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В данной статье представлены результаты исследования сывороточного содержания провоспалительных цитоки-

нов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНОα, р ФНОα р1), лептина, растворимой изоформы лиганда 40 (р CD40L), моноцитарного хемо-

аттрактантного протеина (МСР-1), жесткости артериального русла у 60 больных сахарным диабетом (СД) 2 типа. 

Установлены более выраженные изменения показателей иммунного статуса и структурно-функциональных свойств 

артериального русла у больных СД 2 типа с ожирением в сравнении с показателями у больных СД 2 типа и ИМТ<25 

кг/м
2
. Определены достоверные корреляционные связи между провоспалительной цитокинемией, уровнем р CD40L, 

МСР-1, лептина и жесткостью артериального русла у больных сахарным диабетом 2 типа с ожирением. Определено, 

что фенофибрат наряду с гиполипидемическим обладает плейотропным противовоспалительным и вазопротективным 

действиями. 
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моаттрактантный протеин, механические свойства сосудистой стенки, фенофибрат, сахарный диабет, ожирение. 
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This article contains the results of the research of serum levels of proinflammatory cytokines (IL-1β, IL-6, TNF-α, p TNF-

α p1), leptin, soluble isoform of 40L ligand (p CD40L), monocytic chemoattractant protein (MCP-1), and arterial vasculature 

rigidity in 60 patients with type 2 diabetes mellitus (DM). It was found out that more prominent changes of immune status pa-

rameters and structural-functional properties of the arterial vasculature occurred in patients with type 2 DM and obesity, com-

pared to the parameters in patients with type 2 DM and BMI<25 kg/m
2
. The significant correlation relationships were deter-

mined between proinflammatory cytokinemia, levels of p CD40L, MCP-1, leptin and arterial vasculature rigidity in patients 

with type 2 diabetes mellitus and obesity. It was determined, that in addition to lipid-lowering effect, Fenofibrate has also plei-

otropic anti-inflammatory and vasoprotective activities. 

Keywords: proinflammatory cytokines, leptin, soluble isoform of 40L ligand, monocytic chemoattractant protein, me-

chanical properties of a vessel wall, Fenofibrate, diabetes mellitus, obesity. 

 

Сахарный диабет (СД) во всем мире признан 

одним из наиболее важных неинфекционных за-

болеваний. Он занимает лидирующее место среди 

причин смертности в развитых странах. Количе-

ство больных СД постоянно увеличивается в свя-

зи с ростом численности и возраста населения, 

урбанизацией территории, увеличением распро-

страненности малоподвижного образа жизни и 

ожирения [10]. Следует отметить, что у больных 

СД 2 типа частота артериальной гипертензии и 

ИБС значительно выше, чем у людей без диабета, 

что позволяет объяснить раннее развитие сердеч-

но-сосудистых осложнений [2]. При этом к числу 

независимых факторов сердечно-сосудистого 

риска при СД 2 типа относятся увеличение ин-

декса массы тела (ИМТ), гипергликемия, дисли-

пидемия и др. [2, 4]. Получены убедительные 

данные о том, что провоспалительные цитокины 

рассматриваются в качестве маркеров атероскле-

ротического риска [3, 11]. Есть немногочислен-

ные данные о повышении сывороточной концен-

трации р CD40L у больных сахарным диабетом с 

гиперхолестеринемией, острой ишемией мозга, 

стабильной стенокардией и острым коронарным 

синдромом. Повышение уровня р CD40L рас-

сматривается в качестве фактора риска сердечно-

сосудистых заболеваний и неблагоприятного про-

гноза у больных ИБС [14]. 

В последние годы установлено, что независи-

мым предиктором инфаркта миокарда у мужчин и 

женщин с артериальной гипертензией является 

лептин. Наряду с влиянием на метаболизм липи-

дов в сосудистой стенке, окислительной модифи-

кацией липопротеинов плазмы крови, снижением 

параоксаназной активности и холестерина ЛПВП, 

лептин оказывает и другие проатерогенные эф-

фекты, участвуя в процессах гемостаза, воспале-

нии, эндотелиальной дисфункции [15, 18, 19]. 
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Надо отметить, что прогностическая функция 

лептина и р CD40L при сердечно-сосудистых за-

болеваниях, в том числе при СД 2 типа, изучена 

недостаточно. 

