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Сахарный диабет (СД) – одно из самых распространенных 

заболеваний человека [15]. В 2013 году зарегистрировано 382 млн 

больных во всем мире, что составило 8,3% взрослого населения 

[11, 22]. По темпам прироста заболеваемости за последние 30 лет 

СД опередил инфекционные заболевания, такие как туберкулез 

и ВИЧ-инфекция. Продолжающееся стремительное увеличение 

количества больных во всем мире приобретает угрожающий 

масштаб неинфекционной эпидемии. Пред пола гается, что к 2035 

году число пациентов с СД достигнет 592 млн человек [22].
Сердечно-сосудистые осложнения (ССО) являются основной 

причиной инвалидизации и смертности больных СД 2-го типа [15]. 
В структуре заболеваний сердечно-сосудистой системы при СД 

как в мире, так и в нашей стране ведущее место занимает ише-

мическая болезнь сердца (ИБС), которая развивается у 70−80% 

пациентов [4]. СД 2-го типа ассоциируется с повышенным риском 

развития всех форм ИБС, включая стенокардию, безболевую 

ишемию миокарда, инфаркт миокарда, а также внезапную сер-

дечную смерть. В структуре смертности пациентов лидирующие 

позиции занимают инфаркт миокарда (54,7%) и инсульт (29%) [17]. 
В соответствии с результатами Фремингемского исследования 

[26] абсолютный риск ССО и смерти зависит от многих факторов, 

в числе которых − артериальная гипертензия, дислипидемия, ожире-

ние, питание, курение, употребление алкоголя и т.п., причем увели-

чение риска всегда более выражено у лиц женского пола [15, 18]. 
Однако помимо общих для всей популяции факторов риска ИБС, для 

пациентов с СД существуют факторы риска, специфичные только 

для этого заболевания: гипергликемия, инсулинорезистентность (ИР), 

гиперинсулинемия, вариабельность гликемии, микроальбуминурия. 

Как известно, СД 2-го типа имеет бессимптомное течение на 

протяжении длительного периода, достигающего порой 10−15 

лет. Однако в этот же период времени формируются патологи-

ческие изменения сосудов, а значит – развиваются ССО. Не 

случайно в момент установления диагноза «сахарный диабет» 

у многих пациентов добавляется диагноз – ишемическая болезнь 

сердца. Сочетание СД и ИБС неблагоприятно с точки зрения 

прогноза, особенно при неконтролируемой гипергликемии.  

Особенности развития и течения ИБС при СД:  

•  риск развития ИБС у больных СД повышен в 3−5 раз, течение 

ИБС на фоне СД зависит в большей степени от длительности, 

чем от тяжести СД;  

•  осложнения ИБС развиваются на фоне СД раньше, чем при 

его отсутствии, к 50-летнему возрасту у 40−50% больных СД 

возникает, по меньшей мере, одно из ССО;  

•  ИБС на фоне СД во многих случаях имеет бессимптомное 

течение как безболевая ишемия миокарда, вплоть до раз-

вития безболевого инфаркта миокарда;  

•  ИБС на фоне СД нередко осложняется нестабильной сте-

нокардией, инфарктом миокарда, угрожающими жизни 

нарушениями сердечного ритма;  

•  при ИБС на фоне СД быстрее развивается сердечная недо-

статочность, в том числе после перенесенного инфаркта 

миокарда;  

•  при ИБС у больных СД часто диагностируется диффузное 

поражение коронарных артерий, включая дистальные 

участки коронарного русла, что затрудняет проведение 

коронарного шунтирования и коронарной ангиопластики.  
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Лекції, огляди

Особенности дислипидемии у больных 
сахарным диабетом 2-го типа  

Нередко у больных СД нет выраженной гиперхолестеринемии, 

однако их частицы липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) по срав-

нению с нормой более атерогенны, имеют меньший размер и боль-

шую плотность. «Осахаренные» (гликозилированные) ЛПНП плохо 

связываются с печеночным «рецептором», в связи с чем длительно 

циркулируют в кровотоке. Они более склонны к окислительной моди-

фикации, захватываются моноцитами, во многом определяя судьбу 

атеросклеротической бляшки. Другая особенность нарушений 

липидного обмена у больных СД 2-го типа заключается в преобла-

дании гипертриглицеридемии (ГТГ) [23]. Эндогенные триглицериды 

(ТГ) содержатся, главным образом, в липопротеидах очень низкой 

плотности (ЛПОНП). Определенное значение в развитии ГТГ имеет 

избыточное употребление в пищу простых углеводов, поскольку при 

этом усиливается синтез эндогенных ТГ печенью. Гипергликемия и ИР 

способствуют более интенсивному образованию в печени ЛПОНП и 

накоплению в плазме крови свободных жирных кислот (СЖК). 

