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Цель. Оценить выраженность атеросклероза методом дуплексного сканирования общих сонных артерий 

(ОСА) и уровни С-реактивного белка (СРБ) у больных с абдоминальным ожирением (АО) в возрасте 30-55 

лет.

Материал и методы. В исследование были включены 203 пациента (средний возраст 45,9±0,5 лет). Из них 152 

женщины (средний возраст 45,9±0,8 лет) и 51 мужчина (средний возраст 44,4±1,5 лет) с АО – окружность 

талии (ОТ) ≥ 80 см у женщин и ≥ 94 см у мужчин. 36,5% пациентов имели избыточную массу тела – индекс 

массы тела (ИМТ) 28,0±0,2 кг/м2, а 63,5% – ожирение (ИМТ 35,1±0,5 кг/м2). Всем пациентам было проведе-

но ультразвуковое дуплексное сканирование (УЗДС) СА. Содержание СРБ определяли количественным 

турбидиметрическим методом.

Результаты. Для больных с АО характерно раннее развитие атеросклероза СА и повышение уровня СРБ. 

Атеросклеротические бляшки в ОСА и/или внутренней СА были обнаружены у 39,8% пациентов. Установлена 

связь между толщиной комплекса интима-медиа (КИМ) ОСА и ОТ, а также уровнем инсулина. Выявлена 

положительная связь между содержанием СРБ и толщиной КИМ, СРБ и уровнем инсулина, СРБ и ОТ, СРБ 

и ИМТ, и отрицательная связь СРБ с концентрацией холестерина липопротеидов высокой плотности. 

Заключение. Пациентам с АО > 30 лет рекомендовано выполнение УЗДС ОСА для выявления ранних призна-

ков атеросклероза.
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Aim. To assess atherosclerosis severity by duplex ultrasound of common carotid arteries (CCA), as well as C-reactive 

protein (CRP) levels, in 30-55-year-old patients with abdominal obesity (AO). 

Material and methods. The study included 203 patients (mean age 45,9±0,5 years) – 152 women (mean age 45,9±0,8 

years) and 51 men (mean age 44,4±1,5 years) with AO (waist circumference, WC, ≥80 cm in women, ≥94 cm in men). 

In total, 36,5% were overweight (body mass index, BMI, 28,0±0,2 kg/m2), and 63,5% were obese (BMI 35,1±0,5 kg/

m2). All participants underwent duplex CA ultrasound (ALOKA SSD-3500, Japan); CRP level was measured by quan-

titative turbidimetry. 

Results. In AO patients, early CA atherosclerosis and increased CRP level were observed. Atherosclerotic plaques in 

CCA and/or internal CA were found in 39,8%. CCA intima-media thickness (IMT) correlated with WC and insulin 

level. CRP concentration positively correlated with IMT, insulin level, WC, BMI, and negatively correlated with high-

density lipoprotein cholesterol.

Conclusion. In AO patients aged over 30 years, duplex CCA ultrasound should be recommended for early atherosclero-

sis diagnostics.
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В многочисленных исследованиях было установ-

лено, что ожирение является независимым фактором 

риска (ФР) развития атеросклероза [1], инсульта (МИ) 

[2] и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [3]. 

Вместе с тем, известно, что не у всех людей с ожире-

нием – индекс массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2, развива-

ется атеросклероз и его клинические проявления, 

люди с доказанным атеросклерозом часто имеют нор-

мальные показатели ИМТ. Возможно, это несоответс-

твие связано с различными типами ожирения. Так, 

установлено, что абдоминальное ожирение (АО), 

характеризующееся не только увеличением окруж-

ности талии (ОТ), но и изменением уровня адипоци-

токинов, липидов, С-реактивного белка (СРБ), повы-

шением артериального давления (АД), инсулиноре-

зистентностью (ИР), является ФР атеросклероза и его 

осложнений [4]. Одним из ранних признаков атероск-

лероза признают утолщение комплекса интима-медиа 

(КИМ) общей сонной артерии (ОСА) [5]. Результаты 

крупных, проспективных исследований позволяют 

рассматривать изменение толщины КИМ ОСА как 

независимый ФР инфаркта миокарда (ИМ), 

МИ и внезапной смерти (ВС) у больных с клиничес-

кими признаками атеросклероза [6-8] и у здоровых 

людей [9], в т.ч. с низким риском развития ССЗ [10,11]. 

