследования, в котором уста-
новлена предиктивная ценность каротидного 
напряжения сдвига в отношении развития атеромы 

Рис. 1. Эндотелиальная скорость сдвига у пациентов различных классов .

Ось абсцисс – скорость сдвига, с-1; ось ординат – классы пациен-
тов, от I до IV.

Рис. 2. Динамика показателя пикового кругового напряжения стенки 
сосуда у пациентов разных классов .

Ось абсцисс – круговое напряжение сосудистой стенки, дин/см*104; 
ось ординат - классы пациентов, от I до IV.
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[16]. В работе, включавшей наблюдения 64 пациентов 
с ГБ, не получавших антигипертензивную терапию, и 
16 здоровых добровольцев, было установлено, что па-
циенты с ГБ отличались статистически значимо мень-
шими значениями напряжения сдвига в сонной арте-
рии [17]. При оценке показателей каротидного эндо-
телиального напряжения сдвига у пациентов с 
подозрением на ИБС было установлено, что пациен-
ты с верифицированной ИБС отличались статистиче-
ски значимо меньшими значениями этого показателя. 
Кроме того была обнаружена независимая предиктив-
ная ценность напряжения сдвига в отношении выяв-
ления гемодинамически значимого коронарного ате-
росклероза [18]. В нашем исследовании впервые про-
ведена оценка каротидной эндотелиальной скорости 
сдвига у пациентов с ГБ и атеросклерозом перифери-
ческих артерий, степень тяжести которого оценива-
лась по классификации G. Belcaro и соавт. В результа-
те нами установлена обратная корреляционная связь 
между каротидной эндотелиальной скоростью сдвига 
и тяжестью атеросклеротического поражения перифе-
рических артерий. Также впервые выявлен J-образный 

тренд изменения каротидной скорости сдвига в ходе 
развития атеросклероза периферических артерий. 

У пациентов со стойким повышением АД в соот-
ветствии  с законом Лапласа происходит увеличение 
циркулярного напряжения сосудистой стенки. Это за-
пускает краткосрочные и долгосрочные механизмы 
адаптации, заключающиеся в увеличении толщины 
стенки артерии и изменении диаметра сосуда [19]. По 
данным исследований, при АГ чаще наблюдается ре-
моделирование с увеличением внутреннего и наруж-
ного диаметров сосудов эластического и мышечно-эла-
стического типов [20]. Если данных компенсаторных 
механизмов недостаточно для устойчивого снижения 
АД, то происходит дальнейшее увеличение циркуляр-
ного напряжения стенки (за счет увеличения диаметра 
сосуда по закону Лапласа). Промежуточным итогом 
данных процессов является снижение скорости и на-
пряжения сдвига, что является одним из ключевых со-
бытий в запуске и поддержании каскада атерогенеза. 
Так, снижение показателей скорости сдвига в нашем 
исследовании может быть объяснено преобладанием 
процессов положительного ремоделирования с после-

Таблица 2

Клиническая характеристика пациентов различных классов

Показатель Класс I
(n=16)

Класс II
(n=10)

Класс III
(n=36)

Класс IV
(n=23)

χ2/H-
критерий

Всего
(n=85)

Мужчины/Женщины 7/9 4/6 16/20 19/4 0,022 46/39
Возраст, лет 41 (38,2; 47,2) 57,5 (48,7; 63,7) 62,5 (58,2; 67,0) 63,5 (60,0; 69,5) 0,0001 60,0 (47,5; 67,0)

Индекс массы тела, кг/м2 28 (26,5; 29,9) 32,5 (29,4; 36,2) 28,6 (25,1; 29,9) 29,7 (26,0; 32,3) 0,160 29,3 (26,2; 31,1)

Курение 4 2 9 13 0,352 28 (33%)
Стаж ГБ, лет 6 (4,7; 8,0) 10 (4,0; 18) 3,5 (2,0; 10) 12 (3,0; 20) 0,288 6,0 (3,0; 15)
Ишемическая болезнь сердца 1 4 21 17 0,0001 43 (49%)
Сахарный диабет 2 типа 3 1 8 7 0,760 19 (22%)
Хроническая сердечная недоста-
точность

1 5 20 19 0,0001 45 (53%)

