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Цель работы — ​оценить выраженность атеросклеротического поражения сонных 
артерий (СА) и определить взаимосвязи выраженности поражения СА с 
модифицируемыми и немодифицируемыми факторами риска, коронарным ате-
росклерозом у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) в зависимости от 
наличия сахарного диабета 2 типа (СД 2 типа).

Материалы и методы. Обследован 131 пациент с ИБС (89 мужчин, 42 женщины), 
средний возраст которых составил (59,6 ± 9,11) года. В зависимости от наличия 
СД 2 типа больные ИБС были распределены на две группы: первая группа  
(n = 70) — ​больные с сопутствующим СД 2 типа, вторая группа (n = 61) — ​больные 
ИБС без сопутствующего СД 2 типа. Всем пациентам для верификации диагно-
за ИБС проводилась коронарография. У всех пациентов проводилась оценка 
пульсового артериального давления (ПАД), каротидно-феморальной скорости 
распространения пульсовой волны (кфСРПВ) методом реографии, допплерогра-
фия сонных артерий с оценкой толщины комплекса интима—медиа общей СА 
(ТИМ ОСА). Оценивались показатели липидного обмена, краткосрочного и дол-
госрочного контроля гликемии, индекс массы тела (ИМТ), маркеры дисфункции 
эндотелия (фракталкин, асимметричный диметиларгинин).

Результаты и обсуждение. У 63 % пациентов первой группы и у 49 % второй 
группы установлено наличие атеросклеротических бляшек СА. У пациентов пер-
вой группы среднее количество бляшек на 1 пациента было выше, чем у лиц вто-
рой группы (1,2 ± 1,06 vs 0,85 ± 1,01; р = 0,16). В первой группе среднее количе-
ство пораженных экстракраниальных сосудов было выше, чем во второй (1,09 ±  
± 0,93 vs 0,78 ± 0,66; р = 0,12). Кроме того, у пациентов первой группы ТИМ ОСА 
была достоверно выше в сравнении с пациентами второй группы (1,22 ± 0,10 мм  
vs 1,11 ± 0,15 мм; р = 0,00001). Были установлены корреляционные связи ТИМ ОСА, 
количества атеросклеротических бляшек СА, количества пораженных экстракрани
альных сосудов с возрастом, ИМТ, стажем СД и ИБС, показателями липидного и 
углеводного обмена, маркерами эндотелиальной дисфункции, ПАД, кфСРПВ, 
количествами гемодинамически незначимых стенозов коронарных артерий, бляшек 
коронарных артерий, пораженных коронарных артерий, пораженных сегментов 
коронарных артерий, гемодинамически значимых стенозов коронарных артерий.

Выводы. Таким образом, полученные данные о характере поражения СА свиде-
тельствуют о неблагоприятном течении атеросклеротического процесса на фоне 
СД 2 типа, влиянии как модифицируемых, так и немодифицируемых факторов 
риска на прогрессирование атеросклеротического поражения СА, наличии взаи-
мосвязи коронарного атеросклероза с выраженностью поражения СА.
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По данным Европейского общества кардиоло-
гов, сердечно-сосудистая смертность мак

симальна в странах Восточной Европы, к кото-
рым принадлежит и Украина [1]. В подавляю
щем большинстве основой патогенеза сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) является атеро-
склеротическое поражение сосудов, что приво-
дило к возникновению и прогрессированию 
ишемической болезни сердца (ИБС). В структу-
ре болезней системы кровообращения на ИБС 
среди взрослых приходится 67,6  % смертей 
(среди трудоспособных  — ​54,8  %). Среди всех 
возрастных групп смертность от ИБС в Украине 
значительно превышает западноевропейские 
показатели [1]. Во всем мире постоянно растет 
количество больных СД 2  типа. По данным 
Международной диабетической федерации, чис
ло больных СД в мире среди взрослого населе-
ния составляет около 382 млн и к 2035 г. соста
вит 592 млн [7, 10, 14]. Патология сердечно-сосу-
дистой системы встречается более чем у полови-
ны больных СД 2 типа, а по данным некоторых 
авторов, ее распространенность достигает 90— 
100 % [7, 10]. Такие больные составляют группу 
очень высокого кардиоваскулярного риска 
(КВР), учитывая то, что причиной смерти в 75 % 
случаев в данной группе пациентов являются 
ССЗ. Распространенность ИБС у больных СД 
2 типа достигает 50—60 %. СД 2 типа характери-
зуется ускоренным развитием атеросклероза и 
ИБС вследствие наличия у этих больных диабе-
тической дислипидемии, гиперинсулинемии, 
гипергликемии, активации системного воспале-
ния, системного оксидантного стресса [7, 10—14].

Основу предупреждения ССЗ составляет кон-
цепция коррекции факторов риска, которая 
направлена на выявление лиц высокого риска 
развития ССЗ с целью последующего осущест-
вления профилактических мероприятий. Дос
тупная неинвазивная методика ультразвуковой 
допплерографии сонных артерий с оценкой 
толщины комплекса интима—медиа общей сон
ной артерии (ТИМ ОСА) все чаще применяется 
в рутинной клинической практике. Увеличение 
толщины ТИМ ОСА является важным маркером 
сосудистого повреждения, суррогатным марке-
ром атеросклероза и предиктором таких сердеч-
но-сосудистых событий, как инфаркт миокарда 
и инсульт [8, 9]. Однако в настоящее время до 
конца не изучено влияние модифицируемых и 
немодифицируемых факторов риска на выра
женность поражения сонных артерий и взаимос-
вязи выраженности атеросклероза каротидного 
и коронарного бассейнов. Исследования послед-
них лет установили, что некоторые показатели 
эндотелиальной дисфункции ассоциируются с 

высоким риском сердечно-сосудистых осложне-
ний. Актуальным остается изучение взаимосвя-
зи маркеров дисфункции эндотелия с ремодели-
рованием сосудов, развитием и прогрессирова-
нием атеросклеротического поражения сосудов, 
в том числе и у больных СД 2 типа, для которых 
характерно ускоренное развитие атеросклероза 
[11—13]. По данным Y. Huang и соавт., даже у 
пациентов с предиабетом имеется высокий КВР, 
что требует уточнения лежащих в его основе 
патогенетических механизмов [12].

