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Цукровий діабет (ЦД) 2 типу є складною глобальною 
проблемою громадського здоров’я, характеризується 
високою захворюваністю та рівнем інвалідизації. За оцін-
ками Всесвітньої організації охорони здоров’я, у 2019 році 

поширеність діабету серед дорослих становила 9,3 %. 
Через старіння населення та нездоровий спосіб життя 
захворюваність на ЦД продовжує зростати в усьому світі 
й, за прогнозами, до 2045 року досягне 10,9 % [1].
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Мета роботи – оцінити вплив наявної атеросклеротичної бляшки (АСБ) на локальну судинну жорсткість загальних сонних 
артерій (ЗагСА) у пацієнтів із гіпертонічною хворобою (ГХ) ІІ стадії, що поєднана з цукровим діабетом (ЦД) 2 типу.
Матеріали і методи. Обстежили 37 пацієнтів із ГХ ІІ стадії та ЦД 2 типу, середній вік – 60,4 ± 10,7 року, 66,7 % чоловіків. Хворих 
поділили на дві групи: з АСБ зі стенозом <50 % у каротидному басейні – 20 осіб; без АСБ – 17 осіб. Дослідження передбачало 
клінічний огляд, зважування з визначенням відсотка жирової тканини, аналіз лабораторних показників ліпідного та вугле-
водного обміну, проведення ехокардіографії, ультразвукового дослідження ЗагСА зі встановленням показників локальної 
жорсткості, товщини комплексу інтима-медіа. Виконано статистичний аналіз, вірогідність відмінностей – на рівні р < 0,05.
Результати. Відсоток загальної жирової тканини <39,51 % збільшує відношення шансів (ВШ) наявності АСБ вшестеро 
(р = 0,02), а перевищення коефіцієнта податливості понад 0,68 мм2/кПа – у 12,7 раза (р = 0,02), потовщення комплексу 
інтима-медіа правої ЗагСА понад 639 µм – в 1,012 раза (р = 0,001). Фактори значно посилюють вплив один одного в бага-
тофакторній моделі та не залежать від віку, статі, індексу маси тіла, рівня глікованого гемоглобіну. Розширення висхідної 
аорти понад 3,34 см збільшує ВШ наявності АСБ в 11,6 раза (р = 0,012), вплив фактора посилюється при залученні до 
моделі прогнозу загального холестерину понад >6,35 ммоль/л (р = 0,036), не залежить від статі та віку. Збільшення діаметра 
ЗагСА понад 8,59 мм зліва (р = 0,019) та понад 8,1 мм справа (р < 0,001) збільшує ВШ наявності АСБ в 3,7 (р = 0,001) та 
6,6 раза (р = 0,001) відповідно. Вплив цього фактора посилюється при додаванні підвищеного рівня загального холестерину 
понад >6,35 ммоль/л (р = 0,031) і також не залежить від статі та віку.
Висновки. В осіб із ГХ ІІ стадії та супутнім ЦД 2 типу наявність стенозуючого (менше ніж 50 %) ураження ЗагСА асоціюєть-
ся з достовірним зменшенням відсотка жирової тканини, збільшенням діаметрів ЗагСА і висхідної аорти, підвищенням 
коефіцієнта податливості вільної від атероми стінки.

Dependency between local carotid arterial stiffness and the presence of atherosclerotic 
plaque in the carotid basin in hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus

V. V. Syvolap, A. O. Bohun

Aim. To assess the impact of atherosclerotic plaque (ASP) on the local arterial stiffness of the common carotid arteries (CCA) in 
patients with stage II hypertension (HTN) in combination with type 2 diabetes mellitus (T2DM).
Materials and methods. The study included 37 patients with stage II HTN and T2DM (mean age 60.4 ± 10.7; 66.7 % male). Patients 
were divided into two groups: 20 individuals with ASP and <50 % stenosis in the carotid basin, 17 without ASP. The study involved 
a clinical examination, body weight and percentage of adipose tissue (AT) measurements, analysis of lipid and carbohydrate 
metabolism laboratory parameters, echocardiography, CCA ultrasound examination with the determination of local stiffness and 
intima-media complex thickness (IMT). Statistical analysis was performed, significant differences were considered at p < 0.05.
Results. The whole-body AT percentage <39.51 % increases the odds ratio (OR) of ASP by 6 times (p = 0.02), an exceeding com-
pliance coefficient (CC) over 0.68 mm2/kPa – by 12.7 times (p = 0.02), right CCA-IMT of over 639 µm – by 1.012 times (p = 0.001), 
and the factors are mutually reinforcing in the multivariate models and independent of age, sex, body mass index, and glycated 
hemoglobin level. Ascending aorta dilatation of over 3.34 cm increases the OR of ASP by 11.6 times (p = 0.0107); the factor is 
enhanced after adjusting for elevated total cholesterol levels over >6.35 mmol/l (p = 0.036) and independent of age and sex. A 
greater left CCA diameter of more than 8.59 mm (p < 0.019) and right CCA diameter of more than 8.1 mm (p < 0.0001) increases 
the OR of ASP by 3.7 times (p = 0.001) and 6.6 times (p = 0.0013), respectively, the factor influence increases after adjusting for 
elevated total cholesterol levels over >6.35 mmol/l (p = 0.031) and it is also unaffected by age and sex.
Conclusions. In individuals with stage II HTN and T2DM, the presence of CA atherosclerosis with stenosis up to 50 % is associated 
with a significantly increased CCA and ascending aorta diameter, a decreased percentage of AT, and an increased compliance 
coefficient of plaque-free wall segments.
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Гіпертонічна хвороба (ГХ) та діабет часто є ко-
морбідними станами. Ці захворювання мають спільні 
етіологічні аспекти, як-от ожиріння, запалення, окисню-
вальний стрес, резистентність до інсуліну, а також фак-
тори, пов’язані зі збільшенням мікро- та макросудинних 
порушень [2]. Дослідження показали, що пацієнти 
з гіпертонією мають вищий ризик розвитку діабету, 
ніж суб’єкти з нормальним артеріальним тиском [3]; 
підтверджено також значущість підвищеної жорстко-
сті артерій як предиктора розвитку діабету 2 типу [4]. 
У низці досліджень показано збільшення жорсткості 
артерій у пацієнтів із ЦД 2 типу, що може бути одним із 
важливих механізмів зв’язку діабету з зареєстрованим 
підвищенням ризику серцево-судинних захворювань 
[3]. При цьому ригідність артерій через прозапальне 
середовище в судинній стінці та дію підвищеного 
артеріального тиску відіграє провідну роль у розвитку 
серцевої недостатності, в тому числі зі збереженою 
фракцією викиду, а підвищені значення швидкості пуль-
сової хвилі пов’язані зі збільшенням смертності від усіх 
причин і смертності від серцево-судинних захворювань 
у таких пацієнтів [5].

