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В статье представлены результаты исследования нарушений
липидного и углеводного обменов у пациентов с сахарным ди)
абетом 2)го типа (СД2), оценки эффективности терапии ста)
тинами. СД2 является одной из актуальнейших проблем со)
временной медицины, что связано как с неуклонно растущей
распространенностью, так и с высокой частотой и тяжестью
осложнений данного заболевания. Гипергликемия натощак и
после пищевой нагрузки, несомненно, является независимым
фактором риска сердечно)сосудистых осложнений, но воз)
действие дислипидемии, а также ожирения на риск ишемиче)
ской болезни сердца в общей структуре факторов риска до)
минирует. Обследовано 46 больных с СД2 с наличием дисли)
пидемии. Пациенты были разделены на 2 основные группы: 
1)я группа – 15 пациентов с СД2 с нормальной массой тела; 2)
я группа – 31 пациент с СД2 с ожирением І степени (ИМТ –
30–34,9). Контрольная группа состояла из 14 практически
здоровых лиц соответствующего возраста. 
Установлено наличие атерогенной дислипидемии у данных па)
циентов, что является прогностически неблагоприятным фак)
тором риска возникновения сердечно)сосудистых осложнений.
При наличии ожирения уровни липидного и углеводного обме)
нов достоверно выше, чем при нормальной массе тела. Атеро)
генный тип дислипидемии, присущий СД, который назван ли)
пидной триадой, нередко требует комбинированной липидосни)
жающей терапии. Контроль липидограммы, нормализация гли)
кемии и снижение массы тела является основой предупрежде)
ния и лечения сердечно)сосудистых осложнений при СД2. 
Ключевые слова: сахарный диабет, дислипидемия, ожирение,
статины.

Сахарный диабет 21го типа (СД2) является важной медико1
социальной проблемой, которая стоит в ряду приоритетов

национальных систем здравоохранения почти во всех странах
мира [13, 19]. На сегодня в мире приблизительно у 300 млн че1
ловек диагностирован СД2, из них уже 88 млн имеют осложне1
ния данного заболевания. 

В Украине официально зарегистрировано 1,2 млн пациентов
с СД2, тогда как их реальное количество, по оценке экспертов, в
2–3 раза превышает статистические данные. Ежегодно в нашей
стране выявляют около 100 тыс. новых случаев заболевания [5].

Сердечно1сосудистые осложнения являются основной при1
чиной инвалидизации и смертности у больных СД2. Относи1
тельный риск смерти у лиц с нарушенной толерантностью к
глюкозе повышен на 30%, у лиц с недиагностированным СД –
на 80% и у людей, которым установлен диагноз СД, относитель1
ный риск смерти увеличен в 2,8 раза по сравнению с лицами, не
имеющими СД [4, 2]. Определено, что максимальное влияние на
риск развития первичного сердечно1сосудистого события ока1
зывает дислипидемия – повышение уровня холестерина липо1
протеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) и снижение уровня
холестерина высокой плотности (ХС ЛПВП) [12]. Атерогенный
липидный профиль пациентов с СД2 способствует развитию
атеросклероза, среди причин которого у данных больных выде1
ляют количественные и качественные изменения липопротеи1
дов крови [6]. Из количественных изменений наиболее харак1

терны гипертриглицеридемия и уменьшение уровня ХС ЛПВП.
Нарушения липидного обмена в данном случае возникают
вследствие инсулинорезистентности и недостаточной секреции
инсулина после еды, что приводит к увеличению количества
свободных жирных кислот в крови, синтеза ХС липопротеидов.
Из качественных изменений – образование маленьких плотных
частиц ЛПНП, которые крайне атерогенны своими патофизио1
логическими характеристиками – легко проникают в субэндоте1
лиальный слой сосудистой стенки и длительно циркулируют в
кровотоке. Это приводит к нарушению проницаемости сосудис1
той стенки за счет повреждения целостности эндотелия. Высо1
кое содержание ХС ЛПНП может способствовать возникнове1
нию начальных этапов воспаления с последующим развитием
локального повреждения. Отмечается корреляция между уров1
нем ХС ЛПНП и степенью выраженности воспалительной ре1
акции [8]. Выявлена связь между уровнем триглицеридов (ТГ)
и риском возникновения ИБС и атеросклероза у больных СД2
[7]. Так, повышение содержания ТГ в сыровотке крови на 1
ммоль/л увеличивает риск развития ИБС на 37% у женщин и на
14% у мужчин [9]. Целевые показатели липидов по рекоменда1
циям консенсуса между Американской Ассоциацией Диабета и
Европейской Ассоциацией по изучению диабета включают
уровни: ХС ЛПНП менее 2,59 ммоль/л и менее 1,81 ммоль/л у
лиц с кардиальной патологией; ХС ЛПВП более 1,04 ммоль/л у
мужчин и более 1,30 ммоль/л у женщин; ТГ менее 1,69 ммоль/л
[14]. Также основным доказанным факторам риска возникнове1
ния сердечно1сосудистых заболеваний является абдоминальное
ожирение. Так, при ожирении І степени риск возникновения
СД2 увеличивается в 2 раза, ІІ степени – в 5 раз, ІІІ степени – бо1
лее чем в 10 раз. Абдоминальное висцеральное отложение жира
связано с нарушением толерантности к глюкозе и инсулиноре1
зистентности независимо от массы тела [11, 20].