Цель работы — ​оценить выраженность атеро-
склеротического поражения сонных артерий и 
определить взаимосвязи поражения сонных 
артерий с модифицируемыми и немодифициру-
емыми факторами риска, коронарным атеро
склерозом у больных ишемической болезнью 
сердца в зависимости от наличия сахарного 
диабета 2 типа.

Материалы и методы
В условиях кардиологического отделения 

КУОЗ «Областная клиническая больница  — ​
Центр экстренной медицинской помощи и меди-
цины катастроф» г. Харькова обследован 131 па
циент (89 мужчин, 42 женщины), средний воз-
раст которых составил (59,6 ± 9,11) года.

Верификация диагноза  — ​ИБС, стабильная 
стенокардия напряжения проводились на осно-
вании клинико-анамнестического и инструмен-
тального исследований путем проведения коро-
наровентрикулографии, велоэргометрии и хол-
теровского мониторирования ЭКГ с использо-
ванием критериев, рекомендованных Украинс
ким обществом кардиологов (2007), Ассоциа
ции кардиологов Украины (В.Н. Коваленко, 
М.И. Лутай, Ю.Н. Сиренко, 2011), рекоменда-
ций Рабочей группы по проблемам атероскле-
роза и хронических форм ИБС от 2008  г. 
Ассоциации кардиологов Украины [8, 9]; диаг-
ноз СД — ​согласно классификации нарушений 
гликемии (ВОЗ, 1999) [10, 14]. Верификация 
диагноза СД 2 типа основывалась на определе-
нии показателей углеводного обмена (исполь-
зовались показатели краткосрочного и долго
срочного углеводного балансов  — ​гликемиче-
ский профиль и гликозилированный гемогло-
бин). Проводилось определение глюкозы нато-
щак и гликемического профиля автоматическим 
анализатором Chem Well. Глюкозу в крови 
определяли глюкозооксидазным методом. Как 
информативный метод характеристики долго
срочного гликемического контроля использова-
ли определение гликозилированного гемогло-
бина (HbA1c) хроматографическим методом. 
У  всех пациентов с ИБС проводилась оценка 
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индекса массы тела (ИМТ), рассчитываемая по 
индексу Кетле. Оценка нарушений липидного 
обмена проводилась на основании методических 
рекомендаций по дислипидемии Ассоциации 
кардиологов Украины (2016 г.) [2].

Оценка липидного обмена (общие липиды, 
холестерин липопротеидов высокой (ХС ЛПВП), 
низкой (ХС ЛПНП) и очень низкой плотности 
(ХС ЛПОНП), триглицеридов (ТГ) проводилась 
с помощью наборов реактивов Dac spectrum med, 
Молдова), коэффициент атерогенности рассчи-
тывался по формуле А.Н. Климова. Оценка дис-
функции эндотелия осуществлялась на основании 
определения уровня фракталкина и асимметрич-
ного диметиларгинина (АДМА). Уровень фрак-
талкина определялся с помощью набора реакти-
вов RayBio® Human Fractalkine (CX3CL1) ELISA 
Kit (США), уровень АДМА — ​с помощью набора 
реактивов ADMA ELISA Kit Immundiagnostik 
K7828 (Германия) иммуноферментным методом.

Каротидно-феморальную скорость распрост
ранения пульсовой волны (кфСРПВ) определя-
ли с помощью четырехканального реографа 
«РеоКом» [3—5]. Также всем пациентам и лицам 
контрольной группы проводилось допплерогра-
фическое исследование сонных артерий с изме-
рением ТИМ ОСА, определение процента сте-
ноза в зоне максимальной редукции диаметра 
исследуемой артерии в поперечном сечении, 
наличия атеросклеротической бляшки. Толщина 
стенки дистальной трети сонных артерий изме-
рялась на расстоянии 1  см проксимальнее би
фуркации в В-режиме, в продольном сечении 
артерии. При этом производили трехкратное 
измерение величины показателя ТИМ, с каждой 
стороны определяли среднее, затем вычисляли 
среднее для правой и левой ОСА. Бляшкой счи-
талась фокальная структура, выступающая в 
просвет сосуда на 0,5  мм или на 50  % больше 
величины ТИМ прилегающих участков артерии, 
или увеличение ТИМ ОСА более 1,3 мм. Пуль
совое артериальное давление рассчитывалось 
как разница между систолическим и диастоли
ческим артериальным давлением.

Всем пациентам проводилась коронарография 
правой и левой коронарных артерий (КА) в 
стандартных проекциях с помощью ангиографа 
SiemensAXIOM Artis.

В зависимости от наличия СД 2 типа больные 
ИБС были распределены на две группы: первая 
группа (n = 70) — ​больные с сопутствующим СД 
2 типа, вторая группа (n = 61) — ​больные ИБС 
без сопутствующего СД 2 типа.

