
29

КЛИНИЦИСТ 1’2018  ТОМ 12     THE CLINICIAN  1’2018  VOL. 12

О
р

и
г

и
н

а
л

ь
н

ы
е

 
и

с
с

л
е

д
о

в
а

н
и

я

МОДИФИЦИРОВАННЫЕ ЛИПОПРОТЕИНЫ 
НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ ПРИ САХАРНОМ  

ДИАБЕТЕ 2-ГО ТИПА

О. М. Драпкина1,2, Б. Б. Гегенава2

1ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины» Минздрава России;  
Россия, 101990 Москва, Петроверигский пер., 10/3 

2ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет); Россия, 119991 Москва, ул. Трубецкая, 8/2

Контакты: Бадри Борисович Гегенава gegenava.badri@gmail.com

Цель исследования: сравнить содержание модифицированных липопротеинов низкой плотности (мЛПНП) у больных сахарным 
диабетом 2-го типа (СД2) и у пациентов без СД2; определить факторы, влияющие на уровень мЛПНП.
Материалы и методы. В исследовании участвовали 64 пациента, которые были разделены на 2 группы. В основную группу вош-
ли 32 больных СД2 (15 мужчин и 17 женщин, медиана возраста – 65 лет), в контрольную группу – 32 пациента без СД2 (15 муж-
чин и 17 женщин, медиана возраста – 60,5 года). У всех (100 %) больных имелась артериальная гипертензия. Обе группы были 
в целом сопоставимы по основным клинико-лабораторным характеристикам. Для статистической обработки данных исполь-
зовали критерий Манна–Уитни, коэффициент корреляции Спирмена.
Результаты. Уровень мЛПНП был статистически значимо выше у больных СД2 (р <0,001) и коррелировал с содержанием глю-
козы крови (р = 0,021), значением гликированного гемоглобина (р <0,001) и индексом массы тела (р = 0,007). У пациентов без СД2 
уровень мЛПНП коррелировал с индексом массы тела (р <0,001). Ни в группе больных СД2, ни в группе пациентов без СД2 не об-
наружено корреляции значений мЛПНП с содержанием стандартных ЛПНП (р = 0,714 и р = 0,758 соответственно).
Заключение. Наличие СД2 значимо связано с повышением уровня мЛПНП, на который влияют показатели углеводного обмена 
и индекс массы тела. При гипергликемии уровень мЛПНП повышается у лиц без гиперлипидемии.
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Objective: to compare the level of modified low-density lipoproteins (mLDL) in patients with diabetes mellitus type 2 (DM2) and without 
DM2; to identify the factors affecting mLDL сontent.
Materials and methods. The study involved 64 patients; they were divided into 2 groups. The main group included 32 patients with DM2 
(15 men and 17 women, median age – 65 years), the control group 2 included 32 patients without DM2 (15 men and 17 women, median 
age – 60.5 years). All patients (100 %) had arterial hypertension. Both groups were generally comparable in the main clinical and labora-
tory characteristics. Mann–Whitney test, Spearman correlation coefficient were used for statistical data processing.
Results. In patients with DM2 mLDL level was significantly higher (р <0.001) and correlated with blood glucose concentration (p = 0.021), 
glycated hemoglobin values (p <0.001) and body-weight index (p = 0.007). In patients without DM2 mLDL level correlated with body-
weight index (p <0.001). No correlation between mLDL level and standard LDL content was found in patients with DM2 and in patients 
without DM2 (p = 0.714 and p = 0.758 respectively).
Conclusion. DM2 is significantly associated with an increased mLDL level that is affected by parameters of carbohydrate metabolism and 
body-weight index. In persons without hyperlipidemia mLDL level increases in case of hyperglycemia.

Key words: diabetes mellitus, carbohydrate metabolism, oxidized low-density lipoproteins, modified low-density lipoproteins, low-density 
lipoproteins, glycated hemoglobin, glucose, body-weight index, arterial hypertension, dyslipidemia



30

КЛИНИЦИСТ 1’2018  ТОМ 12     THE CLINICIAN  1’2018  VOL. 12
О

р
и

г
и

н
а

л
ь

н
ы

е
 

и
с

с
л

е
д

о
в

а
н

и
я

For citation: Drapkina O. M., Gegenava B. B. Modified low-density lipoproteins in diabetes mellitus type 2. Klinitsist = The Clinician 
2018;12(1):29–35.