Більшість досліджень, де вивчали жорсткість арте-
рій у хворих на цукровий діабет 2 типу, ґрунтувались на 
дослідженні каротидно-феморальної швидкості пульсо-
вої хвилі, визначенні жорсткості периферичних артерій. 
Втім, ці методики не є поширеними в реальній клінічній 
практиці. Оцінювання каротидних ультразвукових па-
раметрів показало свою значущість як неінвазивний 
метод раннього виявлення віддалених ускладнень 
діабету [6], а визначення параметрів локальної жор-
сткості з використанням сучасних методик аналізу може 
стати частиною рутинного дослідження сонних артерій 
завдяки швидкості аналізу, високій точності та низькій 
оператор-залежності (внаслідок напівавтоматичного 
вимірювання). Недостатньо вивченим залишається 
зв’язок показників пружно-еластичних властивостей 
сонних артерій у пацієнтів із коморбідною патологією 
(ЦД 2 типу та ГХ) зі стенозуючим атеросклеротичним 
ураженням каротидного басейну.

Мета роботи
Оцінити вплив наявної атеросклеротичної бляшки на 
локальну судинну жорсткість загальних сонних артерій у 
пацієнтів з гіпертонічною хворобою ІІ стадії, що поєднана 
з цукровим діабетом 2 типу.

Матеріали і методи дослідження
Обстежили 37 пацієнтів із гіпертонічною хворобою ІІ 
стадії в поєднанні з ЦД 2 типу. Вік хворих – від 37 до 
77 років (середній вік – 60,4 ± 10,7 року); 66,7 % чолові-
ків. Пацієнти перебували на стаціонарному лікуванні в 
кардіологічному відділенні КНП «Міська лікарня № 6» 
ЗМР (м. Запоріжжя).

Критерії залучення – ІІ стадія ГХ, визначена за наяв-
ністю ураження органів, опосередкованого гіпертензією 
(відповідно до клінічних рекомендацій Міжнародного 
товариства гіпертонії (ISH) щодо менеджменту пацієн-
тів з артеріальною гіпертензією, 2020); діагностований 
ЦД 2 типу (згідно з рекомендаціями European Society 

of Cardiology (ESC) щодо лікування серцево-судинних 
захворювань у пацієнтів з діабетом, 2023); наявність 
підписаної добровільної згоди на участь у клінічному 
дослідженні. Критерії виключення – відсутність згоди 
на участь; вказівки в анамнезі на перенесений інсульт, 
інфаркт, онкологічні захворювання; симптоматична 
артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця; тяжка 
коморбідна патологія, що супроводжується органною 
недостатністю; вагітність.

Враховуючи наявність атеросклеротичної бляшки 
(АСБ) у каротидному басейні, хворих поділили на 
2 групи: у І групу (17 осіб) залучили пацієнтів без сте-
нозуючого атеросклеротичного ураження; у ІІ групу 
(20 осіб) – осіб з АСБ із стенозом до 50 %. Групи зіставні 
за статтю та віком пацієнтів.

Ехокардіографію (ЕхоКГ) та дослідження сонних 
артерій виконали на апараті Esaote MyLab Eight (Італія) 
за допомогою лінійного датчика з використанням техно-
логій аналізу радіочастотного сигналу RF-QIMT, RF-QAS 
за усталеними правилами, відповідно до консенсусного 
документа від 2012 року, Mannheim Carotid Intima-Media 
Thickness and Plaque Consensus (2004–2006–2011). 
Бляшкою вважали осередкову структуру, що виступає 
в просвіт артерії щонайменше на 0,5 мм або на 50 % 
від навколишнього значення товщини комплексу інти-
ма-медіа (КІМ), або має товщину >1,5 мм (значення 
від межі просвіт-інтима до межі медіа-адвентиція). 
Напівавтоматичне програмне забезпечення дало змогу 
точно виміряти товщину КІМ на відрізку стінки завдовжки 
10 мм, генеруючи усереднене, стандартизоване значен-
ня (SD <20) – QIMT, μm.

Оцінювали такі показники пружно-еластичних 
властивостей загальних сонних артерій (ЗагСА): діаметр 
артерії в діастолу – D, мм; розтяжність – ΔD; коефіцієнт 
розтяжності – DC, 1/кРа; коефіцієнт податливості – CC, 
мм2/кПа; індекс жорсткості α, безрозмірний; індекс жор-
сткості β, безрозмірний; локальну швидкість пульсової 
хвилі – PWV, м/с; тиск аугментації – АР, mmHg; індекс 
аугментації – Aix.