В ходе исследования UK Prospective Diabetes Study
(UKPDS) было доказано, что достижение нормогликемии до1
стоверно снижает риск развития микроваскулярных, но не ма1
кроваскулярных осложнений СД2, в то время как снижение ар1
териального давления (АД) достоверно уменьшает частоту раз1
вития макрососудистых катастроф, а повышение уровня холес1
терина достоверно ее увеличивает [26]. Таким образом, наибо1
лее оправданной стратегией ведения пациентов с СД2 является
стратегия «АВС», предложенная Национальной образователь1
ной программой по диабету: диабетологи и больные СД долж1
ны уделять внимание не только контролю гликемии («А» –
HbA1c) и артериального давления («В» – blood pressure), но и
уровню липидов крови («С» – cholesterol) [27].

Цель исследования: изучение особенностей изменений в
липидограмме, а также особенностей коррекции нарушений
липидного обмена у больных СД2 с ожирением и без. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследовано 46 больных с СД2, находившихся на лече1
нии в терапевтическом отделении городской больницы №9
г. Запорожья. 

Критериями включения были наличие у больных дислипи1
демии; нормальная скорость клубочковой фильтрации (СКФ);
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возраст – 40–55 лет; длительность СД – 3–8 лет. Пациенты,
имеющие ожирение с ИМТ не более 30–34,9 и абдоминальное
ожирение (по критериям IDF, 2005): окружность талии >94 см
для мужчин и >80 см для женщин.

Критерии исключения: СД 11го типа, нестабильная стенокар1
дия, постинфарктный кардиосклероз, гемодинамически значи1
мые аритмии, пороки сердца, онкозаболевания, сопутствующие
заболевания в стадии декомпенсации. Обследование и лечение
проводили в соответствии с утвержденными стандартами (При1
каз МЗ Украины № 436 от 03.07.2006 г.; Рекомендации Украин1
ской ассоциации эндокринологов, 2011). Всем пациентам в нача1
ле и в конце исследования проводили комплексный клиничес1
кий осмотр, регистрацию антропометрических показателей, из1
мерение АД, оценивали индивидуальные факторы сердечно1со1
судистого риска (ССР), выполняли лабораторное исследование
показателей углеводного (гликемия натощак, гликозилирован1
ный гемоглобин), липидного (ХС, ТГ, ЛПНП, ЛПВП, ЛПОНП)
обменов, изучали функцию почек (креатинин), печени (аланин1
аминотрансфераза (АлТ), аспартатаминотрансфераза (АсТ), а
также уровень мочевой кислоты как маркера ССР [15].

По результатам индивидуальной оценки риска по шкале
SCORE все пациенты относились к группе высокого ССР. 

Полученные лабораторные данные сравнивали с результата1
ми обследования 14 практически здоровых лиц (контрольная
группа) соответствующего возраста. Все пациенты были разделе1
ны на 2 основные группы: 11я группа – 15 пациентов с СД2 и нор1
мальной массой тела; 21я группа – 31 пациент с СД2 и ожирением. 

Базисную терапию СД проводили согласно протоколам
МОЗ Украины № 356 от 22.05.2009 г.: все пациенты получали
метформин в стабильных дозах и находились в стадии компенса1
ции (60% пациентов) и субкомпенсации СД (40%). Сопутствую1
щую терапию в соответствии с Приказом МЗ Украины № 436 от
03.07.2006 г. проводили в полном объеме в составе антиагрегат1
ных, антигипертензивных препаратов в неизменных дозах.