Введение
В последние годы возрастает интерес к роли, ко-

торую играет оксидативный стресс в заболеваниях, 
сопровождающихся нарушением обмена веществ, 
в том числе таких, как сахарный диабет (СД) и ожире-
ние [1]. Не вызывает сомнений факт, что окислитель-
ный стресс и воспалительные процессы играют важ-
ную роль в развитии кардиоваскулярных осложнений 
[2–4]. Особенно ярко это проявляется при таких со-
стояниях, как СД 2-го типа (СД2) [3] и метаболиче-
ский синдром, которые характеризуются резистентностью 
к инсулину, ожирением, гипертонией и дислипидеми-
ей [5]. Известно, что уровень окисленных липопроте-
инов низкой плотности (ЛПНП), который обычно 
используют в качестве маркера оксидативного стресса, 
повышен у лиц с метаболическим синдромом, в том 
числе с гипергликемией [6–9]. На сегодняшний день, 
когда говорят о непосредственном вкладе модифици-
рованных ЛПНП (мЛПНП) в сердечно-сосудистые 
осложнения, чаще всего подразумевают исключительно 
его проатерогенные эффекты. Действительно, атеро-
генные свойства окисленных липопротеинов достаточ-
но хорошо изучены и не вызывают никаких сомнений.

На данный момент есть четкие доказательства 
того, что окисление липопротеинов играет значитель-
ную роль в атерогенезе. Фактически эти данные де-
монстрируются на протяжении многих десятилетий. 
Так, между 1985 и 1989 г. было опубликовано 62 работы 
об окисленных липопротеинах; в период с 1992 по ян-
варь 1997 г. число публикаций, связанных с окислен-
ными липопротеинами, увеличилось до 727; и по со-
стоянию на сегодняшний день, учитывая только базу 
данных PubMed, можно найти более 7 тыс. публика-
ций по ключевым словам «окисленные липопротеи-
ны» [10]. Этот растущий интерес обусловлен большим 
количеством доказательств того, что окислительная 
модификация ЛПНП играет ключевую роль в атеро-
склерозе и, следовательно, делает ее очевидной мише-
нью для дальнейшего изучения [11, 12].

Известно, что СД2 ассоциирован с повышенной 
частотой сердечно-сосудистых патологий и факторов 
риска. Так, приблизительно у 80 % больных СД на-
блюдается сопутствующая артериальная гипертензия, 
у 69 % – дислипидемия, до 75 % – диастолическая 
дисфункция, у 22 % – хроническая сердечная недо-
статочность. Более того, сам факт наличия СД при-
равнивается в плане рисков к наличию у пациента 
клинически выраженного сердечно-сосудистого за-
болевания [13]. Однако при СД поражение сердца 
возникает не только за счет так называемых классиче-
ских механизмов, в число которых, безусловно, также 
входит и атеросклеротическое поражение коронарных 

артерий, но также и за счет специфических, характер-
ных исключительно для СД механизмов. Одним 
из возможных механизмов является фиброз миокарда. 
Повышение уровня мЛПНП стимулирует активацию 
системы комплемента [14], что в свою очередь приво-
дит к фиброзу миокарда [15]. Активация системы 
комплемента происходит посредством нескольких 
механизмов: во-первых, мЛПНП сами непосредствен-
но влияют на активность системы комплемента, уси-
ливая экспрессию гена С3, а также непосредственно 
его секрецию в человеческих макрофагах [14]. Во вто-
рых, лектиноподобный рецептор окисленных липо-
протеинов-1 (LOX-1), который является одним из ос-
новных рецепторов мЛПНП [16], принимает участие 
в опосредованной С-реактивным белком (СРБ) актива-
ции системы комплемента по классическому пути [17], 
а СРБ в свою очередь усиливает экспрессию и высво-
бождение LOX-1 [18]. Кроме того, есть данные, что 
мЛПНП сами по себе могут вступать во взаимодей-
ствие и активировать СРБ [19]. Важно отметить, что, 
кроме активации системы комплемента, LOX-1 [20] 
и СРБ [21] могут сами непосредственно участвовать 
в фиброзе миокарда. Таким образом, повышение уров-
ня мЛПНП запускает многофакторные процессы, 
которые в конечном итоге могут приводить к фиброзу 
миокарда.

Цель исследования: сравнить содержание мЛПНП 
у пациентов с СД2 и без СД2; определить факторы, 
влияющие на уровень мЛПНП.

