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К настоящему времени число страдающих са
харным диабетом (СД) в мире составляет 
около 150 млн человек, а к 2025 году их ко

личество может достигнуть 300 млн человек [1]. На
личие СД типа 2 увеличивает как риск развития ко
ронарной болезни сердца (КБС) в 2-3 раза у мужчин 
и в 4-5 раз у женщин [3], так и сердечно-сосудистую 
смертность в 3 раза относительно общей популяции 
[20]. Высокий риск сердечно-сосудистой заболевае
мости и смертности при СД типа 2 можно объяс
нить частым сочетанием у больных СД основных 
факторов риска КБС: дислипидемии, ожирения и 
артериальной гипертонии. 

Строгий контроль гликемии у больных СД типа 2, 
по данным исследования UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study), позволяет снизить на 
25% риск развития микрососудистых осложнений 
(нефропатии, ретинопатии и нейропатии), но не 
влияет на макрососудистые осложнения [22]. Выра
женное воздействие на развитие макрососудистых 
осложнений атеросклеротического генеза при СД 
оказывают дислипидемии, которые обычно предше
ствуют появлению гипергликемии. Поэтому у боль
ных СД типа 2 следует контролировать уровни ли-
пидов крови и при диагностировании нарушений в 
системе липидного транспорта принимать адекват
ные меры к их нормализации. 

Эксперты Американской диабетической ассоциа
ции в качестве препаратов первого выбора при лече
нии атерогенной дислипидемии у больных СД типа 2 
рекомендуют статины [3]. Это обусловлено не только 
липидкорригирующим действием статинов, но и их 
доказанным влиянием на снижение риска основных 
коронарных событий и общей смертности у больных 
диабетом [10, 12, 17]. Преимущества лечения стати-
ном тем больше, чем более выражены нарушения уг
леводного обмена [13]. Так, у больных КБС на фоне 
приема симвастатина (исследование Scandinavian 
Simvastatin Survival Study) риск развития случаев смер
ти от КБС и несмертельного инфаркта миокарда сни
жался по мере нарастания гликемии: от 32% при гли
кемии ниже 110 мг/дл до 38% при гликемии ниже 126 
мг/дл и до 42% при гликемии 126 мг/дл и выше. 

Большинство (почти 90%) больных СД типа 2 
страдают ожирением, являющимся фактором риска 
и диабета, и КБС [8]. Особая опасность ожирения у 
больных СД типа 2 связана с преимущественным 
отложением жира в висцеральной области, так на
зываемое абдоминальное ожирение (АО) [9]. Ожи-
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рение ухудшает возможности компенсации СД, от
рицательно влияя как на показатели гликемии, так 
и на уровни липидов крови, что затрудняет дости
жение оптимального метаболического контроля. 

Так как липидснижающая терапия — важный шаг 
в профилактике атеросклероза и его осложнений, 
представляется актуальным изучение гиполипиде-
мической активности и других метаболических ас
пектов действия статинов для оптимизации лечения 
больных СД типа 2. 

Интерес к применению при СД типа 2 одного из 
наиболее активных статинов — аторвастатина обу
словлен его выраженным гипотриглицеридемиче-
ским действием относительно других статинов [4], а 
также клинической эффективностью препарата в 
снижении частоты повторных коронарных событий 
после развития острого коронарного синдрома (ис
следование Myocardial Ischemia Reduction with 
Aggressive Cholesterol Lowering (MIRACL) Study) 
[18]. Сахарный диабет — важный независимый пре
диктор неблагоприятных исходов при остром коро
нарном синдроме [11]. При этом течение острого 
коронарного синдрома у больных СД, имеющих до
стоверно большее количество ранимых атеросклеро-
тических бляшек и внутрикоронарных тромбов, бо
лее тяжелое, чем у больных без диабета [19]. 

Целью исследования являлось: 1) изучение влия
ние синтетического ингибитора ГМГ КоА редукта-
зы аторвастатина (липримара, фирма Pfizer) на ате-
рогенные нарушения в липидтранспортной системе 
крови больных СД типа 2; 2) исследование липид-
корригирующего действия аторвастатина при соче
тании СД типа 2 с АО. 

