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Резюме. Цукровий діабет (ЦД) є незалежним фактором ризику розвитку фатальних і нефатальних серцево-
судинних захворювань (ССЗ). На сьогодні, за даними Всесвітньої організації охорони здоров’я, у світі на ЦД 
хворіє близько 422 млн людей, що становить 8,8% усього населення планети. Встановлено, що ССЗ є основ
ною причиною смерті у хворих на ЦД. Також тривожить те, що за ЦД досить часто спостерігається ураження 
судин. Причиною цьому є патогенетично обгрунтоване швидке прогресування атеросклеротичного уражен-
ня судин, яке може безсимптомно прогресувати десятки років до моменту настання несприятливих серце-
во-судинних подій. Варто враховувати, що на фоні ЦД зміни судинної стінки у вигляді атеросклеротичного 
ураження мають більш прогресуючий перебіг, ніж у пацієнтів без ЦД. Все це вказує на потребу ранньої діагнос-
тики змін судинної стінки у хворих на ЦД. Підтвердженням цьому є результати низки клінічних досліджень, 
в яких рекомендовано розцінювати ультразвукову діагностику (УЗД) судин, а саме сонних артерій, як скри-
нінговий метод «першої лінії» атеросклеротичного ураження, особливо у хворих на ЦД. Цей метод є не лише 
неінвазивним, безпечним, безболісним, швидким та не дорогим, але й достовірним. УЗД судин дає можливість 
на ранніх етапах виявляти початкові і вже наявні атеросклеротичні зміни судинної стінки в безсимптомних 
хворих, контролювати ефективність лікування та подальше прогресування захворювання. У статті представ-
лено методологію визначення і  клінічну значимість ранніх маркерів атеросклерозу  — товщина комплексу 
інтима-медіа та наявність атеросклеротичних бляшок — за допомогою УЗД судин. Використання УЗД сонних 
артерій, як метода вибору у хворих на ЦД, дозволить своєчасно виявляти ризик розвитку ССЗ та їх ускладнень 
у пацієнтів на ЦД.
Ключові слова: цукровий діабет, серцево-судинні захворювання, ультразвукова діагностика судин шиї, тов-
щина комплексу інтима-медіа, атеросклеротична бляшка.

DOI: 10.31793/1680-1466.2020.25-4.355

ЦД  — це хронічне та прогресуюче захво-
рювання, яке є однією з  головних та неза-
лежних причин розвитку ССЗ. Доведено, що 
ризик розвитку ССЗ у  чоловіків, хворих на 

ЦД, у 2-3 раза, а в жінок — у 3-4 раза вищий, 
ніж в  осіб без ЦД  [1]. Поширеність ішеміч-
ної хвороби серця (ІХС) серед хворих на ЦД 
у  2-4  раза вища, ніж у  хворих без ЦД, ризик 
розвитку інфаркту міокарда — у 6-10 разів та 
інсульту — у 4-7 разів [2].
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Враховуючи вище викладене, ми виріши-
ли проаналізувати опубліковані наукові дані 
щодо значущості використання УЗД судин 
у хворих на ЦД для ранньої діагностики атеро-
склеротичного ураження судин та визначення 
ризику розвитку ССЗ.

На сьогодні УЗД набуває все більш широ-
кого використання, оскільки цей метод є не-
інвазивним, безболісним, безпечним і  недо-
рогим. Для діагностики атеросклеротичного 
ураження судин перевагу надають огляду за-
гальних сонних артерій (ЗСА), оскільки вони 
найбільш доступні для дослідження і дозволя-
ють робити висновок про поширеність і вира-
женість атеросклеротичного процесу в  інших 
судинних басейнах [6].