Выявлена тесная связь между утолщением КИМ ОСА 

и другими ФР ССЗ. Доказано, что толщина КИМ 

ОСА больше у людей старшего возраста [12], у куря-

щих [13], у лиц с нарушениями липидного обмена 

[13-15], у больных артериальной гипертензией (АГ) 

[15,16] достоверно больше у больных сахарным диабе-

том (СД) [17] и ожирением [18].

Одним из хорошо известных ФР ССЗ является 

СРБ [19]. В ряде исследований было установлено, 

что высокий уровень СРБ ассоциируется с увеличе-

нием толщины КИМ, числом и размерами атеро-

склеротических бляшек (АБ) ОСА у больных 

с МИ и другими ССЗ.

В связи с этим, для определения групп высокого 

риска ССЗ и их осложнений (ССО) в данной работе 

оценивалась толщина КИМ ОСА и уровни СРБ у боль-

ных АО в возрасте 30-55 лет.

Материал и методы
В исследование были включены 203 больных АО, 

из них 51 мужчина с ОТ ≥ 94 см (среднее значение 

107,8±1,3 см) и 152 женщины с ОТ ≥ 80 см (среднее 

значение 98,7±0,9 см), в соответствии с критериями 

IDF 2005г [20]. ИМТ рассчитывали по формуле Кетле 

[21]: вес тела/рост2 (кг/м2). При этом за нормальную 

МТ принимали когда ИМТ – 18,5-24,9 кг/м2, а ИМТ 

– 25,0-29,9 кг/м2 расценивали как избыточную массу 

тела (ИзМТ), а за ожирение – ИМТ ≥ 30 кг/м2. ИзМТ 

имели 36,5% пациентов, 63,5% больных страдали ожи-

рением.

Средний возраст пациентов – 45,9±0,5 лет. Средний 

возраст мужчин и женщин, включенных в исследование, 

достоверно не различался – 44,6±1,0 лет и 46,3±0,6 лет, 

соответственно (р>0,05). Отсутствовали достоверные раз-

личия средних значений ИМТ у мужчин и женщин с АО – 

31,4±0,6 кг/м2 и 32,4±0,4 кг/м2, соответственно (р=0,96).

Отягощенную наследственность по ССЗ имели 93,5% 

пациентов. Курили 31,2% обследованных. Нарушения 

углеводного обмена обнаружены у 5,5% больных, а СД – 

у 3,5% пациентов.

Ультразвуковое дуплексное сканирование (УЗДС) 

СА было проведено на ультразвуковом сканере ALOKA 

SSD-3500 (Япония) оснащенным функцией цветового 

и энергетического картирования кровотока и электрон-

ным линейным датчиком UST-5524 с частотой 7,5 МГц 

и длиной рабочей поверхности 42 мм.

Исследование выполнялось по стандартной методи-

ке в В-режиме со спектральным анализом кровотока 

и цветовым допплеровским картированием.

Были обследованы ОСА, внутренняя СА (ВСА) 

в экстракраниальных сегментах и наружная сонная арте-

рия (НСА). В режиме “online” оценивали ход СА, состоя-

ние просвета, количественные и качественные показатели 

кровотока по результатам допплерографии; наличие, 

количество, локализация и структурные характеристики 

АБ в ОСА, ее бифуркации, ВСА, НСА на участках, доступ-

ных визуализации.

Измерения выполнялись в режиме “offline” на изоб-

ражениях исследуемых артерий. В продольном сечении 

измерялся КИМ на уровне бифуркации ОСА. КИМ оце-

нивали на задней, удаленной от датчика стенке сосуда, 

и рассчитывался как расстояние между двумя линиями 

интерфейса: от границы раздела между внутренней 

выстилкой сосуда (интимой) и просветом сосуда до гра-

ницы между медией и адвентицией артерии [22,23].

При наличии АБ в зоне измерений анализ толщины 

КИМ выполняли на участке, ближайшем к целевому сег-

менту и свободном от АБ. Скрининг на наличие АБ про-

водили в экстракраниальных сегментах СА: ОСА, 

ее бифуркация, ВСА, НСА. За АБ при ультразвуковом 

исследовании принимали локальное утолщение стенки 

артерии, превышающее на 50% и более толщину прилега-

ющего неизмененного КИМ, выступающее в просвет 

сосуда и отличающееся по структуре от неизмененной 

стенки артерии и/или утолщение КИМ > 1,3 мм [24-26].