М а т е р и а л ы и м е т о д ы 

В исследование были включены мужчины (п=50) с СД типа 2 
в стадии компенсации с гиперлипидемией (ГЛП), а именно с 
уровнем общего холестерина (ХС) крови натощак 6,5 ммоль/л 
(250 мг/дл) и выше. Больные диабетом легкого течения находи
лись на диетотерапии, а среднетяжелого течения принимали пе-
роральные сахароснижающие препараты. Противопоказаниями к 
участию в исследовании были инфаркт миокарда, нестабильная 
стенокардия и хирургические вмешательства на сосудах в течение 
последних 6 мес, заболевания печени когда уровень трансаминаз 
в крови более чем в 2 раза превышает верхний предел нормы; 
уровень триглицеридов (ТГ) крови натощак более 400 мг/дл, при
ем любых гиполипидемических препаратов в течение последних 
2 мес, СД типа 2 в стадии декомпенсации. 
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В течение 6 нед. больным рекомендовалось соблюдение гипо-
липидемической диеты с суточным потреблением общего ХС до 
200 мг, общего жира менее 30% и насыщенных жиров менее 7% 
от общей калорийности пищевого рациона. После курса диеты 
больные (п=40) с уровнем общего ХС натощак 5,8 ммоль/л (225 
мг/дл - 75% отрезная точка распределения общего ХС в популя
ции мужчин Москвы) и выше были рандомизированы в две груп
пы (по 20 человек в каждой): I основная группа - больные, по
лучавшие аторвастатин в дозе 10 мг/сут. в течение 2 месяцев на 
фоне рекомендаций по соблюдению диеты, и II контрольная 
группа — больные, находившиеся в течение 2 мес. только на ги-
полипидемической диете. Характеристика больных обеих групп 
представлена в табл. 1. 

В период исследования (исходно, через I и 2 месяца от 
начала лечения) определяли уровни липидов крови и клини-
ко-биохимические параметры (активность ACT, АЛТ, гамма-
ГТ, КФК, щелочной фосфатазы, концентрация глюкозы и 
креатинина). Концентрацию общего ХС и ТГ определяли на 
автоанализаторе «Airone — 200» с помощью ферментативных 
наборов фирмы «Нитап», ХС липопротеидов высокой плот
ности (ЛПВП) — на том же анализаторе после осаждения ЛП. 
содержащих аполипопротеин (апо) В, фосфовольфраматом 
натрия с хлоридом магния. Содержание ХС липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) рассчитывали по формуле 
Friedwald. Определение концентрации апо А1 и В проводилось 
методом иммунонефелометрии с применением антисывороток 
фирмы «Behring». 

При каждом визите в клинику проводился физикальный ос
мотр больного, измерялись пульс и артериальное давление, оце
нивалось наличие нежелательных эффектов. 

Для определения АО рассчитывалась величина отношения ок
ружности талии (ОТ) к окружности бедер (ОБ). ОТ измерялась ме
жду пупком и нижними ребрами, ОБ — по наибольшей окружно
сти на уровне ягодиц. Об абдоминальном типе ожирения у муж
чин свидетельствовала величина ОТ/ОБ, равная 0,95 и больше. 

Таблица / 
Характеристика больных СД типа 2 

Показатель Группа 
Основная Контрольная 

(п=20) (п=20) 
Возраст, лет 55±2 54+2 
Вес, кг 92+4 95±5 
Индекс массы тела, кг/м2 30,4+1 30,5±1 
ОТ/О Б, усл. ед. 0,94±0,01 0,95±0,01 
САД мм рт.ст. 136±3 134±4 
ДАД мм рт. ст. 87±3 88±2 
Инфаркт миокарда 
в анамнезе 5 4 
Артериальная гипертония 15 13 
Гиперлипидемия 

На типа 4 6 
116 типа 16 14 

Степень тяжести СД типа 2 
Легкая 6 6 
Средняя 14 14 

Для оценки достоверности изменений был использован кри
терий Вилкоксона и непарный критерий Стьюдента. Достовер
ность частотных различий определялась по критерию Пирсона 
(Х1)- Непрерывные величины представлены в виде М±т. Разли
чия при р<0,05 рассматривались как статистически значимые. 

