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Резюме
Цель исследования. Оценка влияния различных форм адипонектина на изменение толщины комплекса интима–медиа (ТИМ) общих 
сонных артерий (ОСА) у женщин с абдоминальным ожирением (АО). Материалы и методы. Обследовано: 81 больная с АО и 21 жен-
щина без АО сопоставимого возраста. ТИМ ОСА оценивали на ультразвуковом сканере. Результаты. Среди женщин с АО 54,9 % 
имели ТИМ ОСА более 0,9 мм, а у 38,5 % выявлены атеросклеротические бляшки (АСБ). Уровень общего адипонектина (ОАН) 
у больных АО с ТИМ ОСА >0,9 мм был ниже, чем у больных АО с нормальной ТИМ ОСА – 23,20 (2,55; 40,65) мкг / мл и 18,09 (1,60; 
38,92) мкг / мл соответственно (р<0,05). Уровень высокомолекулярного адипонектина (ВМАН) у больных АО с ТИМ ОСА >0,9 мм 
был ниже, чем  у  больных АО и  нормальной ТИМ ОСА  – 2,21 (0,50; 6,85) мкг / мл и  2,88  (1,29; 15,45) мкг / мл соответственно 
(р<0,01). Уровень ВМАН у больных АО с ТИМ ОСА >0,9 мм был выше, чем у пациенток с ТИМ ОСА >0,9 мм и наличием АСБ 
в ОСА – 3,09 (1,34; 6,85) мкг / мл и 1,82 (0,50; 2,94) мкг / мл  соответственно (р<0,05), в то время как уровень ОАН не различался 
(р>0,05). По данным логистического регрессионного анализа, факторами, в наибольшей степени влияющими на риск увеличения 
ТИМ ОСА у женщин с АО, были окружность талии, уровень диастолического артериального давления и С-реактивного белка, а фак-
торами, которые определяли риск возникновения АСБ в ОСА, были уровни С-реактивного белка и ВМАН. Заключение. Факторами, 
вносящими наибольший вклад на ранних стадиях развития атеросклероза, могут быть увеличенные окружность талии, уровень диа-
столического артериального давления и уровень С-реактивного белка. На более поздних этапах развития атеросклероза сонных арте-
рий у женщин с АО свой вклад в формирование атеросклеротических бляшек может вносить сниженный уровень ВМАН.
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Summary
Objective: to investigate influence of different forms of adiponectin on carotid intima–media thickness (CIMT) in women with ab-
dominal obesity (AO) in St.-Petersburg. It has been  recognized before that AO is associated with cardiovascular diseases, including 
atherosclerosis, but mechanism of this association remains unclear. AO leads to imbalance of adipokines, in particularly decrease 
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В последние годы распространение ожирения во всем 
мире приняло масштабы эпидемии. В  Российской 

Федерации, по  данным исследования ЭССЕ–РФ, рас‑
пространенность ожирения в  2012–2013 гг. составила 
29,7 % [1]. Известно, что абдоминальное ожирение (АО) 
ассоциируется с  развитием метаболического синдро‑
ма (МС), сахарного диабета 2‑го типа, атеросклероза 
и  сердечно‑сосудистых заболеваний (ССЗ) [2]. Ранее 
в  многочисленных исследованиях было установлено, 
что  толщина комплекса интима–медиа (ТИМ) общих 
сонных артерий (ОСА) более 0,9 мм является не  толь‑
ко ранним маркером атеросклеротического поражения 
артерий, но  и  независимым фактором риска развития 
инфаркта миокарда, инсульта, гипертрофии левого желу‑
дочка [3–8]. Более того, P. M. Rothwell и соавт. установи‑
ли, что увеличение ТИМ ОСА является фактором риска 
смерти от ССЗ [9].

