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С целью сопоставительной оценки коли-
чественных показателей кровотока в по-
чечных артериях, центральной артерии 
сетчатки и характеристик сосудистой 
стенки, а также величины внутрипрос-
ветного диаметра общей сонной артерии 
методом ультразвукового дуплексного 
сканирования у больных сахарным диабе-
том 2-го типа обследовано 100 пациентов. 
Контрольную группу составили 20 прак-
тически здоровых лиц без лабораторных 
признаков нарушения метаболизма глюко-
зы. Метаболическая (диабетическая) ма-

кроангиопатия характеризуется измене-
ниями эхографических характеристик 
комплекса интима–медиа общей сонной 
артерии в виде патологической слоисто-
сти и единичных гиперэхогенных включе-
ний в структуре сосудистой стенки. 
Эхографическими признаками метаболи-
ческой (диабетической) микроангиопатии 
при сахарном диабете 2-го типа в почеч-
ных артериях и центральной артерии 
сетчатки являются снижение скорост-
ных показателей кровотока и повышение 
индексов периферического сопротивления. 
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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность оценки сосудистых рас-
стройств у больных сахарным диабетом 
(СД) 2-го типа определяется распространен-
ностью этого заболевания в современной 
популяции, а также клинической и соци-
альной значимостью органных нарушений, 
обусловленных вторичными сосудистыми 
поражениями [1–3]. Причинами развития 
изменений в сосудистой системе являются 
метаболические расстройства, предшеству-
ющие формированию развернутой клини-
ческой картины СД 2-го типа, а также воз-
никающие при данном заболевании [3]. 
К основным из них относятся: гиперинсу-
линемия; дислипидемия с преобладанием 
в плазме крови липидов низкой, очень низ-
кой плотности и триглицеридов; гипергли-
кемия. Сосудистые изменения при СД 2-го 
типа формируются неравномерно с преиму-
щественным поражением бассейнов-мише-
ней, к которым относятся: брахиоцефаль-
ные артерии на экстра- и интракраниаль-
ном уровнях, периферические артерии 
верхних и нижних конечностей, почечные 
артерии (ПА), артерии глаза, в частности, 
центральная артерия сетчатки (ЦАС) [2, 3]. 

Развивающиеся в них структурные измене-
ния стенок сосудов могут нарушать орган-
ное кровоснабжение как вследствие умень-
шения внутрипросветных диаметров пора-
женных артерий и артериол, так и из-за 
возможных тромботических осложнений, 
риск которых возрастает при нарушениях 
антиагрегантной активности эндотелиоци-
тов. Клиническими эквивалентами подоб-
ных гемодинамических расстройств могут 
быть мозговой инсульт, острая и хрониче-
ская ишемия конечностей, хроническая 
почечная недостаточность, ишемическая 
ретинопатия [4]. Структурная перестройка 
сосудистой стенки у больных СД является 
частным проявлением метаболической ан-
гиопатии и может быть обозначена как диа-
бетическая ангиопатия. Для предотвраще-
ния развития осложнений диабетической 
ангиопатии необходимы ранняя диагности-
ка сосудистых поражений и проведение 
адекватного лечения, направленного, с од-
ной стороны, на коррекцию нарушений об-
мена, явившихся причиной сосудистых 
расстройств; с другой – на нормализацию 
органной гемодинамики и метаболизма, 
а также профилактику вторичных тромбо-
тических осложнений.

Основным диагностическим методом, 
используемым для выявления ранних до-
клинических стадий сосудистых рас-
стройств, является метод ультразвукового 
дуплексного сканирования. В настоящее 
время это единственная неинвазивная диа-
гностическая методика, позволяющая оце-
нивать структурные и количественные ха-
рактеристики сосудистой стенки. К сожа-
лению, из-за методических ограничений 
современных ультразвуковых сканеров 
прямой визуальной оценке доступны стен-
ки только крупных магистральных ство-
лов, исследование которых позволяет выя-
вить диабетическую макроангиопатию. 
В органных сосудах (ПА и артериях глаза) 
преобладают микрососудистые поражения, 
являющиеся проявлением диабетической 
микроангиопатии. Косвенная ультразвуко-
вая диагностика этих расстройств базиру-
ется на изменениях количественных пока-
зателей кровотока в дистальных сегментах 
ПА и основном стволе ЦАС. Выявляемые 
при этом гемодинамические нарушения 
могут наблюдаться при различных патоло-
гических процессах, поражающих как ПА, 