Для оцінки атеросклеротичних змін судин-
ної стінки рекомендовано спочатку вимірюва-
ти товщину комплексу інтима-медіа (ТКІМ). 
У своєму дослідженні P. Pignoli одним із пер-
ших за допомогою УЗД судин на рівні ЗСА 
виміряв ТКІМ та порівняв отримані значення 
з  даними патологоанатомічного досліджен-
ня [7, 8]. Оскільки показники не відрізнялись 
один від одного, це дозволяє розцінювати 
отримані за допомогою УЗД значення як до-
стовірні.

Низка клінічних досліджень, проведених 
серед осіб молодого віку з низьким (<5%) ри-
зиком розвитку ССЗ по шкалі Framingham 
Risk Score (FRS) за допомогою УЗД сонних 
артерій, продемонстрували наявність по-
чаткових атеросклеротичних змін судинної  
стінки [8].

Дослідницька група PROG-IMT прове-
ла всебічний мета-аналіз 3  902  хворих на 
ЦД 2-го типу, зібраних шляхом об’єднання 
в  популяційну когорту  [9]. Вони дійшли ви-
сновку, що коефіцієнт небезпеки (КН) ССЗ 
становить 1,22  при визначенні середнього 
значення ТКІМ і  1,23  при визначенні макси-
мального значення ТКІМ після коригування 
традиційних факторів ризику. Значної різниці 
між цими двома методами визначення ТКІМ 
не встановлено, але коефіцієнт небезпеки 
у хворих на ЦД був вищим, ніж в осіб без ЦД 
і він становив 1,22 і 1,15 відповідно. Отже, асо-
ціація між ТКІМ та ССЗ є більш очевидною 
у хворих на ЦД.

Аналіз п’яти проспективних досліджень, 
що включали 3  263  хворих на ЦД без ССЗ, 

За даними Всесвітньої організації охоро-
ни здоров’я на сьогодні у  світі на ЦД хворіє 
близько 422  млн людей, що становить 8,8% 
усього населення планети. За прогнозом 
Міжнародної федерації діабету (International 
Diabetes Federation, IDF) до 2040  року кіль-
кість хворих на ЦД збільшиться до 642 млн та 
буде становити 10,4% усього населення пла-
нети [1, 3].

Однією з основних причин раннього розвит
ку ССЗ та їх ускладнень у хворих на ЦД є при-
скорений розвиток атеросклерозу. Патогенез 
діабетичного атеросклерозу доволі складний. 
Відомо, що вплив гіперглікемії на процеси ате-
рогенезу реалізується шляхом розвитку генера-
лізованої дисфункції ендотелію, оксидантного 
стресу і збільшення концентрації кінцевих глі-
козильованих продуктів обміну [2, 4].

Внаслідок наявної у хворих на ЦД гіперглі-
кемії збільшується продукція активних форм 
кисню, що призводить до накопичення супер-
оксид-радикалів у  мітохондріях та пошко-
дження судинної стінки. Також прогресуван-
ню атеросклерозу сприяє надмірне утворення 
внутрішньоклітинних кінцевих продуктів глі-
кування, активація протеїнкінази С, гексоза-
міновий шлях метаболізму глюкози, що може 
посилювати продукцію активних форм кисню. 
Останні, зі свого боку, активують прозапальні 
шляхи, що пов’язані з ключовими молекуляр-
ними процесами атерогенезу [4].

Варто відмітити, що на фоні гіперглікемії 
збільшується також кількість потенційно-па-
тогенних грамнегативних бактерій у  кишків-
нику, які виділяють близько 90% усіх ендо-
токсинів. За високої концентрації останніх 
модифіковані ліпопротеїди низької щільності 
чинять цитотоксичну та пошкоджуючу дію на 
ендотеліальні клітини, тим самим впливають 
на фіксацію до них макрофагів, стимулюють 
ріст гладком’язових клітин і пригнічують рух 
макрофагів у  субендотеліальному просторі. 
Таким чином, регенеровані після пошкоджен-
ня ендотеліальні клітини здатні захоплювати 
з плазми крові підвищену кількість ліпопроте-
їдів низької щільності [5].