Известно, что большое значение в инициации 

воспаления в эндотелии сосудистой стенки игра-

ют моноциты, макрофаги, адгезия и миграция 

моноцитов в сосудистую стенку, превращение их 

в макрофаги с последующей активацией липидов 

[20]. Моноцитарный хемоаттрактантный протеин 

(МСР-1) является одним из цитокинов, ответ-

ственных за миграцию моноцитов в интиму в ме-

стах формирования атеросклеротических бляшек. 

Уровень МСР-1 в крови дискутируется в качестве 

маркера клинического атеросклероза, в связи с 

чем, являлось актуальным исследование уровня 

МСР-1 у больных СД 2 типа с ожирением с целью 

уточнения его участия в формировании наруше-

ний эластичности сосудистой стенки. 

В последние годы выявлена тесная взаимо-

связь патологических изменений, связанных с 

нарушением механических свойств стенок арте-

рий и частотой возникновения сердечно-

сосудистых осложнений [6, 9, 13]. Жесткость ар-

териальной стенки названа независимым факто-

ром риска кардиоваскулярной патологии [6, 9]. 

Поэтому изучение взаимосвязи между активно-

стью иммунного воспаления и параметрами жест-

кости сосудистой стенки имеет важное значение с 

позиций изучения механизмов прогрессирования 

кардиоваскулярной патологии у больных СД 2 

типа с ожирением. Прогностическая ценность 

этих исследований заключается не только в опре-

делении индивидуального прогноза заболевания, 

но и дает новые цели для терапевтического вме-

шательства. 

В связи с чем, целью настоящего исследова-

ния явилось изучение динамики показателей им-

мунного статуса, липидного профиля у больных 

СД 2 типа с ожирением под влиянием терапии 

фенофибратом.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Под наблюдением находились 60 больных СД 

2 типа, среди них 25 мужчин (58%) и 35 женщин 

(42%). Средний возраст составил 41±6,5 лет. Дли-

тельность СД 2 типа у обследованного контин-

гента колебалась от 1 года до 5 лет. Степень тя-

жести течения и фазы компенсации сахарного 

диабета определялись согласно алгоритмам спе-

циализированной медицинской помощи больным 

сахарным диабетом [1] с учетом клинико-

лабораторных признаков (контроль базальной и 

суточной гликемии и глюкозурии, уровня глико-

зилированного гемоглобина), данных осмотров 

окулиста и невролога.  

Критериями включения в исследование явля-

лись следующие: СД 2 типа средней тяжести, 

удовлетворительный контроль СД (гликемия 

натощак < 7,0 ммоль/л; гликемия постпрандиаль-

ная < 19,0 ммоль/л; HbA1<7%); АГ не выше 1 

степени; индекс массы тела свыше 30 кг/м
2
, соот-

ношение окружности талии к окружности бедер 

(ОТ/ОБ) более 0,85 у женщин и более 0,9 у муж-

чин; информированное согласие пациента о 

включении в исследование. 

Критериями исключения являлись: АГ выше  

1 степени, тяжелое течение СД 2 типа; неста-

бильная компенсация СД (HbA1>10%); хрониче-

ская сердечная недостаточность более II ФК по 

NYHA; диабетическая нефропатия; хроническая 

почечная недостаточность.  

Группу сравнения составили 32 больных СД 2 

типа с ИМТ менее 25 кг/м2 в возрасте 36-49 лет, 

18 мужчин и 12 женщин. 

Группу контроля составили 24 лица без 

нарушений углеводного обмена и сердечно-

сосудистых заболеваний: 10 мужчин и 14 женщин 

в возрасте от 35 до 50 лет, средний возраст соста-

вил 40,2±6,3 лет.  

Исследования параметров жесткости артери-

ального русла и показателей иммунного статуса 

проводились дважды: до начала лечения и после 6 

месяцев терапии.  

Исследование параметров состояния сосуди-

стой стенки оценивали с помощью монитора АД 

компании «Петр Телегин» (г. Нижний Новгород) 

и программного комплекса BPLab.  