Висцеральная жировая ткань вырабатывает боль‑
шое количество биоактивных веществ  – адипоки‑
нов, участвующих в  регуляции различных процессов 
в  организме человека [10]. Для  больных АО характе‑
рен дисбаланс адипокинов. Дисбаланс адипокинов, 
характеризующийся прежде всего снижением уров‑
ня адипонектина, способствует формированию дис‑
липидемии, артериальной гипертензии (АГ), гипер‑
гликемии, и  в  конечном итоге ведет к  развитию МС 
и  атеросклеротического поражения артерий [11]. 
Адипонектин обладает антиатерогенными, антидиа‑
бетическими и  противовоспалительными свойствами 
[12]. В  2014 г. M.  Liu и  F.  Liu выделили низко‑, сред‑
не‑ и  высокомолекулярные формы циркулирующего 
в  крови адипонектина [13]. Считается, что  наибо‑
лее активной формой является высокомолекулярный 
адипонектин (ВМАН). H.  Mangge и  соавт. установи‑
ли связь между сниженным уровнем ВМАН и  увели‑
чением ТИМ ОСА у  подростков с  ожирением [14]. 
J. R.  Kizer и  соавт. установили, что  снижение уровня 
как общего адипонектина (ОАН), так и ВМАН у пожи‑
лых пациентов может ассоциироваться с  развитием 

субклинических признаков атеросклероза  – увеличе‑
нием ТИМ ОСА [15]. Однако  M.  Mansouri и  соавт. 
[16], Д. А.  Танянский и  соавт. [17] не  обнаружили 
связи между сниженным уровнем ВМАН и ТИМ ОСА. 
Вместе с  тем  S.  Feng и  соавт. в  популяции пациентов 
с  диабетической нефропатией установили, что  только 
отношение уровня ВМАН к ОАН ассоциируется с уве‑
личением ТИМ ОСА [18].

Таким образом, существуют лишь единичные исследо‑
вания, посвященные выявлению ассоциаций между ран‑
ними признаками атеросклероза сонных артерий – увели‑
чением ТИМ ОСА, с  уровнями различных форм адипо‑
нектина, и результаты этих работ противоречивы.

Цель исследования – оценить влияние различных форм 
адипонектина на изменение ТИМ ОСА у женщин с АО.

Материалы и методы
Обследована 81 женщина в  возрасте от  30 до  55  лет 

с  АО, которые составили основную группу обследова‑
ния. Диагноз АО был установлен в соответствии с крите‑
риями Международной федерации диабета (IDF, 2005): 
для женщин – окружность талии (ОТ) 80 см или больше. 
Индекс массы тела рассчитывался по формуле Кетле [19]. 
ОТ у женщин с АО составила 97 (80; 140) см, индекс мас‑
сы тела (ИМТ) – 32,05 (23,44; 50,77) кг / м2. Среди обсле‑
дованных женщин с  АО нормальный ИМТ имели 4,9 % 
(n=4), избыточную массу тела – 27,2 % (n=22), ожирение 
I степени  – 40,7 % (n=33), ожирение II степени  – 21 % 
(n=17), ожирение III степени – 6,2 % (n=5).

Отягощенную по  ССЗ наследственность имели 
30,86 % (n=25) пациенток, курили 33,34 % (n=27). 
У  большинства обследованных женщин с  АО были 
выявлены отдельные компоненты МС. В соответствии 
с  критериями IDF (2005) у  50 % (n=47) выявлен сни‑
женный уровень холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛВП), у  30,9 % (n=25)  – гипертригли‑
церидемия, у  34,6 % (n=28)  – гипергликемия натощак 
(уровень глюкозы ≥5,6 ммоль / л), а  у  65,4 % (n=53)  – 
АГ. Среди больных АГ у 27 (50,94 %) имелось высокое 