При оценке гемодинамической значимости 
поражения коронарного русла мы ориентирова-
лись на анатомическую классификацию пораже-

ний КА, согласно которой стенозы КА менее 
70 % принято считать гемодинамически незна-
чимыми, а стенозы более 70 % — ​гемодинамиче-
ски значимыми [8, 9]. Все пациенты первой и 
второй группы были распределены на две под
группы в зависимости от наличия гемодинами-
чески выраженных стенозов КА (стенозирую-
щий атеросклероз КА более 70  %). Пациенты 
первой группы распределены на 1а подгруппу 
(n = 19, стенозы КА менее 70  %), и на 1б под-
группу (n = 51, стенозы КА более 70 %); пациен-
ты второй группы  — ​на 2а подгруппу (n  = 15, 
стенозы КА менее 70  %) и на 2б подгруппу 
(n = 46, стенозы КА более 70 %). Также для более 
полной характеристики выраженности пораже-
ния КА пациенты делились в зависимости от 
наличия диффузного поражения КА, что подра-
зумевало многососудистое и / или многосегмен-
тное поражение КА. В зависимости от наличия 
диффузного поражения коронарных сосудов 
пациенты обеих групп были распределены на 
подгруппы 1в (n = 42) — ​пациенты первой груп-
пы с диффузным поражением КА; 1г (n = 28) — ​
пациенты первой группы без диффузного пора-
жения КА; 2в (n = 8) — ​пациенты второй группы 
с диффузным поражением КА; 2г (n  = 53)  — ​
пациенты второй группы без диффузного пора-
жения КА.

Статистическую обработку результатов иссле-
дования осуществляли с помощью пакета про-
грамм Statistica 10.0 for Windows и Exсel 2010. 
Проверка нормальности распределения прово-
дилась с помощью критерия Вилкоксона, Кол
могорова—​Смирнова, Шапиро—​Уилкса. В слу
чае нормального распределения использовались 
методы параметрической статистики, при ненор-
мальном распределении оценивались методы 
непараметрической статистики [6].

Оценку достоверности различий между груп-
пами при нормальном распределении произво-
дили с помощью t-критерия Стьюдента, в случае 
ненормального распределения с помощью U-кри
терия Манна—​Уитни. Статистически достовер-
ным считали различия при p < 0,05. Оценка 
корреляций проводилась по коэффициенту ран
говой корреляции Спирмена R [6]. Проводился 
множественный регрессионный анализ с целью 
установления зависимости одной переменной от 
двух или более независимых переменных [6].

Средний возраст обследованных пациентов с 
ИБС составил (59,6 ± 9,11) года, при этом досто-
верных различий в возрасте между пациентами 
обеих групп выявлено не было.

Пациенты первой и второй группы были сопос
тавимы по возрасту, стажу ИБС, статусу курения, 
анамнезу предшествующего приема статинов.
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Контрольную группу составили 20 практиче-
ски здоровых добровольцев соответствующего 
пола и возраста.

Результаты и обсуждение
При проведении допплерографии сонных арте-

рий у лиц контрольной группы атеросклероти-
ческих бляшек сонных артерий выявлено не 
было. У 63 % пациентов первой группы (n = 44), 
у 49 % второй группы (n = 30) установлено нали-
чие атеросклеротических бляшек сонных арте-
рий, при этом разница между группами досто-
верной не была (р = 0,1094). У пациентов первой 
группы среднее количество бляшек на 1 пациен-
та было выше, чем у лиц второй группы (1,2 ± 
±  1,06 vs 0,85 ± 1,01), однако разница между 
группами достоверной не была (р  = 0,16). 
У пациентов первой группы среднее количество 
пораженных экстракраниальных сосудов было 
выше, чем у лиц второй группы (1,09 ± 0,93 vs 
0,78 ± 0,66), однако разница между группами 
достоверной не была (р = 0,12). По количеству 
пациентов с гемодинамически значимыми сте-
нозами СА (более 70  %) между пациентами 
первой и второй группы достоверных отличий 
выявлено не было (3 %, n1 = 3 vs 7 %, n2 = 1; р = 0,46). 
У пациентов первой группы при проведении 
ультразвуковой допплерографии сонных арте-
рий чаще встречались умеренные стенозы (50—

70  %) в сравнении с лицами второй группы, 
однако разница достоверной не была (34 %, n1 = 15 
vs 17  %, n2 = 5; р = 0,11). У  пациентов второй 
группы при проведении допплерографии сонных 
артерий чаще встречались гемодинамически 
незначимые стенозы СА (менее 50 %) в сравне-
нии с лицами первой, однако разница достовер-
ной не была (80 %, n2 = 24 vs 59 %, n1 = 26; р = 0,06) 
(табл. 1).

У пациентов первой группы ТИМ ОСА была 
достоверно выше в сравнении с группой конт
роля ((1,22 ± 0,10) vs (0,89 ± 0,06) мм; р = 0,00001), 
как и у пациентов второй группы ((1,11 ± 0,15) 
vs (0,89 ± 0,06) мм; р = 0,00001). Кроме того, у 
пациентов первой группы ТИМ ОСА была 
достоверно выше в сравнении с пациентами 
второй ((1,22 ± 0,10) vs (1,11 ± 0,15)  мм; 
р = 0,00001) (табл. 2).

Также нами проводилась оценка значений 
ТИМ ОСА у больных ИБС в зависимости от 
наличия СД второго типа у лиц с гемодинамиче-
ски значимыми и незначимыми стенозами КА. 
У  пациентов 1б подгруппы ТИМ ОСА была 
достоверно выше, чем у пациентов 1а подгруппы 
((1,24 ± 0,09) vs (1,16 ± 0,09)  мм; р = 0,0015). 
У  пациентов 2б подгруппы ТИМ ОСА была 
незначительно выше, чем у пациентов 2а подгруп-
пы, при этом разница достоверной не была 
((1,11 ± 0,14) vs (1,08 ± 0,10) мм; р = 0,45) (табл. 3).