Определялись: PTT – время распространения 

пульсовой волны (мс); ASI – индекс ригидности 

стенки артерий; AIx – индекс аугментации (%); 

SAI – систолический индекс площади (%); СРПВ 

(см/с) – скорость распространения пульсовой 

волны. Последняя вычислялась по формуле  

 PTT

ABAAAScll
СРПВ

срАо )3/1(

, 

где lАо – расстояние между устьем аорты и 

подключичной артерией, измеренное сонографи-

чески; lср(ASc+AA+1/3 AB) – сумма длин под-

ключичной подмышечной и 1/3 плечевой арте-

рий. 

Оценка липидного спектра крови проводилась 

с помощью реактивов Ольвекс Диагностикум, 

Россия.  

Содержание в сыворотке крови ФНО ,  

ИЛ-1 , ИЛ-6 исследовали иммуноферментным 

методом согласно инструкциям к тест–системам 

(«Протеиновый контур», г. Санкт-Петербург). 

Уровень р ФНО  р1 в сыворотке крови исследо-

вали иммуноферментным методом (Biosource, 
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Бельгия). Количественное содержание МСР-1 

изучали иммуноферментным методом с исполь-

зованием тест-систем (ОМБ, г. Москва). Содер-

жание лептина оценивали иммуноферментным 

методом – DRV (Германия), р CD40L – Bender 

MedSystems (Австрия). 

Лечение больных включало: диету – диетоте-

рапию; пероральные сахароснижающие препара-

ты, производные сульфанилмочевины второй ге-

нерации глибенкламид (манинил – 5,0) – 32 паци-

ента, гликлазид (диабетон) – 28 человек, комби-

нированную терапию (манинил 5,0 + сиофор 850) 

– 30 больных. После определения исходных па-

раметров терапия больных СД 2 типа была до-

полнена микронизированной формой фиброевой 

кислоты – фенофибратом в дозе 145 мг 1 раз в 

сутки.  

Статистический анализ полученных данных 

проводился с использованием парного и непарно-

го критерия Стьюдента, коэффициента корреля-

ции Спирмена с применением программного 

комплекса Statistica 6,0 for Windows. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

С учетом роли дислипидемии в качестве ве-

дущего фактора сердечно-сосудистого риска про-

ведено исследование липидного спектра у боль-

ных СД 2 типа, установившее, что у больных с 

СД 2 типа с ИМТ < 25 кг/м
2
 уровень холестерина 

составил 4,7±0,2 ммоль/л, триглицеридов (ТГ) – 

3,7±0,12 ммоль/л, коэффициент атерогенности 

(КА) был равен 3,9±0,5. Содержание холестерина 

и ТГ у больных с ИМТ>35 кг/м
2
 превосходили 

аналогичные показатели у больных СД 2 типа без 

ожирения соответственно на 18,3±1,1% и 

26,0±2,1%. Уровень холестерина липопротеидов 

высокой плотности был на 9,1±0,9% (р<0,05) вы-

ше, чем у больных СД с ИМТ>35 кг/м2. Коэффи-

циент атерогенности у больных СД 2 типа с ожи-

рением был достоверно выше показателя в группе 

сравнения и составлял 5,4±0,6. 

Проведенные исследования жесткости арте-

риального русла показали наличие у всех обсле-

дованных больных СД 2 типа изменений исход-

ных показателей, определяющих эластичность 

сосудистой стенки, большая степень выраженно-

сти которых определена у больных СД 2 типа с 

ИМТ 35 кг/м
2
 (табл. 1). У больных этой группы 

определено достоверное снижение в сравнении с 

контролем и показателем у больных СД 2 типа 

без ожирения величины РТТ, соответственно в 

1,3±0,3% и в 1,2 0,1 раза (р<0,05). Индекс ригид-

ности (ASI) у пациентов с ожирением составил 

55,8±2,5 и 46,4 3,1 – у больных с ИМТ<25 кг/м
2
, 

что превышало контрольные значения в 1,5±0,4 и 

1,2 0,2 раза (р<0,05) соответственно. Индекс ауг-

ментации (AIx) был выше у больных с СД и ожи-

рением в 1,4±0,3 раза по сравнению с его величи-

ной у больных СД 2 типа с ИМТ<25 кг/м
2
 

(р<0,05). Минимальная скорость нарастания арте-

риального давления (dPdt)max, косвенно отража-

ющая нагрузку на стенку сосудов во время про-

хождения пульсовой волны, у больных СД  

2 типа с ИМТ>35 кг/м
2
 была меньше контроля в 

1,4±0,3 раза (p<0,05) и 1,2 0,1 раза (p<0,05) - по-

казателя у больных СД 2 типа с ИМТ<25 кг/м
2
.  