of adiponectin, which may lead to atherosclerotic lesion of carotid arteries. Materials and methods. We investigated 81 women with 
AO (IDF criteria, 2005) and 21 women with normal waist circumference. СIMT was evaluated by an ultrasound scanner. Results. 
Among patients with AO 54.9 % had CIMT >0.9 mm and 38.5 % had atherosclerotic plaques in common carotid arteries. The total 
adiponectin level (TA) was lower in women with CIMT> 0.9 mm, than in women with normal CIMT (23.20 [2.55; 40.65] and 
18.09 [1.60; 38.92] µg / ml, respectively; р<0.05). Level of high molecular weight adiponectin (HMWA) was lower in women with 
CIMT >0.9 mm, than in women with normal CIMT (2.21 [0.50; 6.85] and 2.88 [1.29; 15.45] µg / ml, respectively; р<0.01). Level 
of HMWA but not of TA was more in women with CIMT >0.9 mm, than in women with CIMT >0.9 mm and atherosclerotic plaques 
in carotid arteries (3.09 [1.34; 6.85] and1.82 [0.50; 2.94] mcg / ml, respectively; р<0.05). According to logistic regression analysis 
CIMT >0.9 mm depended on waist circumference, diastolic blood pressure and level of C-reactive protein (CRP), while presence 
of atherosclerotic plaques was associated with levels of HMWA and CRP. Conclusions. Factors that make the greatest contribution 
at early stages of atherosclerosis development in carotid arteries in women with AO can be increased waist circumference, high dia-
stolic blood pressure, and high level of CRP. At later stages of atherosclerosis development lowered HMWA level can contribute 
to the formation of atherosclerotic plaques.
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нормальное артериальное давление (АД), а АГ разной 
степени верифицирована у  26 (АГ 1‑й степени  – 21, 
2‑й степени – 2, 3‑й степени – 3) обследованных с АО. 
Группу сравнения составила 21  здоровая женщина 
без  АО. Обследованные группы были сопоставимы 
по возрасту.

Для  оценки выраженности атеросклероза у  женщин 
с  АО и  у  обследованных без  АО, не  имевших клиниче‑
ских признаков атеросклероза, проведено ультразву‑
ковое дуплексное сканирование ОСА на  анализаторе 
ALOKA SSD‑3500. Исследование проводили по  стан‑
дартной методике в  В‑режиме со  спектральным анали‑
зом кровотока и  цветовым допплеровским картирова‑
нием. Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов от  2013 г. [20], патологической считается 
ТИМ ОСА >0,9 мм. За  атеросклеротическую бляшку 
(АСБ) принимали локальное утолщение стенки артерии, 
превышающее на 50 % и более ТИМ ОСА, выступающее 
в просвет сосуда и отличающееся по структуре от неиз‑
мененной стенки артерии, и / или увеличение ТИМ ОСА 
более 1,5 мм.

Уровень ОАН и ВМАН в сыворотке крови определя‑
ли иммуноферментным методом. Показатели липидного 
состава сыворотки крови, уровень глюкозы в плазме кро‑
ви определяли на автоматическом биохимическом анали‑
заторе COBAS INTEGRA 400 / 700 / 800. Инсулин сыво‑
ротки крови определяли методом иммуносорбентного 
анализа. Уровень С‑реактивного белка (вч‑СРБ) опре‑
деляли высокочувствительным иммунотурбидиметриче‑
ским методом. Для  оценки резистентности к  инсулину 
использовали малую модель гомеостаза (Homeostasis 
Model Assesment  – HOMA) с  определением показателя 
НОМА‑ИР [21].

В  исследование не  включали пациенток с  вторичны‑
ми формами ожирения, вторичной АГ, сердечной недо‑
статочностью, пороками сердца, ишемической болезнью 
сердца (ИБС), острым нарушением мозгового крово‑
обращения, миокардитами, перикардитами, диффузными 
заболеваниями соединительной ткани, сахарным диа‑
бетом, алкоголизмом, наркоманией, психическими забо‑
леваниями, острым повреждением почек, хронической 
болезнью почек, острыми вирусными инфекциями и обо‑
стрениями хронических заболеваний.