Также оценивались значения ТИМ ОСА у 
больных ИБС в зависимости от наличия СД 
2 типа и диффузного поражения КА. У пациен-
тов 1в подгруппы ТИМ ОСА была достоверно 
выше, чем у пациентов 1г подгруппы ((1,28 ± 
0,05) vs (1,13 ± 0,07) мм; р < 0,00001), а у паци-
ентов 2в подгруппы ТИМ ОСА была достоверно 
выше, чем у пациентов 2г подгруппы ((1,26 ± 
± 0,07) vs (1,08 ± 0,13) мм; р = 0,0003) (табл. 4).

Проводилась оценка взаимосвязей таких пока-
зателей, как возраст, ИМТ, стаж ИБС, стаж СД, 

Таблица 1. Ультразвуковая характеристика атеросклеротического поражения сонных артерий в исследуемых 
группах больных

Показатель
Контроль 

(n = 20)
Группа

Первая (n = 70) Вторая (n = 61)

Отсутствие бляшки 20 (100 %) 26 (37 %) 31 (51 %)

Наличие бляшек 0 44 (63 %) 30 (49 %)

Среднее количество бляшек на пациента 0 1,2 ± 1,06 0,85 ± 1,01

Среднее количество пораженных экстракраниальных сосудов 0 1,09 ± 0,93 0,78 ± 0,66

Общее количество пациентов с гемодинамически значимыми  
стенозами СА (более 70 %)

0 3 (7 %) 1 (3 %)

Общее количество пациентов с умеренными стенозами СА (50—70 %) 0 15 (34 %) 5 (17 %)

Общее количество пациентов с гемодинамически незначимыми  
стенозами СА (менее 50 %)

0 26 (59 %) 24 (80 %)

Примечание. Данные представлены в виде абсолютного числа пациентов и % от общего числа (здесь и далее количественные 
переменные представлены как M ± SD).

Таблица 2. Оценка значений ТИМ ОСА у больных 
ИБС в сравнении с контрольной группой

Показатель
Контроль  

(n = 20)

Группа

Первая  
(n = 70)

Вторая  
(n = 61)

ТИМ ОСА, мм 0,89 ± 0,06 1,22 ± 0,10*# 1,11 ± 0,15##

Примечание. Различие в сравнении с величиной показателя у 
пациентов второй группы статистически значимо: * р = 0,00001. 
Различие в сравнении с величиной показателя у лиц контроль-
ной группы статистически значимо: # р = 0,00001; ## р = 0,00001.
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показателей углеводного обмена (глюкоза крови, 
гликозилированный гемоглобин), липидного об
мена (общий холестерин, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП, 
ХС ЛПОНП, триглицериды), эндотелиальной 
дисфункции (фракталкин, АДМА), ПАД с выра-
женностью атеросклеротического поражения 
сонных артерий.

Было установлено, что ТИМ ОСА связана 
слабой положительной корреляционной связью 
с возрастом (R  = 0,36; p = 0,000004), ИМТ 
(R = 0,32; p = 0,0000055), стажем СД (R = 0,19; 
p = 0,03), средней — ​со стажем ИБС (R = 0,57; 
p < 0,000001); количество атеросклеротических 
бляшек сонных артерий было связано слабой 
корреляционной связью с возрастом (R = 0,25; 
p = 0,0017), ИМТ (R = 0,13; p = 0,12), стажем СД 
(R = 0,15; p = 0,10), средней — ​со стажем ИБС 
(R = 0,44; p < 0,0000001); количество поражен-
ных экстракраниальных сосудов было связано 
слабой корреляционной связью с возрастом 
(R = 0,26; p = 0,0015), ИМТ (R = 0,12; p = 0,16), 
стажем СД (R  = 0,19; p = 0,03), средней  — ​со 
стажем ИБС (R = 0,46; p < 0,0000001) (табл. 5).

При оценке корреляционных связей выражен-
ности поражения сонных артерий с показателя-
ми липидного обмена было установлено наличие 
слабых положительных корреляционных связей 

ТИМ ОСА с уровнем ОХ (R = 0,23; р = 0,0045), 
ХС ЛПОНП (R = 0,28; p = 0,00055), ТГ (R = 0,19; 
р = 0,018), слабой отрицательной корреляцион-
ной связи с уровнем ХС ЛПВП (R  = –0,14; 
p = 0,08). Количество атеросклеротических бля-
шек сонных артерий было связано слабой кор-
реляционной связью с уровнем ОХ (R  = 0,12; 
p = 0,13), ХС ЛПОНП (R = 0,23; р = 0,0053), ТГ 
(R = 0,16; р = 0,049), отрицательной корреляци-
онной связью с уровнем ХС ЛПВП (R = –0,11; 
p = 0,19). Количество пораженных экстракрани-
альных сосудов было связано слабой корреля-
ционной связью с уровнем ХС ЛПОНП 
(R = 0,22; р = 0,0064), ТГ (R = 0,15; р = 0,067), 
отрицательной корреляционной связью с уров-
нем ХС ЛПВП (R = –0,13; p = 0,12) (табл. 6).