У больных СД с ожирением выявлено повы-

шение систолического индекса площади Ssys в 

1,4±0,3 раза (р<0,05) в сравнении с контролем и в 

1,2±0,2 раза (p<0,05) в сравнении с аналогичным 

показателем у больных СД 2 типа с ИМТ<25 

кг/м
2
. Определение скорости распространения 

пульсовой волны (СРПВ), являющейся показате-

лем жесткости сосудистой стенки и маркером 

кардиоваскулярного риска, выявило ее повыше-

ние у больных с СД 2 типа с ИМТ 35 кг/м
2
 на 

21,9±1,8% (р<0,05) в сравнении с контролем 

(119,8±4,1 см/с). У больных СД без ожирения 

СРПВ была выше контроля на 13,3 0,8%  

(р < 0,05).  

Определение исходного уровня провоспали-

тельных цитокинов показало достоверно более 

высокий их уровень у больных СД 2 типа с ожи-

Таблица 1 

Показатели жесткости сосудистой стенки у больных СД 2 типа (M±m) 

Параметры 
Контроль 

(n=24) 

Больные СД 2 типа 

ИМТ<25кг/м
2 

(n=32) 
ИМТ 35кг/м

2 

(n=60) 

PTT (мс) 165,2±1,8 137,5±3,1
*1,2

 129,4 2,7
*1

 

(dPdt)max 1204,7±11,5 902,2±6,8
*1

 962,3 6,4
*1,2

 

ASI 37,1±1,7 46,4±3,1
*1

 55,8±2,5
*1,2

 

AIx (%) -30,7±2,2 -23,3±1,7
*1

 -16,2±1,2
*1,2

 

Ssys (%) 53,5±1,6 62,4±2,1
*1

 73,5 3,1
*1,2

 

Примечание: в этой и следующей таблице * отмечены достоверные отличия средних арифметических (р 0,05), цифры рядом 

со звездочкой указывают по отношению к показателям какой группы эти различия достоверны. 
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Таблица 2 

Уровень провоспалительных цитокинов в сыворотке крови больных СД 2 типа (M±m) 

Параметры 
Контроль 

(n=24) 

Больные СД 2 типа 

ИМТ<25кг/м
2 

(n=32) 
ИМТ 35кг/м

2 

(n=60) 

ФНОα (пг/мл) 30,1 3,6 61,2±3,4
*1

 76,2 5,2
*1,2

 

р ФНОα р1 (пг/мл) 2,2 0,4 3,6 0,3*
1
 4,2 0,2*

1,2
 

ИЛ-1β (пг/мл) 34,2 3,9 54,1±2,9
*1

 69,9 3,6
*1,2

 

ИЛ-6 (пг/мл) 15,2 3,9 48,3±4,1
*1

 62,3 6,7
*1,2

 

рением (табл. 2). У больных этой группы содер-

жание ФНОα в 2,5 1,1 раза, ИЛ-1β – в 2,4±0,2 

раза, ИЛ-6 –в 4,1 1,2 раза превосходило значения 

контроля и, соответственно, в 1,2 0,4 (р<0,05), 

1,3 0,1 (р<0,05) и 1,3 0,2 (р<0,05) раза содержа-

ние исследуемых цитокинов у больных СД 2 типа 

без ожирения. 

Следует отметить, что в проведенных к 

настоящему времени клинических исследованиях 

показано, что увеличение концентрации р ФНОα 

р1 коррелирует с развитием атеросклероза и его 

осложнений в основной популяции. Считают, что 

р ФНОα р1 обеспечивает большинство биологи-

ческих активностей ФНОα [3]. 