Прием ингибиторов РААС 5 6 25 17 0,011 53 (62%)
Прием дезагрегантов 2 3 24 20 0,0001 49 (57%)
Прием бета-блокаторов 2 1 21 14 0,0001 38 (45%)
Прием статинов 1 3 19 15 0,002 38 (45%)
СКФ, мл/мин/1,73 м2 66,6 (56,5; 76,4) 64,6 (55,7; 67,6) 62,7 (56,6; 70,5) 57,6 (50,6; 69,7) 0,124 61,6 (53,4; 

70,2)
Общий холестерин, ммоль/л 5,02 (4,66; 5,43) 5,98 (5,06; 6,15) 4,92 (3,70; 5,24) 4,16 (3,49; 5,21) 0,109 5,00 (3,85; 

5,62)
ХС ЛПНП, ммоль/л 3, 09 (2,36; 3,35) 3,90 (2,94; 4,23) 2,31 (1,57; 3,18) 2,08 (1,76; 2,61) 0,164 2,74 (1,84; 

3,56)
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,58 (1,35; 1,72) 1,20 (1,11; 1,29) 1,28 (1,10; 1,64) 1,05 (0,99; 1,19) 0,001 1,30 (1,10; 1,61)
Триглицериды, ммоль/л 0,99 (0,81; 1,23) 1,90 (1,79; 2,06) 1,54 (1,09; 1,98) 1,64 (1,18; 1,98) 0,004 1,45 (1,02; 1,93)

Примечание. СКФ – скорость клубочковой фильтрации. n – количество наблюдений. Показатели – медиана (Ме), в скобках  - 25 и 75 пер-
центилей.
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дующим изменением профиля кровотока. В дальней-
шем, по мере прогрессирования атеросклероза и фор-
мирования атеросклеротической бляшки диаметр со-
суда увеличивается (“глаговское” ремоделирование), 
что вновь способствует увеличению напряжения стен-
ки и снижению скорости сдвига, что и наблюдалось у 
пациентов III класса. При переходе от начальных из-
менений и нестенозирующего атеросклероза к стено-
зирующему наблюдается тенденция к возрастанию ско-
рости сдвига. Это может быть связано с тем, что, как 
показано в работах Glagov и соавт., уже при стенозе бо-
лее 40% происходит переход от положительного к от-
рицательному ремоделированию. Однако, наблюдае-
мая нами тенденция у пациентов IV класса к увеличе-
нию скорости сдвига и циркулярного напряжения 
стенки (при неизменном АД) может свидетельствовать 
о том, что значимого уменьшения просвета сосуда в 
местах, не пораженных непосредственно атеромой, не 
происходит. Увеличение скорости сдвига в таком слу-
чае связано с увеличением скорости кровотока на всем 
протяжении сосуда. В целом, взаимодействие цирку-
лярного напряжения стенки, напряжения и скорости 
сдвига может быть упрощенно представлено следую-
щим образом: циркулярное напряжение стенки ини-
циирует и играет значительную роль на всех этапах со-
судистого ремоделирования, а напряжение и скорость 
сдвига имеют существенное патогенетическое значе-
ние несколько позже и выполняют роль модулятора 
данных процессов [21]. Наше исследование отчасти 
иллюстрирует описанные взаимосвязи.

Выводы
У пациентов с различной тяжестью атеросклероза 

периферических артерий изменения каротидной эн-
дотелиальной скорости сдвига носят нелинейный ха-
рактер. При прогрессировании атеросклероза от на-
чальных его проявлений до нестенозирующего процес-
са она снижается, затем при развитии стеноза более 
50% по диаметру – отмечается ее повышение.

Снижение каротидной эндотелиальной скорости 
сдвига ассоциировалось с увеличением степени тяже-
сти атеросклеротического поражения периферических 
артерий. 

Увеличение циркулярного напряжения сосудистой 
стенки пропорционально нарастанию тяжести пери-
ферического атеросклероза.

Увеличение циркулярного напряжения сосудистой 
стенки ассоциировалось с уменьшением каротидной 
эндотелиальной скорости сдвига. При этом статисти-
чески значимые корреляции отмечены только у паци-
ентов с наличием АСБ в периферических артериях.
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