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Реферат
Введение и цель работы. Определить взаимосвязь дислипидемии и эндотелиальной скорости сдвига в не-

парных висцеральных артериях у пациентов с атеросклерозом в бассейне брюшной аорты. 
Материал и методы исследования. В исследование включены 50 человек. Все больные обследованы по единому 

протоколу. Проводили полное клинико-лабораторное и инструментальное обследование, дополненное следую-
щими лабораторными показателями: уровни общего холестерина (ОХС), ТГ, ЛПВП, ЛПНП, аполипопротеин А1, 
аполипопротеин В, уровень ремнантного холестерина рассчитанного по формуле: Ремнантный Хс=общийХс–(Хс 
ЛПВП+Хс ЛПНП). Всем больным была выполнена ультразвуковая допплерография непарных ветвей брюшной 
аорты на ультразвуковом сканере Voluson E6 (General Eelectric), Toshiba Aplio 500. Измерение скорости сдвига 
(shear rate) определяли по формуле: SR=4×Vpeak/Vd, где Vpeak — пиковая скорость кровотока в висцеральных 
ветвях брюшной аорты; Vd — конечно-диастолический диаметр висцеральных ветвей брюшной аорты.

Результаты исследования и их обсуждение. Проведенный анализ различных характеристик регионарного 
кровотока выявил более низкие значения скорости сдвига в чревном стволе в группе пациентов с атеросклеро-
зом висцеральных ветвей аорты. В группе пациентов с атеросклерозом в бассейне брюшной аорты выявлены 
достоверно более низкие уровни ЛПВП, более высокие уровни ЛПОНП, коэффициента атерогенности, аполипо-
протеина В, триглицеридов и ремнантного холестерина. Корреляционный анализ установил наличие обратной 
связи между уровнем ремнантного холестерина и скоростью сдвига в чревном стволе (r= –0,284, p=0,04).

Выводы. Развитие атеросклероза в чревном стволе и/или верхней брыжеечной артерии ассоциируется с более 
высокими значениями триглицеридов, ЛПОНП, ремнантным холестерином, аполипоротеином В. У больных с 
атеросклерозом висцеральных артерий снижение эндотелиальной скорости сдвига в чревном стволе коррели-
ровало с повышением уровня ремнантного холестерина. 
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Введение
На сегодняшний день важнейшая роль в процессах 

атерогенеза отводится такой биофизической харак-
теристике как эндотелиальное напряжение сдвига. 
Напряжение сдвига, изменяя биомеханику крово-
тока, участвует в инициации развития атеросклеро-
тической бляшки и модификации эндотелиальных 
клеток [6]. Адекватным суррогатным показателем 
напряжения сдвига в тех случаях, когда не проис-
ходит прямого измерения вязкости крови является 
скорость сдвига. Экспериментально доказана взаи-
мосвязь скорости сдвига и активации тромбоцитов, 
иммунокомпетентных клеток, фактора Виллебранда, 
экспрессии молекул адгезии и ряда других реакций, 
ведущих к дестабилизации атеросклеротической 
бляшки и атеротромбозу [8]. Имеющиеся в лите-
ратуре данные об изменении скорости сдвига при 
различных вариантах дислипидемии неоднозначны 
и получены в большинстве случаев эксперименталь-
ных исследований [10, 17]. Особый интерес вызывает 
изучение ассоциации между скоростью сдвига и 
гипертриглицеридемией. Основная трудность в вы-
делении эффекта гипертриглицеридемии на сердеч-
но-сосудистые риски состоит в том, что повышение 

триглицеридов (ТГ) сопряжено с сопутствующими 
изменениями липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и липопротеинов низкой плотности (ЛПНП). 
В результате данной проблемы реальная биологиче-
ская роль ТГ, их связь с нарушением регионарной 
гемодинамики и значение в качестве терапевтической 
мишени недооценивается [16]. 

Большинство исследований посвящено изучению 
регионарной гемодинамики и дислипидемии в арте-
риях каротидного бассейна и коронарных артериях, 
при этом недостаточно изучена роль скорости сдвига 
при развитии атеросклероза в висцеральных ветвях 
брюшной аорты, кровоснабжающих органы пище-
варения [1, 5]. Нарушение гемодинамики в бассейне 
брюшной аорты создает предпосылки к активации 
провоспалительных механизмов иммунной системы, 
усугублению имеющейся дислипидемии и может 
способствовать прогрессированию атеросклероза [2]. 