Оценка его содержания у больных СД 2 типа 

установила увеличение его концентрации в 

1,6 0,3 раза у больных с ИМТ<25 кг/м
2
 в сравне-

нии с контролем (табл. 2). При наличии у боль-

ных СД 2 типа ожирения, уровень р ФНОα р1 был 

в 1,9 0,1 раза выше контроля и в 1,17 0,4 раза 

превышал значение в группе больных СД 2 типа 

без ожирения. 

Изучение содержания МСР-1 в сыворотке 

крови больных СД 2 типа показало его увеличе-

ние при СД 2 типа с ожирением в сравнении с 

контролем (110,4±3,2 пг/мл) в 1,6±0,3 раза 

(p<0,05) и в 1,3±0,2 раза (p<0,05) - показателя у 

больных СД 2 типа с ИМТ<25 кг/м2. Наибольшая 

концентрация имела место в группе больных СД 

2 типа с ожирением и гиперлипидемией 

(198,4±7,4 пг/мл, p<0,05).  

Лептин рассматривается в настоящее время 

как один из маркеров сердечно-сосудистого риска 

[15, 16]. Проведенные исследования показали, что 

у всех больных СД 2 типа имеет место повыше-

ние уровня лептина в сыворотке крови 13,7±1,4 

нг/мл (р<0,05) в сравнении с контрольной груп-

пой (4,9±0,54 нг/мл). Следует отметить, что кон-

центрация лептина у больных СД 2 типа с ожире-

нием на 33,1 2,1% превышала его уровень у 

больных СД 2 типа с ИМТ<25 кг/м
2
. Максималь-

ная концентрация лептина (18,1±0,9 нг/мл, 

p<0,01) была отмечена у больных с ожирением и 

дислипидемией. Выявлены прямые корреляцион-

ные связи между уровнем лептина, ОХ и ТГ 

(r=0,58, p<0,05; r=0,62, p<0,05 соответственно). 

В настоящее время р CD40L рассматривается 

как важный маркер воспаления и тромбообразо-

вания, повышение его уровня является фактором 

риска сердечно-сосудистых заболеваний [14, 18]. 

Определение содержания р CD40L у больных 

СД 2типа с ожирением и ИМТ<25 кг/м
2
 устано-

вило достоверное увеличение его концентрации в 

сравнении с контрольной группой. Уровень  

р CD40L у больных СД 2 типа с ожирением пре-

вышал значения контроля (5,1±1,2 нг/мл) в 

2,6±0,3 раза (p<0,05)и в 1,4±0,2 раза (p<0,05) - его 

содержание у больных СД 2 типа без ожирения. 

Наибольший уровень р CD40L определен в сыво-

ротке крови больных СД 2 типа с ожирением и 

гиперлипидемией (15,2±0,8 нг/мл). 

Проведение многофакторного корреляцион-

ного анализа установило наличие достоверных 

прямых взаимосвязей между параметрами жест-

кости сосудистой стенки, показателями иммунно-

го статуса и липидного профиля. Положительная 

корреляционная зависимость определена между 

сывороточной концентрацией ИЛ-1  и СРПВ 

(r=0,47, р<0,05); ИЛ-6 и СРПВ (r=0,49, р<0,05); 

ФНО  и СРПВ (r=0,51, р<0,05); р ФНО  р1 и 

СРПВ (r=0,47, р<0,05); уровнем лептина и СРПВ 

(r=0,63, p<0,05), р CD40L и СРПВ (r=0,55, 

p<0,05); МСР-1 и СРПВ (r=0,48, p<0,05); между 

ИЛ-1  и AIx (r=0,42, р<0,05); ИЛ-6 и AIx (r=0,44, 

р<0,05); ФНО  и AIx (r=0,62, р<0,05); р ФНО  р1 

и AIx (r=0,39, р<0,05); МСР-1 и AIx (r=0,42, 

p<0,05); уровнем лептина, р CD40L и AIx (r=0,49, 

р<0,05; r=0,51, p<0,05 соответственно). Прямая 

корреляционная зависимость установлена между 

уровнем лептина, рCD40L и индексом ASI 

(r=0,45, p<0,05; r=0,47, p<0,05 соответственно); 

уровнем холестерина, триглицеридов и СРПВ 

(r=0,51, p<0,05; r=0,53, p<0,05 соответственно). 