При  статистической обработке полученных дан‑
ных использовали программу SPSS 17.0 для  Windows. 
Производился анализ частотных таблиц, анализ корре‑
ляционных связей между анализируемыми параметрами, 
а  также анализ частотных характеристик качественных 
показателей с помощью методов χ2 и точного критерия 
Фишера. Сравнение количественных параметров в иссле‑
дуемых группах осуществляли с  использованием крите‑
рия Манна–Уитни, модуля АNOVA. Уровень ВМАН был 

распределен ненормально (статистика Колмогорова–
Смирнова 1,771; р=0,004), в  связи с  чем  производили 
расчет медианы, максимума и  минимума исследуемых 
показателей. Данные представлены в виде Me (min–max).

Различия результатов считали статистически значи‑
мыми при р<0,05.

Результаты
ТИМ ОСА у  больных АО была больше, чем  у  обсле‑

дованных в  группе сравнения  – 0,83 (0,52; 1,37) мм 
и 0,55 (0,40; 0,75) мм соответственно (р<0,05).

Среди больных АО у  54,3 % (n=44) ТИМ ОСА 
>0,9 мм, а у 39,5 % (n=32) выявлены АСБ в ОСА, из них 
у 80 % больных – в области бифуркации ОСА. По сравне‑
нию с больными АО с ТИМ ОСА ≤0,9 мм женщины с АО 
и ТИМ ОСА >0,9 мм имели бóльшие ОТ, ИМТ, уровни 
систолического АД (САД) и диастолического АД (ДАД), 
вч‑СРБ, холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛНП) (см. таблицу 1).

Таблица 1. Антропометрические и лабораторные 
показатели обследованных больных абдоминальным 
ожирением в зависимости от толщины комплекса 
интима–медиа общих сонных артерий

Показатель ТИМ ОСА 
≤0,9 мм (n=37)

ТИМ ОСА 
>0,9 мм (n=44) р

Возраст, годы 44 (30–55) 48 (30–55)

ИМТ, кг / м2 30,46 
(23,44–39,26)

33,43 
(26,80–50,77) <0,05

ОТ, см 91,0 
(80,0–122,0)

102,0 
(85,0–140,0) <0,001

САД, мм рт. ст. 125 (100–160) 140 (105–200) <0,05
ДАД, мм рт. ст. 80 (60–100) 90 (70–130) <0,001
ОХС, ммоль / л 5,39 (2,91–8,00) 5,97 (1,30–9,50) н д
ХС ЛНП, ммоль / л 3,55 (1,45–6,71) 4,05 (1,71–8,00) <0,05
ХС ЛВП, ммоль / л 1,50 (0,62–3,27) 1,17 (0,6–2,18) <0,05
ТГ, ммоль / л 1,35 (0,72–2,77) 1,46 (0,59–4,40) н д
Глюкоза плазмы 
крови, ммоль / л

5,20 
(4,20–6,90)

5,4 
(3,80–6,10) н д

Инсулин, мкЕд / мл 12,31 
(1,90–21,27)

16,56 
(3,10–25,87) <0,01

НОМА-ИР 2,16 (0,46–3,52) 3,99 (0,72–6,71) <0,01
вч-СРБ, мг / л 3,66 (0,41–9,00) 4,56 (1,38–9,89) <0,05

ОАН, мкг / мл 23,20 
(2,55–40,65)

18,09 
(1,60–38,92) <0,05

ВМАН, мкг / мл 2,88 
(1,29–15,45)

2,21 
(0,50–6,85) <0,01

ТИМ ОСА – толщина комплекса интима–медиа общих сон-
ных артерий; н д – недостоверно; ИМТ – индекс массы тела; 
ОТ – окружность талии; САД – систолическое артериальное 
давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
ОХС – общий холестерин; ХС ЛВП – холестерин липопротеи-
нов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеинов 
низкой плотности; ТГ – триглицериды; НОМА-ИР – индекс ин-
сулинорезистентности; вч-СРБ – уровень С-реактивного белка, 
определенного высокочувствительным методом; ОАН – общий 
адипонектин; ВМАН – высокомолекулярный адипонектин.
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ТИМ ОСА у больных с АГ была больше, чем у паци‑