Материалы и методы
В исследовании участвовали 64 пациента, которые 

соответствовали следующим критериям включения:
1) наличие письменного информированного со-

гласия пациента на участие в исследовании; 2) возраст 
более 40 лет; 3) наличие установленного диагноза 
«сахарный диабет 2-го типа» более 5 лет с гликирован-
ным гемоглобином на момент осмотра ≥6,5 % для 
больных СД2 (основная группа); 4) гликированный 
гемоглобин на момент осмотра ≤5,9 для пациентов без 
СД2 (контрольная группа).

Критериями исключения из исследования явля-
лись: 1) психические заболевания; 2) аутоиммунные 
заболевания; 3) врожденные и/или приобретенные 
пороки сердца; 4) кардиомиопатии любой этиологии 
(кроме диабетической) в анамнезе; 5) миокардиты и/или 
иные поражения миокарда в анамнезе; 6) инфаркт мио-
карда, острое нарушение мозгового кровообращения 
в предшествующий год; 7) наличие рубцовых измене-
ний на ЭКГ; 8) наличие полной или неполной блокады 
левой ножки пучка Гиса, полной блокады правой нож-
ки пучка Гиса по данным ЭКГ; 9) массивные 
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кровопотери и/или гемолиз в предшествующий год; 
10) фракция выброса левого желудочка менее 50 %; 
11) гемотрансфузии в предшествующий год; 12) желе-
зодефицитная анемия; 13) злоупотребление алкого-
лем; 14) пограничные значения гликированного гемо-
глобина (6,0–6,4 %).

После включения в исследование пациенты были 
разделены на 2 группы: основная группа – 32 больных 
(15 мужчин и 17 женщин) СД2 (более 5 лет в анамнезе), 
контрольная группа – 32 пациента (15 мужчин и 17 жен-
щин) без СД2. У всех (100 %) больных имелась арте-
риальная гипертензия.

Для диагностики СД2 использовали критерии ВОЗ 
от 2011 г.: дважды определенный в анамнезе показатель 
гликированного гемоглобина ≥6,5 % [22]. Пациентов 
с компенсацией углеводного обмена на фоне сахаро-
снижающей терапии (с гликированным гемоглобином 
<6,5 %) в исследование не включали, так же как и па-
циентов с промежуточными состояниями (нарушение 
толерантности к глюкозе, нарушенная гликемия на-
тощак), сопровождавшимися пограничными показа-
телями гликемии 6,0–6,4 %.

Всем пациентам проводили стандартное лаборатор-
ное обследование: общий клинический анализ крови, 
биохимический анализ крови с определением значений 
глюкозы, гликированного гемоглобина, общего белка, 
креатинина, альбумина, липидного спектра.

Инструментальное исследование включало в себя 
трансторакальную эхокардиографию, электрокардио-
графию покоя в 12 стандартных отведениях.

Для определения уровня мЛПНП использовали ме-
тодику, разработанную Б. Б. Шойбоновым и Б. В. Шой-

бо новой: способ определения мЛПНП в сыворотке 
(плазме) крови [23]. Данная методика зарекомендова-
ла себя в качестве простого, доступного и быстрого 
в осуществлении способа определения мЛПНП в кро-
ви человека [24].

Данные были сохранены и обработаны с помощью 
программы Google Spreadsheet, Google Docs (Google 
LLC., США), а также онлайн-сервисов математиче-
ских расчетов GraphPad Software и Social Science 
Statistics, расположенных в сети Интернет по следую-
щим электронным адресам: https://www.graphpad.com/
quickcalcs/ и http://www.socscistatistics.com/tests соот-
ветственно. Учитывая распределение полученных дан-
ных, не соответствующее нормальному, сравнение 2 не -
зависимых групп осуществляли непараметрическим 
методом при помощи U-критерия Манна–Уитни. Для 
выявления взаимосвязей рассчитывали коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена (Rs) с оценкой зна-
чимости р. При использовании Rs условно оценивали 
тесноту связи между признаками с учетом полученно-
го значения коэффициента: 0–0,19 – очень слабая 
связь; 0,2–0,39 – слабая связь; 0,4–0,59 – умеренная 
связь; 0,6–0,79 – сильная связь; 0,8–1,0 – очень силь-
ная связь [25]. За уровень значимости статистических 
показателей принято р <0,05.

результаты
Значимых различий в анамнезе и физикальных 

данных 2 групп пациентов обнаружено не было (табл. 1). 
Единственный показатель, по которому установлены 
значимые различия, – это индекс массы тела, который 
оказался несколько выше у больных СД2.

