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цель исследования. Оценить сосудодвигательную функцию эндотелия у пациентов с 
ишемической болезнью сердца (ИБС) в зависимости от наличия сахарного диабета (СД) 2 
типа. материал и методы. В исследование включено 137 пациентов (77 мужчин и 60 женщин). 
Средний возраст пациентов составил 62,0 (57,0—66,0) года. В первую группу были включены 
67 пациентов с ИБС и СД 2 типа, во вторую – 70 человек с ИБС. Всем пациентам прово-
дили дуплексное сканирование артерий каротидного бассейна и артерий нижних конечностей. 
Эндотелий-зависимую вазодилатацию (ЭЗВД) оценивали в пробе с реактивной гиперемией 
(ПРГ) по D.S. Celermajer в модификации О.В. Ивановой. результаты. Дилатационный ответ 
плечевой артерии в ПРГ был статистически значимо меньше в первой группе пациентов – 
5,20 % (3,57—7,14) против 9,30 % (4,61—12,0) во второй группе (p = 0,0001). В группе паци-
ентов с СД доля больных с дилатационным ответом плечевой артерии менее 10 % составляла 
61 (91,0 %) человек, что было значимо меньше в сравнении со второй группой – 40 (57,1 %) 
пациентов (p = 0,0001). Снижение дилатационного ответа плечевой артерии в ПРГ ассоци-
ировалось с увеличением степени стенозирования левой общей сонной артерии (r = –0,286; 
p = 0,001), суммарной степенью стенозирования сонных артерий (r = –0,186; p = 0,029), 
общим размером атеросклеротических бляшек в сонных артериях (r = –0,279; p = 0,001), их 
суммарной площадью (r = –0,256; p = 0,003), увеличением толщины комплекса интима-медиа 
поверхностных бедренных артерий (r = –0,246; p = 0,004). Величина дилатационного ответа 
плечевой артерии в период реактивной гиперемии обратно коррелировала с длительностью те-
чения СД 2 типа (r = –0,349; p = 0,0001) и уровнем гликированного гемоглобина (r = –0,308; 
p = 0,0001). заключение. Пациенты с ИБС и СД 2 типа отличались статистически значимо 
меньшими значениями ЭЗВД в сравнении с пациентами с ИБС без СД. Снижение ЭЗВД 
было связано с тяжестью течения СД 2 типа и выраженностью субклинического атеросклероза 
периферических артерий.

ключевые слова: эндотелий-зависимая вазодилатация, ишемическая болезнь сердца, сахар-
ный диабет, атеросклероз периферических артерий.
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Эндотелиальная дисфункция – это патоло-
гические изменения эндотелия как органа, за-
ключающиеся в активации и фенотипической 
трансформации эндотелиоцитов, возникающие 
вследствие действия различных факторов [1]. 

Нарушение функции эндотелия является ини-
циирующим этапом развития атеросклероза. 
Гиперхолестеринемия, гипергликемия, артери-
альная гипертензия, биомеханические силы и 
медиаторы воспаления способны вызывать ак-
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тивацию эндотелия, что запускает каскад вос-
палительных реакций в рамках ответа на по-
вреждение [2]. Сахарный диабет (СД) 2 типа 
играет крайне важную роль в качестве факто-
ра, способствующего развитию эндотелиальной 
дисфункции [3]. СД 2 типа инициирует каскад 
изменений в сосудистой стенке, включающих 
нарастание оксидативного стресса, субклиниче-
ского воспаления и сдвиги гемостаза, нарушаю-
щих нормальное функционирование эндотелия 
[4]. Таким образом, эндотелиальная дисфункция 
рассматривается как один из ключевых патофи-
зиологических механизмов, связывающих атеро-
склероз и СД 2 типа.