Оксидантний стрес та запалення знижують 
активність β-клітин підшлункової залози і  їх 
чутливість до інсуліну. Все це утворює зам
кнуте коло, яке сприяє формуванню діабет-
асоційованого атеросклерозу [4].
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показав, що середній показник ТКІМ (КН ста-
новив 1,08 за кожний приріст ТКІМ на 0,1 мм), 
максимальний показник ТКІМ (КН становив 
1,07 за кожний приріст ТКІМ на 0,1 мм) і мак-
симальне значення ТКІМ у сегментах ЗСА, на 
рівні біфуркації ЗСА та у  внутрішній сонній 
артерії (BCA) (КН  становив 1,08  за кожний 
приріст на 0,1 мм) на етапах ранньої діагности-
ки можуть бути провісниками розвитку ССЗ 
(зокрема, ураження коронарних артерій, пору-
шення мозкового кровообігу або захворюван-
ня периферичних артерій) у  безсимптомних 
хворих на ЦД 2-го типу, навіть після корекції 
традиційних факторів ризику [11, 12].

Таким чином, визначення ТКІМ є 
обов’язковим у  хворих на ЦД для раннього 
виявлення атеросклеротичних змін судин-
ної стінки та ризику розвитку ССЗ, особливо 
у хворих без клінічних проявів атеросклерозу.

Для отримання достовірних даних слід чіт-
ко дотримуватись методики проведення УЗД 
судинної стінки. ТКІМ вимірюють по задній 
стінці ЗСА, оскільки таке визначення відо-
бражає справжню біологічну товщину задньої 
стінки. Вимірювання ТКІМ по передній стінці 
ЗCA має вищий ризик припуститися помилок, 
оскільки ехогенність зовнішнього шару — ад-
вентиції, може вплинути на візуалізацію межі 
медіа-адвентиція. Проте ТКІМ слід вимірю-
вати також і  по передній стінці ЗСА, оскіль-
ки атеросклеротичні зміни мають властивість 
розвиватися і в ній [11].

Японська академія нейросонології реко-
мендує вимірювати ТКІМ у трьох ділянках — 
ЗСА, у  ділянці біфуркації ЗСА та у  внутріш-
ній сонній артерії з  наступним визначенням 
серед них максимального значення ТКІМ. 
Розрахунок середнього значення ТКІМ про-
водять за формулою (a+b+c)/3 шляхом визна-
чення найбільшої величини ТКІМ ЗСА (а), 
потім на 1 см дистальніше (b) і на 1 см прокси-
мальніше (с) від найбільшої величини ТКІМ 
(рис. 1). У клінічних дослідженнях для визна-
чення ТКІМ рекомендовано користуватись 
автоматичним вимірюванням у кількох точках 
задньої стінки ЗСА дистальніше на 1  см або 
2 см [10, 13, 14]. В якості норми для ТКІМ ре-
комендований показник <0,9 мм [14].

Обстеження 390  хворих із церебральним 
атеросклерозом (ЦА) на фоні ЦД дозволи-
ло встановити, що 73,4% хворих із ЦА та 

ішемічним інсультом в  анамнезі мали рівно-
мірне підвищення ехогенності та потовщення 
КІМ ЗСА більше 1,0 см з обох сторін із частко-
вою втратою диференціювання стінки судини 
на шари порівняно з 7,4% хворих, які мали по-
чаткові прояви ЦА [15].

Під час обстеження 332 амбулаторних хво-
рих на ЦД 2-го типу, в анамнезі яких відсутні 
стенокардія, інфаркт міокарда і  втручання на 
коронарних артеріях, було проведено мульти-
спіральну комп’ютерну томографію, коронар-
ну ангіографію та УЗД ЗГА з  метою вивчен-
ня маркерів каротидних атеросклеротичних 
бляшок — сумарної та максимальної товщини 
бляшки, у поєднанні з показниками ТКІМ для 
виявлення обструктивної ішемічної хворо-
би серця у безсимптомних хворих на ЦД 2-го 
типу [9].