Метаболическая (диабетическая) микро-
ангиопатия приводит к сходным измене-
ниям индексов периферического сопротив-
ления в почечных артериях и центральной 
артерии сетчатки. Степень увеличения 
толщины комплекса интима–медиа в об-
щей сонной артерии превосходит таковую 
для индексов периферического сопротивле-
ния в почечных артериях и центральной 
артерии сетчатки. При наличии эхогра-
фических признаков метаболической (диа-
бетической) макроангиопатии в общей сон-
ной артерии для диагностики метаболиче-
ской (диабетической) микроангиопатии 
целесообразно проведение ультразвукового 
исследования почечных артерий и цент-
ральной артерии сетчатки.

Клю че вые сло ва: ультразвуковая диаг-
ностика, сахарный диабет 2-го типа, 
макро  ангиопатия, микроангиопатия, по-
чечные артерии, центральная артерия сет-
чатки, общая сонная артерия, комплекс 
интима–медиа, индекс резистентности.
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так и паренхиму почек. Для объективи-
зации наличия и степени диабетической 
микроангиопатии органных сосудов необ-
ходим сопоставительный анализ количе-
ственных характеристик, отображающих 
структурную перестройку сосудистой стен-
ки в магистральных артериальных ство-
лах, например, общих сонных артериях 
(ОСА), с показателями кровотока в ПА и 
глазных артериях. В доступных литератур-
ных источниках имеются сведения о зако-
номерностях изменения индексов перифе-
рического сопротивления в ПА и глазных 
артериях у больных СД 2-го типа [5, 6], 
проводится сопоставительный анализ из-
менений показателей кровотока в ПА и ре-
тинальных артериях [7], изучаются корре-
ляции изменения толщины комплекса ин-
тима–медиа ОСА, диаметров ОСА со степе-
нью нарушения функции почек, оценивае-
мой по величине клубочковой фильтрации 
и показателя экскреции альбумина с мочой 
[8, 9]. Существуют единичные исследова-
ния, посвященные изучению взаимосвязи 
изменений толщины комплекса интима–
медиа ОСА и величины индекса резистент-
ности и пульсационного индекса в ПА [6, 
9]. В проведенных исследованиях отсут-
ствуют сведения о взаимосвязи и степени 
выраженности изменений сосудов крупно-
го и мелкого калибра у пациентов с СД 2-го 
типа и возможностях ультразвуковых ме-
тодов при сопоставительной оценке подоб-
ных поражений.

Целью проведенного исследования яви-
лась сопоставительная оценка количествен-
ных показателей кровотока в ПА и ЦАС и 
характеристик сосудистой стенки, а также 
величины внутрипросветного диаметра 
ОСА методом ультразвукового дуплексного 
сканирования у больных СД 2-го типа.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 100 пациентов с СД 2-го 
типа в возрасте 55 ± 9 лет (34–83, меди-
ана – 55 лет), из них 87 (87%) мужчин 
и 13 (13%) женщин, находившихся на ста-
ционарном лечении в Клиническом госпи-
тале ФКУЗ “МСЧ МВД России по г. Москве” 
в 2012–2013 гг. Контрольную группу соста-
вили 20 практически здоровых лиц без ла-
бораторных признаков нарушения метабо-

лизма глюкозы в возрасте от 33 до 72 лет 
(средний возраст – 51 ± 8 лет, медиана – 
53 года), из них 14 (70%) мужчин и 6 (30%) 
женщин.

Диагноз “СД 2-го типа” устанавливался 
на основании критериев ВОЗ (1999) [10, 11]. 
Продолжительность заболевания в целом 
по группе составила 8 ± 6 лет (1–30, медиа-
на – 7 лет).

Определение степени тяжести (формы) 
СД осуществлялось в соответствии со стан-
дартными критериями [10, 11], приведен-
ными в табл. 1.