Повышение уровня липопротеидов с высоким содержанием ТГ ведет 

к снижению концентрации липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). 

Установлено также, что у больных СД 2-го типа существенно наруша-

ется протективная функция ЛПВП в связи с изменением структуры 

белков, входящих в их состав [8]. Все перечисленные нарушения 

липидного обмена ведут к формированию атерогенной дислипиде-

мии [13]. У больных СД 2-го типа атерогенная дислипидемия – неза-

висимый предиктор сердечно-сосудистого риска (ССР), более 

сильный, чем изолированная ГТГ или снижение уровня ЛПВП [2, 9].  
Важным маркером риска ССО у больных СД является холе-

стерин (ХС) не-ЛПВП, который представляет собой сумму всех 

содержащих апо-В белок атерогенных липопротеидов (ЛПНП 

и ЛПОНП) и рассчитывается как разность общего ХС и ХС ЛПВП. 

Анализ данных Шведского национального регистра диабета 

показал, что наиболее точно оценить прогноз позволяет отноше-

ние ХС не-ЛПВП/ХС ЛПВП [3].  

Скрининг дислипидемий  

С целью характеристики дислипидемии для диагностики 

и выбора тактики лечения у больного СД 2-го типа до начала 

лечения рекомендуется определять: уровни ХС ЛПНП, ТГ, ХС ЛПВП, 

ХС не-ЛПВП [1].  
В большинстве стратегий лечения дислипидемий первичной 

целью контроля является уровень ХС ЛПНП. Его используют в 

качестве индикатора ответа на терапию. Для пациентов с СД 2-го 

типа и ИБС целевой уровень ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л и/или ≥50% 

снижения − если достичь целевого уровня не удалось. Вторичная 

цель – уровень ХС не-ЛПВП <2,6 ммоль/л.  

До начала приема липиднормализующих средств необходи-

мо двукратно провести определение липидограммы с интерва-

лом 1−12 недель (за исключением состояний, когда необходим 

немедленный прием препаратов, например, при остром коро-

нарном синдроме). В дальнейшем уровень липидов определяют 

через 8 (±4) недели от начала лечения или после коррекции 

терапии до достижения целевого уровня.  

После того, как у пациента с СД достигнут целевой или опти-

мальный уровень липидов крови, скрининг достаточно проводить 

1 раз в год (если нет проблем с комплаенсом либо другой кон-

кретной причины для повторного тестирования) [1].  

Коррекция дислипидемии  

Немедикаментозная терапия 

Модификация образа жизни может способствовать дополни-

тельному снижению ХС ЛПНП на 0,4−0,6 ммоль/л или на 16% [25], 
потере массы тела в среднем на 8,6%, достоверному уменьшению 

уровня гликозилированного гемоглобина и снижению ССР [28].  
Основной принцип диетотерапии дислипидемии при СД 2-го 

типа в случае сопутствующего ожирения – умеренно гипокалорий-

ное питание с дефицитом калорий 250−1000 ккал в сутки, но не 

менее 1500 ккал в сутки (для мужчин) и 1200 ккал в сутки (для жен-

щин), прежде всего − за счет снижения потребления жиров и 

углеводов с высоким гликемическим индексом. Цель – достижение 

оптимальной массы тела (индекс массы тела в пределах 18,5−24,9 

кг/м2). На первом этапе достаточно стойкого снижения массы тела 

на 5−7% за 6−12 месяцев. Для этого суточная калорийность пищи 

должна быть снижена на 500−600 ккал. Диета с добавлением 

пищевых волокон способствует нормализации липидного обмена.  

