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Захворюванiсть цукровим дiабетом (ЦД)
2 типу невпинно зростає, збiльшуючись удвi-
чi кожнi десять рокiв [1]. Ризик розвитку
iшемiчної хвороби серця (IХС) при ЦД 2 ти-
пу вищий у 2–3 рази у хворих чоловiчої статi
та в 3–7 разiв у жiнок [2]. Саме цi пацiєнти
мають у 2–4 рази вищий ризик померти вiд
IХС, нiж недiабетичнi хворi [3].

Атеросклероз, що є морфологiчною осно-
вою коронарної патологiї, розвивається
у хворих на ЦД 2 типу на 10–15 рокiв
ранiше, нiж у загальнiй популяцiї, швидко
прогресує та частiше призводить до ускла-
днень [4, 5]. Саме серед цих хворих ризик
розвитку iнфаркту мiокарда (IМ) в 3–5 ра-
зiв, залежно вiд статi, вищий, нiж у пацiєн-
тiв без ЦД [6]. Смертнiсть протягом першого
року пiсля перенесеного IМ у хворих на ЦД
2 типу складає 15–34%, сягаючи 45% у на-
ступнi 5 рокiв, що удвiчi вище, нiж у загаль-
нiй популяцiї. Незважаючи на значнi дося-
гнення в лiкуваннi IХС та її наслiдкiв, хворi

з ЦД 2 типу залишаються найбiльш вразли-
вою групою, оскiльки зменшення смертностi
серед них незначне [7].

Такi невтiшнi прогнози щодо пацiєнтiв
iз ЦД 2 типу пов’язують насамперед iз при-
скореним розвитком атеросклерозу великих
субепiкардiальних судин та його швидким
прогресуванням [3]. Результати проведених
дослiджень показали, що при ЦД атеро-
склеротичнi бляшки мiстять бiльше жиру,
в бiльшому ступенi запальнозмiненi i де-
монструють вищий ризик тромбоутворення,
нiж у осiб без ЦД [8]. Одним iз вагомих
факторiв розвитку та прогресування атеро-
склерозу у цих хворих є атерогенна дислiпi-
демiя, яка часто передує виникненню ЦД на
декiлька рокiв [9].

Метою даного дослiдження було вивчен-
ня змiн показникiв лiпiдного спектру кровi,
включаючи аполiпопротеїни АпоА-1, АпоB
та лiпопротеїн (а), у постiнфарктних хворих
iз наявнiстю цукрового дiабету 2 типу.

∗Роботу виконано на кафедрi внутрiшньої медицини №4 Нацiонального медичного унiверситету
iм. О.О. Богомольця в межах НДР «Порушення вуглеводного, бiлкового та лiпiдного обмiну у хворих
на iшемiчну хворобу серця та артерiальну гiпертензiю, можливостi медикаментозної корекцiї» (державний
реєстрацiйний №01134004672).
Установою, що фiнансує роботу, є МОЗ України. Частково дослiдження виконано за власнi кошти автора

статтi.
Автор гарантує вiдповiдальнiсть за все, що опублiковано в статтi.
Автор гарантує вiдсутнiсть конфлiкту iнтересiв та власної фiнансової зацiкавленостi при виконаннi роботи

та написаннi статтi.
Рукопис надiйшов до редакцiї 15.12.2014.

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2015 7



Клiнiчна ендокринологiя

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 119 хворих (77 чоловiкiв
та 42 жiнки, середнiй вiк хворих —
61,09± 0,92 р.), серед них 42 — пацiєнти
з IХС, якi перенесли IМ та хворiють на ЦД
2 типу (основна група), 39 хворих iз IМ
в анамнезi без супутнього ЦД (група 1) та
38 пацiєнтiв iз ЦД 2 типу без перенесеного
IМ (група 2). Контрольну групу склали 30
практично здорових осiб, зiставних за вiком
та статтю. Загальна клiнiчна характеристи-
ка обстежених хворих наведена у табл. 1.