У 21 (21%) пациента основной группы 
определялась легкая форма течения забо-
левания, у 61 (61%) – средняя степень 
тяжес ти, у 18 (18%) – тяжелая форма. 
У 98 (98%) обследованных отмечалась 
арте риальная гипертензия со средней про-
должительностью заболевания 13 ± 9 лет 
(1–41, медиана – 10 лет). 23 (23%) пациен-
та курили.

У всех пациентов оценивали артериаль-
ное давление (АД) в момент исследования, 
включая систолическое (САД), диастоличе-
ское (ДАД) и среднее АД (СрАД), рассчи-
танное по формуле:

СрАД = ДАД + (САД – ДАД) / 3.

Показатели САД в момент исследования 
составили 136 ± 20 мм рт. ст. (100–200, ме-
диана – 140 мм рт. ст.), ДАД – 86 ± 12 мм 
рт. ст. (60–120, медиана – 80 мм рт. ст.), 
СрАД – 103 ± 13 мм рт. ст. (73–146, медиа-
на – 100 мм рт. ст.). У преобладающего 
большинства пациентов показатели АД 
в момент исследования значимо не отлича-
лись от индивидуальных нормативных 
(“рабочих”) величин. У лиц контрольной 
группы показатели САД в момент иссле-
дования составили 114 ± 10,4 мм рт. ст. 
(100–130, медиана – 115 мм рт. ст.), ДАД – 
70 ± 11 мм рт. ст. (50–80, медиана – 70 мм 
рт. ст.), СрАД – 84 ± 10 мм рт. ст. (73–96, 
медиана – 85 мм рт. ст.). Показатели АД 
в момент исследования у пациентов с СД 
2-го типа были статистически достоверно 
выше таковых в группе контроля (P < 0,01).

У всех пациентов оценивался индекс 
массы тела (ИМТ) по формуле:

ИМТ = масса тела (кг) / рост2 (м2).

Его значения в целом по группе состави-
ли 31 ± 5 кг/м2 (18–49, медиана – 31 кг/м2). 
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В целом по группе преобладали пациенты 
с 1-й стадией ожирения. У лиц контроль-
ной группы значения этого показателя со-
ставили 19,5 ± 2,7 кг/м2 (16–24, медиана – 
19 кг/м2). Показатели индекса массы тела 
у больных СД 2-го типа были статистически 
достоверно выше таковых в группе контро-
ля (P < 0,01).

Из исследования были исключены лица 
с распространенным стеноокклюзирующим 
поражением экстракраниальных отделов 
брахиоцефальных артерий, сопровождаю-
щимся диффузными изменениями эхо-
структуры комплекса интима–медиа ОСА. 
В таких случаях дифференциация струк-
турных и количественных изменений ком-
плекса интима–медиа ОСА, обусловленных 
диабетической ангиопатией и атеросклеро-
зом, практически невозможна. Кроме того, 
стенозирующие поражения ОСА и внутрен-
них сонных артерий более 70% относитель-
но диаметра сосуда, а также окклюзии этой 
локализации оказывают прямое влияние 
на показатели кровотока в глазной арте-
рии, а также ее ветвях, в частности, в ЦАС, 
снижая специфичность изменений оцени-
ваемых допплеровских величин [12]. Также 
из исследования исключались лица с кос-
венными допплеровскими признаками 
стено окклюзирующих поражений интра-
краниального сегмента внутренней сонной 

артерии и устья средней мозговой артерии. 
Из исследования были исключены лица со 
стенозами ПА более 50%, а также окклюзи-
ями этой локализации из-за означенных 
выше причинных факторов.

Для оценки состояния экстракраниаль-
ных отделов брахиоцефальных артерий, 
арте рий глаза и почек всем обследованным 
выполняли ультразвуковое дуплексное 
сканирование датчиками линейного фор-
мата с частотой от 5 до 10 МГц и конвекс-
ного формата с частотой от 2 до 5 МГц на 
ультразвуковом сканере Acuson Sequoia 
512 (Siemens, Германия).