В клинической практике одним из наибо-
лее часто используемых неинвазивных методов 
оценки функции эндотелия является проба с 
эндотелий-зависимой вазодилатацией (ЭЗВД) 
[5]. В настоящее время опубликованы резуль-
таты исследований, в которых установлена диа-
гностическая и прогностическая ценность про-
бы с ЭЗВД у пациентов с атеросклеротическим 
поражением различных сосудистых бассейнов. 
В работе F. Maldonado et al. пациенты с пере-
межающейся хромотой имели достоверно мень-
ший прирост диаметра плечевой артерии в про-
бе с ЭЗВД [6]. По данным A.F. Manganaro et al., 
у пациентов с ангиографически подтвержденной 
ишемической болезнью сердца (ИБС) по мере 
увеличения числа пораженных артерий отмеча-
лось уменьшение ЭЗВД [7]. Изучению сосудо-
двигательной функции эндотелия с использова-
нием ЭЗВД у пациентов с ИБС и СД уделялось 
значительно меньше внимания. В исследовании 
K. Bhargava et al. пациенты с ИБС и СД 2 типа 
имели значимо меньший дилатационный ответ 
плечевой артерии в пробе с реактивной гипере-
мией (ПРГ) в сравнении с группой пациентов 
с ИБС без СД и больными с СД без ИБС [8]. 
Вместе с тем особенности нарушений функции 
эндотелия у пациентов с ИБС и СД 2 типа в 
зависимости от поражения периферических ар-
терий являются недостаточно изученными в 
клинических исследованиях и требуют дальней-
шего рассмотрения.

Цель исследования – оценить сосудодви-
гательную функцию эндотелия у пациентов с 
ИБС в зависимости от наличия СД 2 типа, а 
также выявить взаимосвязи между эндотелий-
зависимой вазодилатацией, атеросклеротиче-
ским поражением периферических артерий и 
характеристиками СД 2 типа.

мАтериАл и методы

В исследование включено 137 пациентов (77 
мужчин и 60 женщин). Медиана возраста паци-

ентов составила 62,0 (57,0—66,0) года. В зави-
симости от наличия СД 2 типа пациенты были 
распределены в две группы. В первую группу 
вошли 67 пациентов с ИБС и СД 2 типа, во 
вторую – 70 человек с ИБС. Клиническая ха-
рактеристика пациентов обеих групп представ-
лена в табл. 1.

Как следует из данных табл. 1, пациенты 
были сопоставимы по полу и возрасту. В пер-
вой группе больных были статистически значи-
мо выше средние значения индекса массы тела 
(ИМТ) и объема талии (ОТ). В группе пациен-
тов с СД 2 типа средняя длительность гиперто-
нической болезни (ГБ) и ИБС была статисти-
чески значимо больше в сравнении с больными 
второй группы. В группе пациентов с ИБС и 
СД 2 типа хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) была диагностирована у 92,5 % 
пациентов, в то время как у пациентов с ИБС 
в отсутствие СД 2 типа – у 57,1 % (p = 0,0001).

Использовали методы общеклинического 
исследования: сбор жалоб, анамнеза заболева-
ния и жизни, физикальное исследование. Лабо-
раторное исследование включало в себя оценку 
общего холестерина (ХС), холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), холе-
стерина липопротеидов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), триглицеридов (ТГ) (Ольвекс Диагно-
стикум, Россия). Состояние углеводного обмена 
оценивали по уровню гликированного гемогло-
бина. Для оценки функционального состояния 
почек определяли сывороточный креатинин с 
последующим расчетом скорости клубочковой 
фильтрации (СКФ) по формуле CKD-EPI (Оль-
векс Диагностикум, Россия). 

Всем пациентам проводили дуплексное ска-
нирование артерий каротидного бассейна и ар-
терий нижних конечностей (АНК). Осматрива-
ли с обеих сторон в продольном и поперечном 
сечении на всем протяжении следующие со-
суды: общие сонные артерии (ОСА) с их би-
фуркацией, внутренние сонные артерии (ВСА), 
наружные сонные артерии (НСА) из переднего 
и латерального доступа, общие бедренные арте-
рии (ОБА), поверхностные бедренные артерии 
(ПБА), подколенные артерии (ПкА), тибиопе-
ринеальный ствол (ТБС), передние большебер-
цовые артерии (ПББА), задние большеберцовые 
артерии (ЗББА), артерии тыла стопы. Толщину 
комплекса интима-медиа (ТКИМ) ОСА опре-
деляли в автоматическом режиме (функция 
AutoIMT) с обеих сторон в дистальной трети 
ОСА на 1 см проксимальнее бифуркации ОСА 
из переднего доступа. Среднюю ТКИМ ОСА 
(ТКИМср) определяли по формуле [9]:

ТКИМср = (ТКИМ ОСАслева + ТКИМ ОСАсправа) / 2. 
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ТКИМ ОБА измеряли в ручном режиме по 
дальней стенке сосуда на 1 см проксимальнее 
бифуркации ОБА, размещая метку на границе 
интимы с анэхогенным просветом артерии и 
на границе адвентиции с гипоэхогенной сред-
ней оболочкой. Подобным образом измеряли 
ТКИМ ППБА на 1 см дистальнее устья ПБА в 
продольном режиме.