Цель исследования
Определить взаимосвязь дислипидемии и эндоте-

лиальной скорости сдвига в непарных висцеральных 
артериях у пациентов с атеросклерозом в бассейне 
брюшной аорты.
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Материал и методы исследования
В исследование включены 50 человек, находя-

щихся на лечении в гастроэнтерологическом и эндо-
кринологическом отделении Челябинской областной 
клинической больницы за период с сентября 2015 по 
май 2016 года. Дизайн исследования одобрен этиче-
ским комитетом. 

Критерии включения: возраст пациента старше 55 
лет, согласие пациента. Из исследования исключа-
лись пациенты с циррозом печени любой этиологии, 
вирусными гепатитами, воспалительными заболева-
ниями кишечника, онкологическими заболеваниями 
с активностью процесса в течение последних пяти 
лет, установленным фактом злоупотребления алко-
голя (оценка по вопроснику AUDIT составляла 8 и 
более баллов, употребление более 40 грамм этанола 
в сутки).

Все больные обследованы по единому протоколу. 
Проводили полное клинико-лабораторное и инстру-
ментальное обследование, дополненное следующи-
ми лабораторными показателями: уровни общего 
холестерина (ОХС), ТГ, ЛПВП, ЛПНП, аполипопро-
теин А1, аполипопротеин В, уровень ремнантного 
холестерина рассчитанного по формуле: 

Ремнантный Хс=общийХс–(Хс·ЛПВП+ 
Хс·ЛПНП). 

Расчет коэффициента атерогенности (КА) произ-
водился по формуле А. Н. Климова: 

КА=(общий холестерин — ЛПВП)/ЛПВП [3].
Всем больным была выполнена ультразвуковая 

допплерография непарных ветвей брюшной аор-
ты на ультразвуковом сканере Voluson E6 (General 
Eelectric), Toshiba Aplio 500 с использованием 
электронного конвексного датчика с частотой ультра-
звука 3–5 МГц. Методика включала осмотр сосудов 
в B-режиме, оценку кровотока с использованием 
цветового допплеровского картирования и импуль-
сно-волновой допплерографии. 

Объектом исследования были чревный ствол (ЧС), 
общая печеночная (ОПА) и селезеночная (СА) арте-
рии, верхняя брыжеечная артерия (ВБА). С целью 
выявления недостаточности кровоснабжения в ме-
зентериальных артериях проводилась качественная 
и количественная оценка кровотока с определением 
максимальной линейной скорости кровотока (Vmax), 
минимальной линейной скорости кровотока (Vmin), 
средней скорости кровотока (TAMX), индексов 
пульсативности и резистентности [14]. Пациентам с 
установленным по данным УЗДГ стенозом мезенте-
риальных артерий назначали магнитно-резонансную 
томографию в ангиорежиме.

Cкорость сдвига (shear rate — SR) определяли по 
формуле: 

SR=4×Vpeak/Vd, 		     		       (1)
где Vpeak — пиковая скорость кровотока в вис-

церальных ветвях брюшной аорты; Vd — конеч-
но-диастолический диаметр висцеральных ветвей 
брюшной аорты. 

Уравнение, использующиеся для расчета на-
пряжения сдвига является производным уравнения 
Пуазейля, описывающего течение вязкой жидкости 
в цилиндрической трубке:

Т=4ηq/πr3, 	 				        (2) 
где η — вязкость крови (Па·с); q — объемный 

кровоток (мл/с); r — радиус сосуда (см).
Таким образом, в отсутствии инвазивного опреде-

ления вязкости крови, указанная формула позволяет 
получить информацию о скорости сдвига. Кроме 
того, необходимо отметить, что в настоящее время 
разными коллективами исследователей используются 
различные варианты формулы 1. В зависимости от 
того, используется ли пиковая систолическая или 
средняя скорость кровотока, коэффициенту в чис-
лителе уравнения присваивается значение 4 или 8, 
что связано с допущением параболического профиля 
кровотока. В отсутствии единого подхода к определе-
нию скорости сдвига, чаще используется определе-
ние пиковой скорости кровотока и, соответственно, 
вариант формулы, принятой в нашем исследовании 
[1, 7]. Интересно отметить, что в единственном на 
сегодняшний день проспективном исследовании 
прогностической ценности скорости сдвига в каро-
тидном бассейне, выполненной C. Carallo et al., также 
использовалась приведенная нами формула [9]. 

Статистическую обработку проводили с исполь-
зованием ПО IBM SPSS Statistic, v.22, с расчетом 
коэффициента ранговой корреляции Спирмена (r), 
U-критерия Манна-Уитни и критерия χ2.