Критерiями включення хворих у дослi-
дження були наступнi: 1) ЦД 2 типу у ста-
дiї компенсацiї / субкомпенсацiї на перораль-
нiй цукрознижуючiй терапiї; 2) перенесений
в анамнезi не-Q-IМ; 3) добровiльна iнфор-
мована згода пацiєнта на участь у дослi-
дженнi.

На момент обстеження хворi отримува-
ли медикаментозну терапiю згiдно iз суча-
сними рекомендацiями щодо лiкування IХС
та ЦД [8].

Критерiями виключення з дослiдження
були: 1) наявнiсть у хворого ЦД 1 типу;
2) декомпенсований ЦД 2 типу; 3) вро-
дженi та набутi вади серця; 4) фiбриля-
цiя/трiпотiння передсердь; 5) симптомати-
чна артерiальна гiпертензiя; 6) серцева не-
достатнiсть III–IV функцiонального класу;
7) захворювання печiнки та нирок.

Усiм хворим, якi були включенi у дослi-
дження, проводили визначення загального
холестерину (ЗХС), триглiцеридiв (ТГ) та
холестерину лiпопротеїнiв високої щiльно-
стi (ХСЛПВЩ) в сироватцi венозної кро-

вi ферментативним колориметричним ме-
тодом з використанням наборiв реагентiв
«Human» (Нiмеччина) на бiохiмiчному ана-
лiзаторi HUMALYZER 2000 (Нiмеччина,
2000), результати виражали в ммоль/л. Рi-
вень холестерину в лiпопротеїнах дуже низь-
кої щiльностi (ХСЛПДНЩ) обчислювали
за формулою:

ХСЛПДНЩ, ммоль/л = ТГ× 0, 45,

а холестерин в лiпопротеїнах низької щiль-
ностi (ХСЛПНЩ) — за формулою Fried-
wald W.T. [10]:

a = b− c− d,

де a — ХСЛПНЩ; b — ЗХС; c — ХСЛПВЩ;
d — ХСЛПДНЩ. Коефiцiєнт атерогенностi
(КА) розраховували за загальноприйнятою
формулою [11]:

КА = b− c

d
,

де c — ХСЛПВЩ; d — ХСЛПДНЩ;
b — ЗХС. Рiвень лiпопротеїн (а) (ЛП (а)),
АпоА-1 та АпоВ визначали методом iмуно-
турбiдiметрiї з використанням тест-системи
Roshe Diagnostics (Швейцарiя) на аналiзато-
рi Cobas 6000 (Швейцарiя). Одиницi вимiрю-
вання для ЛП (а) — мг/дл, а для АпоА-1 та
АпоВ — г/л.

Для дослiдження вуглеводного обмiну
визначали рiвень глюкози натще (ГН) та
постпрандiальну глiкемiю (ППГ) глюко-
зооксидазним методом, рiвень глiкозильо-

Т а б л и ц я 1
Загальна клiнiчна характеристика обстежених осiб, X ± SX

Показник
Основна група

(n=42) Група 1 (n=39) Група 2 (n=38)

Вiк, рiк 61,66± 1,78 61,17± 1,08 60,04± 1,16

Стать: чоловiча 27 (64,3%) 26 (66,7%) 24 (63,2%)

жiноча 15 (35,7%) 13 (33,3%) 14 (36,8%)

Давнiсть IМ, рiк 4,93± 0,38 5,28± 0,55 —

Давнiсть ЦД, рiк 8,34± 0,67 — 7,66± 0,71

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб.
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ваного гемоглобiну (HbA1c) iмунотурбiдiме-
тричним методом та рiвень iнсулiну iму-
нохiмiчним методом з електрохемiлюмiне-
сцентною детекцiєю на аналiзаторi Cobas
6000 (Швейцарiя). Одиницi вимiрювання
для глюкози — ммоль/л, HbA1c —% та iн-
сулiну — мкОд/мл.

Iндекс iнсулiнорезистентностi HOMA
розраховували за формулою:

HOMA-IR = IН
ГН
22, 5

,

де IН — iнсулiн натще, мкОд/мл; ГН — глю-
коза натще, ммоль/л. Забiр кровi у пацiєн-
тiв здiйснювався натщесерце (через 10 годин
пiсля останнього прийому їжi).