При оценке корреляционных связей выражен-
ности поражения сонных артерий с показателя-
ми углеводного обмена и маркерами эндотели-
альной дисфункции было установлено наличие 
слабой положительной корреляционной связи 
ТИМ ОСА с уровнем глюкозы крови (R = 0,40; 
p < 0,0000001), умеренной  — ​с уровнем HbA1c 
(R  = 0,69; p < 0,0000001), уровнем АДМА 
(R = 0,57; p < 0,0000001), сильной положитель-
ной корреляционной связи — ​с уровнем фрак-
талкина (R  = 0,76; p < 0,0000001). Количество 

Таблица 3. Оценка значений ТИМ ОСА у больных ИБС в зависимости от наличия СД 2 типа у лиц  
с гемодинамически значимыми и незначимыми стенозами коронарных артерий

Показатель
Группа

Первая
(n = 70)

1а
(n = 19)

1б
(n = 51)

Вторая
(n = 61)

2а
(n = 15)

2б
(n = 46)

ТИМ ОСА, мм 1,22 ± 0,10* 1,16 ± 0,09 1,24 ± 0,09** 1,11 ± 0,15 1,08 ± 0,10 1,11 ± 0,14

Примечание. Различие в сравнении с величиной показателя у пациентов второй группы статистически достоверно: * р = 0,00001. 
Различие в сравнении с величиной показателя у пациентов 1а подгруппы статистически достоверно: ** р = 0,0015.

Таблица 4. Оценка значений ТИМ ОСА у больных ИБС в зависимости от наличия СД 2 типа и диффузного 
поражения коронарных артерий

Показатель

Группа

1 (n = 70)
Диффузный характер поражения

2 (n = 61)
Диффузный характер поражения

​1в (n = 42) Да 1г (n = 28) Нет ​ ​2в (n = 8) Да 2г (n = 53) Нет

ТИМ ОСА, мм 1,22 ± 0,10* 1,28 ± 0,05** 1,13 ± 0,07 1,11 ± 0,15 1,26 ± 0,07 *** 1,08 ± 0,13

Примечание. Различие в сравнении с величиной показателя у пациентов второй группы статистически достоверно: * р = 0,00001. 
Различие в сравнении с величиной показателя у пациентов 1г подгруппы статистически достоверно: ** р < 0,00001. Различие в срав-
нении с величиной показателя у пациентов 2г подгруппы статистически достоверно: *** р = 0,0003.

Таблица 5. Оценка корреляционных взаимосвязей между выраженностью поражения сонных артерий и 
характеристиками пациентов (коэффициент ранговой корреляции Спирмена R)

Критерий Возраст ИМТ, кг/м2 Стаж ИБС Стаж СД

ТИМ ОСА
R = 0,36

p = 0,000004
R = 0,32

p = 0,0000055
R = 0,57

p < 0,000001
R = 0,19
p = 0,03

Количество атеросклеротических 
бляшек сонных артерий

R = 0,25
p = 0,0017

R = 0,13
p = 0,12

R = 0,44
p < 0,0000001

R = 0,15
p = 0,10

Количество пораженных 
экстракраниальных сосудов

R = 0,26
p = 0,0015

R = 0,12
p = 0,16

R = 0,46
p < 0,0000001

R = 0,19
p = 0,03
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атеросклеротических бляшек сонных артерий 
было связано слабой корреляционной связью с 
уровнем глюкозы (R  = 0,19; р = 0,017), HbA1c 
(R  =  0,48; р = 0,000001), АДМА (R  = 0,48; 
p < 0,0000001), умеренной положительной кор-
реляционной связью с уровнем фракталкина 
(R = 0,58; p < 0,0000001). Количество поражен-
ных экстракраниальных сосудов было связано 
слабой корреляционной связью с уровнем глю-
козы (R  = 0,17; р = 0,042), HbA1c (R  = 0,45; 
р = 0,000004), АДМА (R = 0,47; p < 0,0000001), 
умеренной положительной корреляционной 
связью с уровнем фракталкина (R  = 0,57; 
p < 0,0000001) (табл. 7).

При оценке корреляционных связей выражен-
ности поражения сонных артерий и поражением 
КА, кфСРПВ, ПАД было установлено наличие 
слабых положительных корреляционных связей 
ТИМ ОСА с количеством гемодинамически 
незначимых стенозов КА (R = 0,30; р = 0,0002), 
ПАД (R = 0,42; p < 0,0000001), сильных положи-
тельных корреляционных связей с количествами 
бляшек КА (R = 0,88; p < 0,0000001), поражен-
ных КА (R = 0,85; p < 0,0000001), пораженных 
сегментов КА (R = 0,86; p < 0,0000001), гемоди-
намически значимых стенозов КА (R  = 0,73; 
p < 0,0000001), с кфСРПВ (R = 0,76; p < 0,0000001). 
Количество атеросклеротических бляшек сон
ных артерий было связано слабой корреляцион-
ной связью с количеством гемодинамически 
незначимых стенозов КА (R  = 0,16; p = 0,46), 
уровнем ПАД (R = 0,25; р = 0,0021), умеренной 
положительной корреляционной связью с коли-
чеством гемодинамически значимых стенозов 

КА (R  = 0,67; p < 0,0000001), с кфСРПВ 
(R = 0,55; p < 0,0000001), сильной положитель-
ной корреляционной связью с количествами бля-
шек КА (R = 0,74; p < 0,0000001), пораженных КА 
(R = 0,71; p < 0,0000001), пораженных сегментов 
КА (R = 0,73; p < 0,0000001). Количество пора-
женных экстракраниальных сосудов было свя-
зано слабой корреляционной связью с количе-
ством гемодинамически незначимых стенозов 
КА (R = 0,19; р = 0,022), уровнем ПАД (R = 0,27; 
р = 0,001), умеренной положительной корреля-
ционной связью с количеством гемодинамичес
ки значимых стенозов КА (R = 0,65; p < 0,0000001), 
с кфСРПВ (R = 0,56; p < 0,0000001), сильными 
положительными корреляционными связями с 
количествами бляшек КА (R = 0,75; p < 0,0000001), 
пораженных КА (R = 0,73; p < 0,0000001), пора-
женных сегментов КА (R = 0,74; p < 0,0000001) 
(табл. 8).