Таблица 1. Основные клинико-анамнестические данные обследованных пациентов 
Table 1. Main clinical data and medical history of the examined patients 

Признак 
Parameter

Основная группа 
Main group  

(n = 32) 

Контрольная группа 
Control group  

(n = 32) 
р

Медиана возраста, лет 
Median age, years

65 60,5 0,303

Курение, n (%) 
Smoking, n (%) 

9 (28,1) 13 (40,6) 0,292

Артериальная гипертензия, n (%) 
Arterial hypertension, n (%) 

32 (100) 32 (100) –

Отягощенность семейного анамнеза по сердечно-сосудистым заболе-
ваниям, включая артериальную гипертонию и/или острый инфаркт 
миокарда, n (%) 
Family history of cardiovascular diseases including arterial hypertension and/or acute 
myocardial infarction, n (%) 

32 (100) 32 (100) –

Показатели артериального давления на момент осмотра, мм рт. ст. 
Arterial blood pressure at examination, mm Hg

145/90 150/95 0,453

Анамнез артериальной гипертензии, лет 
History of arterial hypertension, years

10 10 0,134

Индекс массы тела, кг/м2 
Body mass index, kg/m2

33,03 27,9 <0,001
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Таблица 2. Основные клинико-лабораторные данные обследованных 
пациентов (Me [25 %; 75 %]) 
Table 2. Main clinical and laboratory data of the examined patients  
(Me [25 %; 75 %]) 

Признак 
Parameter

Основная 
группа 

Main group  
(n = 32) 

Контроль-
ная группа 

Control group  
(n = 32) 

р

Эритроциты, × 1012/л 
Erythrocytes, × 1012/l

4,7 
[4,4; 5,0] 

4,74 
[4,5; 5,0] 0,522

Гемоглобин, г/л 
Hemoglobin, g/l

141 
[133; 146,5] 

135,5 
[131; 148] 0,213

Лейкоциты, × 109/л 
Leukocytes, × 109/l

7,3 
[6,0; 8,5] 

6,1 
[5,3; 8,1] 0,114

Тромбоциты, × 109/л 
Platelets, × 109/l

213,9 
[188,0; 246,5] 

234 
[218; 264] 0,027

СОЭ, мм/ч 
ESR, mm/h

11 [8; 26] 9 [6; 19] 0,105

Цветовой показатель 
Color index

0,88 
[0,85; 0,94] 

0,89 
[0,85; 0,92] 0,818

Общий белок, г/л 
Total protein, g/l

71,2 
[66,15; 75,15]

72,0 
[69,8; 74,7] 0,435

Альбумин, г/л 
Albumin, g/l

42,2 
[39,4; 44,55] 

44,9 
[43; 46,15] 0,992

Креатинин, мг/дл 
Creatinine, mg/dl

0,95 
[0,81; 1,03] 

0,91 
[0,68; 1,0] 0,254

Общий холестерин, 
ммоль/л 
Total cholesterol,  
mmol/l

4,6 
[3,91; 5,6] 

4,9 
[4,2; 5,9] 0,168

Триглицериды, 
ммоль/л 
Triglycerides, mmol/l

2,3 
[1,56; 2,8] 

1,5 
[1,2; 2,1] 0,110

ЛПНП, ммоль/л 
LDL, mmol/l

2,5 
[1,53; 2,84] 

2,4 
[2,1; 3,2] 0,342

Липопротеины 
высокой плотности, 
ммоль/л 
High density lipoproteins, 
mmol/l

1,367 
[1,2; 1,7] 

1,73 
[1,3; 2] 0,067

Липопротеины очень 
низкой плотности, 
ммоль/л 
Very low density 
lipoproteins, mmol/l

0,8 
[0,55; 1,2] 

0,7 
[0,54; 0,99] 0,719

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/l

7,6 
[6,8; 8,2] 

5,3 
[5,1; 5,6] <0,001

Гликированный 
гемоглобин, % 
Glycated hemoglobin, %

7,3 [6,9; 8,5] 5,0 
[5,7; 5,6] <0,001

никто из пациентов не получал регулярную антигипер-
тензивную и/или антигиперлипидемическую терапию.

Основные клинико-лабораторные данные обсле-
дования пациентов представлены в табл. 2.

По результатам лабораторных исследований зна-
чимые различия были выявлены в показателях угле-
водного обмена – значениях глюкозы крови натощак 
и гликированного гемоглобина.

