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Целью исследования явилась оценка параметров липидного профиля у пациентов, 

перенесших ишемический инсульт, развившийся на фоне сахарного диабета 2 типа, 

и доказательство целесообразности назначения липидснижающей терапии (статины) уже 

в острейшем периоде заболевания. Материалы и методы. Оценивали концентрацию 

общего холестерина, холестерина липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), холестерина 

липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), триглицеридов в сыворотке крови 35-ти 

больных ишемическим инсультом, развившимся на фоне сахарного диабета 2 типа. 

Провели динамический контроль за параметрами липидных показателей (1-е, 7-е, 21-е 

сутки, 3-й и 6-й месяцы). Результаты: исходные показатели выявили снижение 

холестерина ЛПВП, повышение общего холестерина, холестерина ЛПНП, триглицеридов 

и коэффициента атерогенности. Назначение непрерывной терапии розувастатином 

10 мг/сут (Крестор
®

) привело к нормализации показателей липидного спектра пациентов. 
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Высокий процент смертности и инвалидизации обусловливает чрезвычайную 

актуальность изучения различных причин развития ишемических инсультов (ИИ). 

Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у больных сахарным диабетом 

2 типа (СД2) в 3 раза превышает аналогичный показатель для популяции в целом. 

У пациентов с СД2 риск развития острого инфаркта миокарда в 6–10 раз, а мозговых 

инсультов — в 4–7 раз выше по сравнению с лицами, не страдающими СД [1, 4, 5]. 

Высокий риск сосудистых осложнений при СД2 дал основание Американской 

кардиологической ассоциации причислить диабет к ССЗ [5].  

Дислипидемия, как важный компонент синдрома инсулинрезистентности и СД2, тесно 

связана с риском ССЗ и имеет высокие требования к терапии. Большой практический 

и научный интерес представляет изучение особенностей липидного спектра крови 

у пациентов с СД2, перенесших ИИ [3, 5]. 

Общеизвестно, по данным литературы, что особенностями липидных нарушений при СД2 

являются гипертриглицеридемия, увеличение процентного содержания «малых, плотных» 

липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), снижение концентрации липопротеидов 

высокой плотности (ЛПВП). Эти нарушения при СД2 играют определенную роль как 

в проявлении этого заболевания, так и в особенностях его течения (диабетические 

макроангиопатии) [2, 4, 6]. Причем характерная дислипидемия, известная как 

«атерогенный фенотип липопротеидов», сохраняется даже у пациентов с СД2 с 

эффективным гликемическим контролем антидиабетическими препаратами. 

Известно, что атеросклероз сосудов головного мозга является причиной большой 

части ИИ, а СД2 является независимым фактором их развития. Рядом авторов 

неоднократно высказывалось мнение об общности патогенетических механизмов 

атеросклероза и СД2. 

Считается целесообразным, по данным различных рекомендаций, назначение 

липидснижающей терапии (статинов) пациентам с СД2 вне зависимости от уровня 

холестерина (ХС) ЛПНП и возраста больного [7, 8]. 

Статины являются наиболее изученной группой гиполипидемических препаратов 

конкурентно ингибирующих 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим-А-редуктазу (ГМГ-

КоА редуктаза) — фермент раннего этапа биосинтеза ХС, уменьшающего продукцию 

мевалоната и его последующих метаболитов. Поскольку синтез ХС в печени составляет 

около 60–70 % общего пула ХС, эти препараты существенно снижают его уровень. 

В результате прямого снижения синтеза ХС уменьшается скорость образования 

и секреции холестеринсодержащих частиц, в частности ЛПНП и ЛПОНП. Кроме того, 

ингибирование печеночного синтеза ХС приводит к компенсаторному увеличению 

экспрессии рецепторов ЛПНП в печени, которые в свою очередь связывают 

циркулирующие ЛПНП, а также хиломикроновые ремнанты ЛПОНП и удаляют 

их из кровотока. Результатом такого действия является уменьшение уровней ХС ЛПНП, 

ЛПОНП и триглицеридов (ТГ). Прием статинов, как правило, приводит 

к незначительному повышению уровня ХС ЛПВП, что, по-видимому, обусловлено 

увеличением синтеза аполипопротеина АI (АпоАI). 