енток без АГ – 0,86 (0,55; 1,45) мм и 0,73 (0,52; 1,30) мм 
соответственно (р<0,05). Не  выявлено статистически 
значимых различий по  ТИМ ОСА у  больных, которые 
курили и не курили (p>0,05).

Уровень ОАН у больных АО был ниже, чем у обследо‑
ванных в группе сравнения – 19,90 (1,60; 40,65) мкг / мл 
и  24,50 (4,68; 50,34) мкг / мл соответственно (р<0,05). 
У  больных АО с  гипергликемией и  гипертриглицериде‑
мией, с АГ, и без этих изменений уровень ОАН не разли‑
чался (р>0,05). У женщин с АО и сниженным уровнем ХС 
ЛВП уровень ОАН был ниже, чем у пациенток с АО с нор‑
мальным уровнем ХС ЛВП – 17,87 (1,60; 34,70) мкг / мл 
и 23,53 (2,55; 40,65) мкг / мл соответственно (р<0,01).

Уровень ВМАН у женщин с АО был ниже, чем у обсле‑
дованных в  группе сравнения  – 2,58 (0,50; 15,45) 
мкг / мл и  4,25 (1,25; 12,72) мкг / мл соответственно 
(р<0,001). У  пациенток с  АО и  АГ уровень ВМАН был 
ниже, чем у больных с АО и нормальным АД – 2,21 (0,50; 
7,57) мкг / мл и  2,96 (1,24; 15,45) мкг / мл соответствен‑
но (р=0,003). У женщин с АО и сниженным уровнем ХС 
ЛВП уровень ВМАН был ниже, чем  у  пациенток с  нор‑
мальным уровнем ХС ЛВП  – 2,32 (0,82; 6,85) мкг / мл 
и  2,68 (1,44; 15,45) мкг / мл соответственно (р<0,01). 
У  больных АО с  гипергликемией и  без  гипергликемии 
натощак, с гипертриглицеридемией и нормальным уров‑
нем ТГ уровень ВМАН не различался (р>0,05).

Уровень ОАН у  больных АО с  ТИМ ОСА >0,9 мм 
был ниже, чем  у  больных АО с  нормальной ТИМ ОСА 

(р<0,05) (см. таблицу 1). У  больных АО с  наличием 
и без АСБ в ОСА уровень ОАН не различался (р>0,05).

У больных АО с ТИМ ОСА >0,9 мм уровень ВМАН 
был ниже, чем  у  больных АО с  нормальной ТИМ ОСА 
(р<0,05). Более того, у  больных АО и  АСБ в  ОСА уро‑
вень ВМАН был ниже, чем у пациенток с АО без АСБ – 
2,21 (0,50; 15,45) мкг / мл и 2,68 (1,29; 8,24) мкг / мл соот‑
ветственно (р<0,05). Необходимо отметить, что уровень 
ВМАН у  больных АО с  ТИМ ОСА >0,9 мм был выше, 
чем у пациенток с ТИМ ОСА >0,9 мм в сочетании с АСБ 
в  ОСА  – 3,09 (1,34; 6,85) мкг / мл и  1,82 (0,50; 2,94) 
мкг / мл соответственно (р<0,05).