У всех пациентов с использованием иммунофермен-

тного анализа определялись показатели липидного спек-

тра (ЛС) крови: СРБ определяли количественным турби-

диметрическим методом: уровень инсулина сыворотки 

крови – иммуноферментным методом (наборы фирмы 

DRG США). При статистической обработке использова-

ли программу SPSS 12.0RU for Windows.

Результаты
Толщина КИМ правой и левой ОСА была оцене-

на у 203 пациентов с АО. Среднее значение толщины 

КИМ левой ОСА было достоверно выше, чем правой 

ОСА – 1,28±0,42 мм и 0,87±0,01 мм, соответственно 

(р=0,03). Однако достоверные различия между тол-

щиной КИМ правой и левой ОСА у мужчин и жен-

щин отсутствовали. Также не было выявлено досто-

верных различий толщины КИМ ОСА по гендерному 

признаку (таблица 1). Установлена достоверная 

положительная корреляционная зависимость между 

толщиной КИМ ОСА и возрастом (r=0,4; p=0,0001).

При УЗДС ОСА у 39,8% пациентов были обна-

ружены АБ в ОСА и/или ВСА, а у 62% – утолщение 

КИМ с нарушением дифференцировки слоев.
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Толщина КИМ правой ОСА в группе пациен-

тов с наличием АБ в ОСА и/или ВСА была досто-

верно выше по сравнению с этим показателем 

у пациентов без АБ – 1,04±0,02 мм и 0,75±0,05 мм, 

соответственно (р=0,0001). Толщина КИМ левой 

ОСА в группе пациентов с наличием АБ в ОСА и/

или ВСА, также была достоверно выше по сравне-

нию с этим показателем у пациентов без АБ – 

2,10±1,06 мм и 0,73±0,01 мм, соответственно 

(р=0,0001).

Средние значения параметров ЛС сыворотки 

крови у мужчин и женщин достоверно не различа-

лись, представлены в таблице 2.

В группе пациентов с АБ в ОСА и/или ВСА, 

уровни ОХС и ХС ЛНП были достоверно выше, чем 

значения этих показателей у больных без АБ – 

6,32±0,19 ммоль/л и 5,61±0,11 ммоль/л, соответс-

твенно (р1=0,005); 4,41±0,16 ммоль/л и 3,79±0,10 

ммоль/л, соответственно (р2=0,004).

Средние значения содержания инсулина у муж-

чин и женщин с АО достоверно не различались – 

19,65±2,28 мгМЕ/мл и 18,10±0,98 мгМЕ/мл, соот-

ветственно (р>0,05). Обнаружена достоверная кор-

реляционная связь между толщиной КИМ ОСА 

и уровнями инсулина сыворотки (r=0,20; р=0,004), 

толщиной КИМ и ОТ (r=0,16; р=0,009). Вместе 

с тем, достоверные связи между толщиной КИМ 

и ИМТ отсутствовали. Также установлены досто-

верные связи между КИМ ОСА и уровнем ТГ (r=0,19, 

р=0,003), между ТГ и концентрацией инсулина 

в крови (r=0,31, р=0,0001). Содержание инсулина 

у больных с АО с и без АБ не отличались – 18,75±1,32 

мгМЕ/мл и 18,13±1,3 мгМЕ/мл.

У пациентов с ИзМТ и у пациентов с ожирени-

ем толщина КИМ ОСА достоверно не отличалась 

(р=0,5).

АГ была диагностирована у 60,9% больных, 

вошедших в исследование. Толщина КИМ у больных 

АО и АГ была больше, чем у больных с нормальным 

АД – 0,91±0,02 мм и 0,81±0,02 мм, соответственно 

(р=0,01). Получена достоверная корреляционная 

связь между толщиной КИМ и величиной систоли-

ческого (САД) и диастолического АД (ДАД) (r=0,25, 

p=0,0001 и r=0,17, p=0,008; соответственно). 

Концентрация глюкозы плазмы крови в этих группах 

больных достоверно не различались (р=0,33).