При проведении множественного регрессион-
ного анализа было установлено, что уравнение 
зависимости ТИМ ОСА от независимых факто-
ров риска у лиц без СД 2 типа формулировалось 
следующим образом:

ТИМ ОСА = 0,603134 + 0,000698 ×  
× фракталкин + 0,067090 × АДМА.

При этом R2 = 0,65, то есть изменение ТИМ 
ОСА на 65 % происходит под воздействием ука-
занных факторов эндотелиальной дисфункции, 
уровень значимости модели p < 0,0000. Напри
мер, при уровне фракталкина 728 пг/мл и уров-
не АДМА 2,13 мкМ/л по данной формуле ожи-
даемое значение ТИМ ОСА составит 1,25  мм 
(95 % доверительный интервал: 1,19—1,32 мм).

Таблица 6. Оценка корреляционных взаимосвязей между выраженностью поражения сонных артерий  
и показателями липидного обмена у больных ИБС (коэффициент ранговой корреляции Спирмена R)

Критерий
Общий ХС, 

ммоль/л
ХС ЛПНП,
ммоль/л

ХС ЛПОНП,
ммоль/л

ХС ЛПВП, 
ммоль/л

ТГ, ммоль/л

ТИМ ОСА
R = 0,23

р = 0,0045
R =  0,07
p = 0,41

R = 0,28
p = 0,00055

R =  – ​0,14
p = 0,08

R = 0,19
р = 0,018

Количество атеросклеротичес-
ких бляшек сонных артерий

R = 0,12
р = 0,13

R = 0,02
p = 0,85

R = 0,23
р = 0,0053

R = – ​0,11
p = 0,19

R = 0,16
р = 0,049

Количество пораженных 
экстракраниальных сосудов

R = 0,09
р = 0,24

R = – ​0,006
p = 0,093

R = 0,22
р = 0,0064

R = – ​0,13
p = 0,12

R = 0,15
p = 0,067

Таблица 7. Оценка корреляционных взаимосвязей между выраженностью поражения сонных артерий  
и показателями углеводного обмена и маркерами эндотелиальной дисфункции у больных ИБС  
(коэффициент ранговой корреляции Спирмена R)

Критерий Глюкоза, ммоль/л HbA1c,% Фракталкин, пг/мл АДМА, мкМ/л

ТИМ ОСА
R = 0,40

p < 0,0000001
R = 0,69

p < 0,0000001
R = 0,76

p < 0,0000001
R = 0,57

p < 0,0000001

Количество атеросклеротических 
бляшек сонных артерий

R = 0,19
р = 0,017

R = 0,48
р = 0,000001

R = 0,58
p < 0,0000001

R = 0,48
p < 0,0000001

Количество пораженных 
экстракраниальных сосудов

R = 0,17
р = 0,042

R = 0,45
р = 0,000004

R = 0,57
p < 0,0000001

R = 0,47
p < 0,0000001
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При проведении множественного регрессион-
ного анализа было установлено, что уравнение 
зависимости ТИМ ОСА от независимых факто-
ров риска у лиц с СД 2 типа формулировалось 
следующим образом:

ТИМ ОСА = 0,756714 + 0,003896 × возраст + 
+ 0,004614 × стаж СД 2 типа + 0,000330 ×  

× фракталкин.
При этом R2 = 0,59, то есть изменение ТИМ 

ОСА на 59 % происходит под воздействием ука-
занных факторов, уровень значимости модели 
p < 0,0000. Например, у пациента 58 лет со ста-
жем СД 2  типа 5  лет при уровне фракталкина 
722 пг/мл по данной формуле ожидаемое значе-
ние ТИМ ОСА составит 1,24 мм (95 % довери-
тельный интервал: 1,22—1,27 мм).

Выводы
Таким образом, полученные данные о харак-

тере поражения сонных артерий свидетельст-
вуют о неблагоприятном течении атеросклеро
тического процесса на фоне СД 2 типа и о вли-
янии как модифицируемых и немодифицируе-
мых факторов на прогрессирование атероскле-
ротического поражения сонных артерий, так и 
взаимосвязи коронарного атеросклероза с 
выраженностью поражения сонных артерий, а 
именно:

1. У 63 % пациентов первой группы и у 49 % 
второй группы установлено наличие атероскле-
ротических бляшек сонных артерий. У пациен-
тов первой группы среднее количество бляшек 
на 1 пациента было выше, чем второй (1,2 ± 1,06 
vs 0,85 ± 1,01; р = 0,16). У пациентов первой 
группы среднее количество пораженных экстра-

краниальных сосудов было выше, чем второй 
(1,09 ± 0,93 vs 0,78 ± 0,66; р = 0,12).

2. У пациентов первой группы ТИМ ОСА была 
достоверно выше в сравнении с группой конт
роля ((1,22 ± 0,10) vs (0,89 ± 0,06) мм; р = 0,00001), 
как и у пациентов второй группы ((1,11 ± 0,15) 
vs (0,89 ± 0,06) мм; р = 0,00001). Кроме того, у 
пациентов первой группы ТИМ ОСА была 
достоверно выше в сравнении с пациентами 
второй ((1,22 ± ± 0,10) vs (1,11 ± 0,15)  мм; 
р = 0,00001).