ЕхоКГ виконали відповідно до практичних реко-
мендацій Асоціації серцево-судинних хірургів України 
та Українського товариства кардіологів (2020), реко-
мендацій з кількісного ехокардіографічного оцінювання 
порожнин серця у дорослих Європейської асоціації 
серцево-судинної візуалізації та Американського това-
риства ехокардіографії (EACVI/ASE, 2015). Аналізували 
такі параметри: діаметр висхідної аорти (АО), індекс 
об’єму лівого передсердя (ЛП), товщину міжшлуночко-
вої перетинки (МШП) та задньої стінки лівого шлуночка 
(ЗС ЛШ), індекс кінцево-діастолічного об’єму ЛШ (іКДО), 
індекс маси міокарда лівого шлуночка (іММЛШ), що 
обчислений за формулою, рекомендованою ASE, від-
носну товщину стінки (ВТС), фракцію викиду ЛШ (ФВ 
ЛШ). Оцінювали також показники тканинного доплера: 
e’med – ранню діастолічну швидкість медіальної частини 
фіброзного кільця мітрального клапана (ФК МК); e’lat – 
ранню діастолічну швидкість латеральної частини ФК 
МК; E/e’ср – відношення ранньої швидкості мітрального 
току до e’ середнього; сист. тиск ЛА – систолічний тиск 
у легеневій артерії. Вивчали дані щодо клапанних дис-
функцій, звіт щодо площі поверхні тіла пацієнта, індексу 
маси тіла (ІМТ).

Original research
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За шкалою SCORE2-Diabetes (з використанням 
офіційного додатку ESC) оцінювали 10-річний ризик 
серцево-судинних подій. ІМТ обчислили за формулою: 
ІМТ = маса тіла (кг) / зріст2 (см). Обвід талії, відсоток 
жирової тканини визначили, використавши монітор 
ключових параметрів тіла Omron BF 212. Вивчали також 
лабораторні показники: рівні глюкози (ммоль/л) та інсулі-
ну (мкМО/мл), індекс НОМА-IR, рівні глікованого гемог-
лобіну (HbA1c), загального холестерину (ЗХ, ммоль/л), 
ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ, ммоль/л), 
ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ, ммоль/л), триглі-
церидів (ТГ, ммоль/л), креатиніну (ммоль/л); швидкість 
клубочкової фільтрації розрахована за формулою EPI 
(ШКФ, мл/хв/1,73 м2).

Клінічне дослідження виконали відповідно до мо-
рально-етичних норм біоетики, згідно з правилами ICH/
GCP, Конвенції Ради Європи з прав людини і біомеди-
цини (1997), чинного законодавства України

Статистичний аналіз виконано за допомогою програм 
Statistica for Windows 13.0 (StatSoft Inc., США; ліцензія № 
JPZ804I382130ARCN10-J) і MedCalc.10.2.0.0. Кількісні 
величини наведено як середнє арифметичне (M) та стан-
дартне відхилення (SD); якісні показники – як абсолютну 
частоту, n (%). Для визначення методу аналізу кількісні 
показники перевірили на нормальність розподілу, вико-
риставши критерій Шапіро–Вілка, за яким при значенні 
р < 0,05 визначали розподіл, що відрізняється від нор-
мального. Різницю кількісних показників у групах дослі-
дження визначали методом непараметричної статистики 
для даних із розподілом, що відрізнявся від нормального, 
використовуючи критерій Mann–Whitney U test; для да-
них із нормальним розподілом – t-критерій Стьюдента. 
Кореляційний аналіз кількісних показників виконали, 
застосувавши параметри достовірності Спірмена для 
даних із розподілом, що відрізнявся від нормального, та 
кореляційний аналіз Пірсона для показників із нормаль-
ним типом розподілу. Для виявлення оптимальної точки 
розподілу кількісних ознак (оптимального співвідношення 
чутливості та специфічності) виконали ROC-аналіз із 
побудовою характеристичної кривої. Для оцінювання асо-
ціації показників жорсткості судинної стінки з атеромою в 
каротидному басейні використали логістичний регресій-
ний аналіз з побудовою уніваріантних і мультиваріантних 
моделей прогнозу. Дані наведено як відношення шансів 
(ВШ) та довірчі інтервали (ДІ). Відмінності вважали віро-
гідними при p < 0,05.

Результати
З-поміж 37 хворих на гіпертонічну хворобу у поєднанні із 
ЦД 2 типу 20 обстежених (54 %) мали атеросклеротич-
не ураження сонних артерії – атерому, що перекриває 
<50 % просвіту судини. Основні демографічні, антро-
пометричні, лабораторні характеристики хворих, яких 
поділили на групи залежно від наявності атеросклеро-
тичної бляшки в сонних артеріях, наведені в таблиці 1. 
Групи порівняння не відрізнялися за віком пацієнтів, ІМТ 
та основними лабораторними даними. Пацієнти із групи 
з атеромою мали на 17,7 % менший відсоток жирової 
тканини в організмі (35,3 ± 8,8 vs 42,9 ± 8,9, p = 0,012), за 
показниками обводу талії, маси тіла та ІМТ достовірна 
різниця не зафіксована.

Групи дослідження не розрізнялися за низкою 
ехокардіографічних показників: систолічною та діасто-
лічною функцією, товщиною стінок і розмірами порожнин 
серця. Проте діаметр висхідної аорти в групі пацієнтів з 
атеросклеротичною бляшкою в сонних артеріях на 11 % 
більший (3,6 ± 0,4 vs 3,2 ± 0,3, p = 0,014).