Р е з у л ь т а т ы 

Влияние аторвастатина на липидный 
спектр крови больных СД типа 2 
У включенных в исследование больных СД типа 

2 (п=40) гиперхолестеринемия натощак сочеталась в 
75% с гипертриглицеридемией (ТГ>1,7 ммоль/л), а 
в 70% — с гипоальфахолестеринемией (ХС ЛПВП < 
1,0 ммоль/л). Через 6 нед. гиполипидемической ди
еты у больных основной и контрольной групп было 
отмечено умеренное, но достоверное снижение 
уровней общего ХС (в обеих группах на 5,0%, 
р<0,01), ХС ЛПНП (на 7 и 6%, р<0,01) и ТГ (на 12 
и 9%, р<0,05). Концентрация ХС ЛПВП после кур
са диеты не изменялась. 

По сравнению с уровнями липидов, достигнутых 
применением диеты, у больных на фоне 2 мес. при
ема аторвастатина в суточной дозе 10 мг наблюда
лось достоверное снижение концентраций общего 
ХС (на 33%), Х С Л П Н П (на 44%), ТГ (на 38%) и по
вышение уровня ХС ЛПВП (на 18%) (табл. 2). 

Благоприятные изменения в уровнях атероген-
ных ЛП после лечения сопровождались снижением 
концентрации их главного белкового компонента 
апо В (на 29%). Это привело к уменьшению (на 1/3) 
отношения апо В/апо AI, часто называемого аполи-
попротеиновым индексом атерогенности сыворотки 
крови. До лечения величина отношения апо В/апо 
AI была близка к 1,0 (у 45% больных выше 1,0), а 
после приема аторвастатина снизилась до средней 
цифры 0,66 (у всех больных ниже 1,0). Содержание 
апо А1 после приема аторвастатина не изменялось. 
В то же время наблюдалось достоверное увеличение 
(на 15%) показателя загруженности частиц ЛПВП 
холестерином на весовую единицу апо AI — отноше
ние ХС ЛПВП/апо AI. 

У больных контрольной группы, продолжавших 
диетотерапию последующие 2 мес. после рандоми
зации, изменений в спектре ЛП и их аполипопроте-
инах не произошло (см. табл. 2). Напротив, у них 
выявлялось достоверное снижение концентрации 
апо AI (на 7%), приведшее к увеличению отноше
ния апо В/апо AI (на 13%), что, видимо, было обу
словлено диетой. 

Гиполипидемическая активность аторвастатина 
при сочетании СД типа 2 с АО 
У 50% больных СД типа .2, принимавших аторва

статин, имелось АО в сочетании с повышенными 
уровнями артериального давления (табл. 3). У боль
ных с АО исходно был выше аполипопротеиновый 
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Таблица 2 
Динамика уровней липидов, липопротеидов и аполипопротеинов сыворотки крови у больных СД типа 2 

Показатель 

Группа 

Показатель 
основная - аторвастатин в дозе 

1 0 мг/сутки (п=20) 
контрольная - диетотерапия 

(п=20) Показатель 

до лечения через 2 мес Д, % до лечения через 2 мес Д, % 
Общий ХС, ммоль/л 6,6±0,2 4,4±0,2** -33 6,4±0,2 6,4±0,3 -1 
ТГ, ммоль/л 3,0±0,3 1,9±0,2** -38 3,1 ±0,4 2,8±0,3 -1 1 
ХСЛПНП, ммоль/л 4,3+0,2 2,4±0,2*** -44 4,1 ±0,2 4,2±0,3 +2 
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,9±0,1 1,1 ±0,1 * + 18 0,9±0,1 0,9+0,1 +3 
Апо AI, мг/дл 139±6 14415 +4 132±4 124±7 * -7 
Апо В, мг/дл 132±6 94+6*** -29 145±9 154±9 +6 
Апо В/ апо AI 0,97±0,05 0,66±0,04*** -32 1,11±0,06 1,25_0,09 * + 13 
ХС ЛПВП/апо AI 0,26±0,02 0,30±0,01* + 15 0,27±0,01 0,28.0,01 +4 
р< 0,05; * * р< 0,01; * * * р< 0,001 - сравнение показателей до, и через 2 мес лечения. 

индекс атерогенности — отношение апо В/апо AI 
(р<0,05) и ниже уровень ХС ЛПВП (р<0,05). 

