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многочисленные эпидемиологические и клиничес-
кие исследования показали, что изменение толщины 
комплекса интима-медиа (Ким) общей сонной ар-
терии (оСА) является ранним маркером системного 
атеросклероза [1–3]. Установлено, что у пациентов с 
утолщением Ким оСА риск формирования атеро-
склеротических бляшек в течение 4-х лет возрастает в 
несколько раз [4].

результаты крупных проспективных исследований 
позволяют рассматривать изменение толщины Ким 
оСА как независимый фактор риска инфаркта мио-
карда, инсульта и внезапной смерти, как у больных 
с клиническими признаками атеросклероза [5–7], 
так и у здоровых людей [8], в том числе и с низким 
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССз) [9, 10].

Выявлена тесная связь утолщения Ким оСА с дру-
гими факторами риска ССз. так доказано, что толщина 
Ким оСА увеличивается с возрастом [11]. Этот пока-
затель возрастает у курящих пациентов [12], у больных, 
имеющих нарушения липидного обмена [12–14], у боль-
ных гипертонической болезнью (гБ) [14, 15]. толщина 
Ким оСА достоверно больше у больных с сахарным 
диабетом и метаболическим синдромом [16].

В связи с этим в данной работе для оценки выражен-
ности атеросклероза проведено дуплексное сканирова-
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ние общей сонной артерии у больных с абдоминальным 
ожирением в возрасте от 30 до 55 лет.

Материал и методы исследования
В исследование было включено 100 больных абдо-

минальным ожирением, из них 20 мужчин с окружнос-
тью талии более или равной 94 см (среднее значение 
107,9±2,1 см) и 80 женщин с окружностью талии равной 
или более 80 см (среднее значение 98,3±1,2 см), в соот-
ветствии с критериями IDF 2005 года [17].

 Средний возраст пациентов составил 46,0±0,7 лет. 
Средний возраст мужчин и женщин, включенных в 
исследование, достоверно не различался (45,1±1,7 лет и 
46,2±0,8 лет, соответственно; р>0,05). не было выявлено 
достоверных различий средних значений индекса массы 
тела (имт) у мужчин и женщин с абдоминальным ожи-
рением 31,8±0,8 кг/м2 и 32,1±0,5 кг/м2, соответственно; 
р=0,96).

отягощенную наследственность по ССз имели 
86% пациентов. Курили 25% обследованных больных. 
Сахарный диабет был выявлен при обследовании у 5% 
пациентов.

Ультразвуковое дуплексное сканирование сонных 
артерий было проведено на ультразвуковом сканере 
ALOKA SSD — 3500 (россия), оснащенном функцией 
цветового и энергетического картирования кровотока и 
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электронным 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 сонная арте-
рия в экстракраниальных сегментах (ВСА) и наружная 
сонная артерия (нСА). В режиме «online» оценивался 
ход сонных артерий, состояние просвета, количествен-
ные и качественные показатели кровотока по данным 
допплерографии; наличие, количество, локализация 
и структурные характеристики атеросклеротических 
бляшек в оСА, ее бифуркации, ВСА, нСА на участках, 
доступных визуализации. 

измерения выполнялись в режиме «offline» на изоб-
ражениях исследуемых артерий. В продольном сечении 
измерялся комплекс интима-медиа на уровне бифур-
кации оСА. Ким оценивался на задней, удаленной от 
датчика стенке сосуда, и рассчитывался как расстояние 
между двумя линиями интерфейса: от границы раздела 
между внутренней выстилкой сосуда (интимой) и про-
светом сосуда до границы между медией и адвентицией 
артерии [18, 19]. 

при наличии бляшки в зоне измерений анализ толщи-
ны интимы-медии выполнялся на участке, ближайшем 
к целевому сегменту и свободном от бляшки. Скрининг 
на наличие бляшек выполнялся в экстракраниальных 
сегментах сонных артерий (оСА, ее бифуркация, ВСА, 
нСА). за бляшку при ультразвуковом исследовании 
принимали локальное утолщение стенки артерии, 
превышающее на 50% и более толщину прилегающего 
неизмененного интимо-медиального комплекса, высту-
пающее в просвет сосуда и отличающееся по структуре 
от неизмененной стенки артерии и/или утолщение Ким 
более 1,3 мм [20–22].

У всех пациентов с использованием иммунофер-
ментного анализа определялись показатели липидного 
спектра крови. 