 
Результаты исследования и их обсуждение
На основании инструментального исследова-

ния брюшной аорты и ее висцеральных ветвей все 
больные были подразделены на 2 группы. В первую 
группу вошли 17 (34 %) пациентов (4 мужчин и 13 
женщин), средний возраст 68,6±7,95, с установлен-
ным атеросклерозом висцеральных ветвей брюшной 
аорты, во вторую группу 33 (66 %) пациента (13 
мужчин и 20 женщин), средний возраст 64,05±6,67, 
без атеросклероза мезентериальных артерий.

Из представленных в табл. 1 данных можно сде-
лать вывод, что больные обеих групп были сопоста-
вимы по полу и возрасту. Также не было выявлено 
различий по частоте встречаемости сопутствующих 
заболеваний: артериальной гипертензии, ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), сахарному диабету 
2 типа. При межгрупповом сравнении факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний обращало 
внимание наличие более высокого индекса массы 
тела (ИМТ) в первой группе больных, различий в 
частоте курения и употреблении алкоголя (по тесту 
AUDIT) не выявлено. 

У всех пациентов первой группы выявлены уль-
тразвуковые критерии стеноза ЧС, в двух случаях 
стеноз ЧС сочетался со стенозом ВБА. Проведен-
ный анализ различных характеристик регионарного 
кровотока выявил более низкие значения скорости 
сдвига в ЧС в группе пациентов с атеросклерозом 
висцеральных ветвей аорты. Различия между дру-
гими параметрами кровотока были недостоверны.

Следующим этапом исследования являлся анализ 
липидного обмена и выявление их взаимосвязи с 
параметрами кровотока. В группе пациентов с ате-
росклерозом в бассейне брюшной аорты выявлены 
достоверно более низкие уровни ЛПВП, более высо-
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Клинико-инструментальная характеристика исследуемой популяции
Таблица 1

Показатель
1-я группа Атеросклероз в 

висцеральных ветвях брюшной 
аорты n=17

2-я группа Без атеросклероза в 
висцеральных ветвях брюшной 

аорты n=33
р

Возраст, лет 68,6±7,95 64,05±6,67 0,133
Мужчины 4 (24 %)  13 (39 %)  0,114
Женщины 13 (76 %) 20 (61 %)
Курение  3 (18 %)  9 (27 %) 0,699

Индекс массы тела, кг\м2 31,69±5,02 29,48±4,42 0,046*
Тест AUDIT, средний балл 3,4±1,3 3,8±1,2 0,340
Артериальная гипертензия 8 (47 %) 20 (61 %) 0,450

Сахарный диабет 2 типа 9 (53 %) 7 (21 %) 0,381
Ишемическая болезнь сердца 5 (29 %) 6 (18 %) 0,670

Пердшествующая терапия 
статинами 6 (35 %) 4 (12 %) 0,291

Показатели регионарной гемодинамики в висцеральных ветвях брюшной аорты
СС ЧС 641,07±276,57 885,72±423,09 0,021*

СС ВБА 771,89±254,83 775,18±231,88 0,961
СС ОПА 594,76±100,11 609,07±146,11 0,794
СС СА 668,79±122,47 594,69±192,31 0,113

Примечание: * — при р <0,05 различия между группами приняты достоверными. 1. Данные представлены в виде 
средней арифметической и ее стандартной ошибки (M±m), а также в виде абсолютных значений и процентного 
содержания 2. Характер различий между группами оценивался по критерию Манна-Уитни и критерию χ2. СС— 
скорость сдвига, ЧС — чревный ствол, ВБА — верхняя брыжеечная артерия, ОПА — общая печеночная артерия, 
СА— селезеночная артерия.

Параметры липидограммы
Таблица 2

Показатель
1-я группа Атеросклероз в 

висцеральных ветвях брюшной 
аорты n=17

2-я группа Без атеросклероза в 
висцеральных ветвях брюшной 

аорты n=33
р

Общий холестерин, ммоль/л 5,63±0,84 5,18±1,25 0,074
Триглицериды, ммоль/л 2,70±1,16 1,16±0,31 0,001*

Хс ЛПВП, ммоль/л 1,05±0,20 1,38±0,28 0,001*
Хс ЛПНП, ммоль/л 3,59±0,94 3,29±1,17 0,262

Хс ЛПОНП, ммоль/л 1,01±0,30 0,53±0,14 0,001*
Коэффициент атерогенности 4,36±1,34 2,75±0,94 0,005*

Аполипопротеин А1 (Аро А1), мг/дл 123,30±20,35 130,90±24,88 0,250
Аполипопротеин В (Аро В), мг/дл 127,19±25,44 100,46±28,81 0,009*