Порівнявши пружно-еластичні властивості ЗагСА 
встановили, що в групі пацієнтів з каротидною ате-
ромою були вищі показники товщини КІМ (зліва – на 
13 % (783,1 ± 149,5 vs 680,5 ± 107,7, p = 0,04), справа 
– на 17,8 % (733,9 ± 144,9 vs 602,0 ± 66,0, p = < 0,001); 
більший діаметр ЗагСА – на 9,8 % (7,75 [7,29; 7,97] мм 

Таблиця 1. Загальна характеристика хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії 
в групах, визначених за критерієм наявності АСБ у каротидному басейні

Показник,  
одиниці вимірювання

Пацієнти з ГХ і ЦД без ка-
ротидної атероми, n = 17

Пацієнти з ГХ і ЦД з каро-
тидною атеромою, n = 20

p

Антропометричні показники
Вік, роки 59,9 ± 11,7 60,8 ± 10,1 0,934
Зріст, см 170,0 [165,0; 172,0] 174,5 [166,5; 178,5] 0,111
Маса тіла, кг 90,0 [85,0; 108,8] 93,5 [83,5; 105,5] 0,663
ІМТ, кг/м2 33,7 [30,9; 37,8] 30,9 [28,8; 35,2] 0,210
Обвід талії, см 108,7 ± 12,2 104,7 ± 8,3 0,242
Жирова тканина, % 42,9 ± 8,9 35,3 ± 8,8 0,012
Бал SCORE 28,1 ± 12,4 27,3 ± 11,7 0,911
Лабораторні показники
Глюкоза, ммоль/л 10,2 ± 3,2 9,6 ± 2,4 0,542
Інсулін, мкМО/мл 21,7 ± 7,2 24,2 ± 13,3 0,651
Індекс НОМА-IR 9,8 ± 4,0 9,7 ± 7,0 0,961
HbA1c, % 8,0 ± 1,9 7,9 ± 1,9 0,942
ЗХ, ммоль/л 4,8 ± 1,6 6,1 ± 2,1 0,101
ЛПНЩ, ммоль/л 2,6 ± 1,3 3,5 ± 1,6 0,133
ЛПВЩ, ммоль/л 1,4 [1,3; 1,5] 1,5 [1,4; 1,7] 0,122
ТГ, ммоль/л 2,1 [1,6; 2,5] 1,8 [1,6; 2,5] 0,972
Креатинін, ммоль/л 0,097 ± 0,020 0,111 ± 0,030 0,151
ШКФ, мл/хв/1,73 м2 67,3 ± 19,2 62,9 ± 14,5 0,480
Основні ехокардіографічні показники
Ао, см 3,2 ± 0,3 3,6 ± 0,4 0,014
іоЛП 34,0 ± 7,7 34,3 ± 10,3 0,932
іКДО 65,0 [57,0; 68,0] 56,5 [50,0; 67,5] 0,151
ФВ, % 60,0 [55,0; 62,0] 61,0 [56,5; 65,5] 0,400
МШП, см 1,18 [1,05; 1,22] 1,20 [1,08; 1,29] 0,481
ЗС ЛШ, см 1,02 [0,95; 1,04] 1,08 [0,94; 1,14] 0,391
ВТС ЛШ 0,44 [0,39; 0,44] 0,44 [0,39; 0,48] 0,333
іММЛШ, г/м2 112,3 ± 29,5 118,8 ± 29,7 0,510
Сист. тиск ЛА, mmHg 24,9 ± 5,9 22,9 ± 6,2 0,241
E/A 0,80 ± 0,26 0,78 ± 0,26 0,411
e’med, см/с 8,4 ± 2,7 6,8 ± 2,4 0,061
e’lat, см/с 8,0 [6,0; 9,0] 8,0 [6,0; 9,0] 0,923
Е\Еа ср. 5,3 [5,0; 7,7] 6,1 [5,1; 7,7] 0,524
H2FPEF, бал 3,0 [3,0; 4,0] 4,0 [2,5; 4,0] 0,990
Основні показники жорсткості та товщини КІМ ЗагСА
QIMT зліва, μm 680,5 ± 107,7 783,1 ± 149,5 0,040
QIMT справа, μm 602,0 ± 66,0 733,9 ± 144,9 <0,001
ΔD, μm 268,0 [167,0; 299,0] 287,0 [184,0; 338,5] 0,392
D, мм 7,75 [7,29; 7,97] 8,59 [7,98; 9,25] <0,001
DC, 1/кРа 0,01 [0,01; 0,02] 0,01 [0,01; 0,02] 0,701
CC, мм2/кПа 0,55 [0,31; 0,67] 0,75 [0,54; 0,94] 0,010
α, безрозмірний 6,19 [3,88; 12,71] 5,93 [4,32; 7,89] 0,471
β, безрозмірний 12,59 [7,97; 25,67] 12,02 [8,84; 15,99] 0,470
PWV, м/с 8,99 [7,56, 12,45] 8,40 [7,46; 9,87] 0,412

Дані сформовано з власних спостережень; наведено середні значення ± SD (стандартне відхилення) 
для кількісних показників. 
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vs 8,59 [7,98; 9,25] мм, p < 0,001); більший показник 
податливості СС – на 26,7 % (0,55 [0,31; 0,67] мм2/кПа 
vs 0,75 [0,54; 0,94] мм2/кПа, p = 0,010). Інші показники 
жорсткості не мали вірогідних відмінностей у хворих на 
ГХ і ЦД з каротидною атеромою та без неї.