С-реактивный белок (СрБ) определяли количест-
венным ультрачувствительным методом.

Уровень инсулина сыворотки крови определяли 
иммунноферментным методом (наборы фирмы DRG 
США).

Таблица 2 
толщина КоМплеКса интиМа-Медиа общих сонных артерий

n КиМ правой оса КиМ левой оса р
больные абдоминальным ожирением 100 1,08±0,05 1,01±0,05 0,54
мужчины 20 0,98±0,10 1,01±0,12 0,35
женщины 80 1,10±0,0,06 1,01±0,05 0,65
р 0,36 0,65

при статистической обработке использовали про-
грамму SPSS 12.0RU for Windows.

результаты
толщина Ким правой и левой общих сонных арте-

рий была определена у 100 пациентов с абдоминальным 
ожирением. Среднее значение толщины Ким правой 
и левой оСА составило 1,08±0,05 мм и 1,01±0,05 мм. 
Достоверных различий между толщиной Ким правой 
и левой оСА у мужчин и женщин выявлено не было 
(табл.1). так же не было выявлено достоверных разли-
чий толщины Ким оСА в группах мужчин и женщин 
(табл.1).

У 35% пациентов (29 женщин и 6 мужчин) при 
дуплексном сканировании оСА были обнаружены 
атеросклеротические бляшки в общей сонной и/или 
внутренней сонной артериях. 

толщина Ким правой и левой оСА в группе па-
циентов с наличием бляшек в оСА и/или ВСА, была 
достоверно выше, по сравнению с этим показателем у 
пациентов без атеросклеротических бляшек (1,4±0,23 
мм и 0,83±0,05 мм, соответственно; р=0,0001; 1,53±0,3 
мм и 0,77±0,02 мм, соответственно; р=0,0001).

 Средние значения этих показателей липидного спек-
тра сыворотки крови у мужчин и женщин достоверно не 
различались и представлены в таблице 2. 

В группе больных, имеющих бляшки в оСА и/или 
ВСА, уровни оХС, ХСлпнп и тг были достоверно 
выше, чем значения этих показателей у больных без 
атеросклеротических бляшек (р1=0,02; р2=0,03 и р3=0,01; 
соответственно).

Средние значения инсулина сыворотки крови у боль-
ных с абдоминальным ожирением составили 15,23±1,51 
мгме/мл. Была выявлена достоверная корреляционная 
связь между толщиной Ким оСА и уровнями инсулина 
сыворотки (r=0,24; р=0,03).

по имт все больные были разделены на 2 группы. 
В первую группу вошли больные с нормальным значе-
нием имт (4 человека) и избыточной массой тела (36 
человек). Во вторую группу вошли 60 человек с имт 
равной или более 30 кг/м2.

толщина Ким в этих группах достоверно не различа-
лась (1,01±0,9 мм и 1,11±0,06 мм, соответственно; p=0,06).

Таблица 2
поКазатели липидного спеКтра у больных абдоМинальныМ ожирениеМ

n ОХС ХСЛПВП ХСЛПНП ТГ
Общая группа 100 6,24±0,18 1,41±0,05 4,20±0,16 1,92±0,22
Мужчины 20 6,26±0,26 1,24±0,09 4,26±0,31 2,77±1,04
Женщины 80 6,23±0,22 1,45±0,05 4,19±0,19 1,70±0,10

примечания: оХС — общий холестерин; ХСлпВп — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХСлпнп — хо-
лестерин липопротеинов низкой плотности; тг — триглицериды.
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Достоверных корреляционных связей между толщи-
ной Ким и имт выявлено не было. Вместе с тем, при 
проведении корреляционного анализа были выявлены 
достоверные положительные связи между толщиной 
Ким оСА и окружностью талии (r=0,22, p=0,03).

У больных с имт равной или более 30 кг/м2 уровни 
триглицеридов были достоверно выше, чем у больных с 
нормальной и избыточной массой тела (2,12±0,34 моль/л 
и 1,54±0,13 ммоль/л, соответственно; р=0,04).

У 60% больных, вошедших в исследование, была 
выявлена артериальная гипертензия (Аг)(13 мужчин 
и 46 женщин). толщина Ким у больных абдоминаль-
ным ожирением и Аг была больше, чем у больных с 
нормальным уровнем АД (1,20±0,07 мм и 0,90±0,06 мм, 
соответственно; р=0,001). Была выявлена достоверная 
корреляционная связь между толщиной Ким и уровнем 
систолического АД (r=0,24, p=0,02).