Анализ динамики липидных показателей после 
лечения аторвастатином у больных с АО и без АО 
(табл. 4 и рисунок) показал одинаково благоприят
ный эффект препарата в снижении концентрации 
общего ХС (соответственно, на 31 и 37%), ХС 
ЛПНП (на 44 и 48%), апо В (на 25 и 34%) и отно
шения апо В/апо AI (на 31 и 34%). В то же время у 
больных с АО процент снижения концентрации ТГ 
в сыворотке крови был достоверно меньшим, чем у 
больных без АО (28% против 43%). 

После лечения у больных с АО уровень ХС 
ЛПВП и величина весового отношения ХС ЛПВП/ 
апо AI увеличились (на 29 и 25%) и достигли значе
ний больных без АО. Обращало внимание достовер
ное повышение уровня антиатерогенного апо AI (на 
9%) у больных с АО на фоне приема аторвастатина. 

Переносимость и безопасность аторвастатина 
Переносимость терапии аторвастатином оце

нивалась по клиническому состоянию больных и 
биохимическим параметрам. По нашим данным, 
у больных, получавших низкую суточную дозу 
аторвастатина (10 мг), изменений активности 
ферментов гамма-ГТ, ACT, АЛТ, К Ф К и содер
жания креатинина выявлено не было. Учитывая 
небольшое количество наблюдений (п=20), была 
проанализирована динамика этих показателей у 

Таблица 3 
Показатели антропометрии и уровни артериального давления 

у больных СД типа 2 с АО и без АО 
Больные СД типа 2 

Показатель с АО без АО (Р) 
(п=10) (п=10) 

Возраст, лет 55±2 54±2 нд 
Вес тела, кг 103±3 78±2 <0,001 
Индекс массы тела, кг/м2 33,1 ±0,9 26,6±0,4 <0,001 
ОТ/ОБ, усл.ед. 0,95±0,02 0,87±0,02 <0,05 
САД мм рт.ст. 143±2 129±4 <0,05 
ДАД мм рт.ст. 93±2 81±2 <0,05 

каждого больного. Повышение активности гам
ма-ГТ, но не более двух верхних пределов нормы 
наблюдалось у 6 человек, ACT и АЛТ — у 5, ще
лочной фосфатазы — у 8, КФК — у 1 было клини
чески бессимптомным. Нежелательных эффектов, 
связанных с приемом препарата, не было. 

Концентрация глюкозы в крови в процессе на
блюдения не изменялась: в основной группе до 
9,9+1,1 и 9,5+1,0 ммоль/л, а в контрольной группе 
до 9,8+1,0 и 9,9±1,1 ммоль/л до и после лечения со
ответственно. 

У больных с АО после лечения аторвастатином 
уровень глюкозы не изменялся (до 10,8±0,9 ммоль/л 
и после лечения 10,9+0,9 ммоль/л, р>0,05), а у боль
ных без АО наблюдалось даже его снижение (с 
9,6+1,1 до 8,4±0,7 ммоль/л, р<0,05), в среднем на 
12% от исходного. 

О б с у ж д е н и е 

У больных СД типа 2 после курса гиполипидеми-
ческой диеты отмечалось умеренное снижение уров
ня атерогенных липидов крови (общего ХС, ХС 
ЛПНП и ТГ). После диеты гипертриглицеридемия 
натощак выявлялась у 65% больных против 75% до 
назначения диеты. Больные с гипоальфахолестери-
немией по-прежнему составляли 70%. 

Согласно рекомендациям Американской диабетиче
ской ассоциации липидные нарушения у больных СД 
типа 2 требуют такого же агрессивного лечения, как у 
больных КБС [3]. При этом усугубляющим фактором 
является низкий уровень ХС ЛПВП и высокая концен
трация ТГ, увеличивающие коронарный риск, соответ
ственно, в 4 и 2 раза [15]. Основываясь на результатах 
исследований по вторичной профилактике атероскле
роза (4S, CARE) и рекомендациях Американской диа
бетической ассоциации, целью липидкорригирующей 
терапии у больных СД типа 2 должно быть снижение 
уровня ХС ЛПНП до 2,6 ммоль/л (100 мг/дл) и ниже, 
уровня ТГ ниже 1,7 ммоль/л (150 мг/дл) и повышение 
уровня ХС ЛПВП до 1,2 ммоль/л (45 мг/дл). 
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Таблица 4 
Динамика уровней липидов, липопротеидов и аполипопротеинов сыворотки крови у больных СД типа 2 