У результаті, серед 119 обстежених зі сумар-
ною товщиною бляшки <2,6  мм, лише 25,2% 
осіб мали обструктивну ІХС; за сумарної тов-
щини бляшки <2,6 мм та ТКІМ <0,725 мм жо-
ден з обстежених не мав ознак обструктивної 
ІХС  [9]. Серед 213  обстежених зі сумарною 
товщиною бляшки ≥2,6 мм 79,8% осіб мали об-
структивну ІХС; за ТКІМ ≥0,675  мм на фоні 
гіперглікемії 84% осіб мали обструктивну ІХС. 
Серед 159 обстежених за максимальної товщи-
ни бляшки <2,1 мм у 44% осіб було виявлено 
обструкційну ІХС; серед 173  обстежених за 
максимальної товщини бляшки >2,1  мм, 85% 
осіб мали обструкційну ІХС.

Отже, визначення за допомогою УЗД марке-
рів каротидних атеросклеротичних бляшок ра-
зом із ТКІМ є найбільш точним скринінговим 

Рис. 1. Визначення комплексу інтима-медіа та розрахунок 
товщини комплексу інтима-медіа [11].
Fig. 1. Determination of the intima-media complex and 
calculation of the thickness of the intima-media complex [11].
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тестом «першої лінії» для виявлення ранніх 
предикторів атеросклерозу у хворих на ЦД.

Під час обстеження 1065 хворих на ЦД і без-
симптомним ураженням сонних артерій атеро-
склеротичними бляшками з  наступним визна-
ченням рівнів стенозу встановлено, що лише 
20% осіб із ЦД і безсимптомним стенозом сонних 
артерій ≥50% мають шанс вижити в  наступні 
12 років [16]. Крім того, у хворих на ЦД і рівнем 
стенозу <50% ризик смерті від ССЗ порівняно 
з  хворими, які не мали ЦД, збільшується май-
же у 2,5 раза. Також було встановлено, що сте-
ноз сонних артерій у хворих на ЦД покращував 
стратифікацію ризику на 40% для визначення 
ризику загальнопричинної та серцево-судинної 
смертності. У  хворих на ЦД із безсимптомним 
атеросклерозом сонних артерій рівні HbА1c та 
глюкози в  сироватці крові продемонстрували 
слабку асоціацію із серцево-судинною смертніс-
тю (на відміну від рівня стенозу сонних артерій) 
після 12-ти років спостереження.

Дослідження REACH (The reduction of 
Atherothrombosis for Continued Heath) про-
демонструвало, що внаслідок ураження ате-
росклерозом судин одного басейну серцево-
судинні події розвиваються в 34,1% випадків, 
двох басейнів  — у  40,8% випадків, трьох ба-
сейнів — 83,5% випадків [17]. Отже, наявність 
атеросклеротичних бляшок та рівень стенозу 
сонних артерій, особливо у хворих на ЦД, має 
розцінюватись як свідчення наявних безсимп-
томних ознак ССЗ.

Зазвичай, атеросклеротичні бляшки ви-
никають у  ділянці низького гемодинамічного 
удару та неламінарного турбулентного крово-
току, наприклад у цибулині ЗСА та в прокси-
мальних відділах внутрішньої сонної артерії, 
рідше в дистальних відділах ЗСА. Варто зазна-
чити, що ліва сонна артерія частіше зазнає ате-
росклеротичного ураження. Показано, що ар-
теріальна стінка лівої сонної артерії товстіша 
ніж правої, як в осіб похилого віку, так і в осіб 
з  атеросклеротичним ураженням  [18]. Така 
асиметрія може бути пов’язана з  анатомічни-
ми особливостями, адже права сонна артерія 
відходить від плечового стовбура, а ліва — від 
дуги аорти і є довшою на 20-25 мм. Відомо, що 
чим довша і звивистіша судина, тим більша ві-
рогідність порушення гемодинаміки, особливо 
за наявності «проатеросклеротичних» умов, 
як то у хворих на ЦД.