У больных абдоминальным ожирением с Аг уровни 
инсулина были значительно выше, чем у пациентов 
с нормальными цифрами АД (17,8±1,8 мгме/мл и 
11,0±2,5 мгме/мл, соответственно; р=0,0001).

Были выявлены достоверные положительные связи 
между уровнями инсулина, систолического и диастоли-
ческого артериального давления (r=0,2; р=0,04 и r=0,2; 
р=0,04; соответственно).

Уровни глюкозы крови в этих группах больных до-
стоверно не различались (р=0,33).

Уровни оХС и тг сыворотки крови были достовер-
но выше у больных с абдоминальным ожирением и Аг, 
чем у больных с нормальными цифрами АД (6,61±0,24 
ммоль/л и 5,65±0,24 ммоль/л, соответственно; р=0,01; 
2,24±0,35 ммоль/л и 1,39±0,09 ммоль/л, соответственно; 
р=0,002). 

Уровень СрБ в группе больных с абдоминальным 
ожирением составил 8,38±1,02 ммоль/л. при проведе-
нии корреляционного анализа была выявлена досто-
верная положительная связь между уровнем СрБ и 
тг (r=0,5; р=0,0001), достоверная отрицательная связь 
между уровнями СрБ и ХСлпВп (r=-0,4; р=0,0001). 
так же была выявлена достоверная положительная 
связь между толщиной Ким оСА и уровнем СрБ 
(r=0,32; р=0,001).

У больных с абдоминальным ожирением и Аг 
содержание СрБ достоверно не отличалось от этого 
показателя в группе больных с абдоминальным ожире-
нием и нормальными цифрами АД (9,77±1,56 ммоль/л 
и 6,33±0,90 ммоль/л, соответственно; р=0,3). Вместе с 
тем, при проведении корреляционного анализа обнару-
жена достоверная связь между концентрацией СрБ и 
уровнем систолического и диастолического АД (r=0,2; 
р<0,05;r=0,2; р=0,02, соответственно). 

обсуждение
В данной работе изучена толщина комплекса интима-

медиа общей сонной артерии (Ким оСА) у 100 человек 
с абдоминальным ожирением в возрасте от 30 до 55 лет, 
не имеющих клинических признаков атеросклероза, для 
выявления ранних признаков атеросклеротического 
поражения артерий. 

Ультразвуковой метод определения толщины Ким 
с помощью дуплексного сканирования сонных артерий 
является неинвазивным и позволяет выявлять доклини-

ческие признаки атеросклероза. по мнению некоторых 
авторов, этот метод на ранних этапах формирования 
атеросклеротического поражения сосудов является 
более чувствительным, чем ангиография [23]. 

В проведенном нами исследовании у 66% больных 
абдоминальным ожирением было выявлено увеличение 
толщины Ким оСА, а у 35% пациентов обнаружены 
атеросклеротические бляшки. таким образом, более 
чем у половины больных, вошедших в исследование и 
не имеющих клинических признаков атеросклероза, при 
дуплексном сканировании сонных артерий были выяв-
лены признаки атеросклеротического поражения. 

известно, что увеличение толщины Ким оСА ас-
социируется с риском развития иБС и инсульта [7, 19]. 
Следовательно, больных с абдоминальным ожирением 
и увеличением толщины Ким оСА можно отнести к 
группе повышенного риска развития ССз.

 В исследовании AIR (Atherosclerosis and Insulin 
Resistance study) было установлено, что толщина Ким 
у больных с метаболическим синдромом (мС) больше, 
чем у пациентов без мС, даже имеющих несколько фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний [24]. 

R. Kawamoto и соавторы (2008) [25] установили, что 
по мере увеличения индекса массы тела усиливается 
связь между этим показателем и толщиной Ким оСА. 
наиболее сильная связь была выявлена у больных с 
имт более 23 кг/м2.

В проведенном нами исследовании не было установ-
лено достоверных различий толщины Ким у пациентов 
с избыточной массой тела и у больных ожирением (имт 
30 кг/м2 и более). Вместе с тем, корреляционный анализ 
выявил достоверную связь между окружностью талии 
и толщиной Ким оСА. подобные результаты были 
получены и в работах других исследователей [26, 27]. 