с АО и без АО после лечения аторвастатином в суточной дозе 10 мг 
Больные СД типа 2 

Показатель с АО ( п-10) без АО п=10) 
до лечения через 2 мес до лечения через 2 мес 

Общий ХС, ммоль/л 6,7±0,3 4,6±0,2** 6,6±0,3 4,2±0,2* 
ТГ, ммоль/л 3,4+0,5 2,4±0,3* 2,9±0,3 1,7±0,2** 
ХС ЛПНП, ммоль/л 4,4±0,3 2,5±0,2** 4,4±0,2 2,3±0,2** 
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,9+0,1 1,1±0,1* 1,0±0,1 1,2+0,1* 
Апо AI, мг/дл 132±6 144±5* 150±10 148+8 
Апо В, мг/дл 158±12 119+6* 13Н12 86±10* 
Апо В/апо AI 1,20±0,08 0,83±0,09* 0,88+0,06 0,58±0,06* 
ХСЛПВП/апо AI 0,24±0,02 0,30+0,02* 0,30±0,02 0,32±0,07 

* р< 0,05; * * р< 0,01; * * * р< 0,001 - сравнение показателей до, и через 2 мес лечения. 

Особенностью настоящего исследования было изу
чение эффективности минимальной терапевтической 
дозы (10 мг/сут.) аторвастатина в коррекции атероген-
ной дислипидемии у больных СД типа 2. Аторваста
тин через 2 мес. заметно снижал уровни общего ХС 
(на 33%), ХС ЛПНП (на 44%) и ТГ (на 38%). У паци
ентов с первичной гиперхолестеринемией аторваста
тин в дозе 10 мг снижает уровни общего ХС на 25-29% 
и ХС ЛПНП на 38-40% [5]. Снижение концентрации 
ТГ на фоне приема аторвастатина варьирует от 17 до 
46% в зависимости от их исходного уровня [4, 5, 7]. 

Аторвастатин уже в низкой суточной дозе (10 мг) 
через 2 мес. обеспечивал достижение целевого уровня 
ХС ЛПНП (2,6 ммоль/л и ниже) у 65% больных диа
бетом, а у остальных 35% уровень ХС ЛПНП находил
ся в пределах > 2,6 и < 3,0 ммоль/л. После лечения це
левой уровень ТГ (ниже 1,7 ммоль/л) был определен у 
60% больных против 35% до начала терапии. Уровень 
ХС ЛПВП выше 1,2 ммоль/л после лечения имели 45% 
больных, а уровень ХС ЛПВП от 1,0 до 1,2 ммоль/л — 
30% больных. Количество больных с низким уровнем 
ХС ЛПВП (ниже 1,0 ммоль/л) на фоне приема аторва
статина сократилось в 2 раза (с 70 до 35%). 

Согласно результатам мета-анализа ангиографи-

ческих контролируемых исследовании для останов
ки прогрессирования атеросклероза в коронарных 
артериях уровень ХС ЛПНП желательно снижать не 
менее чем на 40% от исходного [23]. В то же время 
имеются данные, что снижение уровня ХС ЛПНП 
на 25% и более после лечения статинами сопряже
но с замедлением прогрессирования коронарного 
атеросклероза и достоверным снижением риска ко
ронарных событий [21]. В нашем исследовании у 
больных СД типа 2 аторвастатин в низкой суточной 
дозе (10 мг) снижал уровень ХС ЛПНП на 20-30% — 
у 25% больных, на 31-40% — у 20% больных, а на 
41% и выше — у 55% больных. 

Благоприятное влияние аторвастатина на атеро-
генные липиды крови объясняют его способностью 
в течение длительного времени (до 20 ч) ингибиро-
вать биосинтез ХС благодаря наличию активных ме
таболитов [16]. Под влиянием аторвастатина на по
верхности гепатоцитов увеличивается число актив
ных рецепторов к ЛПНП, усиливается захват и 
ускоряется катаболизм частиц ЛПНП (скорость их 
катаболизма увеличивается в 2-3 раза), что приводит 
к снижению концентрации ХС ЛПНП в крови [4]. 