Для пошуку точки розподілу показників, які мали 
достовірні відмінності в групах порівняння, залежно 
від наявності бляшки в ЗагСА, виконали ROC-аналіз. 
Встановили вірогідні значення для величин товщини 
КІМ, діаметра ЗагСА, діаметра висхідної аорти, кое-
фіцієнта податливості та відсотка жирової тканини в 
організмі (табл. 2). Як граничний рівень товщини КІМ 
лівої сонної артерії в групі пацієнтів з атеросклеро-
тичною бляшкою визначено величину понад 756 μm 
(чутливість 45,0 %, специфічність 86,8 %, р < 0,002), 
правої сонної артерії – понад 639 μm (чутливість 
70,0 %, специфічність 80,0 %, р < 0,001). Для діаметра 
лівої ЗагСА точка розподілу становила понад 8,59 мм 
(чутливість 50,0 %, специфічність 100,0 %, р < 0,019), 
правої ЗагСА – понад 8,1 мм (чутливість 68,4 %, спе-
цифічність 78,4 %, р < 0,001). Для діаметра висхідної 
аорти величина більша за 3,34 см (чутливість 70,0 %, 
специфічність 69,0 %, р < 0,006) асоціювалася з наяв-
ністю каротидної атероми.

Треба наголосити на результатах ROC-аналізу двох 
показників з-поміж досліджених. Так, із наявністю каро-
тидної атероми асоціювався відсоток жирової тканини, 
менший за 39,5 % (чутливість 65,0 %, специфічність 

75,3 %, р < 0,042), а також підвищення коефіцієнта су-
динної податливості СС понад 0,68 мм2/кПа (чутливість 
63,3 %, специфічність 85,5 %, р < 0,009).

Визначили точки розподілу для обводу талії та вміс-
ту ЗХ, але вони знаходяться за межами статистичної 
вірогідності (табл. 2).

Надалі для вивчення асоціації показників локальної 
жорсткості ЗагСА з наявністю атероми в каротидному 
басейні побудували уніваріантні моделі (табл. 3). У 
результаті логістичного регресійного аналізу вияв-
лено: ВШ наявності каротидної атероми найбільше 
зростає при збільшенні коефіцієнта податливості 
(СС) вільної від атероми стінки та діаметра загальних 
сонних артерій, а також діаметра висхідної аорти. До-
стовірний вплив на наявність атероми чинили також 
товщина КІМ і відсоток жирової тканини в організмі. 
Так, зменшення питомої ваги загального жиру нижче 
за 39,51 % (р = 0,004; переважно внаслідок зменшення 
підшкірного жиру) супроводжується підвищенням ВШ 
наявності каротидної атероми в 6,036 раза (95 % ДІ 
1,417–25,711, р = 0,015).

Підвищення вмісту загального холестерину у хворих 
на ГХ в поєднанні з ЦД 2 типу як окремо взятий фактор 
спричиняв лише тенденцію до збільшення ризику на-
явності каротидної атероми (р = 0,075). Обвід талії не 
показав прогностичних властивостей в уніваріантній 
логістичній моделі (р = 0,227).

Для з’ясування поєднаної дії кількох факторів 
ризику, що довели свої передбачувальні властивості в 
уніваріантних моделях, виконали логістичний регресій-
ний аналіз зі створенням мультиваріантних моделей 
прогнозу (табл. 4). Так, додавання до мультиваріантної 
моделі показника ЗХ значно збільшувало вплив таких 
факторів ризику, як розширення висхідної аорти та 
ЗагСА (р < 0,001). У першій моделі прогнозу поєднання 
рівня ЗХ та діаметра правої ЗагСА асоціювалося зі зрос-
танням ВШ наявності каротидної атероми в 104 рази 
(р = 0,012) незалежно від віку.

Відповідно до другої мультиваріантної моделі 
(р = 0,001) асоціації каротидної атероми з комбінацією 
двох показників (діаметра висхідної аорти та рівня ЗХ), 
відношення шансів наявності атеросклеротичної бляшки 
ЗагСА зростає в 101,6 раза (р = 0,015), також незалежно 
від віку та статі.

Третя мультиваріантна модель (табл. 4) поєднала 
три чинники, що достовірно (р < 0,001) збільшують ВШ 
наявності атеросклеротичної бляшки в загальних сонних 
артеріях у хворих на гіпертонічну хворобу в поєднанні з 
цукровим діабетом. До цих факторів належить питома 
вага жирової тканини в організмі, товщина комплексу 
інтима-медіа та індекс податливості судинної стінки, 
вільної від атероми, правої загальної сонної артерії. 
Відповідно до цієї моделі, відсоток загальної жирової 
тканини менший за 39,51 % збільшує ВШ у 8,95 раза 
(95 % ДІ 1,05–76,47, р = 0,045), перевищення індексу 
судинної податливості понад 0,68 мм2/кПа збільшує ВШ у 
57,27 раза (95 % ДІ 1,59–2066,23, р = 0,027), потовщення 
комплексу інтима-медіа понад 639 µм збільшує ВШ в 
1,0125 раза (95 % ДІ 1,002–1,0230, р = 0,022).