Диета с резким ограничением углеводов, голодание или 

значительное уменьшение калорий (<800 ккал в сутки) больным 

с СД 2-го типа противопоказаны [21]. 
Количество потребляемого жира, включая растительный, не 

должно превышать 30% от общего калоража, причем на долю 

насыщенных жирных кислот должно приходиться не более 7% от 

этого количества [21]. При высоком уровне триглицеридемии реко-

мендуется снизить потребление жиров до 10−15% (около 15−20 г 

в сутки). Суточное потребление ХС не должно превышать 200 мг 

при высоком ССР, в том числе – при СД. Основными источниками 

ХС являются яйца (25%) и куриное мясо (12%). Соответственно, 

следует ограничить употребление этих продуктов [5, 28].  
C целью диетической коррекции ССР при СД используется 

средиземноморская диета [6]. В рационе при этом преоблада-

ют овощи, фрукты, орехи, растительные масла, особенно олив-

ковое, и неочищенные злаки. В состав диеты включают сухое 

виноградное вино. Рекомендуют употреблять меньше мяса, 

цельномолочных продуктов. Важным компонентом средиземно-

морской диеты являются омега-3 полиненасыщенные жирные 

кислоты (ПНЖК) – эйкозапентаеновая и докозагексаеновая. 

Больше всего их содержится в рыбе северных морей. Увеличение 

суточного потребления омега-3 ПНЖК до 4 г позволяет снизить 

уровень ТГ у больных СД 2-го типа на 25% [16].  
Регулярные физические упражнения у больных СД 2-го типа 

оказывают гипотриглицеридемический эффект за счет активации 

мышечной липопротеинлипазы и торможения синтеза ТГ и ЛПОНП 

в печени [12]. Наиболее удобный и привычный вид физической актив-

ности – ходьба. Заниматься следует по 30−45 минут 4−5 раз в неде-

лю под контролем частоты сердечных сокращений, которая не 

должна превышать 65−70% от максимальной для данного возраста 

(обычно не более 120 в минуту). Помимо ходьбы возможны другие 

виды аэробной физической активности: бег, плавание, езда на 
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велосипеде, лыжные прогулки. Интенсивные физические упражне-

ния противопоказаны при выраженной нейропатии, ретинопатии, 

неконтролируемой артериальной гипертензии. Больным ИБС и СД 

режим тренировочных нагрузок подбирается строго индивидуаль-

но с учетом результатов тестов с физической нагрузкой [12, 21].  
Курение способствует снижению уровня ЛПВП на 15−20% и 

усиливает оксидативный стресс. Однако уже через 30−60 дней 

после отказа от курения уровень ЛПВП возвращается к норме [7].  

Фармакотерапия  

Терапия статинами показана в большинстве случаев в силу 

убедительных фактов, полученных в рандомизированных иссле-

дованиях по снижению смертности от ИБС у больных СД 2-го типа 

(The Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) – 1995, Heart 

Protection Study (HPS) – 2001, Collaborative Atorvastatin Diabetes 

Study (CARDS) – 2004).  

Статины объединяют полусинтетические (полученные путем 

ферментации грибов – ловастатин, правастатин, симвастатин) и 

синтетические соединения (флувастатин, аторвастатин, розува-

статин). Согласно европейским и американским рекомендациям 

эти препараты относят к наиболее эффективным ингибиторам 

эндогенного синтеза ХС. Они ингибируют 3-гидрокси-3-

метилглутарил-коэнзим А-редуктазу (ГМГ-КоА) − основной фер-

мент, регулирующий синтез холестерина на стадии превращения 

ГМГ-КоА в мевалоновую кислоту. В результате синтезируется 

больше белка для рецепторов ЛПНП, который раньше подавлял-

ся внутриклеточным ХС. Количество рецепторов значительно 

увеличивается, что приводит к повышенному извлечению из крови 

ЛПНП и их предшественников − ЛПОНП, так как рецепторы рас-

познают апо-В и апо-Е, которые присутствуют в обоих видах липо-

протеидов. Это ведет к уменьшению содержания как ХС ЛПНП, 

так и общего ХС в крови. Однако в клетках всегда имеется доста-

точное количество ХС для обеспечения нормального функциони-

рования. Статины могут подавлять в печени синтез аполипопроте-

инов В-100, C-II, C-III, E, а также синтез и секрецию липопротеинов, 

богатых ТГ.   