Атеросклеротической бляшкой (АСБ) счи-
тали фокальное утолщение комплекса инти-
ма-медиа более 1,5 мм или на 0,5 мм больше 
окружающей ТКИМ, либо на 50 % больше 
ТКИМ прилежащих участков ОСА [10]. Про-
цент стенозирования измеряли планиметри-

чески в B-режиме по диаметру в поперечном 
сечении сосуда. Процент стеноза определяли 
непосредственно в месте локализации АСБ, что 
соответствовало методу ECST (The European 
Carotid Surgery Trial). В случае выявления АСБ, 
стенозирующих просвет сосудов, рассчитывали 
суммарное значение стенозирования сонных ар-
терий (СуммСтСА), представляющее собой сум-
му процентов всех стенозов сонных артерий с 
обеих сторон, а также определяли максималь-
ный процент стеноза у конкретного пациента 
(МаксСтСА) [11].

Оценивали параметры, отражающие степень 
нагруженности артерий каротидного бассейна 

Таблица 1

 клиническая характеристика пациентов обеих групп

Признак
Группа I
ИБС+СД
(n = 67)

Группа II
ИБС

(n = 70)
p

Возраст, лет, Ме (ИИ) 62,0 (56,0–66,0) 62,0 (58,0–67,0) 0,547

Мужчины, n ( %) 40 (59,7) 37 (52,8) 0,492

ИМТ, кг/м2, Ме (ИИ) 30,1 (27,7–32,0) 27,3 (24,6–31,6) 0,011

Ожирение, n ( %) 37 (55,2) 22 (31,4) 0,060

ОТ, см, Ме (ИИ) 97,5 (88,5–108) 94,0 (84,0–100) 0,010

Абдоминальное ожирение, n ( %) 54 (80,6) 46 (65,7) 0,056

Курение, n ( %) 24 (35,8) 24 (34,3) 0,860

Наследственный анамнез ССЗ, n ( %) 18 (26,8) 20 (28,5) 0,851

Длительность ИБС, лет, Ме (ИИ) 6,00 (3,00–11,0) 3,00 (2,00–5,00) 0,001

ПИК, n ( %) 33 (49,2) 24 (34,3) 0,085

Реваскуляризация миокарда, n ( %) 23 (34,3) 23 (32,8) 0,859

Гипертоническая болезнь, n ( %) 66 (98,5) 66 (94,3) 0,681

Длительность гипертонической болезни, лет, Ме (ИИ) 12,0 (5,50–20,0) 6,00 (3,00–15,0) 0,008

Фибрилляция предсердий, n ( %) 12 (17,9) 8 (11,4) 0,337

ОНМК в анамнезе, n ( %) 7 (10,4) 4 (5,71) 0,359

Перемежающаяся хромота, n ( %) 26 (38,8) 14 (20,0) 0,023

Реваскуляризация периферических артерий, n ( %) 5 (7,46) 4 (5,71) 0,741

Хроническая сердечная недостаточность, n ( %) 62 (92,5) 40 (57,1) 0,0001

Дезагреганты, n ( %) 60 (89,5) 54 (77,1) 0,068

Ацетилсалициловая кислота, n ( %) 58 (86,5) 49 (70,0) 0,023

Клопидогрель, n ( %) 29 (43,3) 29 (41,4) 0,864

Пероральные антикоагулянты, n ( %) 11 (16,4) 4 (5,71) 0,057

Бета-адреноблокаторы, n ( %) 50 (74,6) 43 (61,4) 0,104

Ингибиторы АПФ/БРА, n ( %) 58 (86,5) 54 (77,1) 0,187

Блокаторы медленных кальциевых каналов, n ( %) 15 (22,4) 6 (8,57) 0,032

Диуретики, n ( %) 20 (29,8) 8 (11,4) 0,001

Статины, n ( %) 54 (80,6) 49 (70,0) 0,106

Примечание : ИМТ – индекс массы тела; ОТ – объем талии; ПИК – постинфарктный кардиосклероз; 
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; АПФ – ангиотензин-превращающий фермент; БРА – бло-
каторы рецептора ангиотензина II.
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АСБ. Общий размер АСБ определяли как сум-
марную высоту всех АСБ, визуализируемых в 
сонных артериях, без учета их длины. Оценива-
ли суммарную площадь АСБ. В продольной по-
зиции, позволяющей достигнуть наилучшей ви-
зуализации АСБ, в режиме ручной трассировки 
измеряли площадь АСБ. Указанные измерения 
проводили для каждой визуализируемой АСБ с 
последующим расчетом суммарного показателя 
[12, 13]. 