Надзвичайно важливим результатом логістичного 
аналізу стало підтвердження відсутності залежності 
третьої мультиваріантної прогностичної моделі від віку 

Таблиця 2. Точки розподілу показників, що асоціюються з наявністю АСБ 
у загальних сонних артеріях (за даними ROC-аналізу) у хворих на ГХ ІІ стадії 
в поєднанні з ЦД 2 типу

Показник, одиниці 
вимірювання

Критерій Чутливість Специфічність р

Обвід талії, см <106 75,0 % 75,1 % 0,070
ЗХ, ммоль/л >6,35 50,0 % 90,7 % 0,090
Жирова тканина, % <39,5 65,0 % 75,3 % 0,042
QIMT зліва, μm >756 45,0 % 86,8 % 0,002
D зліва, мм >8,59 50,0 % 100,0 % 0,019
QIMT справа, μm >639 70,0 % 80,0 % <0,001
D справа, мм >8,1 68,4 % 78,4 % <0,001
Ао, см >3,34 70,0 % 69,0 % 0,006
CC, мм2/кПа >0,68 63,3 % 85,5 % 0,009

Дані сформовано з власних спостережень. Наведено показники за критеріями розподілу, 
значення чутливості та специфічності, рівні достовірності. 

Таблиця 3. Уніваріантні моделі залежності досліджених параметрів від наявності 
АСБ каротидного басейну у хворих на ГХ ІІ стадії в поєднанні з ЦД 2 типу 
(результати логістичного аналізу)

Показник, одиниці  
вимірювання

Відношення шансів 95 % ДІ р

Обвід талії, см 0,960 0,896–1,028 0,227
ЗХ, ммоль/л 1,485 0,932–2,363 0,075
Жирова тканина, % 6,036 1,417–25,710 0,015
QIMT зліва, μm 1,007 1,0003–1,013 0,018
D зліва, мм 3,686 1,079–12,594 0,010
QIMT справа, μm 1,012 1,003–1,020 0,001
D справа, мм 6,596 1,603–27,135 0,001
Ао, см 11,559 1,393–95,919 0,012
CC, мм2/кПа 12,569 1,075–147,046 0,024

Дані сформовано з власних спостережень. Наведено показники відношення шансів, 95 % 
довірчий інтервал і рівень достовірності. 
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та статі хворих, індексу маси тіла, рівня глікованого 
гемоглобіну (табл. 4).

Отже, у результаті дослідження встановлено чинни-
ки, з якими асоціюються каротидні бляшки у хворих на 
гіпертонічну хворобу в поєднанні з цукровим діабетом 
2 типу: з коефіцієнтом податливості (СС) вільної від 
атероми стінки, діаметром загальних сонних артерій, 
діаметром висхідної аорти, товщиною КІМ та відсотком 
жирової тканини в організмі. Поєднання цих факторів із 
підвищеним вмістом загального холестерину збільшує 
ризики появи атеросклеротичної бляшки в загальних 
сонних артеріях у таких хворих, не залежить від віку, 
статі та компенсації вуглеводного обміну.

Обговорення
Відомо, що ожиріння є фактором ризику коронарного 
атеросклерозу [7], але вплив жирової тканини на ате-
росклероз сонної артерії вичерпно не вивчено.

В нашому дослідженні саме зменшення відсотка 
жирової тканини нижче за 39,5 % асоціювалося з наяв-
ністю атероми (чутливість 65,0 %, специфічність 75,3 %, 
р < 0,042), а достовірних відмінностей за ІМТ, обводом 
талії не виявили, хоча у групі пацієнтів без атероми ці 
показники було дещо вищими. Так, хворі на ГХ і ЦД з 
каротидними бляшками мали на 17,9 % менший відсоток 
жирової тканини (р = 0,012) і лише на 3,7 % менший 

Таблиця 4. Мультиваріантні моделі прогнозу наявності АСБ каротидного басейну у хворих на ГХ ІІ стадії в поєднанні з ЦД 2 типу 

Показник, одиниці вимірювання Відношення шансів 95 % ДІ р
Перша мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності рівня ЗХ, діаметра ЗагСА та наявності АСБ каротидного басейну
ЗХ, ммоль/л 3,41 1,114–10,464 0,031
D справа, мм 104,13 2,278–3946,020 0,012
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності рівня ЗХ, діаметра ЗагСА та наявності АСБ каротидного басейну (стандартизація за віком)
ЗХ, ммоль/л 3,27 1,069–10,033 0,038
D справа, мм 159,32 1,976–12847,340 0,024
Вік 0,96 0,8080–1,1427 0,650
Друга мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності рівня ЗХ, діаметра аорти та наявності АСБ каротидного басейну
ЗХ, ммоль/л 4,036 1,097–14,847 0,036
Ао, см 101,68 3,660–28236,200 0,015
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності рівня ЗХ, діаметра аорти та наявності АСБ каротидного басейну (стандартизація за віком)
ЗХ, ммоль/л 4,01 1,059–15,160 0,032
Ао, см 86,89 3,20–23584,50 0,018
Вік 0,21 0,011–3,720 0,62
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності рівня ЗХ, діаметра аорти та наявності АСБ каротидного басейну (стандартизація за статтю)
ЗХ, ммоль/л 4,18 1,13–15,49 0,032
Ао, см 91,06 3,20–25893,00 0,012
Стать 1,028 0,92–1,15 0,610
Третя мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності відсотка жирової тканини, коефіцієнта СС, товщини КІМ справа та наявності АСБ каротидного басейну
Жирова тканина, % 8,946 1,046–76,471 0,045
QIMT справа, μm 57,266 1,587–2066,228 0,027
CC справа, мм2/кПа 1,013 1,002–1,023 0,022
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності відсотка жирової тканини, коефіцієнта СС, товщини КІМ справа та наявності АСБ каротидного басейну  
(стандартизація за віком)
Жирова тканина, % 11,374 1,183–109,368 0,035
QIMT справа, μm 443,104 1,311–149808,305 0,040
CC справа, мм2/кПа 1,011 0,999–1,022 0,058
Вік 1,078 0,946–1,229 0,262
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності відсотка жирової тканини, коефіцієнта СС, товщини КІМ справа та наявності АСБ каротидного басейну  
(стандартизація за статтю)
Жирова тканина, % 11,189 0,898–139,417 0,061
QIMT справа, μm 70,382 1,504–3293,693 0,030
CC справа, мм2/кПа 1,013 1,002–1,023 0,021
Стать 1,467 0,158–13,659 0,736
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності відсотка жирової тканини, коефіцієнта СС, товщини КІМ справа та наявності АСБ каротидного басейну  
(стандартизація за ІМТ)
Жирова тканина, % 10,228 1,119–93,517 0,039
QIMT справа, μm 57,087 1,693–1925,158 0,024
CC справа, мм2/кПа 1,013 1,002–1,025 0,019
ІМТ, кг/м2 1,068 0,870–1,312 0,528
Мультиваріантна модель (р < 0,001) залежності відсотка жирової тканини, коефіцієнта СС, товщини КІМ справа та наявності АСБ каротидного басейну  
(стандартизація за рівнем глікованого гемоглобіну)
Жирова тканина, % 21,723 0,853–553,513 0,062
QIMT справа, μm 290,293 1,275–66101,799 0,041
CC справа, мм2/кПа 1,012 1,000–1,024 0,045
HbA1c, % 0,908 0,449–1,839 0,789