В  группе женщин с  АО выявлены корреляции меж‑
ду ТИМ ОСА и  уровнем ВМАН (r =  – 0,26; p= 0,011), 
ДАД (r=0,38; p=0,0001), САД (r=0,23; p=0,019), вч‑СРБ 
(r=0,27; p= 0,018), общего холестерина (r=0,30; p=0,003), 
ХС ЛВП (r= – 0,21; p=0,028), ХС ЛНП (r=0,32; p=0,002), 
ОТ  (r=0,44; p=0,0001), ИМТ (r=0,40; p=0,0001), воз‑
растом (r=0,26; p=0,009), уровнем инсулина (r=0,25; 
p=0,018), НОМА‑ИР (r=0,18; p=0,048). Корреляций 
между ТИМ ОСА и уровнем ОАН не выявлено (р>0,05).

По  данным логистического регрессионного анализа, 
факторами, в наибольшей степени влияющими на риск уве‑
личения ТИМ ОСА >0,9 мм, были увеличенная ОТ, повы‑
шенные уровни ДАД и вч‑СРБ. Чувствительность данной 
модели составила 77,1 %, специфичность – 78,8 %. Порог 
классификации  – 0,53 в  соответствии с  ROC‑анализом 
(AUC=0,873 при  95 % доверительном интервале  – ДИ 
от 0,790 до 0,956; р<0,001; рис. 1).
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Рис.  1. ROC-анализ чувствительности 
и специфичности модели, определяющей риск 
увеличения ТИМ ОСА у женщин с АО.

Здесь и на рис. 2: ТИМ ОСА – толщина комплекса интима–ме-
диа общих сонных артерий; АО – абдоминальное ожирение.
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Рис.  2. ROC-анализ чувствительности 
и специфичности модели, определяющей 
риск развития АСБ в ОСА у женщин 
с АО и ТИМ ОСА >0,9 мм.

АСБ – атеросклеротические бляшки.
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У больных АО с ТИМ ОСА >0,9 мм, по данным логи‑

стического регрессионного анализа, факторами, опреде‑
лявшими риск развития АСБ в ОСА, были повышенный 
уровень вч‑СРБ и  сниженный уровень ВМАН, чувстви‑
тельность и  специфичность данной модели составляют 
по  80 %, при  пороге классификации 0,5 в  соответствии 
с  данными ROC‑анализа (AUC=0,860 при  95 % ДИ 
от 0,737 до 0,983; р<0,001; рис. 2).

Обсуждение
В  многочисленных исследованиях было установ‑

лено, что  увеличение толщины ТИМ ОСА является 
ранним маркером атеросклеротического поражения 
артерий [22–24]. Более того, увеличение ТИМ ОСА 
и  наличие АСБ в  ОСА ассоциируется с  атеросклеро‑
тическим поражением коронарного русла, развитием 
инфаркта миокарда и  смерти от  ССЗ [25]. Известно, 
что  увеличение ТИМ ОСА может быть обусловле‑
но целым рядом факторов: нарушения гемодинамики, 
ожирение, инсулинорезистентность, дислипидемия, 
воспаление [26].

В  ряде исследований выявлена связь между ТИМ 
ОСА и  ожирением [27, 28]. Известно, что  ожирение 
ассоциируется с  развитием дисфункции эндотелия 
и  атеросклероза. В  нашем исследовании ТИМ ОСА 
у  больных АО была больше, чем  у  женщин с  нормаль‑
ной ОТ. Более того, по данным логистического регрес‑
сионного анализа, наиболее тесно ТИМ ОСА была 
связана именно с ОТ, а не с ИМТ, что свидетельствует 
о  вкладе АО в  формирование атеросклероза сонных 
артерий у  женщин. Подобные результаты получены 
R.  Chenxi и  соавт., которые установили, что  именно 
накопление висцерального жира является независи‑
мым предиктором прогрессирования атеросклероза 
сонных артерий [29].