Функциональное состояние эндотелия оце-
нивали в пробе с реактивной гиперемией по 
D.S. Celermajer в модификации О.В. Ивановой 
[14]. Исследование проводили в положении 
пациента лежа на спине, после периода по-
коя в течение не менее 10 мин, после периода 
8-часо вого голодания. Манжету сфигмомано-
метра располагали на плече, на 4—5 см выше 
локтевой ямки. Ультразвуковой датчик распола-
гали в проекции плечевой артерии ниже места 
наложения манжеты сфигмоманометра, лоцируя 
артерию в продольном сечении. Во время из-
мерения датчик находился строго в одном поло-
жении. Определяли ряд параметров в исходном 
положении: базальный диастолический диаметр 
плечевой артерии и линейную скорость крово-
тока. Реактивную гиперемию создавали перио-
дом пятиминутной компрессии сосуда манжетой 
тонометра, давление в которую нагнетали до 
уровня 300 мм рт. ст. После быстрой дефляции 
манжеты сфигмоманометра проводили измере-
ния диаметра плечевой артерии (в диастолу) и 
линейную скорость кровотока на 15-й секунде, 
1, 2 и 3 минутах. ЭЗВД считалась нормальной 
при дилатации плечевой артерии в период ре-
активной гиперемии более чем на 10 % от ис-
ходного диаметра.

Протокол исследования одобрен этиче-
ским комитетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минз-

драва России (протокол заседания Этического 
комитета от 14.01.2017 № 1). Статистический 
анализ полученных данных проводили на пер-
сональном компьютере с использованием про-
граммного обеспечения Micrososft Excel и паке-
та статистического анализа данных IBM SPSS 
Statistics, версия 22. Качественные переменные 
описывали абсолютными и относительными ча-
стотами (процентами). Количественные пере-
менные описывали медианой (Ме) c указанием 
интерквартильного интервала (ИИ). Для опре-
деления взаимного влияния показателей ис-
пользовали корреляционный анализ Спирмена 
(для определения взаимосвязи качественных и 
количественных показателей) и Пирсона (с це-
лью определения взаимного влияния между ко-
личественными показателями). Для оценки зна-
чимости различий между группами использова-
ли критерий Манна – Уитни. Различия считали 
статистически значимыми при уровне ошибки 
p < 0,05. При сравнении качественных показа-
телей использовали χ2-критерий Пирсона.

результАты

Результаты лабораторных исследований 
представлены в табл. 2. Таким образом, паци-
енты с ИБС и СД 2 типа отличались значимо 
меньшими значениями ХС ЛПВП и большими 
значениями ТГ. 

Значения дилатационного ответа плечевой 
артерии у пациентов обеих групп представле-
ны на рисунке. Как следует из рисунка, дила-
тационный ответ плечевой артерии в ПРГ был 
статистически значимо меньше в первой группе 
пациентов – 5,20 % (3,57—7,14) против 9,30 % 
(4,61—12,0) во второй группе (p = 0,0001). Ана-
лизировали доли пациентов в обеих группах с 
нарушением сосудодвигательной функции эндо-

Таблица 2

 данные лабораторных методов исследования

Показатель
Группа I
ИБС+СД
(n = 67)