У багатоцентровому перехресному дослі-
дженні CARE — ІІ взяло участь 584 хворих із 
наявною церебральною ішемією, серед яких 
182  особи мали ЦД  [19]. У  результаті одно-
факторного аналізу було показано, що у  хво-
рих на ЦД із наявною церебральною ішемією 
на відміну від хворих без ЦД середня товщи-
на судинної стінки становила 33,7  мм проти 
31,1  мм; максимальна ТКІМ  — 3,2  мм проти 
2,8 мм; наявність кальцифікації — 51,6% про-
ти 36,6%; багате на ліпіди некротичне ядро — 
77,5% проти 58,5%. Було зроблено висновок, 
що у хворих на ЦД частіше реєструють бляш-
ки з  кальцифікаціїєю і  багатим на ліпіди не-
кротичним ядром, що є фактором високого ри-
зику розвитку тяжких судинних захворювань, 
особливо інсульту.

Атеросклеротичною бляшкою вважають 
локальну структуру, яка виступає в  просвіт 
артерії не менше ніж на 0,5 мм, або збільшен-
ня ТКІМ на 50% порівняно з  відповідним 
показником в  навколишньому оточенні, або 
ТКІМ>1,5 мм [20].

Відомо, що гіпоехогенні бляшки передба-
чають майбутні інсульти, а  гетерогенні бляш-
ки зі складною ехо-моделлю більш схильні до 
розриву, ніж гомогенні.

Саме тому, під час опису атеросклеротичної 
бляшки варто охарактеризувати її ехогенність, 
однорідність та стан поверхні (рис. 2). По ехо-
генності розрізняють гіпоехогенні, ізоехогенні 
та гіперехогенні атеросклеротичні бляшки; по 
однорідності  — гетерогенні (неоднорідні) або 
гомогенні (однорідні) бляшки. Вважають, що 
атерома і гематома представлені гіпоехогенни-
ми ураженнями, фіброз — ізоехогенними ура-
женнями, а кальцифікація — гіперехогенними 
ураженнями [21].

Рис. 2. Характеристики атеросклеротичних бляшок [11].
Fig. 2. Characteristics of atherosclerotic plaques [11].
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Виділяють шість типів бляшок [21] (рис. 2):
1. Однорідні атеросклеротичні бляшки (ізо-

ехогенні, анехогенні та гіперехогенні) 1, 2  та 
3 тип.

2. Неоднорідні атеросклеротичні бляшки:
a)	 із переважанням гіпоехогенних зон 

у  бляшці без порушення цілісності по-
верхні — 4-й тип;

b)	із переважанням гіпоехогенної зони 
в  бляшці з  порушенням цілісності по-
верхні — 5-й тип;

c)	 на фоні чергування ан- і  гіпоехогенної 
зон із переважанням компонентів висо-
кої ехогенності і  з  наявністю чи відсут-
ністю акустичної тіні — 6-й тип.

Морфологію поверхні бляшки класифіку-
ють як гладку, нерівну і виразкову, а більш ви-
сокий ризик виникнення інсульту пов’язують 
із виразковими (дефект >2 мм) або нерівними 
(дефект <2 мм) бляшками. Однак оцінка мор-
фології тканин за допомогою вищезазначеного 
підходу є суб’єктивною та якісною [11, 13].

За локалізацією щодо поперечного перері-
зу атеросклеротичні бляшки описують як такі, 
що займають одну стінку судини; напівкон-
центричні  — дві стінки судини; концентрич-
ні  — більше двох стінок судини  — (рис.  3). 
За локалізацією щодо поздовжнього перерізу 
описують локальні бляшки довжиною <15 мм) 
і пролонговані довжиною ≥15 мм [13].