Установлено, что  для  больных АО характерны гипе‑
ринсулинемия и  инсулинорезистентность. Известно, 
что  инсулин, стимулируя пролиферацию гладких 
мышечных клеток сосудистой стенки, приводит к суже‑
нию артериол и  увеличению сосудистого сопротив‑
ления, а  также стимулирует активность симпатиче‑
ской и  ренин‑ангиотензин‑альдостероновой систем, 
что  приводит к  повышению АД и  еще  большему пора‑
жению сосудистой стенки артерии [30]. В  проведен‑
ном нами исследовании выявлены корреляции между 
НОМА‑ИР, уровнями инсулина, глюкозы и  ТИМ 
ОСА. Кроме того, у  больных АО с  ТИМ ОСА более 
0,9 мм уровень инсулина был выше, чем  у  пациенток 
с  АО и  нормальной ТИМ ОСА. Данные результаты 
подтверждают влияние гиперинсулинемии на  разви‑
тие ранних признаков атероcклероза сонных артерий 
у больных АО.

Значительный вклад в  формирование атеросклеро‑
за и развитие дисфункции эндотелия вносят нарушения 
липидного обмена, характерные для  больных АО. Мы 
выявили  отрицательные корреляции между ТИМ ОСА 
и уровнем ХС ЛВП, а также положительные корреляции 
с уровнями ОХС и ХС ЛНП. У больных АО с ТИМ ОСА 
более 0,9 мм уровень ХС ЛВП был ниже, а  уровень ХС 
ЛНП выше, чем у больных АО с нормальной ТИМ ОСА.

Одной из причин увеличения ТИМ ОСА при АО явля‑
ется дисбаланс адипокинов, обусловленный прежде все‑
го снижением уровня адипонектина. По нашим данным, 
уровень ОАН у женщин с АО был ниже, чем у здоровых 
женщин, что совпадает с данными других исследователей 
о роли висцерального жира в развитии гипоадипонекти‑
немии [31, 32].

Антиатерогенные свойства адипонектина подтверж‑
дены в  многочисленных экспериментальных работах 
[33]. Установлено, что адипонектин способствует обрат‑
ному транспорту холестерина посредством повышения 
уровня ХС ЛВП через повышение экспрессии и секреции 
аполипопротеина А1 [34]. Нами выявлена четкая связь 
между уровнем адипонектина и нарушениями липидного 
обмена. Так, у  женщин с  АО и  сниженным уровнем ХС 
ЛВП уровень ОАН и ВМАН был ниже, чем у пациенток 
с нормальным уровнем ХС ЛВП.

В  ряде работ установлено, что  по  сравнению с  ОАН, 
ВМАН обладает большей метаболической активностью: 
стимулирует продукцию оксида азота II в  клетках эндо‑
телия, участвует в  подавлении окислительного стресса 
и воспалительных процессов, вызванных гипергликемией 
[35–37]. Некоторыми исследователями показано, что сни‑
женный уровень именно ВМАН может ассоциировать‑
ся с  увеличением ТИМ ОСА и  развитием ССЗ [38, 39]. 
В проведенном исследовании у женщин с АО отмечались 
более низкие уровни ВМАН, чем у обследованных с нор‑
мальной ОТ, а при проведении корреляционного анализа 
выявлена отрицательная корреляция между ТИМ ОСА 
и  уровнем ВМАН. Более того, у  женщин с  АО и  ТИМ 
ОСА более 0,9 мм уровень ВМАН был ниже, чем у боль‑
ных АО и ТИМ ОСА 0,9 мм и менее. Связи между ТИМ 
ОСА и уровнем ОАН у женщин с АО нами не выявлено.

Еще одним важным фактором, влияющим на процесс 
формирования атеросклероза сонных артерий, является 
АГ. В крупных эпидемиологических исследованиях выяв‑
лена связь между повышенными уровнями САД и  ДАД 
и  увеличением ТИМ ОСА у  мужчин и  у  женщин [40]. 
В нашем исследовании выявлены аналогичные связи.