результаты исследования подтверждают тот факт, 
что у больных абдоминальным ожирением окружность 
талии является более значимым предиктором сердечно-
сосудистых заболеваний, чем имт [28].

Существует много факторов, способствующих раз-
витию раннего атеросклероза, и соответственно, увели-
чению толщины Ким оСА у больных абдоминальным 
ожирением. К таким факторам относятся: гиперинсули-
немия и инсулинорезистентность, нарушение липидного 
обмена, повышение активности ренин-ангиотензиновой 
системы и синтез жировой тканью различных адипоци-
токинов. 

одной из наиболее значимых причин увеличения 
толщины Ким оСА у больных абдоминальным ожире-
нием является гиперинсулинемия. наличие достоверной 
положительной корреляционной связи между толщиной 
Ким оСА и уровнем инсулина сыворотки крови в на-
шем исследовании подтверждает этот факт. известно, 
что гиперинсулинемия способствует пролиферации 
гладкомышечных клеток сосудов, усиливает Nа/H про-
тивотранспорт, что ведет к повышенному поступлению 
Na в клетки и, соответственно, к увеличению концент-
рации свободного кальция в цитоплазме клеток. Это, в 
свою очередь, сопровождается повышением базального 
тонуса и резким повышением чувствительности клеток 
к прессорным воздействиям. Эти изменения с одной 
стороны, приводят к увеличению толщины Ким, а с 
другой, — способствуют повышению АД [29, 30]. 
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Вместе с тем, по мнению некоторых исследователей, 
изолированная гиперинсулинемия не увеличивает риск 
развития иБС, но этот риск возрастает при сочетании 
гиперинсулинемии и гипертриглицеридемии [31–33]. 
В проведенном нами исследовании выявлена положи-
тельная достоверная связь между толщиной Ким оСА 
и уровнем триглицеридов (r=0,4; р=0,0001), между уров-
нем триглицеридов и концентрацией инсулина в крови 
(r=0,54 р=0,0001). Более того, у больных, имеющих 
атеросклеротические бляшки в оСА, уровень тг был 
достоверно выше, чем у пациентов без атеросклеротичес-
ких бляшек в оСА. Эти данные подтверждают тесную 
связь гиперинсулинемии и гипертриглицеридемии с 
ранним развитием атеросклероза.

повышение уровня триглицеридов у больных аб-
доминальным ожирением обусловлено изменением 
активности липопротеинлипазы и печеночной триг-
лицеридлипазы, вследствие чего замедляется распад 
липопротеинов, богатых триглицеридами, развивается 
гипертриглицеридемия. Это приводит к обогащению 
триглицеридами лпВп и лпнп; происходит увели-
чение концентрации мелких плотных частиц лпнп и 
снижение уровня Хл лВп в плазме крови. помимо это-
го, избыточное поступление свободных жирных кислот в 
печень, характерное для больных абдоминальным ожи-
рением, способствует усилению синтеза триглицеридов 
и секреции лпонп и аполипопротеина В [34].

В исследовании Quebec Cardiovascular Study уста-
новлено, что сочетание абдоминального ожирения и 
гипертриглицеридемии подразумевает наличие у боль-
ного так называемой «атерогенной метаболической три-
ады», предполагающей сочетание гиперинсулинемии, 
повышенного уровня аполипопротеинов В и мелких 
плотных лпнп [35]. поэтому для выявления пациентов 
высокого риска развития ССз эти исследователи пред-
лагают определять уровень триглицеридов у больных с 
абдоминальным ожирением.

В связи с тем что с возрастом увеличивается веро-
ятность атеросклеротического поражения сосудов, в 
настоящей работе были проанализированы взаимосвязи 
между изучаемыми показателями ремоделирования 
сосудистой стенки и возрастом. Действительно, была 
установлена достоверная положительная корреляцион-
ная связь между толщиной Ким общей сонной артерии 
и возрастом (r=0,5; p<0,0001). 

некоторые авторы, в частности T.J. Smilde и соав-
торы (1998) [36], K. Wallenfeldt и соавторы (2001) [37], 
выявили утолщение Ким общей сонной артерии у ку-
рящих пациентов. однако в данной работе достоверных 
различий толщины Ким оСА у курящих и некурящих 
пациентов выявлено не было (p>0,05).