Группа II
ИБС

(n = 70)
p

ОХС, ммоль/л, Ме (ИИ) 4,31 (3,54–5,57) 5,00 (4,08–5,71) 0,054

ХС ЛПНП, ммоль/л, Ме (ИИ) 2,44 (1,75–3,60) 2,93 (1,98–3,76) 0,144

ХС ЛПВП, ммоль/л, Ме (ИИ) 1,08 (0,92–1,31) 1,27 (1,08–1,57) 0,003

ТГ, ммоль/л, Ме (ИИ) 1,90 (1,30–2,54) 1,54 (1,11–1,86) 0,007

Гликированный гемоглобин,  %, Ме (ИИ) 6,50 (5,70–7,90) 5,00 (4,70–5,30) 0,0001

Креатинин, мкмоль/л, Ме (ИИ) 104 (97–117) 104 (93,7–115) 0,546

СКФ, мл/мин/1,73 м2, Ме (ИИ) 58,0 (48,7–70,0) 58,5 (51,7–68,0) 0,672

Примечание : ОХС – общий холестерин; ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; ХС ЛПВП – 
холестерин липопротеидов высокой плотности; ТГ – триглицериды; СКФ – скорость клубочковой фильт рации.
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телия, оцениваемой по снижению дилатацион-
ного ответа плечевой артерии менее 10 % (при-
рост диаметра плечевой артерии, измеренный 
в миллиметрах). Так, в группе пациентов с СД 
доля больных с дилатационным ответом плече-
вой артерии менее 10 % составляла 61 (91,0 %) 
человек, что было значимо больше в сравне-
нии со второй группой – 40 (57,1 %) пациентов 
(p = 0,0001).

Для выявления взаимосвязей ЭЗВД и уль-
трасонографических маркеров поражения пе-
риферических артерий проводили корреляци-
онный анализ. Снижение дилатационного от-
вета плечевой артерии в ПРГ ассоциировалось 
с увеличением степени стенозирования ЛОСА 
(r = –0,286; p = 0,001), СуммСтСА (r = –0,186; 
p = 0,029), общим размером АСБ (r = –0,279; 
p = 0,001), суммарной площадью АСБ (r =  
= –0,256; p = 0,003), увеличением ТКИМср 
ПБА (r = –0,246; p = 0,004). Величина дила-
тационного ответа плечевой артерии в период 
реактивной гиперемии обратно коррелировала с 
длительностью течения СД 2 типа (r = –0,349; 
p = 0,0001) и уровнем гликированного гемогло-
бина (r = –0,308; p = 0,0001).

обсуждение

В проведенном исследовании у пациентов с 
ИБС и СД 2 типа отмечалось нарушение со-
судодвигательной функции эндотелия, оценива-
емое по ЭЗВД, которая была значимо меньше в 
сравнении с пациентами без СД. При этом сни-
жение ЭЗВД ассоциировалось со степенью сте-
нозирования сонных артерий, а также с увели-
чением ТКИМ бедренных артерий. Кроме того, 
детерминантами снижения ЭЗВД являлись дли-
тельность СД 2 типа и уровень гликированного 
гемоглобина. Нами впервые установлено, что у 

пациентов с клинически манифестным атеро-
склеротическим сердечно-сосудистым заболева-
нием (ИБС) снижение ЭЗВД ассоциировалось с 
тяжестью субклинического атеросклеротическо-
го поражения артерий каротидного бассейна, а 
именно – с увеличением нагруженности сонных 
артерий атеромами. 

Полученные результаты согласуются с дан-
ными ряда исследований, в которых установле-
ны ассоциации между увеличением гликирован-
ного гемоглобина и снижением ЭЗВД, а также 
снижение ЭЗВД у пациентов с СД в сравнении 
с контрольными группами [15–17]. В исследо-
вании N. Gupta et al. у пациентов, перенесших 
инфаркт миокарда, снижение ЭЗВД ассоцииро-
валось с увеличением ТКИМ ОСА (r = –0,220, 
p = 0,005), в то время как в проведенной нами 
работе выявлены корреляции ЭЗВД с ТКИМ 
бедренных артерий, но не с ОСА [18]. 

Эндотелиальная дисфункция, оцениваемая 
по ЭЗВД в ПРГ, ассоциируется с различными 
факторами риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний и связана со структурными изменения-
ми сосудов различных артериальных бассейнов 
[19]. В целом ряде исследований установлены 
обратные взаимосвязи между ЭЗВД и тяжестью 
поражения коронарных и периферических ар-
терий, что связано с неадекватной генераци-
ей оксида азота при атеросклеротических сер-
дечно-сосудистых заболеваниях [20]. При этом 
дисфункция эндотелия при атеросклерозе (не-
зависимо от его локализации) носит системный 
характер и проявляется как на микро-, так и 
макроциркуляторном уровне. Кроме того, осо-
бое значение в инициации и развитии эндоте-
лиальной дисфункции играет СД 2 типа. Уже на 
ранних этапах своего развития СД 2 типа ини-
циирует каскад изменений в сосудистой стенке, 
включающих нарастание оксидативного стресса, 
низкоинтенсивное воспаление и нарушение ге-
мостаза, нарушающих нормальное функциони-
рование эндотелия [21]. Гипергликемия и ряд 
других факторов оказывают повреждающее дей-
ствие на сосудистую стенку на уровне микро- и 
макроциркуляции [22]. Установлено несколько 
механизмов негативных эффектов гиперглике-
мии на функцию эндотелия: активация полио-
лового пути утилизации глюкозы, приводящая 
к накоплению сорбитола и истощению миоино-
зитола; усиленное образование и накопление 
конечных продуктов гликозилирования и повы-
шение экспрессии рецепторов к ним; активация 
протеин-киназы C; активация гексозаминового 
пути, приводящая к истощению запасов вну-
триклеточного глютатиона; усиление оксида-
тивного стресса [23]. Инсулинорезистентность 