Полученные результаты подтверждают муль-

тифакториальную природу поражения сосудисто-

го русла, свидетельствуют о патогенетической 

роли иммунного воспаления и дислипидемии в 

прогрессировании жесткости сосудов при СД 2 

типа. Известно, что провоспалительные цитокины 

(ФНО , ИЛ-1 , ИЛ-6) обладают свойствами ин-

дуцировать развитие эндотелиальной дисфунк-

ции, так ФНО  активирует лейкоциты, участву-



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье", 2013, № 2 

47 

ющие в воспалительных реакциях, вызывает экс-

прессию молекул адгезии на поверхности эндоте-

лиоцитов. Следствием чего является адгезия 

нейтрофилов, моноцитов, лимфоцитов с развити-

ем воспалительной инфильтрации сосудистой 

стенки. Данный цитокин является мощным фак-

тором активации перекисного окисления липи-

дов, активирует систему свертывания крови, уси-

ливает тромбогенную и вазоконстриктивную ак-

тивность эндотелия, снижает синтез NO, что по-

тенцирует повышение жесткости артериального 

русла. ИЛ-1  оказывает провоспалительное дей-

ствие на эндотелиоциты, гладкомышечные клетки 

сосудов, макрофаги, усиливает инфильтрацию 

сосудистой стенки воспалительными клетками, 

атерогенез. При хронических заболеваниях ФНОα 

также способен индуцировать инсулинорези-

стентность и дислипидемию [3]. Увеличение кон-

центрации р ФНОα р1 коррелирует с развитием и 

прогрессированием атеросклероза [5]. ИЛ-6 вы-

зывает дисфункцию эндотелия, потенциально яв-

ляясь триггером острых коронарных событий  

[7, 13].  

По разнообразию клеточных источников про-

дукции и мишеней биологического действия  

ИЛ-6 является одним из наиболее активных цито-

кинов, который принимает участие в реализации 

иммунного ответа и воспалительных реакций, 

проявляя свою активность не только в жировой 

ткани, но и системно [7, 8]. Особенно важно, что 

ИЛ-6 повышает кардиоваскулярный риск, нару-

шая соотношение атерогенных и антиатероген-

ных липидов, липопротеидов и их белковых ком-

понентов (апо В/апо А1, ХС/ХС ЛПВП и ХС 

ЛПВП/ХС ЛПНП) [12]. Проведенный корреляци-

онный анализ выявил наличие прямой достовер-

ной взаимосвязи между уровнем лептина и ИЛ-6 

(r=0,68, р<0,01), уровнем лептина и индексом 

массы тела (r=0,62, р<0,05), содержанием ИЛ-6 и 

ИМТ (r=0,59, p<0,05) и ОХ, ТГ (r=0,52, p<0,05; 

r=0,54, p<0,05 соответственно). 

Известно, что МСР-1 рассматривается в каче-

стве субклинического маркера атеросклеротиче-

ского поражения сосудистого русла и отражает 

также активность иммунного воспаления и акти-

вацию моноцитарно-макрофагального звена им-

мунитета [7]. Поэтому повышение его уровня в 

сыворотке крови приводит к потенцированию 

эндотелиальной дисфункции и увеличению жест-

кости сосудистого русла. 

Установлено, что свойствами лептина наряду 

с влиянием на метаболизм липидов в сосудистой 

стенке являются и другие проатерогенные эффек-

ты, такие как участие в процессах гемостаза, ак-

тивации функции тромбоцитов, гипертрофии 

гладкомышечных клеток. Высокий уровень леп-

тина в плазме крови ассоциируется с прогресси-

рованием эндотелиальной дисфункции, оксида-

тивным стрессом, провоспалительной и противо-

воспалительной цитокинемией [16, 17, 19], что 

лежит в основе повышения жесткости артерий. 

Воспаление и тромбоз играют важную роль в па-

тогенезе сердечно-сосудистых заболеваний. Од-

ним из механизмов, связывающих воспаление и 

тромбообразование, является активация сигналь-

ной системы CD40/CD40L, CD40 и CD40 лиганд 

– трансмембранные гликопротеиды, относящиеся 

к семейству рецепторов ФНО и семейству ФНО 

соответственно. CD40 и CD40L экспрессируются 

различными клетками атеросклеротической 

бляшки: В-лимфоцитами, макрофага-

ми/моноцитами, эндотелиальными и гладкомы-

шечными клетками [14, 18].  