3. У пациентов 1б подгруппы ТИМ ОСА была 
достоверно выше, чем у пациентов 1а подгруппы 
((1,24 ± 0,09) vs (1,16 ± 0,09)  мм; р = 0,0015). 
У  пациентов 2б подгруппы ТИМ ОСА была 
незначительно выше, чем у пациентов 2а под-
группы ((1,11 ± 0,14) vs (1,08 ± 0,10) мм; р = 0,45).

4. У пациентов 1в подгруппы ТИМ ОСА была 
достоверно выше, чем у пациентов 1г подгруппы 
((1,28 ± 0,05) vs (1,13 ± 0,07) мм; р < 0,00001). 
У  пациентов 2в подгруппы ТИМ ОСА была 
достоверно выше, чем у пациентов 2г подгруппы 
((1,26 ± 0,07) vs (1,08 ± 0,13) мм; р = 0,0003).

5. Были установлены корреляционные связи 
ТИМ ОСА, количества атеросклеротических 
бляшек сонных артерий, количества поражен
ных экстракраниальных сосудов с возрастом, с 
ИМТ, стажем СД и ИБС, показателями липид-
ного обмена (ОХ, ХС ЛПОНП, ТГ, ХС), угле-
водного обмена (уровнем глюкозы, HbA1c), 
маркерами эндотелиальной дисфункции (фрак-
талкин, АДМА), ПАД, кфСРПВ.

6. Были установлены корреляционные связи 
ТИМ ОСА, количества атеросклеротических 
бляшек сонных артерий и пораженных экстра-

Таблица 8. Оценка корреляционных взаимосвязей между выраженностью поражения сонных артерий  
и поражением коронарных артерий, кфСРПВ, ПАД у больных ИБС (коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена R)

Критерий
ТИМ ОСА,  

мм
Количество атеросклеротических 

бляшек сонных артерий
Количество пораженных 

экстракраниальных сосудов

Количество бляшек коронарных 
артерий

R = 0,88
p < 0,0000001

R = 0,74
p < 0,0000001

R = 0,75
p < 0,0000001

Количество пораженных 
коронарных артерий

R = 0,85
p < 0,0000001

R = 0,71
p < 0,0000001

R = 0,73
p < 0,0000001

Количество пораженных  
сегментов коронарных артерий

R = 0,86
p < 0,0000001

R = 0,73
p < 0,0000001

R = 0,74
p < 0,0000001

Количество гемодинамически 
значимых стенозов коронарных 
артерий

R = 0,73
p < 0,0000001

R = 0,67
p < 0,0000001

R = 0,65
p < 0,0000001

Количество гемодинамически 
незначимых стенозов коронарных 
артерий

R = 0,30
р = 0,0002

R = 0,16
р = 0,046

R = 0,19
р = 0,022

ПАД, мм рт. ст.
R = 0,42

p < 0,0000001
R = 0,25

р = 0,0021
R = 0,27
р = 0,001

КфСРПВ, м/с
R = 0,76

p < 0,0000001
R = 0,55

p < 0,0000001
R = 0,56

p < 0,0000001
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краниальных сосудов с количествами гемодина-
мически незначимых стенозов коронарных ар
терий, бляшек коронарных артерий, пораженных 
коронарных артерий, пораженных сегментов 
коронарных артерий, гемодинамически значи-
мых стенозов коронарных артерий.

Результаты проведенного исследования де
монстрируют влияние на развитие и прогресси-
рование атеросклероза не только показателей 
липидного и углеводного обмена, но и других 
патогенетических механизмов, в частности пока-

зателей дисфункции эндотелия, требующих 
уточнения для разработки эффективных мето
дов ранней диагностики и лечения с целью 
улучшения первичной профилактики сердечно-
сосудистых событий. Оценка выраженности 
атеросклеротического поражения сонных арте-
рий должна проводиться в рутинной клиничес
кой практике с целью стратификации риска, 
оценки индивидуального сердечно-сосудистого 
риска, прогнозирования атеросклеротического 
поражения коронарных сосудов.

Л.В. Журавльова, Н.А. Лопіна
Харківський національний медичний університет

Взаємозв’язки атеросклеротичного ураження сонних артерій  
з модифікованими і немодифікованими факторами ризику, коронарним 
атеросклерозом у хворих на ішемічну хворобу серця залежно  
від наявності цукрового діабету 2 типу

Мета роботи — ​оцінити вираженість атеросклеротичного ураження сонних артерій і визначити взаємозв’язки 
вираженості ураження сонних артерій з модифікованими і немодифікованими факторами ризику, коронарним 
атеросклерозом у хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) залежно від наявності цукрового діабету 2 типу 
(ЦД 2 типу).

Матеріали та методи. Обстежено 131 пацієнта з ІХС (89 чоловіків, 42 жінки), середній вік яких склав  
(59,6 ± 9,11) року. Залежно від наявності ЦД 2 типу хворі на ІХС були розподілені за двома групами: перша група 
(n = 70) — ​пацієнти із супутнім ЦД 2 типу, друга група (n = 61) — ​хворі без супутнього ЦД 2 типу. Усім пацієнтам 
для верифікації діагнозу ІХС проводилася коронарографія. У всіх пацієнтів проводилась оцінка пульсового арте-
ріального тиску (ПАТ), каротидно-феморальної швидкості розповсюдження пульсової хвилі (кфШРПХ) методом 
реографії, допплєрографія сонних артерій з оцінкою товщини комплексу інтима—медіа загальної сонної артерії 
(ТІМ ЗСА). Оцінювалися показники ліпідного обміну, короткострокового і довгострокового контролю глікемії, 
індекс маси тіла (ІМТ), маркери дисфункції ендотелію (фракталкін, асиметричний диметиларгінін).