Исследование вышеозначенных областей 
выполнялось по стандартной методике [12]. 
Оценивали проходимость экстракраниаль-
ных отделов брахиоцефальных артерий, 
включая плечеголовной ствол, проксималь-
ные отделы подключичных артерий, ОСА, 
внутренние сонные, наружные сонные и по-
звоночные артерии. В ОСА анализировали 
величину внутрипросветного (межинти-
мального) диаметра сосуда, толщину, эхо-
структуру (эхогенность) и степень диффе-
ренцировки на слои комплекса интима–
медиа. Оценка толщины комплекса инти-
ма–медиа проводилась по задней (по отно-
шению к поверхности ультразвукового 
датчика)  стенке артерии на 1,0–1,5 см 
проксимальнее бифуркации ОСА.

Таблица 1. Определение степени тяжести СД [11]

СД легкой формы СД 2-го типа на диетотерапии без микро- и макрососудистых осложнений

СД средней тяжести СД 1-го типа и СД 2-го типа на сахароснижающей терапии без осложнений 
или при наличии начальных стадий осложнений:
– диабетическая ретинопатия, непролиферативная стадия (ДР 1),
– диабетическая нефропатия на стадии микроальбуминурии,
– диабетическая полинейропатия

СД тяжелой формы Лабильное течение СД (частые гипогликемические и (или) 
кетоацидотические состояния)

СД 1-го и 2-го типа с тяжелыми сосудистыми осложнениями:
– диабетическая ретинопатия, предпролиферативная или пролиферативная 

стадия (ДР 2–3),
– диабетическая нефропатия, стадия протеинурии или хронической 

почечной недостаточности,
– синдром диабетической стопы,
– автономная полинейропатия,
– постинфарктный кардиосклероз,
– сердечная недостаточность,
– состояние после инсульта или преходящего нарушения мозгового 

кровообращения,
– окклюзионное поражение нижних конечностей
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В ЦАС и на уровне междольковых арте-
рий почек (V сегмент) оценивали скорост-
ные показатели кровотока, включая пико-
вую систолическую скорость кровотока 
(Vps, см/с), усредненную по времени макси-
мальную скорость кровотока (TAMX, см/с), 
максимальную конечную диастолическую 
скорость кровотока (Ved, см/с). Рассчи-
тывали ряд показателей, характеризую-
щих уровень периферического сопротивле-
ния (индекс резистентности (RI), пульса-
ционный индекс (PI)) и скорость распростра-
нения пульсовой волны (время ускорения 
(AT, мс), индекс ускорения (AI, cм/с2)).

Для анализа степени ремоделирования 
сосудистой стенки рассчитывали модифици-
рованный индекс Карнегана [13] как соот-
ношение толщины комплекса интима–ме-
диа и внутрипросветного диаметра сосуда.

Для оценки выраженности диабетичес-
кой макроангиопатии в сопоставлении 

с микро ангиопатией рассчитывали произ-
водные показатели, отражающие соотно-
шение толщины комплекса интима–медиа 
ОСА и величин индекса резистентности 
в ПА и ЦАС. Для анализа степени струк-
турной перестройки сосудистой стенки 
в ПА в сопоставлении с ЦАС рассчитывали 
соотношение величин индекса резистент-
ности в ЦАС и ПА.

Статистическая обработка данных про-
водилась с помощью программы SPSS 11.0. 
Количественные показатели представлены 
в виде M ± σ, минимального – максималь-
ного значений. Использовались различные 
способы параметрической и непараметри-
ческой статистики. Допустимый уровень 
значимости принимали за 95%.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех обследованных больных просветы 
сонных артерий, ПА, ЦАС были проходи-
мы. Эхо гра фическим признаком диабети-
ческой ангио патии, зарегистрированным 
у 100% обследованных с СД 2-го типа и от-
сутствующим у пациентов группы конт-
роля, была патологическая слоистость 
комп лекса интима–медиа ОСА (появление 
в структуре комплекса интима–медиа до-
полнительных слоев повышенной и пони-
женной эхогенности) (рис. 1) (P < 0,000). 
Кроме того, у 16 (16%) обследованных ос-
новной группы в области бифуркации ОСА 
регистрировались единичные гиперэхоген-
ные включения в структуре сосудистой 
стенки (рис. 2). Аналогичные изменения 
сосудистой стенки у лиц группы контроля 
отсутствовали. Патологическая слоистость 
комплекса интима–медиа регистрирова-
лась по ходу ОСА и в зоне ее бифуркации 
с большей выраженностью структурной пе-
рестройки в прямолинейном участке сосу-
да. У 46 (46%) больных СД 2-го типа выяв-
лялись признаки соче танного атеросклеро-
тического поражения в виде изменения 
эхоструктуры комплекса имтима–медиа, 
характеризующе гося повышением эхоген-
ности комплекса интима–медиа, частичной 
или полной утратой дифференцировки его 
на слои в сочетании с патологическим утол-
щением в зонах стандартизованной оценки 
[12], а также наличия атеросклеротических 
бляшек. При этом все выявленные пораже-