Планіметричне вимірювання ступеня сте-
нозу атеросклеротичної бляшки ЗСА можна 
розрахувати за допомогою вимірювання площі 
або діаметра судини при поперечному скану-
ванні. Однак слід враховувати, що результат 
розрахунку за площею буде на 10-20% більше, 

порівняно з  розрахунком за діаметром. Тому, 
під час визначення рівня стенозу перевагу слід 
надавати розрахунку за діаметром [22].

Планіметричне вимірювання рівня стено-
зу у  ВСА можна здійснити двома основними 
методами: європейським (European Carotid 
Surgery Trial  — ECST) та північноамерикан-
ським (North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial  — NASCET). Метод 
ECST описує рівень стенозу безпосередньо 
в  місці атеросклеротичної бляшки, метод 
NASCET оцінює ступінь звуження просвіту 
артерії відносно дистальної ділянки ВСА. По-
казники стенозу цих двох методів різняться 
один від одного: 70%-ий стеноз за методом 
ECST відповідає 50%-му стенозу за методом 
NASCET  [22]. Розрахунок рівнів стенозів 
представлено на рис. 4 [23].

У протоколі дослідження слід вказувати 
рівень стенозу, розрахований двома метода-
ми. Слід зазначити, що ступінь стенозу менше 
50% за методом ECST може мати від’ємне зна-
чення під час розрахунку за методом NASCET. 
Виходячи з цього можна зауважити, що під час 
отримання ступеня стенозу менше 50% за ме-
тодом ECST подальші розрахунки за методом 
NASCET недоцільні [22].

Рис. 3. Концентричне розташування атеросклеротичної 
бляшки у внутрішній сонній артерії (ВСА).
Fig. 3. Concentric location of atherosclerotic plaque internal 
carotid artery.

Рис. 4. Схема методики вимірювання стенозу артерії 
методами NASCET і ECST.
Fig. 4. Scheme of methods for measuring arterial stenosis by 
methods NASCET and ECST.

Примітка:
А — істинний діаметр ВСА (NASCET);
В — діаметр залишкового просвіту в стенозі (ділянка 
максимального звуження);
С — істинний діаметр ВСА (ECST);
Note:
A — true diameter internal carotid artery (NASCET);
B — diameter of the residual lumen in the stenosis (area of maximum 
narrowing);
C — true diameter internal carotid artery (ECST).
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Під час спостереження в динаміці прогресу-
вання стенозу фіксують у випадку, якщо при-
ріст показників становить не менше 1/10 від-
носно попередніх. Наприклад, якщо стеноз 
ВСА в 40% при визначенні через рік становить 
43%, то це розцінюється як стеноз «без динамі-
ки», але якщо стеноз становить 45%, то це роз-
цінюється як «прогресування ступеня стенозу 
в динаміці» [22].

Ступінь стенозу ВСА можна визначити та-
кож за допомогою аналізу спектра доплерів-
ського зсуву частот [21]:

•	 стеноз <40%  — спектр доплерівського 
зсуву частот не виявляє відхилення від 
норми;

•	 стеноз 40-59% — форма контуру спектра 
доплерівського зсуву частот не зміню-
ється; відмічають спектральне розши-
рення доплерівського зсуву частот з  од-
ночасним зменшенням або зникненням 
вікна під систолічним піком;

•	 стеноз 60-74%  — збільшується систо-
лічна швидкість кровотоку, змінюється 
форма контуру спектра; спостерігається 
значне розширення спектра з  заповнен
ням вікна під систолічним піком; реє-
струється негативне значення доплерів-
ського зсуву частот;

•	 стеноз 75-90%  — наявні всі ознаки, ха-
рактерні для ступеня стенозу 60-74%; 
окрім цього, реєструється негативне зна-
чення доплерівського зсуву частот;

•	 стеноз >90% — на рівні стеноза спостері-
гається значне зниження швидкості кро-
вотоку і  різка деформація форми спек-
тра безпосередньо за бляшкою з  усіма 

ультразвуковими ознаками, характерни-
ми для стенозу 75-90%.