Результаты исследований показали, что на 

фоне приема фенофибрата в течение шести меся-

цев уровень холестерина и триглицеридов у 

больных СД 2 типа с ожирением снизился соот-

ветственно на 12,5 0,6% и 14,3±0,7% (р<0,05), 

индекс атерогенности плазмы уменьшился на 

15,4 0,4% (р<0,05), уровень холестерина липо-

протеидов высокой плотности увеличился на 

9,8 0,6% (р<0,05).  

После 6 месяцев терапии фенофибратом оп-

ределено снижение провоспалительной цитоки-

немии, уровень ФНО  уменьшился на 16,2 0,3% 

(р<0,05), ИЛ-1  – на 12,3±0,2% (р<0,05), ИЛ-6 – 

на 15,4±0,4% (р<0,05), р ФНОα р1 на 15,6±0,2% 

(p<0,05). Установлено достоверное снижение 

концентрации лептина на 9,5±0,4%, р CD40L на 

14,4±0,2% (p<0,05), МСР-1 на 13,6±0,3% (p<0,05) 

у больных СД 2 типа с ожирением.  

Нарушения механических свойств сосудистой 

стенки являются независимым фактором риска 

кардиоваскулярных осложнений и маркером те-

рапии [6]. Определение показателей жесткости 

сосудистого русла на фоне лечения фенофибра-

том показало достоверное увеличение РТТ на 

9,1±0,4%, у больных СД 2 типа с ожирением так-

же отмечено увеличение максимальной скорости 

нарастания артериального давления (dP/dt)max 

(мм рт.ст./cек.) на 23,2±0,2% (р<0,05). Индекс ри-

гидности (ASI) у больных СД 2 типа с ожирением 

на фоне терапии фенофибратом снизился на 

9,9±0,2% (p<0,05). Индекс аугментации (AIx), 

определяющий эластичность сосудистой стенки, 

уменьшился в 1,7 0,2 раза (р<0,05). После прове-

денного лечения у больных этой группы установ-

лено достоверное снижение СРПВ на 9,1±0,2%. 

СРПВ является классическим маркером жест-

кости артерий, предиктором сердечно-сосудистой 

смертности у пациентов с кардиальной патологи-

ей и рассматривается в качестве доступного ме-

тода оценки статуса центральных артерий. СРПВ 

зависит от артериальной растяжимости и жестко-
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сти: чем больше ригидность сосудистой стенки и 

меньше ее растяжимость, тем больше СРПВ [5, 8, 

12]. Установленное в нашем исследовании сни-

жение СРПВ на фоне терапии фенофибратом по-

тенциально связано с уменьшением риска сер-

дечно-сосудистых осложнений у больных СД 2 

типа, что определяет перспективность примене-

ния производных фиброевой кислоты у данной 

категории больных и целесообразность дальней-

ших исследований в этом направлении. 

Полученные результаты свидетельствуют о 

корригирующем влиянии фенофибрата на меха-

низмы, обусловливающие повышение жесткости 

сосудистого русла (гиперлипидемия, активность 

иммунного воспаления), что потенциально связа-

но с уменьшением риска развития сердечно-

сосудистых осложнений у этой категории боль-

ных.  

На основании проведенных исследований 

можно сделать следующие выводы.  

1. У больных СД 2 установлено достоверное 

повышение жесткости и снижение эластичности 

сосудистой стенки в большей степени при нали-

чии ожирения.  

2. Повышение артериальной жесткости у 

больных СД 2 типа сопряжено с увеличением в 

сыворотке крови уровня цитокинов провоспали-

тельного действия (ИЛ-1 , ИЛ-6, ФНО , р ФНОα 

р1), лептина, р CD40L.  

3. Терапия фенофибратом оказывает корри-

гирующее влияние на нарушения иммунного ста-

туса, липидного спектра крови и упруго-

эластических свойств сосудистого русла у боль-

ных СД 2 типа с ожирением.  
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