У больных АГ с АО уровни инсулина были зна-

чительно выше, чем у пациентов с нормальным 

АД – 19,4±1,1 мгМЕ/мл и 17,0±1,7 мгМЕ/мл, соот-

ветственно (р=0,01). Были установлены достовер-

ные положительные связи между содержанием 

инсулина и величиной ДАД (r=0,12; р=0,04).

Концентрация ОХС сыворотки крови была 

достоверно выше у больных с АО и АГ, чем у паци-

ентов с нормальным АД – 6,14±0,15 ммоль/л 

и 5,70±0,16 ммоль/л, соответственно (р=0,04).

Содержание СРБ в группе больных АО соста-

вило 7,31±0,66 мг/л. Отсутствовали достоверные 

гендерные различия в уровнях СРБ (р=0,2). При 

корреляционном анализе отмечена достоверная 

положительная связь между концентрациями СРБ 

и ТГ (r=0,23; р=0,001), СРБ и инсулина (r=0,27; 

р=0,0001), СРБ и глюкозы (r=0,14; р=0,04), досто-

верная отрицательная связь между СРБ и ХС ЛВП 

(r=-0,17; р=0,01). Одновременно имела место досто-

верная положительная связь между толщиной КИМ 

ОСА и уровнем СРБ (r=0,16; р=0,02).

У больных АГ с АО содержание СРБ достоверно 

не отличалось от этого показателя в группе больных 

с АО и нормальным АД – 7,5±0,9мг/л и 6,9±0,9 

мг/л, соответственно (р=0,9).

У пациентов с АО уровень СРБ был достоверно 

выше, чем у больных с ИзМТ – 8,21±0,71 и 4,26±0,51, 

соответственно (р=0,0001).

В зависимости от содержания СРБ все пациен-

ты были разделены на две группы: I группа (62,3%) 

– СРБ < 6 мг/л, II группа (37,7%) – СРБ ≥ 6 мг/л. 
У больных II группы были достоверно выше уровни 

Таблица 1
Толщина КИМ ОСА

n КИМ правой ОСА КИМ левой ОСА р

Больные с АО 203 0,87±0,01 1,28±0,42 мм 0,03*

мужчины 51 0,84±0,04 2,55±1,7 0,08

женщины 152 0,88±0,02 0,85±0,01 0,65

р 0,09 0,51

Примечание: * р=0,03 – достоверность различий между КИМ правой и левой ОСА в общей группе.

Таблица 2
Параметры ЛС у больных с АО 

n ОХС (моль/л) ХС ЛВП

(моль/л)

ХС ЛНП (моль/л) ТГ (моль/л)

Общая группа 203 5,89±0,10 1,24±0,03 4,04±0,09 1,63±0,09

Мужчины 51 5,86±0,17 1,10±0,05 4,03±0,11 1,9±0,34

Женщины 152 5,90±0,12 1,29±0,03 4,05±0,12 1,53±0,06

Примечание:  ОХС – общий холестерин; ХС ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин 

липопротеинов низкой плотности; ТГ – триглицериды.
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инсулина – 20,35±1,39 и 16,22±1,06, соответственно 

(р=0,001), ТГ – 1,9±0,3 и 1,5±0,05, соответственно 

(р=0,02), и ниже ХС ЛВП – 1,15±0,04 и 1,33±0,04, 

соответственно (р=0,02), чем у больных I группы. 

САД и ДАД в I и II группах достоверно не отлича-

лись (р=0,8). Также отсутствовали различия в тол-

щине КИМ ОСА в I и II группах пациентов – 

1,64±0,81 и 0,89±0,03, соответственно (р=0,1). 

Вместе с тем, у больных II группы достоверно выше 

были показатели ИМТ – 33,86±0,60 и 30,91±0,47, 

соответственно (р=0,0001) и ОТ – 103,64±1,04 

и 98,50±1,04, соответственно (р=0,002), чем в I 

группе.

При корреляционном анализе установлены 

положительные связи между содержанием СРБ 

и ИМТ (r=0,36; р=0,0001), СРБ и ОТ (r=0,32; 

р=0,0001).

Обсуждение
Определение толщины КИМ с помощью 

УЗДС СА является неинвазивным и позволяет 

обнаружить доклинические признаки атероскле-

роза. По мнению некоторых авторов, этот метод 

на ранних этапах формирования атеросклероти-

ческого поражения сосудов является более чувс-

твительным, чем ангиография [27].