Аро В/Аро А1 1,03±0,48 0,76±0,30 0,004*
Ремнантный холестерин 0,95±0,31 0,54±0,16 0,001*

кие уровни ЛПОНП, коэффициента атерогенности, 
аполипопротеина В, триглицеридов и ремнантного 
холестерина. Корреляционный анализ установил на-
личие обратной связи между уровнем ремнантного 
холестерина и скоростью сдвига в чревном стволе (r= 
–0,284, p=0,04). Зависимости между другими параме-
трами липидемии и скоростью сдвига в висцераль-
ных артериях установлено не было. У пациентов без 
признаков атеросклероза в бассейне брюшной аорты 
проведенный статистический анализ не выявил раз-
личий между изучаемыми параметрами.

По результатам проведенного нами исследования 
у 17 (34 %) больных включенных в исследование 
выявлены ультразвуковые признаки атеросклероза 
непарных висцеральных ветвей брюшной аорты, у 
всех больных наблюдался интравазальный стеноз 
ЧС. В нашем исследовании у всех пациентов с ате-
росклерозом висцеральных ветвей брюшной аорты 
выявлены критерии интравазального стеноза ЧС, в 
двух случаях стеноз ЧС сочетался со стенозом ВБА. 
Полученные данные согласуются с результатами 
других исследований, которые показывают более 
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частое поражение ЧС. В работе G. Beşer et al. по 
данным мультиспиральной компьютерной томогра-
фии атеросклеротические бляшки были выявлены 
в ЧС у 45,9 % пациентов исследуемой популяции, 
в ВБА — у 22 %, в НБА — у 8,3 % больных [11]. В 
исследовании K.J. Hansen et al. по данным ультра-
звукового исследования мезентериальных сосудов 
у 17,5 % пациентов был выявлен стенозирующий 
атеросклероз. У подавляющего большинства (15 %) 
был выявлен изолированный стеноз ЧС, изолирован-
ный стеноз ВБА был диагностирован лишь у 0,9 % 
пациентов, у 1,3 % больных наблюдалось сочетанное 
поражение ЧС и ВБА [12]. Данные более ранних 
исследованиях подтверждают эту тенденцию [19]. 
Наиболее вероятно, данные различия детермини-
рованы особенностями региональной и локальной 
гемодинамики в мезентериальных сосудах, так как 
системные факторы риска атеросклероза имеют точ-
кой приложения артериальный сегмент сосудистого 
русла в целом, без локальных преференций.

Атеросклероз, являясь системным прогрессиру-
ющим заболеванием, характеризуется вариабельной 
частотой поражения различных васкулярных бас-
сейнов. Так, например, хорошо известно, что уже в 
младших возрастных группах встречаются началь-
ные проявления атеросклеротического поражения 
аорты при интактных сосудах других бассейнов. То 
же самое справедливо и в отношении висцеральных 
ветвей аорты. По последним данным, наиболее часто 
среди висцеральных ветвей аорты поражается ЧС. 

Нами установлено, что пациенты с атеросклеро-
зом мезентериальных артерий отличались достоверно 
более низкими значениями эндотелиальной скорости 
сдвига именно в чревном стволе. В исследовании B. 
W. Ullery et al. изучалась деформация висцеральных 
ветвей аорты во время акта дыхания, обусловленная 
взаимоотношениями между относительно фиксиро-
ванными устьями артерий и мобильной висцераль-
ной жировой клетчаткой [18]. Во время фазы вдоха 
амплитуда движения ЧС по направлению книзу под 
углом (“downward-angled”) была достоверно больше 
чем ВБА (p<0,02). При переходе от вдоха к выдоху 
ЧС достоверно больше сгибается кверху (p<0,0005) и 
общее изменение угла в течение акта дыхания также 
больше у ЧС, чем у ВБА (p<0,03). Кроме того, ЧС 
характеризуется меньшим пиковым радиусом кри-
визны во время вдоха и выдоха (p<0,03). В работе 
G. Y. Suh et al. зафикисировано более значительное 
осевое укорочения ЧС и общее изменение кривизны 
в течение акта дыхания, в то время как брыжеечные 
артерии практически не изменялись по оси при 
значимых изменениях угла [15]. Таким образом, ЧС 
является более мобильным в сравнении с относитель-
но фиксированными брыжеечными артериями, что 
приводит к значительным флуктуациям локального 
кровотока в ЧС во время дыхания. 

Это может приводить к значимым изменениям 
напряжения сдвига как по магнитуде, так и по на-
правлению (появлению осциляторного напряжения 
сдвига и разнонаправленного турбулентного тока 
крови) в течение акта дыхания, что оказывает значи-
мый проатерогенный эффект на протяжении жизни. 