Дилатационный ответ плечевой артерии в период 
реактивной гиперемии
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также оказывает комплекс повреждающих эф-
фектов на сосудистый эндотелий: нарушение в 
сигнальном пути PI-3K ведет к снижению био-
доступности оксида азота; активация митоген-
активируемой протеинкиназы (MAPK) приводит 
к увеличению продукции эндотелина-1 и экс-
прессии молекул адгезии; происходит миграция 
и пролиферация ГМК [24]. Увеличение про-
дукции активных форм кислорода и активация 
оксидативного стресса, увеличение содержания 
СЖК при СД 2 типа также способны повреж-
дать эндотелий [25]. Таким образом, как СД 2 
типа, так и атеросклероз оказывают комплекс-
ное повреждающее воздействие на сосудистый 
эндотелий, проявляющееся в том числе сниже-
нием генерации и биодоступности оксида азота, 
диагностика которого в клинической практике 
возможна с помощью оценки ЭЗВД в ПРГ.

выводы

1. Пациенты с ИБС и СД 2 типа отличались 
статистически значимо меньшими значениями 
ЭЗВД в сравнении с пациентами с ИБС без СД.

2. Снижение ЭЗВД ассоциировалось с уве-
личением ТКИМ бедренных артерий, степенью 
стенозирования сонных артерий, а также с сум-
марной площадью и общим размером АСБ в 
сонных артериях.

3. Снижение ЭЗВД у пациентов с ИБС и 
СД 2 типа ассоциировалось с длительностью 
течения СД и уровнем гликированного гемогло-
бина.
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FLOW-MEDIATED DILATION IN PATIENTS WITH CORONARY ARTERY DISEASE  
AND DIABETES MELLITuS TYPE 2

V.V. Genkel, A.O. Salashenko, L.R. Toropova, V.A. Sumerkina, I.I. Shaposhnik

South Ural State Medical University of Minzdrav of Russia 
454092, Chelyabinsk, Vorovskogo, 64

Aim. To study flow-mediated dilation (FMD) in patients with coronary artery disease (CAD), 
depending on the presence of diabetes mellitus (DM) type 2. Materials and Methods. The study 
included 137 patients (77 men and 60 women) with CAD. The average age of patients was 62.0 
(57.0–66.0) years. The first group included 67 patients with CAD and DM type 2 and the second 
group included 70 patients with CAD. All patients underwent duplex scanning of the carotid and 
lower limb arteries. FMD was evaluated in a test with reactive hyperemia according to D.S. Cel-
ermajer in the modification of O.V. Ivanova. Results. The dilated response of the brachial artery was 
statistically significantly less in the first group of patients – 5.20 % (3.57–7.14) vs. 9.30 % (4.61–12.0) 
in the second group (p = 0.0001). In the group of patients with DM, the proportion of patients with 
a dilated response less than 10 % was 61 (91.0 %), which was significantly less in comparison with 
the second group – 40 (57.1 %) patients (p = 0.0001) . A decrease in the dilatational response of the 
brachial artery was associated with an increase in the degree of stenosis of the left CCA (r = –0.286, 
p = 0.001), overall carotid stenosis (r = –0.186; p = 0.029), plaque score (r = –0.279; p = 0.001), 
total carotid plaque area (r = –0.256; p = 0.003); increase in femoral IMT (r = –0.246; p = 0.004). 
The magnitude of the dilated response of the brachial artery during reactive hyperemia was inversely 
correlated with the duration of DM type 2 (r = –0.349, p = 0.0001) and glycated hemoglobin 
(r = –0.308; p = 0.0001). Conclusion. Patients with CAD and DM type 2 showed statistically sig-
nificantly lower values of FMD compared with patients with CAD without DM. Decrease in FMD 
was associated with the severity of the DM type 2 and the severity of subclinical atherosclerosis of 
peripheral arteries.

Keywords: flow-mediated dilation, coronary artery disease, diabetes mellitus, peripheral arterial 
disease.
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