Известно, что  гипоадипонектинемия является фак‑
тором, который может влиять на  развитие АГ [41–
43]. В  проведенном нами исследовании установлено, 
что больные АО с АГ имели более низкий уровень ВМАН, 
чем пациентки без АГ. Развитие АГ на фоне сниженного 
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уровня ВМАН может быть обусловлено тем, что  в  срав‑
нении с  другими фракциями ВМАН обладает большим 
сродством к  коллагену сосудистой стенки, оказывая 
тем  самым репаративное действие. Кроме того, ВМАН 
препятствует апоптозу эндотелия сосудов, развитию дис‑
функции эндотелия и  атеросклеротическому поврежде‑
нию сосудов [44].

Вместе с  тем, по  данным логистического регрессион‑
ного анализа, фактором, в наибольшей степени влияющим 
на  риск увеличения ТИМ ОСА более 0,9 мм у  женщин 
с АО, помимо ОТ и уровня вч‑СРБ, был уровень ДАД.

Следующим фактором, влияющим на  ТИМ ОСА, 
является уровень вч‑СРБ. В многочисленных исследова‑
ниях установлена ассоциация ТИМ ОСА и уровня СРБ 
[45]. В нашем исследовании у пациенток с АО и ТИМ 
ОСА более 0,9 мм и у пациенток с АСБ в ОСА уровень 
вч‑СРБ был выше, чем у пациенток с АО и нормальной 
ТИМ ОСА и у пациенток без АСБ в ОСА. Установлено, 
что  адипонектин в  культуре эндотелиальных клеток 
аорты человека подавляет фосфорилирование цитозоль‑
ного ингибиторного белка  – Ikappa B, индуцируемое 
высокими уровнями глюкозы, и  ядерным фактором κB 
(NF‑Κb), приводя к уменьшению экспрессии СРБ [46].

В  крупных эпидемиологических исследованиях дока‑
зана связь между возрастом и ТИМ ОСА, что нашло под‑
тверждение и  в  нашей работе [47]. Данная закономер‑
ность, по мнению некоторых исследователей, может быть 
обусловлена снижением уровня андрогенсвязывающего 
глобулина [48].

У  39,5 % женщин с  АО мы выявили АСБ в  ОСА. 
Увеличение ТИМ ОСА отражает главным образом гипер‑
трофию клеток медии, ассоциированную с  возрастом 

и  с  АГ, в  то  время как  формирование АСБ  – отражение 
патологического процесса в  интиме [49]. АСБ  – более 
поздний процесс атерогенеза, связанный с дисфункцией 
эндотелия, окислительным стрессом, воспалением, про‑
лиферацией клеток эндотелия [50]. Более того, нами 
выявлена высокая распространенность АСБ в  области 
бифуркации ОСА, что, по мнению ряда авторов, ассоци‑
ируется с высоким риском развития ИБС. Так, S. Ebrahim 
и  соавт. установили, что  наличие бляшек в  бифуркации 
ОСА и  увеличение ТИМ в  этом отделе ассоциирует‑
ся с  развитием ИБС, а  увеличение ТИМ ОСА и  нали‑
чие АСБ (вне зоны бифуркации)  – в  большей степени 
с риском развития инсульта [51].

Проведя логистический регрессионный анализ, мы 
установили, что у женщин с АО и ТИМ ОСА более 0,9 мм 
факторами, влияющими на процесс формирования АСБ, 
в  большей степени являются уровень вч‑CРБ и  снижен‑
ный уровень ВМАН.

Заключение
Таким образом, складывается представление о  ком‑

плексном процессе поражения сонных артерий при абдо‑
минальном ожирении и  метаболическом синдроме. 
Факторами, вносящими наибольший вклад на ранних ста‑
диях развития атеросклероза, могут быть увеличенные 
окружность талии, уровень диастолического артериаль‑
ного давления и уровень С‑реактивного белка. На более 
поздних этапах развития атеросклероза сонных арте‑
рий у женщин с абдоминальным ожирением свой вклад 
в  формирование атеросклеротических бляшек может 
вносить сниженный уровень высокомолекулярного ади‑
понектина.
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