Обстеження пацiєнтiв проводили на клi-
нiчнiй базi кафедри внутрiшньої медицини
№4 Нацiонального медичного унiверситету
iм. О.О. Богомольця.

Статистична обробка результатiв дослi-
дження проведена з використанням пара-
метричних методiв. Достовiрнiсть вiдмiнно-
стей при порiвняннi середнiх значень ви-
значали за допомогою t-критерiя Стьюден-
та з поправкою Бонферонi. Значення до-
слiджуваних показникiв представленi у ви-
глядi (X ± SX), де X — середнє значення,
SX — його похибка. Для оцiнки залежно-
стей застосували лiнiйний коефiцiєнт коре-
ляцiї Пiрсона (r). Рiзницю вважали значу-
щою при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При аналiзi отриманих даних в основ-
нiй групi хворих виявлено пiдвищенi
показники рiвнiв ЗХС, ТГ, ХСЛПНЩ,
ХСЛПДНЩ, КА, АпоВ та спiввiдношення
АпоВ/АпоА-1 порiвняно з недiабетични-
ми постiнфарктними пацiєнтами (р<0,05).
При цьому вiдмiчалося значуще зниже-

ння концентрацiї ХСЛПВЩ, АпоА-1 та
ЛП (а) у хворих на ЦД з IМ в анамнезi
(табл. 2).

За результатами дослiдження показни-
ки вуглеводного обмiну, а саме, рiвнi ГН,
HbA1c, iнсулiну та iндексу HOMA-IR були
вищими у пацiєнтiв основної групи у порiв-

Т а б л и ц я 2
Показники лiпiдного обмiну у обстежених осiб, X ± SX

Показник
Основна група

(n=42) Група 1 (n=39) Група 2 (n=38)

ЗХС, ммоль/л 5,99± 0,29∆ 4,92± 0,20 5,32± 0,22

ТГ, ммоль/л 2,76± 0,28∆ 1,43± 0,15# 2,57± 0,28

ХСЛПВЩ, ммоль/л 0,93± 0,04∆ 1,13± 0,06 1,07± 0,04

ХСЛПНЩ, ммоль/л 3,81± 0,27∆* 3,13± 0,20 3,07± 0,19

ХСЛПДНЩ, ммоль/л 1,24± 0,13∆ 0,64± 0,07# 1,16± 0,12

КА 5,57± 0,36∆* 3,62± 0,33 4,05± 0,27

Апо А-1, г/л 1,29± 0,05∆ 1,42± 0,03 1,40± 0,03

Апо В, г/л 1,24± 0,08∆ 1,06± 0,04 1,22± 0,09

Апо В/Апо А-1 0,94± 0,06∆ 0,72± 0,03 0,81± 0,06

ЛП (а), мг/дл 23,29± 4,28∆ 42,17± 7,31# 18,10± 4,90

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб; статистична значущiсть вiдмiнностей: ∆ — порiвняно
з хворими, що перенесли iнфаркт мiокарда, без цукрового дiабету ((p<0,05)); * — порiвняно з хворими на
цукровий дiабет без iнфаркту мiокарда в анамнезi (p<0,05); #– порiвняно з хворими на цукровий дiабет
без iнфаркту мiокарда (p<0,05).
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Т а б л и ц я 3
Показники вуглеводного обмiну у обстежених хворих, X ± SX

Показник
Основна група

(n=42) Група 1 (n=39) Група 2 (n=38)

ГН, ммоль/л 9,76± 0,64∆ 4,95± 0,18# 8,81± 0,58

ППГ, ммоль/л 9,03± 0,42* — 7,96± 0,49

HbA1c,% 7,93± 0,38∆ 5,51± 0,10# 7,16± 0,34

Iнсулiн, мкМЕ/мл 18,94± 1,49∆* 8,72± 0,68# 14,35± 1,41

Iндекс НОМА-IR 8,17± 0,69∆* 1,94± 0,20# 5,59± 0,68

П р и м i т к а. Як у табл.1.

няннi з постiнфарктними хворими без ЦД
(р<0,05) (табл. 3).