Статины не только приводят к нормализации липидного обме-

на, но и способствуют улучшению состояния сосудистой стенки 

и снижению активности проатерогенных иммунных и воспали-

тельных процессов у больных СД 2-го типа с атеросклеротичес-

ким поражением любой локализации на фоне как стабильного 

течения ИБС, так и после перенесенного острого коронарного 

синдрома. Статины стабилизируют нестабильные (активные) 

атеросклеротические бляшки, повышают продукцию NO, тем 

самым увеличивая дилатацию коронарных сосудов. 

Нормализация липидного спектра приводит к замедлению про-

грессирования и регрессу коронарного атеросклероза (иссле-

дования GISSI, MARS, PLAC-I, REGRESS). Противовоспалительный 

эффект препаратов обусловлен тем, что они подавляют образо-

вание молекул адгезии, тормозят прилипание лейкоцитов к 

поверхности эндотелия, снижая секреторную активность и про-

лиферацию макрофагов в атеросклеротической бляшке.  

Статины хорошо всасываются, достигая максимальной кон-

центрации в плазме крови в интервале между 1-м и 2-м часом 

после приема. Препараты и их метаболиты связываются с бел-

ками плазмы крови, большая их часть выделяется с желчью. 

В связи с этим до начала терапии статинами и в процессе лече-

ния необходим строгий контроль показателей функции печени.  

Постоянное лечение статинами должно быть назначено боль-

шей части пациентов с СД, в первую очередь − при высоком 

уровне ХС ЛПНП. Если у больного СД установлен диагноз ИБС, то 

терапию статинами необходимо начинать вне зависимости от 

исходного уровня ХС ЛПНП до достижения целевых значений 

(<1,8 ммоль/л). Больным СД 2-го типа без установленной ИБС 

терапию статинами следует начинать, если уровень общего ХС 

>3,5 ммоль/л. Если лечение статинами в максимальных дозах не 

привело к достижению целевого уровня ТГ <2 ммоль/л, целесоо-

бразно присоединить терапию фибратами, никотиновой кисло-

той или эзетимибом [9].  
Данные мета-анализа 27 рандомизированных исследований 

показывают, что прием статинов безопасен и хорошо переносит-

ся. Миопатия или рабдомиолиз в большинстве случаев связаны 

с лекарственным взаимодействием при приеме статинов в дозе 

выше стандартной. Установлено, что преимущества статинов во 

много раз превышают их неблагоприятное влияние. На каждый 

1 ммоль/л снижения ХС ЛПНП происходит снижение риска боль-

ших сердечно-сосудистых событий на 10% [24].  
Эзетимиб блокирует абсорбцию ХС эпителием тонкого кишеч-

ника, тем самым прерывая энтеропеченочную циркуляцию ХС 

[20]. В монотерапии не используется, так как обладает недоста-

точным гиполипидемическим эффектом (снижение ХС ЛПНП на 

18,5%, отсутствие влияния на уровни ТГ и ХС ЛПВП). Показание для 

применения эзетимиба – комбинация со статином, если целевой 

уровень ХС ЛПНП не достигнут при использовании последнего в 

монотерапии в максимально переносимых дозах [10].  
После достижения целевых значений ХС ЛПНП вторичной 

(альтернативной) целью липиднормализующей терапии при СД 

становится снижение ХС не-ЛПВП, что означает уменьшение до 

целевого уровня ТГ и увеличение ХС ЛПВП. Наиболее эффектив-

ными для достижения этой цели признаны фибраты, никотиновая 

кислота (ниацин) и препараты омега-3 ПНЖК [9].  
Основной эффект фибратов – производных фиброевой кислоты 