Результати та обговорення. У 63 % пацієнтів першої групи і у 49 % другої встановлено наявність атеросклеро-
тичних бляшок сонних артерій. У першій групі середня кількість бляшок на 1 пацієнта була вище, ніж у другій 

Конфликта интересов нет. Участие авторов: концепция и дизайн исследования, редактирование текста  — ​
Л.В. Журавлева; сбор и обработка материала, статистическая обработка данных, написание текста — ​Н.А. Лопина.
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(1,20 ± 1,06 vs 0,85 ± 1,01; р = 0,16). У першій групі середня кількість уражених екстракраніальних судин була 
вище, ніж у другій (1,09 ± 0,93 vs 0,78 ± 0,66; р = 0,12). Крім того, в пацієнтів першої групи ТІМ ЗСА була досто-
вірно вище порівняно з пацієнтами другої ((1,22 ± 0,10) vs (1,11 ± 0,15) мм; р = 0,00001). Було встановлено коре-
ляційні зв’язки ТІМ ЗСА, кількості атеросклеротичних бляшок сонних артерій та уражених екстракраніальних 
судин з віком, ІМТ, стажем ЦД та ІХС, показниками ліпідного та вуглеводного обміну, маркерами ендотеліальної 
дисфункції, ПАТ, кфШРПХ, кількостями гемодинамічно незначущих стенозів коронарних артерій, бляшок коро-
нарних артерій, уражених коронарних артерій, уражених сегментів коронарних артерій, гемодинамічно значущих 
стенозів коронарних артерій.

Висновки. Таким чином, отримані дані про характер ураження сонних артерій свідчать про несприятливий 
перебіг атеросклеротичного процесу на тлі ЦД 2 типу, вплив модифікованих і немодифікованих факторів ризику 
на прогресування атеросклеротичного ураження сонних артерій, наявність взаємозв’язків коронарного атероскле-
розу з вираженістю ураження сонних артерій.

Ключові слова: атеросклероз сонних артерій, атеросклероз коронарних судин, ішемічна хвороба серця, цукро-
вий діабет 2 типу, модифіковані фактори ризику, немодифіковані фактори ризику.

L.V. Zhuravlyova, N.A. Lopina
Kharkiv National Medical University

The relationship of the severity of carotid arteries atherosclerosis and modifiable 
and non-modifiable risk factors, coronary atherosclerosis in patients with coronary 
artery disease depending on the presence of type 2 diabetes mellitus

Objective —to evaluate the severity of atherosclerosis lesions of carotid arteries and its relationship with the 
modifiable and non-modifiable risk factors, the severity of coronary atherosclerosis in patients with coronary artery 
disease (CAD), depending on the presence of type 2 diabetes mellitus (T2DM).

Materials and methods. Examinations involved 131 patients with CAD (89 men, 42 women), the mean age  
(59.6 ± 9.11) years. Depending on the presence of T2DM, patients with CAD were divided into 2 groups: 1 group 
consisted of 70 patients with concomitant T2DM, 2 group included patients 61 with CAD without concomitant T2DM. 
To verify CAD diagnosis, coronary angiography was performed to all patients. Other investigations included pulse 
arterial pressure (PAP) assessment, rheography to define the carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV), 
dopplerography of carotid arteries with estimation of intima media thickness of common carotid artery (TIM CCA).  
The parameters of lipid, indicators of short-term and long-term glycemic control, body mass index, markers of 
endothelial dysfunction (fractalkine, asymmetric dimethyl arginine (ADMA)) were assessed.

Results and discussion. The atherosclerotic plaques of the carotid arteries were reveled in 63 % of patients of the 1st 
group, and 49 % of the 2nd group. In patients of the 1st group, the average number of plaques per patient were higher 
than in the patients of the 2nd group (1.2 ± 1.06 vs 0.85 ± 1.01, p = 0.16). In patients of the 1st group the mean number 
of affected extracranial vessels was higher than in those in the 2nd group (1.09 ± 0.93 vs 0.78 ± 0.66; p = 0.12). In addi
tion, in the patients of the 1st group, TIM CCA was significantly higher in comparison with patients of the 2nd group 
((1.22 ± 0.10) vs (1.11 ± 0.15) mm, p = 0.00001). The correlations have been established between TIM CCA, amount of 
atherosclerotic plaques of carotid arteries, number of affected extracranial vessels and the following parameters: age, 
BMI, duration of CAD and T2DM, indices of lipid and glucose metabolism, markers of endothelial dysfunction, PAP, 
cfPWV. Moreover, this correlation was established with hemodynamically nonsignificant amount of stenosis of the 
coronary arteries, the number of plaques of coronary arteries, the number of diseased coronary arteries, the number of 
diseased coronary artery segments, the number of hemodynamically significant stenosis of the coronary arteries.

Conclusions. Thus, the obtained data on the nature of the damage to the carotid arteries showed the unfavorable 
course of atherosclerotic process especially in patients with T2DM, effects of the modifiable and non-modifiable risk 
factors on the progression of carotid atherosclerosis, and it’s relationship with the severity of coronary atherosclerosis.

Key words: atherosclerosis of carotid arteries, coronary artery atherosclerosis, coronary artery disease, type 2 diabetes 
mellitus, modifiable risk factors, non-modifiable risk factors.
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