Отриманi данi свiдчать про бiльш гли-
бокi порушення лiпiдного обмiну у постiн-
фарктних хворих за умови наявностi ЦД,
що може пояснюватись iнсулiнорезистентнi-
стю, гiперiнсулiнемiєю та гiперглiкемiєю, якi
є патогенетичною основою ЦД 2 типу.

Як вiдомо, при iнсулiнорезистентно-
стi [12] в жировiй клiтинi активується лiпо-
лiз, що призводить до вивiльнення великої
кiлькостi вiльних жирних кислот у кровотiк.
Далi вiдбувається пiдвищення синтезу ТГ
та ЛПДНЩ через доступнiсть їх основно-
го субстрату, а також зниження деграда-
цiї АпоВ. Надлишкова продукцiя ЛПДНЩ
з пiдвищеною секрецiєю ТГ та АпоВ призво-
дить до утворення дрiбних щiльних часток
ЛПНЩ. Цей пiдтип ЛПНЩ вiдiграє важли-
ву роль в атерогенезi, будучи бiльш схиль-
ним до окиснення в умовах порушених ме-
ханiзмiв антиоксидантного захисту у хворих
на цукровий дiабет [13]. Як ЛПДНЩ, так
i залишки та частки ЛПНЩ несуть на собi
молекулу АпоВ. Така дислiпiдемiя характе-
ризується пiдвищенням концентрацiї АпоВ
в сироватцi кровi, що i спостерiгали у наших
хворих.

Рiвень АпоВ бiльш тiсно пов’язаний
з ЦД та iнсулiнорезистентнiстю, нiж ЛПНЩ
та ЛПВЩ, оскiльки мiститься в найбiльш
атерогенних частках лiпопротеїнiв, а, вiд-
повiдно, може краще прогнозувати серцево-
судиннi подiї у таких хворих i є визнаним
цiнним маркером кардiо-васкулярної захво-
рюваностi [14]. Дослiдження останнiх рокiв
показали, що у хворих на ЦД вiдбувається

не лише кiлькiсне зменшення антиатероген-
ного класу ЛПВЩ, але й може бути втраче-
на їх протективна функцiя у зв’язку з пору-
шенням структури складових бiлкiв на фонi
прооксидантного та прозапального феноти-
пу [15]. Так, ЛПВЩ у осiб iз ЦД менш ефек-
тивнi в попередженнi окиснення ЛПНЩ.
Визначення ж рiвня АпоА-1, як основного
бiлка ЛПВЩ, за даними епiдемiологiчних
та iнтервенцiйних дослiджень, на додаток
до визначення АпоВ, дозволяє бiльш точно
прогнозувати серцево-судиннi ризики, нiж
оцiнка звичайних лiпiдних показникiв. Так
само, як i спiввiдношення АпоВ/АпоА-1
за своєю точнiстю у прогнозуваннi ко-
ронарного ризику перевершує можливо-
стi iнших спiввiдношень холестеринових
фракцiй [14].

Суттєвий вплив на лiпiдний метаболiзм
чинить i гiперiнсулiнемiя. Високий рiвень
iнсулiну стимулює гепатоцити печiнки ви-
робляти бiльше ХС i ТГ. Постiйно пiдвищенi
рiвнi iнсулiну змушують органiзм зменшу-
вати продукцiю ХСЛПВЩ й збiльшувати
синтез ХСЛПНЩ, а також ЛПДНЩ. По-
ряд iз цим, високий рiвень iнсулiну сприяє
порушенню реологiчних властивостей кро-
вi та таким структурним змiнам молекули
ХС, якi полегшують процес його осiдання
на стiнках артерiй, пiдсилюючи розвиток
атеросклеротичних змiн.

Окрiм iнсулiнорезистентностi та гiперiн-
сулiнемiї, безпосереднiй негативний вплив
на лiпiдний обмiн у хворих на ЦД чинить
i гiперглiкемiя. Встановлено, що рiвень мо-
дифiкованих ЛПНЩ суттєво зростає в ре-
зультатi їхнього глiкозилювання, значно по-
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силюючи атерогенний потенцiал лiпопротеї-
нiв [8].