Дані сформовано з власних спостережень. Наведено показники ВШ, 95 % довірчий інтервал і рівень достовірності. 
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обвід талії (р = 0,243), ніж пацієнти без бляшок у сонних 
артеріях. Отже, якщо хворі достовірно не відрізнялися 
за обводом талії, припускаємо, що вони мали однакову 
питому вагу вісцерального жиру. Разом із тим хворі на ка-
ротидний атеросклероз мали достовірно меншу питому 
вагу загального жиру, а отже відсоток підшкірного жиру 
у них також вірогідно менший. Саме цим фактом можна 
пояснити підвищення ризику каротидного атеросклерозу 
у хворих на ГХ і ЦД при зниженні питомої ваги загального 
(передусім підшкірного) жиру в організмі.

За даними нещодавнього метааналізу [8], загальне 
ожиріння та вісцеральний жир не були пов’язані з на-
явністю каротидної бляшки при окремому оцінюванні; 
у восьми дослідженнях із залученням 12 444 пацієнтів 
не виявили зв’язку між обводом талії та наявністю ка-
ротидних бляшок. Наші дані збігаються з результатами 
цього метааналізу. Втім, співвідношення обводу талії 
та стегон – значущий антропометричний показник, що 
пов’язаний із поширеністю каротидних бляшок, оскіль-
ки описує співвідношення вісцеральної та підшкірної 
жирової тканини.

Вісцеральна жирова тканина є метаболічно актив-
ною та секретує адипокіни, що спричиняють запалення 
у судинній стінці й інсулінорезистентність, а підшкірна 
жирова тканина асоціюється з нейтральним або навіть 
сприятливим метаболічним впливом [9]. Так, відкладен-
ня жиру в нижній частині тіла зі збільшенням обводу 
стегон може функціонувати як захисний резервуар 
проти ектопічного (черевного) ожиріння [10]. Отже, 
саме баланс між вісцеральним і підшкірним жировими 
депо може впливати на поширеність каротидних бля-
шок. Наступні дослідження можуть бути спрямовані 
на вивчення залежності наявності атероми від типу 
ожиріння, відсотка м’язової тканини організму, адже 
більша м’язова маса може бути неправильно класифі-
кована як ожиріння.

У попередніх дослідженнях щодо впливу показників 
пружно-еластичних властивостей ЗагСА на наявність 
атеросклеротичних бляшок і діастолічної дисфункції 
ЛШ дослідили показники групи хворих на ГХ без ЦД 
[11,12]. У цих пацієнтів кореляція між наявністю атероми 
та підвищенням показників жорсткості, товщини КІМ 
передбачувана, й отримані дані зіставні з результатами 
інших досліджень [13].

У цьому дослідженні, в яке залучено осіб із ЦД, 
також доведено залежність показників товщини КІМ і 
діаметра ЗагСА від наявної атероми, проте залежність 
від показника пружності артерії виявилась неочікуваною, 
адже з підвищенням коефіцієнта судинної податливості 
СС понад >0,68 мм2/кПа (чутливість 63,3 %, специфіч-
ність 85,5 %, р < 0,009) відношення шансів наявності 
атероми підвищувалось в 12,56 раза (р = 0,024). Інші 
параметри локальної жорсткості (індекси жорсткості α, 
β, PWV) також мали тенденцію до гірших значень у групі 
без стенозуючого атеросклеротичного ураження, проте 
відмінності не досягли рівня статистичної значущості.

Одним із пояснень цього факту може бути наявність 
двох різних моделей градієнтів поздовжньої деформації 
загальної сонної артерії: перша – бляшка жорсткіша, ніж 
прилегла стінка артерії [14], друга – бляшка більш елас-
тична, ніж прилегла стінка [15]. Оскільки ми досліджува-
ли вільну від бляшки стінку ЗагСА, то припускаємо, що 

отримали першу модель – із більш жорсткою бляшкою, 
ніж прилегла до неї стінка артерії. У будь-якому разі, 
невідповідність еластичності біля бляшки може призве-
сти до концентрації напруження, що може спричинити 
розрив бляшки.

Судинна система у хворих на цукровий діабет 2 типу 
характеризується підвищеною артеріальною жорсткі-
стю, що, за даними досліджень, пов’язана з прогресив-
ним утворенням сполучень кінцевих продуктів глікації 
та колагенових волокон, порушенням регуляції обміну 
оксиду азоту та підвищеною кальцифікацією судин [16]. 
Імовірно, цей вплив має більше значення на жорсткість 
судинної стінки, ніж формування атероми.