Для визначення стенозу ВСА використо-
вують також доплерографічні критерії в місці 
максимального стенозу судини, які наведені 
в табл. [22].

Варто враховувати, що точність доплеро-
графічних показників стенозу гірша, ніж пла-
німетричних [20].

Таким чином, ЦД є вагомим фактором ри-
зику виникнення та прогресування ССЗ. До-
казом цього є низка клінічних досліджень, 
проведених у  різних популяціях. Важливим 
є опосередкована оцінка стану судин усіх ор-
ганів та систем на ранніх етапах захворюван-
ня за допомогою методу УЗД сонних артерій, 
як неінвазивного, безпечного, безболісного, 
швидкого і достовірного методу.

Висновок

УЗД сонних артерій дозволяє на ранніх етапах 
виявити як початкові зміни судинної стінки, 
так і  загрозливі для життя стани, і  визначи-
ти подальшу тактику ведення хворого на ЦД 
без клінічних ознак розвитку і прогресування 
ССЗ. Визначення каротидних атеросклеро-
тичних бляшок разом із ТКІМ є найбільш точ-
ним скринінговим тестом «першої лінії» для 
виявлення ранніх предикторів атеросклерозу 
у хворих на ЦД. Для отримання найбільш точ-
ного результату дослідження необхідно чітко 
дотримуватись методики проведення УЗД, 
акцентувати увагу на наявних змінах судин-
ної стінки, рівні стенозів, структурних харак-
теристиках атеросклеротичних бляшок, стану 

Таблиця. Дуплексні критерії ступеня стенозу ВСА (по Grant E.G. et al., 2003), [22].
Table. Duplex criteria for the degree of internal carotid artery stenosis (according to Grant E.G. et al., 2003) [22].

Стеноз, %
Stenosis, %

Первинні параметри
Primary parameters

Додаткові параметри
Additional parameters

Vps ВСА, см/с
Vps internal carotid 
artery, cm/s

Ультразвукова оцінка 
бляшки
Ultrasound assessment of 
plaque

Vps ВСА / Vps ЗСА, у.о.
Vps internal carotid artery / 
Vps common carotid artery,
c. u.

Ved ВСА, см/с
Ved internal carotid 
artery, cm/s

Норма
Norm

<125 Немає
None

<2,0 <40

<50 <125 <50 <2,0 <40
50-69 125-230 ≥50 2,0-4,0 40-100
≥70 >30 ≥50 >4,0 >100

Примітка: Vps — пікова систолічна швидкість кровотоку;  Ved — кінцево-діастолічна швидкість кровотоку.
Note: Vps — peak systolic blood flow velocity; Ved — end diastolic blood flow velocity.

ISSN 1680-1466’  ЕНДОКРИНОЛОГІЯ’ 2020, ТОМ 25, № 4

360



V E R T E

поверхні, оскільки ці характеристики можуть 
спонукати до негайних дій щодо подальшого 
дообстеження чи своєчасного оперативного 
лікування за умов «німого» перебігу атеро-
склеротичних змін, характерних для ЦД.
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Лекції

Скрининг сонных артерий у больных 
с сахарным диабетом: методология 
и клиническая значимость

М.С. Черская, Х.Н. Кухарчук, О.А. Гаевая
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 
НАМН Украины»