Целью представленной работы стало изучение возможности коррекции липидного 

профиля крови у больных ИИ, развившимся на фоне СД2. 

Материалы и методы. Основа работы — анализ собственных клинических 

и лабораторных наблюдений больных с ИИ, развившемся на фоне СД2. 



Мы наблюдали 35 больных с ИИ, развившемся на фоне СД2 (средний возраст 58,3 ± 

2,6 года; 26 мужчин и 9 женщин). Группу сравнения составили больные, перенесшие ИИ 

на фоне артериальной гипертензии (35 человек, 25 мужчин и 10 женщин, средний возраст 

сопоставим с основной группой). Группу контроля составили 16 практически здоровых 

человек в возрасте от 45 до 62 лет (средний возраст 46,69 ± 4,2 года). 

Пациентам основной группы и группы сравнения назначали розувастатин (Крестор
®
) 

в дозе 10 мг в 1-е сутки от начала развития ИИ. 

У всех обследованных в сыворотке крови определяли содержание общего холестерина 

(ОХ), ТГ, ХС ЛПВП после 14-часового периода голодания. Концентрацию в сыворотке 

крови ОХ, ТГ оценивали с помощью биохимического анализатора Hitachi 704 (Германия) 

с использованием реактивов фирмы «Boehringer Mannheim» (Германия). Концентрацию 

ХС ЛПНП определяли по В. Г. Колбу на спектрофотометре Spectronic 601 («Milton Roy», 

Франция) в первые сутки, а затем на фоне терапии Крестором
®
 (7-е, 14-е, 21-е сутки 

и спустя 3 и 6 месяцев от начала заболевания).  

Все больные были осведомлены о проводимом исследовании, получено письменное 

согласие от каждого пациента или от его родственников. 

Статистическая обработка полученных в ходе исследования данных проводилась 

с использованием компьютерной программы SPSS version 11.5 for Windows. 

Достоверность результатов оценивалась с помощью критерия Манна-Уитни для 

непараметрических выборок. Достоверность различий считалась установленной при р ≤ 

0,05. 

Результаты и их обсуждение. Практически все показатели липидного обмена были 

патологически изменены в группе больных с ИИ, развившимся на фоне СД2 в период 

наблюдения 1-е сутки — 6 месяцев от начала развития ИИ.  

Наиболее выраженным отмечено снижение ХС ЛПВП, повышение ОХ и ХС ЛПНП. 

Вместе с тем и уровень ТГ, и коэффициент атерогенности были также достоверно 

повышены в основной группе. Данные нарушения в жировом обмене свидетельствуют 

о наличии процесса атерогенеза.  

Терапия розувастатином в дозе 10 мг/сут ежедневно, непрерывно привела к достоверно 

значимому снижению ХС ЛПНП только к 3-му месяцу наблюдения. Показатели 

антиатерогенной фракции ХС ЛПВП лишь к 6-му месяцу наблюдения достигли значимо 

высоких цифр. Высокий уровень ТГ сохранялся на протяжении 1-го месяца наблюдения, 

достигая статистически значимого снижения лишь к 3-му месяцу исследования. 

Динамика показателей липидного спектра у больных, перенесших ИИ на фоне СД2, 

принимающих розувастатин 10 мг/сут (Крестор
®
) 

Показатели 

липидного спектра  
1-е сутки 7-е сутки 

14-е 

сутки 

21-е 

сутки 
3 мес. 6 мес. 