За даними проспективного когортного дослідження, 
ЦД пов’язаний не лише з гіпертензією, але й з підвище-
ною артеріальною жорсткістю. Зауважимо, що саме ар-
теріальна жорсткість має краще прогностичне значення 
щодо виникнення діабету, ніж ізольована гіпертонія [4]. 
В іншому дослідженні вивчали групу показників пружно- 
еластичних властивостей артерій: каротидно-стегнову 
PWV, коефіцієнт розтяжності DC ЗагСА і каротидну 
товщину КІМ. Встановили, що кожен із цих параметрів 
асоційований із розвитком ЦД 2 типу [17]. Все це може 
почасти пояснити доведений підвищений серцево-су-
динний ризик у таких пацієнтів [18].

За даними останніх досліджень [19], діабет має 
негативний вплив на пружно-еластичні властивості 
загальних сонних артерій, що виміряні за допомогою 
технології RF-QAS, значущо відрізняється у пацієнтів із 
діабетом і без нього (значення PWV становило 10,3 m/s 
vs 9,2 m/s відповідно, p = 0,003). Втім, дослідники не 
встановили залежність від рівня глікованого гемоглобіну 
при значеннях понад 5,8 %. У нашому дослідженні також 
не визначили вплив рівня глікованого гемоглобіну на 
прогноз наявності АСБ у сонних артеріях у хворих на 
ГХ, поєднану з ЦД.

Відомо, що ЦД пов’язаний із підвищеним ризиком 
судинних подій, зокрема ішемічного інсульту в загальній 
популяції, а також може посилити тяжкість екстракра-
ніального атеросклеротичного захворювання [20]. Так, 
Hoke et al. при спостереженні за пацієнтами з чотирьох 
груп (медіана спостереження – 11,8 року), яких поділили 
за ознакою наявності ЦД і стенозуючого атеросклеро-
тичного ураження артерій >50 %, виявили підвищення 
смертності у хворих на цукровий діабет (р < 0,01 для 
тренду); при безсимптомному звуженні сонної артерії 
≥50 % лише 21 % пацієнтів із діабетом вижили проти 
40 % без ЦД [21]. ЦД також пов’язують із більшим 
ризиком несприятливих наслідків після каротидної 
ендартеректомії або стентування сонних артерій [22].

Висновки
1. У хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії у поєд-

нанні з цукровим діабетом 2 типу вміст жирової тканини, 
менший за 39,5 % від маси тіла, асоціювався з наявністю 
каротидної атероми (чутливість 65,0 %, специфічність 
75,3 %, р < 0,042), а розширення висхідної аорти по-
над 3,34 см (чутливість 70,0 %, специфічність 69,0 %, 
р < 0,006) збільшує ВШ наявності атеросклеротичної 
бляшки в каротидному басейні в 11,6 раза (р = 0,0107). 
Вплив цього фактора посилюється при додаванні до 
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моделі прогнозу показника загального холестерину 
понад >6,35 ммоль/л і не залежить від статі та віку.

2. У хворих на гіпертонічну хворобу ІІ стадії у поєд-
нанні з цукровим діабетом 2 типу наявність атероми ка-
ротидного басейну асоціюється зі збільшенням діаметра 
лівої ЗагСА понад 8,59 мм (чутливість 50,0 %, специфіч-
ність 100,0 %, р < 0,019), правої ЗагСА – понад 8,1 мм 
(чутливість 68,4 %, специфічність 78,4 %, р < 0,0001). 
Це збільшує ВШ наявності атероми в 3,7 (р = 0,001) в 
6,6 раза (р = 0,0013) відповідно; при цьому ВШ зростає 
при додаванні до прогностичної моделі показника за-
гального холестерину понад >6,35 ммоль/л, незалежно 
від статі та віку.

3. Збільшення товщини КІМ лівої загальної сонної 
артерії понад 756 μm (чутливість 45,0 %, специфічність 
86,8 %, р < 0,002), правої – понад 639 μm (чутливість 
70,0 %, специфічність 80,0 %, р < 0,001) асоціюється 
з достовірним зростанням ВШ наявності атероми в 
1,0066 (р = 0,018) і 1,0115 раза (р = 0,001) відповідно. 
Коефіцієнт податливості вільної від атероми судинної 
стінки, вищий за 0,68 мм2/кПа (чутливість 63,3 %, спе-
цифічність 85,5 %, р = 0,009), збільшує ВШ наявності 
атероми в загальній сонній артерії в 12,6 раза (р = 0,024).

4. Відповідно до мультиваріантної моделі прогнозу, 
відсоток загальної жирової тканини, менший за 39,51 %, 
збільшує ВШ каротидної атероми у хворих на ГХ у поєднан-
ні з ЦД 2 типу в 8,95 раза (95 % ДІ 1,05–76,47, р = 0,045), 
перевищення індексу податливості судинної стінки, вільної 
від атероми, понад 0,68 мм2/кПа збільшує ВШ у 57,27 раза 
(95 % ДІ 1,59–2066,23, р = 0,027), потовщення комплексу 
інтима-медіа понад 639 µм збільшує ВШ в 1,013 раза (95 % 
ДІ 1,002–1,023, р = 0,022) незалежно від віку, статі, індексу 
маси тіла, рівня глікованого гемоглобіну.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні пружно-еластичних властивостей сонних 
артерій у хворих на гіпертонічну хворобу в поєднанні з 
цукровим діабетом залежно від клінічної стадії серцевої 
недостатності (стадії B, C).
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