Отже, вiдбуваються не тiльки кiлькiс-
нi, але й якiснi змiни лiпiдiв та лiпопро-
теїнiв, що збiльшує їх проатерогеннi ефек-
ти з вiдповiдними клiнiчними наслiдками.
Проведення рутинного визначення загально-
прийнятих показникiв лiпiдограми може не
дати достатньої iнформацiї щодо атероген-
ного потенцiалу у конкретного хворого.

Гiпертриглiцеридемiю, що спостерiга-
ється у хворих на ЦД 2 типу, розгляда-
ють як мультифакторний процес, при яко-
му збiльшується надходження жирних ки-
слот з периферiї в печiнку внаслiдок iнсу-
лiнорезистентностi, i є лише одним iз скла-
дових цього процесу. Зниження ж рiвню
ЛПВЩ у дiабетичних хворих, яке часто по-
яснюється збiльшенням рiвня ТГ та пере-
ходом ТГ до ЛПВЩ (в обмiн на холесте-
рин), очевидно, також має бiльш складне
пояснення, оскiльки часто вiдмiчається зни-
ження ЛПВЩ при нормальнiй концентрацiї
ТГ [16].

На сьогоднi не всi патогенетичнi механi-
зми дiабетичної дислiпiдемiї є з’ясованими
i це являється предметом подальшого ви-
вчення.

Враховуючи iснуючi лiтературнi данi,
для встановлення залежностей мiж пока-
зниками лiпiдного та вуглеводного обмiну
у обстежених дiабетичних пацiєнтiв був про-
ведений кореляцiйний аналiз. Встановлено
пряму кореляцiйну залежнiсть мiж рiвнем
ТГ та рiвнем ГН (r=0,31, р<0,05), ППГ
(r=0,35, р<0,05), HbA1c (r= 0,31, р<0,05)
i iндексом HOMA-IR (r= 0,36, р<0,05) та
слабкої прямої залежностi з рiвнем iнсулiну
(r= 0,27, р<0,1).

Такi ж зв’язки були характернi i для
ХСЛПДНЩ. ХСЛПВЩ виявився зворо-
тньозалежним вiд рiвня глiкемiї (r= –0,30,
р<0,05) та HbA1c (r= –0,31, р<0,05). Мiж
концентрацiєю АпоВ та iндексом iнсулiно-
резистентностi HOMA встановлено слабку
пряму залежнiсть (r= 0,28, р<0,1), а спiв-
вiдношення АпоВ/АпоA мало пряму зале-
жнiсть вiд iндексу HOMA (r=0,32, р<0,05).
КА був залежним вiд рiвня глiкемiї (r= 0,31,
р<0,05) та HbA1c (r= 0,33, р<0,05).

Отже, встановленi кореляцiйнi зв’язки

пiдтверджують тiсну взаємодiю мiж вугле-
водним та лiпiдним обмiном та негативний
вплив iнсулiнорезистентностi, гiперiнсулiне-
мiї та гiперглiкемiї на показники лiпiдного
обмiну, що сприяє розвитку атерогенної дiа-
бетичної дислiпiдемiї.

Цiкавою виявилась вiдмiннiсть за рiвнем
ЛП (а), що був значуще вищим у постiнфар-
ктних хворих без ЦД порiвняно з пацiєнта-
ми основної групи. Не зважаючи на велику
кiлькiсть проведених дослiджень нормальна
фiзiологiчна роль ЛП (а) досi не з’ясована.
Що стосується патофiзiологiї, то тут бiльше
ясностi. ЛП (а) може викликати серцево-су-
динну патологiю за рахунок проатерогенно-
го ХСЛПНЩ та стимулювати тромбоутво-
рення через тромбогеннi властивостi АпоA,
що входять до його складу. Отже, багато-
чисельнi дослiдження свiдчать про те, що
високий рiвень ЛП (а) є незалежним фа-
ктором ризику атерогенезу та тромбогенезу.
Кiлькiсть ЛП (а) бiльш як на 90% визнача-
ється генетично i залежить в основному вiд
швидкостi бiосинтезу АпоA та, на вiдмiну
вiд бiльшостi лiпiдних факторiв ризику, не
залежить вiд вiку, статi, дiєти, умов жит-
тя i дуже погано корегується медикаменто-
зно [17–19].