Рис. 1. Патологическая слоистость комплекса 
интима–медиа ОСА у пациента с СД 2-го типа.

Рис. 2. Патологическая слоистость комплекса 
интима–медиа ОСА и единичные гиперэхоген-
ные включения в структуре сосудистой стенки 
у пациента с СД 2-го типа.
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ния подобного свойства локализовались в 
областях, характеризующихся наличием 
физиологической турбулентности (бифур-
кации плечеголовного ствола, бифуркации 
ОСА и устье внутренней сонной артерии).

Показатели внутрипросветного диамет ра 
ОСА, толщины комплекса интима–ме диа  , 
а также модифицированный индекс Карне-
гана, проанализированные у паци ентов 
групп сравнения, представлены в табл. 2.

У больных СД 2-го типа внутрипросвет-
ные диаметры ОСА в целом по группе были 
несколько больше, чем у лиц контрольной 
группы, однако выявленные различия не 
были статистически значимыми. Увели-
чение диаметра ОСА у больных СД 2-го 
типа может быть следствием компенсатор-
ной реакции в ответ на патологическое 
утолщение сосудистой стенки, результиру-
ющее во вторичном уменьшении диаметра 
сосуда. Однако статистически достоверное 
различие модифицированного индекса 
Карнегана в группах сравнения с повыше-
нием его показателя у больных СД 2-го 
типа свидетельствует в пользу отсутствия 
адекватной компенсаторной реакции из-за 
максимальной выраженности структурной 
перестройки среднего слоя сосудистой стен-
ки, обусловленной отрицательным воздей-
ствием метаболических факторов [4, 11].

В основе развития структурных измене-
ний сосудистой стенки у больных с метабо-
лическими ангиопатиями, частным прояв-
лением которых является диабетическая 
ангиопатия, лежат отрицательные эффекты 
ряда метаболических факторов, в частности 
гиперинсулинемии, предшествующей пато-

логическому повышению уровня глюкозы, 
существующему при СД 2-го типа, выявля-
емой в сочетании с гипергликемией при 
легком течении СД 2-го типа [14].

В последние десятилетия проводятся 
многоплановые исследования по выявлению 
роли инсулина в развитии диабетических 
ангиопатий. Несмотря на гиперлипиде-
мию, доказано, что при отсутствии цирку-
лирующего инсулина последняя не приво-
дит к образованию сосудистых поражений 
[14]. Предполагается, что высокий уровень 
гормона в крови, а также необходимость 
повышения дозы инсулина являются чув-
ствительным индикатором развития макро-
ангиопатии [15].

Инсулин стимулирует пролиферацию, 
миграцию и синтез холестерина в гладко-
мышечных клетках артерий, не оказывая 
влияния на метаболизм и рост эндотелиаль-
ных клеток [16–18]. В то же время глюкоза 
ингибирует синтез ДНК и пролиферацию 
эндотелия, не воздействуя на процессы об-
разования холестерина и пролиферацию 
гладкомышечных клеток [18, 19].