Все пациенты получали липидоснижающую терапию сим1
вастатином в дозе 20 мг не менее 8 нед, в среднем 1±3,06 нед.
Эффективность и переносимость лечения оценивали на осно1
вании объективных данных наблюдения врача и динамики из1
менения показателей лабораторных исследований на протяже1
нии всего времени терапии. Обработку полученных данных
проводили методами вариационной статистики с использова1
нием компьютерной программы «Statistica».

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У больных, включенных в исследование, была выявлена дис1
пропорция в количестве, а именно: по полученным результатам
67,3% пациентов с СД2 имели ожирение. Этот факт является под1
тверждением того, что в развитии СД2 основная роль принадле1
жит ожирению [10, 19]. Были выявлены следующие особенности
нарушений липидного спектра крови: обе группы достоверно
(р<0,01) отличались от контрольной группы. При сравнительной
оценке параметров липидного спектра пациентов 11й и 21й групп
было выявлено, что уровни ТГ и ХС ЛПНП при наличии ожире1

ния были достоверно (р<0,05) более высокими, а ХС ЛПВП до1
стоверно более низкими (р<0,05) по сравнению с пациентами с
нормальной массой тела. У всех больных 11й и 21й группы при1
сутствовала атерогенная дислипидемия: повышение уровня ТГ,
увеличение общего ХС, ХС ЛПНП и снижение концентрации
ХС ЛПВП. При сравнении содержания в крови глюкозы и
HbA1c в исследуемых группах было выявлено достоверное уве1
личение данных показателей у пациентов 21й группы (таблица).

При проведении корреляционного анализа для определения
возможных взаимосвязей между показателями липидного и угле1
водного обменов было выявлено прямую корреляцию между
ИМТ и уровнями общего ХС (r=0,32; р<0,05), ТГ (r=0,54; р<0,05),
ХС ЛПНП (r=0,23; р<0,05) и обратную корреляцию с уровнем
ХС ЛПВП (r=10,25; р<0,05). Это говорит о том, что ожирение у
пациентов с СД2 сопровождается атерогенными изменениями в
липидном обмене. Данные корреляционного анализа определили
прямую зависимость уровня ТГ от глюкозы крови натощак
(r=0,45; р<0,05), что свидетельствует о том, что прогрессирование
гипергликемии ассоциируется с повышением уровня ТГ и тем са1
мым является прогностически неблагоприятным фактором риска
возникновения сердечно1сосудистых событий у пациентов с СД2.
В соответствии с основной целью исследования изучали эффек1
тивность назначенной терапии и динамику показателей липидно1
го спектра в течение 2 мес. У больных обеих основных групп че1
рез 2 мес терапии симвастатином динамика снижения ТГ и увели1
чение содержания ХС ЛПВП была достоверной (р>0,05). Одна1
ко более существенные изменения под влиянием лечения были
отмечены в группе с нормальной массой тела. Данные результаты
говорят о недостаточной эффективности монотерапии статинами
у пациентов с ожирением. Таким образом, данные корреляцион1
ного анализа свидетельствуют о том, что нарушения липидного и
углеводного обменов тесно связаны между собой и являются ос1
новой для возникновения сердечно1сосудистых событий.

ВЫВОДЫ

1. При СД2 имеет место атерогенная дислипидемия, что яв1
ляется неблагоприятным фактором риска развития сердечно1
сосудистых событий. 

2. Наличие ожирения у пациентов с СД сопровождается до1
стоверным увеличением ТГ и ХС ЛПНП. 

3. Данные корреляционного анализа подтверждают тесную
связь липидного и углеводного обменов.

4. Предупреждение и лечение осложнений при СД в пер1
вую очередь заключается в нормализации уровня гликемии и
снижении массы тела. 

5. Препаратами первой линии у пациентов с СД2 при дис1
липидемии являются статины.

6. У пациентов, не достигших целевых показателей липид1
ного обмена, возможно применение комбинированной липи1
доснижающей терапии

7. Подход к подбору липидоснижающей терапии у пациен1
тов с СД2 должен быть индивидуализирован с учетом степени
сердечно1сосудистого риска, характера дислипидемии, сопут1
ствующей патологии.

Анализ исходного липидного и гликемического спектра крови у исследуемых групп пациентов

Примечание: * – разница между группами достоверна; # – разница между 19й и 29й группами достоверна.