Повертаючись до отриманих даних,
можна припустити, що бiльшiсть хворих,
якi перенесли IМ та не хворiли на ЦД, ма-
ли генетично детермiнований високий ри-
зик гострих коронарних подiй, в той час
як у дiабетичних постiнфарктних пацiєнтiв
окрiм спадковостi, реалiзовувались негатив-
нi ефекти метаболiчних порушень.

При спiвставленнi дослiджуваних пока-
зникiв пацiєнтiв основної групи з хворими
на iзольований ЦД 2 типу спостерiгали до-
стовiрно вищi значення ХСЛПНЩ та КА
(р<0,05), а також не значуще зниження
концентрацiї ХСЛПВЩ i АпоA-1 (р<0,1)
у хворих основної групи. Аналiз показни-
кiв вуглеводного обмiну показав вищий рi-
вень ППГ, iнсулiнемiї та iнсулiнорезистен-
тностi у постiнфарктних хворих iз ЦД 2 ти-
пу (р<0,05).

Отриманi результати показують бiльш
вираженi атерогеннi змiни в лiпiдному спек-
трi кровi у хворих на ЦД 2 типу, що перене-
сли в анамнезi IМ, порiвняно з пацiєнтами
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без перенесеного IМ. Результати вiдомого
Британського дослiдження UKPDS [20] по-
казали, що пiдвищення рiвня ХСЛПНЩ на
1 ммоль/л асоцiюється iз зростанням часто-
ти кiнцевих точок серцево-судинних захво-
рювань на 57%, а збiльшення концентрацiї
ХСЛПВЩ на 0,1 ммоль/л — зi зниженням
частоти кiнцевих точок серцево-судинних
захворювань на 15%. Отже, отриманi нами
данi пiдтверджують той факт, що зростання
ступеня атерогенностi лiпiдних змiн зумов-
лює серцево-судиннi подiї. Тому важливим
є вчасний i адекватний вплив на змiненi по-
казники лiпiдограми у хворих на ЦД 2 типу
для запобiгання ускладнень IХС та покра-
щення серцево-судинного прогнозу.

Аналiзуючи показники лiпiдного обмiну
груп порiвняння, звертає на себе увагу вiд-
мiннiсть за рiвнем ТГ i ХСЛПДНЩ, що

мали вищi рiвнi у пацiєнтiв iз iзольованим
ЦД 2 типу (р<0,05), а у постiнфарктних
хворих, на вiдмiну вiд дiабетичних, стати-
стично значуще вищою була концентрацiя
ЛП (а) (р<0,05). Вiдрiзнялися пацiєнти
груп порiвняння i за показниками вуглево-
дного обмiну — ГН, HbA1c, рiвнем iнсулi-
ну та iндексом HOMA-IR, якi були вищими
в групi хворих на ЦД 2 типу (р<0,05).

Рiзниця у групах порiвняння, а саме мiж
хворими з iзольованим ЦД 2 типу та з по-
стiнфарктним кардiосклерозом без ЦД, за
рiвнем ТГ, ХСЛПДНЩ та АпоВ пояснює-
ться патогенетичними механiзмами форму-
вання дислiпiдемiї при ЦД, якi були розгля-
нутi вище. Вiдмiннiсть за ЛП (а) визначає
участь генетичних факторiв у реалiзацiї го-
стрих коронарних подiй у постiнфарктних
недiабетичних хворих.

ВИСНОВКИ

1. Дислiпопротеїнемiя у постiнфарктних
хворих iз цукровим дiабетом 2 типу ха-
рактеризується зниженням вмiсту ан-
тиатерогенного холестерину лiпопро-
теїнiв високої щiльностi та його бiлка
аполiпопротеїну А-1, помiрною гiпер-
триглiцеридемiєю, збiльшенням рiвня
холестерину лiпопротеїнiв низької та
дуже низької щiльностi та аполiпопро-
теїну В, що зумовлює вищi значення
загального холестерину та збiльшує ко-

ефiцiєнт атерогенностi i спiввiдноше-
ння аполiпопротеїн В / аполiпопроте-
їн А-1.