Полагают, что заметное снижение высокого уров-
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ня ТГ после лечения аторвастатином может проис
ходить как за счет уменьшения синтеза и секреции 
ЛПОНП — основных транспортеров ТГ, так и за счет 
увеличения скорости удаления ЛП, богатых ТГ, и их 
ремнантов из циркуляции через рецепторопосредо-
ванный путь [4, 5]. Такой механизм действия аторва
статина позволяет назначать его больным СД типа 2 
при изолированной гиперхолестеринемии и ее соче
тании с гипертриглицеридемией, играющей ключе
вую роль в патогенезе диабетической дислипидемии. 
Повышенный синтез и нарушенный катаболизм ЛП, 
богатых ТГ, и их ремнантов — причины выраженной 
гипертриглицеридемии при СД типа 2, которая при 
активном липопротеидлиполизе ЛП, богатых ТГ, 
приводит к обогащению ЛПНП триглицеридами и 
сопровождается повышенным образованием наибо
лее мелких плотных ЛПНП, обладающих наиболь
шей атерогенностью |6 | . 

Влияние статинов на атерогенные ЛП, богатые 
ТГ, и их ремнанты было показано и в наших преды
дущих работах. Так, ловастатин (в дозе 20 мг/сут) 
через 6 мес. снижал (на 37%) высокий уровень пост-
прандиальных ТГ (т.е. после жировой нагрузки) за 
счет увеличения скорости элиминации ЛП, богатых 
ТГ [2]. Правастатин (в дозе 20-40 мг/сут) вызывал 
снижение (на 41%) уровня постпрандиальных ТГ 
через 3 мес. лечения не только за счет увеличения 
скорости элиминации ЛП, богатых ТГ, из кровото
ка, но и за счет снижения скорости секреции этих 
ЛП в ответ на жировую нагрузку 111. 

Благоприятным эффектом аторвастатина при лече
нии больных СД типа 2 было повышение уровня ан-
тиатерогенного ХС ЛПВП, сочетающееся с нараста
нием холестеринсвязывающей способности ЛПВП 
(отношения ХС ЛПВП/апо AI увеличивалось). 

Наличие ожирения у больных СД типа 2 не влияло 
на гиполипидемическую активность аторвастатина в 
снижении уровней общего ХС, ХС ЛПНП, апо В и от
ношения апо В/апо AI. Несмотря на значимый гипот-
риглицеридемический эффект аторвастатина, в боль
шей степени снижение концентрации ТГ было отмече-
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но у больных с нормальным весом. Видимо, большая 
выраженность триглицеридемии после лечения у боль
ных с АО в сравнении с больными без ожирения 
(2,5+0,3 против 1,7±0,2 моль/л, р<0,05) связана с само
стоятельной усугубляющей ролью висцеральной жиро
вой ткани как источника свободных жирных кислотб 
поступающих в воротную вену и печень. Отмечен хо
роший эффект аторвастатина при АО в повышении 
уровней ХС ЛПВП, апо AI и отношения ХС 
ЛПВП/апо AI , что свидетельствовало о возрастании 
ХС-акцепторной и ХС-транспортной функции ЛПВП. 

Интересным оказался факт снижения концентра
ции глюкозы в крови после лечения аторвастатином 
у больных СД типа 2 с нормальным весом. Это тре
бует дальнейшего изучения с использованием боль
шего числа наблюдений, что позволит получить от
вет на вопрос: через какой механизм реализуется 
влияние аторвастатина на гликемию и является ли 
это одним из плеотропных эффектов аторвастатина? 

В ы в о д ы 

1. Аторвастатин — эффективный, безопасный и 
хорошо переносимый препарат при его назначении 
в дозе 10 мг/сут больным СД типа 2 для коррекции 
атерогенной дислипидемии. 

2. Особенностью действия аторвастатина при СД 
типа 2 является выраженное снижение концентра
ции атерогенных липидов и аполипопротеинов кро
ви (общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП, апо В) и активиру
ющее влияние на показатели системы обратного 
транспорта холестерина — повышение уровней ХС 
ЛПВП, апо AI и отношения ХС ЛПВП/апо АГ 

3. Ожирение, выявляемое у больных СД типа 2, 
не изменяет гиполипидемическую активность атор
вастатина, хотя при абдоминальном ожирении ги-
потриглицеридемический эффект препарата выра
жен в меньшей степени. 

4. У больных СД типа 2 и нормальным весом те
ла аторвастатин оказывает умеренный гипогликеми-
ческий эффект. 
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