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Р езультаты эпидемиологических исследова
ний свидетельствуют о том, что сахарный 
диабет (СД) является фактором риска сер

дечно-сосудистых заболеваний. Основная роль в 
развитии сосудистых расстройств при СД отво
дится нарушению липидного спектра и активации 
свободно - радикального окисления липидов [1]. 
Большая распространенность СД и атеросклероза 
приводит к частому сочетанию этих заболеваний, 
взаимно отягощая их течение. По данным 
UKPDS, более чем у 30% больных с впервые 
диагностированным СД 2 типа определялись раз
личные сосудистые расстройства [2]. Результаты 
исследования показали необходимость длитель
ного поддержания нормогликемии для снижения 
смертности и предупреждения развития осложне
ний СД. Для достижения хорошего гликемическо-
го контроля через 10 лет для большинства боль
ных СД 2 типа требуется инсулинотерапия [7]. 

В настоящей работе предпринята попытка оце
нить влияние комбинированной сахароснижаю
щей терапии у больных СД 2 типа на такие пока
затели атерогенеза, как липидный спектр крови, 
перекисное окисление липидов (ПОЛ), мочевая 
кислота. 
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Обследовано 54 больных СД 2 типа (возраст 46 ± 5,2 г.). Про
должительность заболевания — от 3 до 15 лет. Диагноз устанав
ливали клинически и лабораторно согласно критериям ВОЗ. 
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26 больных — 1-я группа (СА) — лечились манинилом. 
28 пациентов получали комбинированную терапию манини

лом и инсулином средней длительности действия (НПХ) в дозе 
от 12 до 50 ЕД в сутки. 

2-я группа (И1) — больные получали инсулин в дозе 
23,67+3,07 ЕД/сут. и 3-я (И2) — со среднесуточной дозой инсу
лина 45,0+2,89 ЕД (р<0,01). На данной терапии больные находи
лись в течение последних 6-12 мес. 

Группы практически не различались по показателям углевод
ного обмена: гликемия натощак 7,4+0,6 ммоль/л, среднесуточная 
гликемия 10,0+0,9 ммоль/л. 

4-ю группу составляли больные с ИБС; 5-ю — здоровые 
лица. 

Верификацию ИБС проводили с помощью теста чреспище-
водной электрической стимуляции предсердий [3]. У всех боль
ных в крови определялись показатели ПОЛ — малоновый диаль-
дегид плазмы (МДАпл.) и эритроцитов (МДАэр.), суммарная ан
тиокислительная активность плазмы (АОАпл.) и эритроцитов 
(АОАэр.) [4]. Содержание: общего холестерина (ХС), триглице-
ридов (ТГ), ХС липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), 
ХС липопротеидов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), ХС 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) и мочевой кис
лоты исследовалось по общепринятым методикам [5]. Контроль
ные группы составили 19 здоровых пациентов и 21 больной ИБС 
с нормогликемией. 

Р е з у л ь т а т ы и и х о б с у ж д е н и е 

Во всех случаях СД имеются выраженные 
атерогенные сдвиги: гиперхолестеринемия 
(122% от контроля ) , гипертриглицеридемия 
(155%) и низкий уровень ХС ЛПВП - 66% от 
контроля (табл. 1). Липидный спектр не отли-

Табпица 1 
Показатели липидного обмена у больных СД 2 типа 
в зависимости от дозы вводимого инсулина (М ± т ) 

Группа 
СД 2 типа ХС ХС ЛПВП ТГ ХС ЛПНП ХС ЛПОНП 

1 - СА 
2 — И1 
3 - И2 
4 -ИБС 
5 — здоровые 

7,142±0,222 
6,47±0,354 
8,7*0,345* 
6,739± 0,268 
5,98±0,178** 

1,647±0,093 
1,533±0,15 
1,335±0,133* 
1,46±0,068 
1,84 ±0,077** 

2,378±0,27 
2,04±0,29 
3,16±0,63 
2,156±0,144 
1,54 ±0,124** 

4,214±0,432 
4,48±0,425 
5,729±0,514* 
3,949±1,228 
3,348± 0,156** 

1,028±0,103 
0,976±0,20 
1,26±0,233 
0,978±0,066 
0,706 ±0,054** 

* р< 0,001 между 1-3 и 2-3 группами; 
** р < 0,001 по сравнению со всеми группами. 
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Таблица 2 
Показатели ПОЛ и АОС у больных СД 2 типа 