При изучении метаболизма изолирован-
ных клеток больших и малых сосудов полу-
чены данные о преимущественной утили-
зации глюкозы путем анаэробного глико-
лиза, что подтверждает способность эндо-
телиоцитов переносить сравнительно про-
должительные периоды гипоксии [20, 21]. 
Нарушение функции эндотелиальных кле-
ток ухудшает диффузию кислорода из про-
света артерии, что в первую очередь ска-
зывается на метаболизме средней части ме-
дии. Вовлечение в патологический процесс 

Таблица 2. Значения внутрипросветного диаметра ОСА, толщины комплекса интима–медиа ОСА и моди-
фицированный индекс Карнегана у обследованных больных

                        
Группы

  Толщина комплекса  Внутрипросветный Модифицированный
   интима–медиа ОСА, мм диаметр ОСА, мм индекс Карнегана

 СД 2-го типа справа 1,04 ± 0,22 6,9 ± 0,9 0,15 ± 0,04
 (n = 100)  0,52–1,75 4,9–8,8 0,08–0,27

  слева 1,03 ± 0,23 6,5 ± 1,0 0,16 ± 0,05
   0,55–1,95 3,3–9,3 0,10–0,31

 Контрольная группа справа   0,75 ± 0,10* 5,9 ± 0,6   0,10 ± 0,02*
 (n = 20)  0,46–0,90 5,0–8,9 0,06–0,14

  слева   0,77 ± 0,10* 5,7 ± 0,6   0,10 ± 0,02*
   0,40–1,00 4,8–8,7 0,07–0,15

Примечания: на первой строке ячейки представлены M ± σ, на второй – минимальное – максимальное 
значения. * – достоверность различий средних значений при сравнении соответствующих показателей 
на соответствующей стороне при P < 0,05.
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структур vasa vasorum нарушает трофику 
адвентиции и медии. Предполагают, что 
более ранним структурным изменениям при 
развитии ангиопатии будут подвергаться 
именно эти отделы стенки артерий. Ре-
зультатом чего является развитие диффуз-
ного фиброза и медиакальциноза [3, 4, 12].

Количественные показатели кровотока 
в ЦАС, междольковых ветвях ПА у боль-
ных СД 2-го типа и практически здоровых 
лиц представлены в табл. 3, 4.

У больных СД 2-го типа отмечается ста-
тистически достоверное снижение скорост-
ных показателей кровотока и повышение 
индексов периферического сопротивления 
в ЦАС и междольковых ветвях ПА в сопо-
ставлении с таковыми у практически здо-
ровых лиц. Подобные закономерности были 
отмечены в ряде проведенных исследова-
ний [5–7].

В основе повышения индексов перифери-
ческого сопротивления в сочетании с вто-
ричным снижением скоростных показате-
лей лежит структурная перестройка сосуди-
стой стенки, являющаяся следствием диа-
бетической микроангиопатии. Морфоло-
гическим проявлением диабетической ми-
кроангиопатии является гиалиноз, разви-
вающийся в сосудах микроциркуляторного 
(артериолярного) русла, выраженность ко-
торого зависит от стадии микроангиопатии 
[2, 4].

Как было отмечено выше, для оценки 
степени выраженности диабетической ан-
гиопатии рассчитывали производные пока-
затели, отражающие соотношение толщи-
ны комплекса интима–медиа ОСА и вели-
чин индекса резистентности в ЦАС и ПА. 
Для анализа степени структурной пере-
стройки сосудистой стенки в ПА в сопостав-
лении с ЦАС рассчитывали соотношение 
величин индекса резистентности в ЦАС 
и ПА. Результаты проведенных расчетов 
представлены в табл. 5.

Величины соотношения индекса рези-
стентности в ЦАС и ПА у больных СД 2-го 
типа и лиц группы контроля статистически 
достоверно не различались между собой, 
что свидетельствует об одинаковой степени 
выраженности структурных изменений 
стенок ЦАС и ПА. В связи с этим можно 
предположить, что оценка показателей 
кровотока в каждом из бассейнов-мишеней 
может быть использована для прогнозиро-

вания степени структурных изменений сте-
нок артерий и артериол другого бассейна.