Резюме. Сахарный диабет (СД) является независимым фактором 
риска фатальных и не фатальных сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). На сегодняшний день, по данным Всемирной организации 
здравохранения, в мире СД болеют около 422 млн человек, что со-
ставляет 8,8% населения. Установлено, что ССЗ являются основной 
причиной смерти у  больных сахарным диабетом. Тревожит то, что 
при СД очень часто наблюдается поражение сосудов. Причиной это-
му является патогенетически обосновано быстрое прогрессирова-
ние атеросклеротического поражения сосудов, которое может бес-
симптомно прогрессировать десятки лет до момента наступления 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. Следует учитывать, 
что на фоне СД изменения сосудистой стенки в виде атеросклеро-
тического поражения имеют более прогрессирующее течение, чем 
у  пациентов без СД. Все это указывает на необходимость ранней 
диагностики изменений сосудистой стенки у больных с СД. Резуль-
таты ряда клинических исследований позволяют расценивать уль-
тразвуковую диагностику (УЗД) сосудов, а  именно сонных артерий, 
как скрининговый метод «первой линии» атеросклеротического по-
ражения особенно у больных с СД. Данный метод является не только 
неинвазивным, безопасным, безболезненным, быстрым и  не доро-
гим, но и  достоверным. УЗД сосудов дает возможность на ранних 
этапах выявлять начальные и уже имеющиеся атеросклеротические 
изменения сосудистой стенки у  бессимптомных больных, контро-
лировать эффективность лечения, дальнейшее прогрессирование 
заболевания. В  данной статье мы также представили результаты 
собственного исследования, методологию определения маркеров 
атеросклероза  — толщину комплекса интима-медиа и  атероскле-
ротические бляшки с помощью УЗД. Использование УЗД сонных ар-
терий, как метода выбора у больных с ЦД, позволит своевременно 
определять риск развития ССЗ и их осложнений у пациентов с СД.
Ключевые слова: сахарный диабет, сердечно-сосудистые заболе-
вания, ультразвуковая диагностика сосудов шеи, толщина комплекса 
интима-медиа, атеросклеротическая бляшка.

Screening of carotid arteries in patients with 
diabetes mellitus: methodology, and clinical 
importance

M. Chers’ka, Kh. Kukharchuk, O. Haiova
SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the 
National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. Diabetes mellitus (DM) is an independent risk factor for 
fatal and non-fatal cardiovascular disease (CVD). Today, according 

to the World Health Organization data, about 422  million people 
in the worldwide suffer from diabetes, which is 8.8% of the world’s 
population. It is established that CVD are the leading cause of death 
in patients with DM. It is also worrying that in diabetes, vascular 
damage is quite common. The reason for this is the pathogeneti-
cally justified rapid progression of atherosclerotic vascular lesions, 
which may progress asymptomatically for decades until the onset 
of adverse cardiovascular events. It should be born in mind that 
against the background of DM, changes in the vascular wall in the 
form of atherosclerotic lesions are more progressive course than in 
patients without DM. All this indicates the need for early diagno-
sis of changes in the vascular wall in patients with DM. This is con-
firmed by the results of a number of clinical studies in which it is 
recommended to consider ultrasound diagnosis of blood vessels, 
namely the carotid arteries, as a screening method of «first line» for 
atherosclerotic lesions, especially in patients with DM. This method 
is not only non-invasive, safe, painless, fast and inexpensive, but also 
reliable. Vascular ultrasound makes it possible in the early stages 
to detect initial and already existing atherosclerotic changes of the 
vascular wall in asymptomatic patients, to monitor the effective-
ness of treatment and further progression of the disease. The article 
presents the methodology for determining and clinical significance 
of early markers of atherosclerosis  — the thickness of the intima-
media complex and the presence of atherosclerotic plaques — us-
ing vascular ultrasound. Thus, the use of ultrasound diagnostics of 
the carotid arteries, as a method of choice in patients with DM, will 
make it possible to timely determine the risk of developing CVD and 
their complications.
Keywords: diabetes mellitus, cardiovascular diseases, ultrasound 
diagnostics of neck vessels, thickness of intima-media complex, ath-
erosclerotic plaque.
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