ОХС, ммоль/л 6,57 ± 0,17 
6,53 ± 0,08 

р ≥ 0,05 

6,01 ± 0,12 

р ≥ 0,05 

5,59 ± 0,22 

р ≥ 0,05 

5,01 ± 0,18 

р <0 ,05 

4,28 ± 0,11 

р < 0,05 

ТГ, ммоль/л 2,69 ± 0,19 
2,79 ± 0,12 

р ≥ 0,05 

2,12 ± 0,23 

р ≥ 0,05 

2,01 ± 0,11  

p ≥ 0,05 

1,89 ± 0,19 

р < 0,05 

1,31 ± 0,22 

р < 0,05 

ХС ЛПВП,  1,02 ± 0,03 1,01 ± 0,12 1,10 ± 0,01 1,05 ± 0,15 1,12 ± 0,31 1,85 ± 0,13 



ммоль/л р ≥ 0,05 р ≥ 0,05 р ≥ 0,05 р ≥ 0,05 р < 0,05 

ХС ЛПНП,  

ммоль/л 
3,59 ± 0,16 

3,41 ± 0,03 

р ≥ 0,05 

3,21 ± 0,13 

р ≥ 0,05 

3,13 ± 0,32 

р ≥ 0,05 

2,81 ± 0,10 

р < 0,05 

2,11 ± 0,06 

р < 0,05 

Коэффициент 

атерогенности 
5,44 ± 0,34  

5,46 ± 0,31 

р ≥ 0,05  

4,46 ± 0,2  

р ≥ 0,05  

4,32 ± 0,21 

р ≥ 0,05  

3,47 ± 0,10 

р < 0,05  

1,31 ± 0,09 

р < 0,05  

Примечание: p — сопоставление с липидными показателями 1-х суток 

Выводы. Таким образом, мы пришли к заключению, что ИИ, развившийся на фоне СД2, 

сопровождается развитием дислипидемии, характеризующейся повышением содержания 

ТГ, ОХ, ХС ЛПНП, понижением ХС ЛПВП в сыворотке крови. Указанные изменения 

носят классический атерогенный характер (IIb тип дислипидемии). 

Существует необходимость уже в острейшем периоде ИИ назначать пациентам 

липидснижающую терапию (розувастатин — Крестор
®
 — 10 мг/сут). При этом 

достижение стабильных целевых значений ХС ЛПНП происходит к 3-му месяцу терапии. 

Статистически значимое снижение уровня ТГ происходит также лишь к 3-му месяцу 

от начала терапии розувастатином (Крестор
®
 10 мг/сут). Повышение антиатерогенной 

фракции липидов — ХС ЛПВП — становится статистически достоверным к 6-му месяцу 

терапии розувастатином (Крестор
®
 10 мг/сут).  

Результаты нашего исследования подтвердили данные о существующих особенностях 

липидного профиля у больных ИИ, развившегося на фоне СД2. В связи с этим 

атерогенный липидный профиль у больных, перенесших ИИ на фоне СД2, требует 

постоянного контроля и назначения соответствующей гиполипидемической терапии.  
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LIPIDIC PROFILE AND METHODS 

OF ITS CORRECTION AT PATIENTS 

WITH ISCHEMIC STROKE AGAINST 

DIABETES MELLITUS 2 TYPES 

L. A. Shepankevich, E. V. Vostrikova, P. I. Pilipenko 

SBEI HPE «Novosibirsk State Medical University of Ministry of Health» (c. Novosibirsk) 

The purpose of the research was the evaluation parameters of lipid profile in patients with 

ischemic stroke with diabetes mellitus type 2 and the proof of expediency of purpose of lipid 

decreasing therapy (statins) at the acute period of disease. Materials and methods: the estimated 

concentration of total cholesterol, cholesterol of low density lipoproteins (LDLP), cholesterol 

high density lipoproteins (HDLP), triglycerides (Tg) in the blood serum of 35 patients with 

ischemic stroke against diabetes mellitus 2 type. Dynamic control of parameters of lipidic 

indicators (the 1st, 7th, 21st days, the 3rd and 6th months) were carried out. Results: initial 

indicators revealed the decrease in HDLP cholesterol, increase of general cholesterol, LDLP 

cholesterol, triglycerides and atherogenicity coefficient. Prescription of continuous therapy 

of rosuvastatines 10 mg/day (Krestor
®
) led to normalization of lipidic range indicators 

of patients.  

Keywords: ischemic stroke, diabetes mellitus type 2, lipids, rosuvastatin. 
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