в зависимости от дозы вводимого инсулина (М ± ш) 

Группы больных МДА пл, нм/мл. пл. МДАэ, нм/мл. эр.м. АОАпл, % АОАэ, % 

1 - (СА) 0,955±0,093 3,325±0,19 45,92±2,908 48,04±2,368 
2-(И1) 1,315±0,156 3,92±0,342 48,78±6,53 51,32±6,361 
3 - (И2) 1,071 ±0,109 3,291+0,231 25,63±7,16* 43,93±7,49* 

* р < 0,05 между 1-3, 2-3 группами 

чался от такового при ИБС. Особенно выражен
ные изменения оказались в группе И2, что со
провождалось усугублением дислипидемии: са
мые высокие показатели ХС, ХС Л П Н П и низ
кий ХС ЛПВП (р<0,05). В этой же группе боль
ных выявлено наиболее резкое угнетение анти
окислительной защиты — снижение АОАпл. до 
25,63+7,16% (р<0,05). В целом показатели про
цессов ПОЛ у больных СД (табл. 2) отличались 
более низким, чем в контроле, содержанием 
АОА плазмы и эритроцитов. 

Введение больших доз инсулина у больных 
СД 2 типа может вызывать гипогликемии. Адре
налин может активировать процессы ПОЛ и по
давлять антиокислительные ферменты [1]. Веро
ятно, этот механизм может иметь место у боль
ных, получавших инсулин более 50 ЕД/сут. 

Уровень мочевой кислоты у больных СД был 
снижен, но резко повышался (от 0,165±0,003 до 
0,215±0,006 ммоль/л соответственно) при нали
чии у больных ИБС (р<0,001). Продолжитель
ность СД, степень гиперлипидемии, особеннос
ти терапии не изменяли этих соотношений. Од
нако у больных СД, как с И Б С , так и без нее, 
получавших большие дозы инсулина, отмеча
лось снижение урикемии (р<0,05). 

У больных СД не найдено зависимости уров
ня МДА от величин ХС, ТГ, ХС Л П Н П . Отсут
ствие связи между уровнем продуктов ПОЛ и 
состоянием липидного спектра указывает на то, 

Таблица 3 
Содержание мочевой кислоты (ммоль/л) 

у больных СД 2 типа 

Здоровые Группы больных 

(1)СДи(СА) (2) СДи(И1) (3) СДи(И2) 

0,202±0,005* 0,169±0,01 0,155±0,009 0,135±0,009** 

ИБС +ИБС 

0,261 ±0,01 0,224±0,015 0,236±0,035 0,183±0,018** 

что при СД гиперлипидемия не является реша
ющим фактором интенсификации процессов пе-
роксидации. Выявилась положительная высо
кой степени корреляция между МДАэр. и 
АОАэр. (г=0,61) в 1-й и 2-й группах больных, 
что отражает адаптивные возможности организ
ма при усилении ПОЛ. 

У больных СД определялась отрицательная 
корреляция между уровнем мочевой кислоты 
и ХС (г=-0,504) .Найдена положительная корре
ляция между содержанием мочевой кислоты и 
АОАпл. и АОАэр. (г= 0,244 и г =0,697 соответ
ственно) и отрицательная с МДАэр. (г =-0,64) . 
Наше исследование подтвердило значение моче
вой кислоты как эндогенного антиоксиданта [6]. 
Интересно с этих позиций снижение АОА и 
урикемии у больных 3-й группы. 

Результаты нашего исследования показыва
ют, что вид сахароснижающей терапии имеет 
значение в определении риска сердечно-сосуди
стой патологии при СД 2 типа. Хороший глике-
мический контроль «защищает» в основном от 
развития ретинопатии, нефропатии, но не от 
макроангиопатий. Следовательно, больные СД 2 
типа, нуждающиеся в инсулинотерапии больши
ми дозами, составляют группу, в лечении кото
рой в первую очередь необходимо использовать 
гиполипидемические препараты. 
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