В настоящей работе изучена толщина КИМ 

ОСА и содержание СРБ у 203 пациентов 

с АО в возрасте 30-55 лет без клинических при-

знаков атеросклероза, для определения ранних 

признаков атеросклеротического поражения 

артерий.

В проведенном исследовании у 62% больных 

АО было отмечено утолщение КИМ ОСА, а у 

39,8% пациентов обнаружены АБ. Таким образом, 

почти у 40% больных, вошедших в исследование 

без клинических признаков атеросклероза, при 

УЗДС СА имели место несомненные признаки 

атеросклеротического поражения.

Поскольку в проспективных исследованиях 

установлено, что увеличение толщины КИМ ОСА 

ассоциируется с риском развития ишемической 

болезни сердца (ИБС) и МИ [8,23], это позволяет 

отнести больных с АО и увеличением толщины 

КИМ ОСА к группе повышенного риска развития 

ССЗ.

В исследовании AIR (Atherosclerosis and 

Insulin Resistance study) установлено, что толщина 

КИМ у больных с метаболическим синдромом 

(МС) больше, чем у пациентов без МС, даже 

имеющих несколько ФР ССЗ [28]. В 2008г проде-

монстрировано, что по мере увеличения ИМТ 

усиливается связь между этим показателем и тол-

щиной КИМ ОСА [29]. Наиболее сильная связь 

была обнаружена у больных с ИМТ > 23 кг/м2. 

Отмечено также, что у пациентов с ожирением, 

в т.ч. АО, достоверно выше значения толщины 

КИМ ОСА, чем у больных без ожирения [30].

В настоящем исследовании не было установ-

лено достоверных различий толщины КИМ 

у пациентов с ИзМТ и у больных с ожирением 

(ИМТ ≥ 30 кг/м2). Вместе с тем, корреляционный 

анализ показал достоверную связь между 

ОТ и толщиной КИМ ОСА. Подобные результаты 

были представленны в работах других исследова-

телей [31,32].

Полеченные результаты подтверждают тот 

факт, что у больных с АО ОТ является более зна-

чимым предиктором атеросклероза, чем ИМТ 

[33].

Существует много факторов, способствующих 

развитию атеросклероза, и, соответственно, уве-

личению толщины КИМ ОСА у больных с АО. К 

таким факторам относятся: гиперинсулинемия 

(ГИ) и инсулинорезистентность (ИР), повышение 

уровня СРБ, нарушение липидного обмена, уве-

личение активности ренин-ангиотензиновой сис-

темы (РАС) и синтез жировой тканью различных 

адипоцитокинов.

Одной из наиболее значимых причин увели-

чения толщины КИМ ОСА у больных с АО служит 

ГИ. Наличие достоверной положительной корре-

ляционной связи между толщиной КИМ ОСА 

и уровнем инсулина сыворотки крови в исследо-

вании подтверждает этот факт. Известно, что 

ГИ способствует пролиферации гладкомышечных 

клеток сосудов, усиливает Nа+/H
-
 противотранс-

порт, что повышает поступление Na+ в клетки и, 

соответственно, увеличивает концентрации сво-

бодного кальция в цитоплазме клеток. Это, в свою 

очередь, сопровождается ростом базального тону-

са и резким повышением чувствительности клеток 

к прессорным воздействиям. Эти изменения, 

с одной стороны, приводят к увеличению толщи-

ны КИМ, а с другой – способствуют повышению 

АД [34,35].

Обращает на себя внимание тот факт, что 

у больных с АО в сочетании с АГ толщина КИМ 

была значительно больше, чем у больных с нор-

мальным уровнем АД. Роль АГ в увеличении тол-

щины КИМ подтверждается еще и наличием 

достоверной положительной корреляционной 

связи между толщиной КИМ ОСА и величиной 

САД И ДАД. Вопрос о том, чем объясняется более 

значимое изменение сосудистой стенки у больных 

с сопутствующей АГ остается до конца не ясным.