Атеросклеротическое поражение сосуда, неза-
висимо от его локализации, является результатом 
взаимодействия проатерогенных и атеропротектив-
ных факторов [4]. Изучение вопросов атерогенеза в 
сосудах любой локализации невозможно без оценки 
параметров липидограммы. По нашим данным у 
пациентов с атеросклерозом висцеральных артерий 
выявлены достоверно более высокие значения ТГ, 
ЛПОНП, ремнантного холестерина и аполипопро-
теина В. Интересным фактом является взаимосвязь 
между эндотелиальной скоростью сдвига и рем-
нантным холестерином. Известно, что плазменный 
уровень ТГ представлен частично концентрациями 
липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП), 
липопротеинов промежуточной плотности (ЛППП), 
хиломикронами и ремнантами хиломикронов. Сами 
ТГ не являются компонентами атеросклеротиче-
ских бляшек, но липопротеины обогащенные ТГ 
способствуют атерогенезу [13]. Показано, что ТГ 
стимулируют атерогенез также посредством дру-
гих механизмов: продукцией провоспалительных 
цитокинов, фибриногена и факторов свертывания 
крови; нарушением фибринолиза. Проатерогенный 
статус триглицеридов был постулирован в 1979 году 
Zilversmit, при этом способностью проникать в су-
бэндотелиальное пространство и фагоцитироваться 
макрофагами обладает именно ремнантный холе-
стерин [10]. Повышение богатыми триглицеридами 
липопротеинов статистически значимо ассоцииро-
валось со снижением скорости сдвига именно в ЧС, 
что, по нашему мнению, может быть иллюстрацией 
к взаимодействию локальных и системных предикто-
ров атеросклероза в процессе атерогенеза. 

Выводы
1.	 При развитии атеросклероза в бассейне 

брюшной аорты с большей частотой установлено 
поражение чревного ствола

2.	 Пациенты с атеросклерозом непарных висце-
ральных артерий отличались достоверно более низ-
кими значениями эндотелиальной скорости сдвига в 
чревном стволе.

3.	 Развитие атеросклероза в чревном стволе 
и/или верхней брыжеечной артерии ассоциирует-
ся с более высокими значениями триглицеридов, 
ЛПОНП, ремнантным холестерином, аполипороте-
ином В.

4.	 У больных с атеросклерозом висцеральных 
артерий снижение эндотелиальной скорости сдвига в 
чревном стволе коррелировало с повышением уровня 
ремнантного холестерина.
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Abstract
Introduction and aim — to determine the relationship of dyslipidemia and endothelial shear rate in the unpaired 

visceral arteries in patients with atherosclerosis in the abdominal aorta pool.
Mathereals and methods. The study included 50 people. All patients were examined by a single protocol. Conduct 

a full clinical- laboratory and instrumental examination, supplemented by the following laboratory parameters: total 
cholesterol (TC ), triglycerides, HDL, LDL, apolipoprotein A1, apolipoprotein B, Remnant cholesterol calculated using 
the formula: total cholesterol — ( HDL+LDL). All patients underwent Doppler ultrasound unpaired branches of the 
abdominal aorta ultrasound scanner Voluson E6 (General Eelectric) was performed, Toshiba Aplio 500. Measurement 
of the shear rate (shear rate) is determined by the formula: SR=4×Vpeak/Vd, Vpeak — peak flow rate visceral branches 
of the abdominal aorta, Vd — end-diastolic diameter of the visceral branches of the abdominal aorta.

Results and discussion. The analysis of the various characteristics of the regional blood flow showed lower values 
of shear rate in the celiac trunk in patients with atherosclerosis of the visceral branches of the aorta. In the group of 
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patients with abdominal aortic atherosclerosis pool demonstrated significantly lower levels of HDL, higher levels of 
VLDL, atherogenic factor, apolipoprotein B, triglycerides and Remnant cholesterol. Correlation analysis revealed an 
inverse association between the level of Remnant cholesterol and shear rate in the celiac trunk (r=–0,284, p=0,04).

Conclusions. The development of atherosclerosis in the celiac trunk and/ or the superior mesenteric artery is as-
sociated with higher triglycerides, VLDL, Remnant cholesterol, apoliporoteinom B. In patients with atherosclerosis of 
visceral arteries decrease in endothelial shear rate in the celiac trunk was correlated with increased levels of Remnant 
cholesterol.  

Keywords: endothelial shear rate, dyslipidemia, Remnant cholesterol, abdominal aorta.
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