2. Пiдвищення рiвня триглiцеридiв, хо-
лестерину лiпопротеїнiв дуже низької
щiльностi та аполiпопротеїну В у сиро-
ватцi кровi бiльше пов’язане з впливом
цукрового дiабету, тодi як вищi концен-
трацiї лiпопротеїну (а) характернi для
постiнфарктних хворих, якi не хворi-
ють на цукровий дiабет.
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ОСОБЛИВОСТI ДИСЛIПОПРОТЕЇНЕМIЇ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ
2 ТИПУ, ЩО ПЕРЕНЕСЛИ IНФАРКТ МIОКАРДА

Алтунiна Н.В.

Нацiональний медичний унiверситет iм. О.О. Богомольця, м. Київ
alt-natalia@yandex.ua

У статтi представленi результати дослiдження лiпiдного обмiну у постiнфарктних хворих
iз цукровим дiабетом 2 типу. Виявлено атерогенну дислiпопротеїнемiю, що характеризується
зниженням вмiсту антиатерогенного холестерину лiпопротеїнiв високої щiльностi та його бiлка
аполiпопротеїну А-1, помiрною гiпертриглiцеридемiєю, збiльшенням рiвня холестерину лiпопро-
теїнiв низької щiльностi, холестерину лiпопротеїнiв дуже низької щiльностi та аполiпопротеїну В.
У дослiдженнi встановлено, що при поєднаннi постiнфарктного кардiосклерозу та цукрового
дiабету 2 типу спостерiгаються глибшi порушення лiпiдного обмiну, нiж при окремому перебiгу
захворювань. Отриманi данi вказують, що змiна таких показникiв, як триглiцериди, холестерин
лiпопротеїнiв дуже низької щiльностi та аполiпопротеїн В бiльшою мiрою визначається впливом
цукрового дiабету.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 2 типу, постiнфарктний кардiосклероз, дислiпопро-
теїнемiя.

ОСОБЕННОСТИ ДИСЛИПОПРОТЕИНЕМИИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА, ПЕРЕНЕСШИХ ИНФАРКТ МИОКАРДА

Алтунина Н.В.

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
alt-natalia@yandex.ua

В статье представлены результаты исследования липидного обмена у постинфарктных
больных с сахарным диабетом 2 типа. Выявлена атерогенная дислипопротеинемия, характери-
зующаяся снижением холестерина липопротеинов высокой плотности и его белка аполипопро-
теина А-1, умеренной гипертриглицеридемией, увеличением уровня холестерина липопротеинов
низкой и очень низкой плотности, аполипопротеина В. В исследовании установлено, что при
сочетании постинфарктного кардиосклероза и сахарного диабета 2 типа наблюдаются более глу-
бокие нарушения липидного обмена, чем при изолированном течении заболеваний. Полученные
данные показывают, что изменение таких показателей, как уровень триглицеридов, холестерина
липопротеинов очень низкой плотности, аполипопротеина В в большей степени определяется
воздействием сахарного диабета.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 2 типа, постинфарктный кардиосклероз, дисли-
попротеинемия.
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FEATURES OF DYSLIPOPROTEINEMIA IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS
PATIENTS WITH PRIOR MYOCARDIAL INFARCTION

N.V. Altunina

A. Bohomolets Kyiv National Medical University
alt-natalia@yandex.ua

The article presents the results of a study of lipid metabolism in postmyocardial infarction
patients with type 2 diabetes mellitus. It was identified atherogenic dyslipoproteinemia characterized
by a decrease in high-density lipoprotein cholesterol and its protein apolipoprotein A-1, moderate
hypertriglyceridemia, increased levels of low-density lipoprotein, very low-density lipoprotein and
apolipoprotein B. The study was found that the combination of postinfarction cardiosclerosis and
type 2 diabetes mellitus observed deeper lipid metabolism changes than in isolated during disease.
The data shows that the change in indexes such as triglycerides, very low-density lipoprotein and
apolipoprotein B is largely determined by the influence of diabetes.

K e y w o r d s: type 2 diabetes mellitus, postinfarction cardiosclerosis, dyslipoproteinemia.
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