Величины соотношений толщины ком-
плекса интима–медиа ОСА и индекса рези-
стентности в ЦАС и ПА у больных СД 2-го 
типа статистически достоверно превышали 
аналогичные показатели в группе контро-
ля, что свидетельствовало о большей выра-
женности структурных изменений стенок 
артерий макрорусла в сопоставлении с ми-
кроруслом. В основе подобных различий 
лежат, с одной стороны, разная морфологи-
ческая основа развивающихся поражений 
(гиалиноз – при микроангиопатии, диф-
фузный фиброз медии и медиакальциноз – 
при макроангиопатии, что было описано 
выше), с другой – особенности формирова-
ния гемодинамических нарушений в орган-
ных артериях. Степень изменений скорост-
ных показателей кровотока и индексов пе-
риферического сопротивления в артериях 
глаза и почек напрямую зависит не от вы-
раженности гиалиновой перестройки сосу-
дистой стенки, а от распространенности 
процесса, поскольку оцениваемые доппле-
ровские величины интегрально отражают 
состояние всех артерий и артериол, локали-
зующихся дистальнее зоны исследования. 
А в сонных артериях толщина комплекса 
интима–медиа, фиксируемая при ультра-
звуковом исследовании, зависит только от 
степени локального поражения и может не 
соответствовать распространенности про-
цесса в целом.

При этом можно предполагать, что при 
наличии ультразвуковых признаков диабе-
тической ангиопатии в ОСА можно прогно-
зировать структурные изменения стенок 
артерий и артериол в почечном русле и ар-
териях, кровоснабжающих глаз.

До определенной степени развития эти 
поражения могут быть клинически асим-
птомными или малосимптомными из-за су-
ществования внутренних компенсаторных 
механизмов, в частности, системы ауторе-
гуляции, при этом потенциально ухудшаю-
щими функции соответствующих органов. 
Для предотвращения развития необрати-
мых органных поражений целесообразно 
проведение диагностических ультразвуко-
вых исследований ПА и ЦАС при выявле-
нии признаков диабетической ангиопатии 
в крупных артериальных стволах, в част-
ности ОСА.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА № 3, 2016

ВЫВОДЫ
1) Метаболическая (диабетическая) ма-

кроангиопатия характеризуется измене-
ниями эхографических характеристик 
комплекса интима–медиа ОСА в виде пато-
логической слоистости и единичных гипер-
эхогенных включений в структуре сосуди-
стой стенки.

2) Эхографическими признаками метабо-
лической (диабетической) микроангиопа-
тии при СД 2-го типа в ПА и ЦАС являются 
снижение скоростных показателей крово-
тока и повышение индексов перифериче-
ского сопротивления.

3) Метаболическая (диабетическая) ми-
кроангиопатия приводит к сходным изме-
нениям индексов периферического сопро-
тивления в ПА и ЦАС.

4) Степень увеличения толщины ком-
плекса интима–медиа в ОСА превосходит 
таковую для индексов периферического со-
противления в ПА и ЦАС.

5) При наличии эхографических приз-
наков метаболической (диабетической) 
макро ангиопатии в ОСА для диагностики 
метаболической (диабетической) микроан-
гиопатии целесообразно проведение уль-
тразвукового исследования ПА и ЦАС.
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Ultrasound in Assessment of Diabetic Macroangiopathy 
and Microangiopathy in Patients with Type 2 Diabetes Mellitus
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Aim of the study was to assess Doppler parameters in renal and central retinal arteries in comparison 
with a common carotid artery intima-media characteristics using color and pulse wave Doppler. These 
parameters were studied in 100 patients with type 2 diabetes mellitus and in 20 healthy volunteers. 
Abnormal lamination and solitary hyperechoic elements within the vascular wall were presented as 
ultrasound features of the diabetic (metabolic) macroangiopathy. Ultrasound hallmarks of the diabetic 
microangiopathy in patients with type 2 diabetes mellitus were characterized by reduction of the blood 
flow velocities and increase of peripheral resistance indices in renal and central retinal arteries. Diabetic 
microangiopathy causes similar changes of the peripheral resistance indices in renal and central retinal 
arteries. Common carotid artery intima-media thickening is higher than peripheral resistance indices 
in renal and central retinal arteries increasing. Ultrasound signs of the diabetic macroangiopathy in 
common carotid artery have prognostic value for diabetic microangiopathy in renal and central retinal 
arteries.

Key words: ultrasound diagnostics, type 2 diabetes mellitus, macroangiopathy, microangiopathy, renal 
artery, central retinal artery, common carotid artery, intima-media complex, resistive index.