Показатели
1jя группа 

(нормальная масса тела)

2jя группа 

(ожирение І степени)
Контрольная группа

Общий ХС, ммоль/л 6,5±0,12* 6,8±0,17* 5,0±0,19

ТГ, ммоль/л 2,45±0,01* 3,13±0,01*# 1,20±0,007

ХС ЛПНП, ммоль/л 5,45±0,21* 5,87±0,22*# 3,6±0,07

ХС ЛПВП, ммоль/л 0,87±0,01* 0,85±0,01*# 1,37±0,02

Глюкоза крови, ммоль/л 7,8±0,12* 8,32±0,12*# 4,6±0,11

HbA1c,% 7,1±0,12* 8,1±0,12* 4,4±0,31
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Особливості діагностики та корекції дисліпідемії
у пацієнтів з цукровим діабетом 2jго типу
А.В. Мартиненко, В.І. Кошля, Ю.О. Кліцунова

У статті представлені результати дослідження порушень ліпідного та
вуглеводного обмінів у пацієнтів з цукровим діабетом 21го типу
(ЦД2), оцінювання ефективності терапії статинами. ЦД2 є однією з
найактуальніших проблем сучасної медицини, що пов’язано як з не1
ухильно зростаючою поширеністю, так і з високою частотою і
тяжкістю ускладнень даного захворювання. Гіперглікемія натщесер1
це та після харчового навантаження, безсумнівно, є незалежним чин1
ником ризику серцево1судинних ускладнень, але вплив дисліпідемії,
а також ожиріння на ризик ішемічної хвороби серця у загальній
структурі факторів ризику домінує. Обстежено 46 хворих з ЦД2 з на1
явністю дисліпідемії. Пацієнти були розділені на 2 основні групи: 
11а група – 15 пацієнтів та ЦД2 з нормальною масою тіла; 21а група –
31 пацієнт з ЦД2 та ожирінням І ступеня (ІМТ – 30–34,9). Контроль1
на група складалася з 14 практично здорових осіб відповідного віку. 
Установлена наявність атерогенної дисліпідемії у даних пацієнтів, що є
прогностично несприятливим фактором ризику виникнення серцево1
судинних ускладнень. За наявності ожиріння рівні ліпідного та вугле1
водного обмінів достовірно вище, ніж за нормальної маси тіла. Атеро1
генний тип дисліпідемії, властивий ЦД, який названий ліпідною
тріадою, нерідко вимагає комбінованої ліпідознижувальної терапії. Кон1
троль ліпідограми, нормалізація глікемії і зниження маси тіла є основою
для запобігання та лікування серцево1судинних ускладнень при ЦД2.
Ключові слова: цукровий діабет, дисліпідемія, ожиріння, статини.

Features of diagnosis and correction 
of dyslipidemia in patients with type 2 diabetes
A.V. Martynenko, V.I. Koshlia, J.A. Klitsunova

The article presents the results of a study of lipid and carbohydrate
metabolism in patients with diabetes mellitus 2, evaluating the effective1
ness of statin therapy. Type 2 diabetes is one of the most important prob1
lems of modern medicine, which is connected with steadily increasing
prevalence and a high frequency and severity of complications of the dis1
ease. Hyperglycemia fasting and after loading the food, of course, is an
independent risk factor for cardiovascular disease, but the effect of dys1
lipidemia, and obesity on the risk of coronary heart disease in the general
structure of risk factors dominates. 
The study involved 46 patients with type 2 diabetes with the presence
of dyslipidemia. Patients were divided into 2 groups: group 1, 15
patients with type 2 diabetes with normal body weight, Group 2 – 31
patients with type 2 diabetes with obesity first degree (BMI –
30–34.9). The control group consisted of 14 healthy age1matched. The
presence of atherogenic dyslipidemia in these patients, which is a poor
prognostic factor for the risk of cardiovascular complications. In the
presence of obesity, the levels of lipid and carbohydrate metabolism
were significantly higher than in normal weight. Atherogenic dyslipi1
demia, type inherent in diabetes, which is called lipid triad, often
requires a combination of lipid1lowering therapy. Lipidogram control,
normalization of glycemia and weight loss is the basis for the preven1
tion and treatment of cardiovascular complications in type 2 diabetes.
Key words: diabetes mellitus, dyslipidemia, obesity, statins.
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