В проведенном нами исследовании была выявлена 
тесная корреляционная связь между уровнем инсули-
на сыворотки крови и артериальным давлением (как 
систолическим, так и диастолическим). известно, что 
в условиях хронической гиперинсулинемии, свойс-
твенной абдоминальному ожирению, блокируются 
трансмембранные ионообменные механизмы, повышая 
тем самым содержание внутриклеточного Na+ и Са2+ и 
уменьшая содержание K+, что приводит к увеличению 
чувствительности сосудистой стенки к прессорным 
воздействиям. известно, что гиперинсулинемия повы-

шает реабсорбцию Na+ в проксимальных и дистальных 
канальцах нефрона, способствуя задержке жидкости и 
развитию гиперволемии, а также повышению содержа-
ния Na+ и Са2+ в стенках сосудов. Кроме того, инсулин 
стимулирует пролиферацию гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, что приводит к сужению артериол 
и увеличению сосудистого сопротивления, а также 
стимулирует активность симпатической и ренин-анги-
отензин-альдостероновой систем. 

Установлено, что при наличии инсулинорезистент-
ности подавление инсулином глюкозо-стимулируемой 
экспрессии гена ангиотензиногена в клетках прокси-
мальных канальцев почек не происходит, экспрессия 
гена растормаживается и секреция ангиотензиногена 
усиливается. по-видимому, именно этот механизм ле-
жит в основе увеличения продукции ангиотензина II 
в клубочковых и канальцевых клетках почечной ткани 
под влиянием гипергликемии [38].

известно, что инсулин является прямым вазодила-
тирующим агентом, но инсулининдуцируемая вазоди-
латация является полностью NO-зависимой [39]. при 
ожирении развивается дисфункция эндотелия [40], а 
одним из основных биохимических маркеров дисфунк-
ции эндотелия является дефицит оксида азота — (либо 
недостаточная его продукция, либо его инактивация). 
значимый вклад в развитие дисфункции эндотелия, в 
свою очередь, вносят и нарушения липидного обмена, 
характерные для больных абдоминальным ожирением. 
У 50% обследованных нами больных были выявлены 
высокие уровни С-реактивного белка, что также отра-
жает наличие дисфункции эндотелия. 

Для больных абдоминальным ожирением характер-
но увеличение уровня лептина — адипокина, который 
синтезируется жировой тканью. Доказано, что гиперлеп-
тинемия может быть одним из факторов, объясняющих 
повышение АД у больных абдоминальным ожирением 
[41]. Все эти эффекты в совокупности способствуют 
повышению артериального давления у больных абдо-
минальным ожирением.

обращает на себя внимание тот факт, что у больных 
абдоминальным ожирением в сочетании с гБ толщина 
Ким была значительно больше, чем у больных с нор-
мальным уровнем АД. Связь артериальной гипертензии 
с увеличением толщины Ким подтверждается еще и 
наличием достоверной положительной корреляционной 
связи между толщиной Ким общей сонной артерии и 
уровнем систолического и диастолического АД. Вопрос 
о том, чем объясняется более значимое изменение сосу-
дистой стенки у больных с сопутствующей гБ остается 
до конца не решенным. 

Bonithon-Kopp и соавторы (1994) [42] установили 
взаимосвязь между толщиной Ким общей сонной арте-
рии и уровнем ангиотензин-превращающего фермента. 
известно, что у больных абдоминальным ожирением 
активность ренин-ангиотензиновой системы повышена 
[43]. Ангиотензин II влияет на миграцию, гиперплазию 
и гипертрофию гладкомышечных клеток сосудов. Этот 
феномен опосредуется путем экспрессии таких прото-
онкогенов, как c-myc и c-fos и таких ростовых факторов, 
как тромбоцитарный фактор роста [44–46]. Установлено, 
что ангиотензин II увеличивает образование анионов 
супероксида, который инактивирует оксид азота [46, 
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47]. Эти процессы способствуют развитию дисфункции 
эндотелия и увеличивают образование лпнп. А это, в 
конечном счете, инициирует развитие или прогрессиро-
вание атеросклероза.

заключение
таким образом, результаты проведенного нами иссле-

дования показали, что для больных абдоминальным ожи-
рением характерно раннее развитие атеросклероза сонных 
артерий. Следовательно, пациентам с абдоминальным 
ожирением старше 30 лет рекомендовано выполнение 
дуплексного сканирования общих сонных артерий для 
выявления ранних признаков атеросклероза.
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