Вместе с тем, по мнению некоторых исследова-

телей, изолированная ГИ не увеличивает риск разви-

тия ИБС, но этот риск возрастает при сочетании 

ГИ и гипертриглицеридемии (ГТГ) [36-38]. В выпол-

ненном исследовании продемонстрирована положи-

тельная достоверная связь между толщиной КИМ 

ОСА и уровнем ТГ (r=0,19; р=0,003), между уровнем 

ТГ и концентрацией инсулина в крови (r=0,31 

р=0,0001). Эти данные подтверждают тесную зависи-

мость ГИ и ГТГ с ранним развитием атеросклероза.
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Повышение содержания ТГ при АО обусловлено 

изменением активности липопротеинлипазы и пече-

ночной триглицеридлипазы, вследствие чего замед-

ляется распад липопротеинов, богатых ТГ, развива-

ется ГТГ. Это приводит к обогащению ТГ ЛВП 

и ЛНП; происходит увеличение концентрации мел-

ких плотных частиц ЛНП и снижение уровня ХС ЛВП 

в плазме крови. Помимо этого, избыточное поступ-

ление свободных жирных кислот в печень, характер-

ное для больных с АО, способствует усилению синте-

за ТГ и секреции ЛОНП и аполипопротеина В [39].

В Quebec Cardiovascular Study установлено, что 

сочетание АО и ГТГ подразумевает наличие у боль-

ного, так называемой, “атерогенной метаболической 

триады”, предполагающей сочетание ГИ, повышен-

ного уровня аполипопротеинов В и мелких плотных 

ЛНП [40]. Поэтому для выявления пациентов с высо-

ким риском развития ССЗ эти исследователи предла-

гают определять уровень ТГ у больных с АО.

В связи с тем, что с возрастом увеличивается 

вероятность атеросклеротического поражения сосу-

дов, в настоящей работе были проанализированы 

взаимосвязи между изучаемыми показателями ремо-

делирования сосудистой стенки и возрастом. Была 

установлена достоверная положительная корреляция 

между толщиной КИМ ОСА и возрастом (r=0,4; 

p=0,0001).

Некоторые авторы отметили утолщение КИМ 

ОСА у курящих пациентов. Однако в настоящей 

работе достоверных различий толщины КИМ 

ОСА у курильщиков и некурящих выявлено 

не было (p>0,05) [41,42].

Известно, что воспаление с низкой степенью 

активности – часть патогенеза атеросклероза. 

В настоящее время имеется большое количество 

данных, свидетельствующих о связи СРБ и атеро-

склеротического процесса через активацию комп-

лемента, цитокины и влияния на предшественники 

эндотелиальных клеток [43,44]. Вместе с тем, 

до конца не ясно, является ли СРБ просто марке-

ром атеросклероза, или непосредственно вовлечен 

в патофизиологический процесс, лежащий в его 

основе [45]. В исследовании установлено более 

высокое содержание СРБ у пациентов с ожирени-

ем, чем у больных с ИзМТ. Обнаружены достовер-

ные связи между уровнем СРБ и ОТ, ИМТ. При 

разделении пациентов на две группы в зависимос-

ти от уровня СРБ у пациентов с СРБ > 6 мг/л 

достоверно выше были показатели ОТ и ИМТ, чем 

у больных с СРБ < 6 мг/л. Повышения содержания 

СРБ по мере увеличения степени ожирения были 

установлены в других исследованиях [18]. При 

АО увеличивается выработка жировой тканью про-

воспалительных факторов. Возможно, этим объяс-

няется повышение уровня СРБ у данной категории 

больных. В ряде исследований было показано, что 

такие традиционные ФР как ожирение, АГ и куре-

ние связаны с концентрацией СРБ, в то же время 

роль других факторов – мужской пол, возраст, 

уровень липидов, сомнительна [46]. В работе отме-

чена положительная связь между уровнем СРБ 

и инсулином, СРБ и толщиной КИМ, а также 

отрицательная связь с концентрацией ХС ЛВП, 

подтверждающая, что СРБ вовлечен в процессы 

формирования атеросклероза.

Заключение
Таким образом, результаты исследования 

показали, что для больных с АО характерно ран-

нее развитие атеросклероза СА и повышение 

уровня СРБ. Определена положительная связь 

между содержанием СРБ и инсулина, СРБ и тол-

щиной КИМ, и отрицательная связь СРБ с кон-

центрацией ХС ЛВП. Пациентам с АО > 30 лет 

рекомендовано выполнение УЗДС ОСА для диа-

гностики ранних признаков атеросклероза.
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