(гемфиброзил, безафибрат, фенофибрат) – заключается в снижении 

уровня ТГ и повышении уровня антиатерогенных ЛПВП, что особенно 

важно при диабетической дислипидемии. Фибраты способны 

снизить уровень ТГ на 30−50% и повысить уровень ХС ЛПВП на 10−20% 

[19]. С учетом эффективности снижения кардиоваскулярного риска, 

плейотропных (дополнительных) эффектов и безопасности при 

сочетанном использовании со статинами, среди фибратов опти-

мальным выбором у больных СД 2-го типа представляется фено-

фибрат. В виде монотерапии фибраты могут быть назначены при 

исходно очень высоком уровне ТГ (5−10 ммоль/л) [1].  
Прием никотиновой кислоты (ниацин) в суточной дозе не менее 

2 г может снизить уровень ЛПНП на 15−18% и ТГ – на 20−40%, при 

повышении уровня ЛПВП на 15−35% [14]. Ниацин наиболее эффек-

тивно повышает уровень ЛПВП среди всех липиднормализующих 

препаратов. В то же время он ухудшает контроль гликемии, усугу-

бляет ИР и способствует повышению уровня мочевой кислоты, что 

может существенно ограничить его применение у больных СД 2-го 

типа. Тем не менее, прием ниацина можно сочетать со статином 
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при необходимости дополнительного снижения уровня ТГ и повы-

шения ХС ЛПВП на фоне достижения целевого уровня ХС ЛПНП [1].  
Эффективность омега-3 ПНЖК при СД 2-го типа и предиабете 

была изучена в исследовании ORIGIN. Оказалось, что прием 1 г 

в сутки омега-3 ПНЖК не приводил к снижению сердечно-сосу-

дистой смертности, хотя и приводил к снижению уровня ТГ [27].  
Таким образом, учитывая тот факт, что больные ИБС и СД 2-го 

типа относятся к группе высокого риска ССО, им необходимо 

проводить стратификацию риска и с учетом этого назначать 

комплексную фармакотерапию. Коррекция дислипидемии и 

достижение целевых параметров уровня липидов у данных паци-

ентов являются обязательными для реального снижения ССР.  

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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Резюме
Корекція дисліпідемії у хворих на ішемічну  
хворобу серця та цукровий діабет 2-го типу
Т.М. Бенца

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, Київ

Серцево-судинні ускладнення є головною причиною смертності хворих 
на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу. У статті наведено дані про роль, механіз-
ми і особливості розвитку атерогенної дисліпідемії у хворих на ішемічну 
хворобу серця (ІХС) та ЦД 2-го типу. Хоча атеросклероз має багатофактор-
ну етіологію, порушення метаболізму ліпідів відіграють у його патогенезі 
основну роль. Дисліпідемія при діабеті – це стан, який включає гіпертриглі-
церидемію, знижений рівень ліпопротеїдів високої густини та підвищений 
рівень ліпопротеїдів низької густини з маленькими та щільними часточками. 
У статті представлено оптимальні рівні контролю ліпідів та цілі ліпід-модифі-
куючої терапії. Проведено аналіз ефективності дієтотерапії, фізичних наван-
тажень та відмови від куріння. Представлено і проаналізовано можливості 
медикаментозного лікування дисліпідемії у хворих на ІХС та ЦД 2-го типу. 

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, ішемічна хвороба серця, 
дисліпідемія  

Summary  
Correction of dyslipidemia in patients with ischemic  
heart disease and diabetes mellitus type 2  
T.M. Bentsa

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv 

Cardiovascular complications is the leading cause of mortality for patients 
with diabetes mellitus (DM) type 2. The article presented data on the role, 
development mechanisms and the features of atherogenic dyslipidemia in 
patients with ischemic heart disease (IHD) and DM type 2. Although 
atherosclerotic vascular disease has a multifactorial etiology, disorders of lipid 
metabolism play a central role. Dyslipidemia in diabetes is a condition that 
includes hypertriglyceridemia, low high-density lipoprotein levels, and increased 
small and dense low-density lipoprotein particles. The optimal levels of lipid 
control and lipid-modifying therapy goals have been discussed. The 
effectiveness of medical nutrition therapy, physical activity and smoking 
cessation are analyzed. The possibilities of dyslipidemia drug therapy in patients 
with IHD and DM type 2 have been presented and analyzed.  

Key words: diabetes mellitus type 2, ischemic heart disease, dyslipidemia  
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