Уровень мЛПНП был статистически значимо вы-
ше (р <0,001) у больных СД2 как при сравнении всех 
пациентов 2 групп между собой, так и при сравнении 
мужчин и женщин по отдельности (см. рисунок).

Далее были проанализированы корреляционные 
связи между уровнем мЛПНП и основными изучен-
ными параметрами (табл. 3).

Уровень мЛПНП у пациентов с СД2 коррелировал 
со значениями глюкозы крови натощак (r = 0,41; р = 0,021) 
и гликированного гемоглобина (r = 0,73; р <0,001). 
Помимо показателей углеводного обмена обнаружена 
также положительная корреляция содержания мЛПНП 
с индексом массы тела (r = 0,49; р = 0,007).

В отличие от больных СД2, у пациентов контроль-
ной группы при нормальных показателях углеводного 
обмена корреляция уровня мЛПНП со значениями 
глюкозы крови (r = –0,07; р = 0,701) и гликированно-
го гемоглобина (r = 0,32; р = 0,077) отсутствовала. 
У пациентов без СД2 уровень мЛПНП коррелировал 
с индексом массы тела (r = 0,56; р <0,001).

Ни в группе больных СД2, ни в контрольной груп-
пе пациентов без СД2 не обнаружено статистически 
значимой корреляции значений мЛПНП с содержани-
ем стандартных ЛПНП (r = –0,07; р = 0,714 и r = 0,06; 
р = 0,758 соответственно).

Обсуждение
При исследовании уровня мЛПНП были получены 

данные, согласно которым величина этого показателя 
у больных СД2 оказалась выше на 33,6 %. Необходимо 
отметить, что у 100 % больных СД2 имелась артери-
альная гипертензия, которая тоже может влиять на со-

Подавляющее большинство пациентов в обеих 
группах получали антигипертензивную терапию до гос-
питализации нерегулярно и непостоянно, периодиче-
ски самостоятельно отменяя препараты без предписа-
ния лечащих врачей. Так, к моменту госпитализации 

   Больные СД2 / Patients with DM2                    Больные без СД2 / Patients without DM2
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Mean mLDL levels in the examined patients
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держание мЛПНП [26]; поэтому для улучшения сопо-
ставимости результатов исследования в контрольную 
группу (без СД2) также были включены пациенты 
с артериальной гипертензией. При исследовании иных 
факторов, которые могли влиять на уровень мЛПНП, 
была обнаружена положительная корреляция между 
содержанием мЛПНП и индексом массы тела как 
у больных СД2, так и у пациентов контрольной группы. 
Еще одним фактором, влияющим на уровень мЛПНП, 

оказались показатели углеводного обмена. Так, у па-
циентов контрольной группы не найдено корреляции 
уровня мЛПНП ни с концентрацией глюкозы крови 
натощак, ни со значениями гликированного гемогло-
бина. При этом у больных СД2 установлена выражен-
ная положительная корреляция уровня мЛПНП как 
с концентрацией глюкозы крови натощак, так и со 
значениями гликированного гемоглобина. Таким об-
разом, можно предположить, что различия в уровнях 

Таблица 3. Основные корреляционные связи между уровнем мЛПНП и параметрами обследованных пациентов

table 3. Main correlations between the mLDL level and characteristics of the examined patients

Параметр 
Parameter

Уровень мЛПНП, ЕД 
mLdL level, U

Основная 
группа 

Main group (rs) 

Контрольная 
группа 

Control group (rs) 

Возраст, лет 
Age, years

–0,44
р = 0,011

–0,32
р = 0,069

Анамнез артериальной 
гипертензии, лет 
History of arterial 
hypertension, years

0,27
р = 0,134

0,04
р = 0,841

Анамнез сахарного 
 диабета, лет 
History of diabetes mellitus, 
years

0,19
р = 0,29  – 

Индекс массы тела, кг/м2 
Body mass index, kg/m2

0,49
р = 0,007

0,56
р <0,001

Эритроциты, × 1012/л 
Erythrocytes, × 1012/l

0,06
р = 0,731

0,12
р = 0,512

Цветовой показатель 
Color index

–0,02
р = 0,908

0,02
р = 0,906

Общий белок, г/л 
Total protein, g/l

–0,005
р = 0,977

–0,18
р = 0,318

Альбумин, г/л 
Albumin, g/l

–0,15
р = 0,428

0,36
р = 0,042

Креатинин, мг/дл 
Creatinine, mg/dl

0,31
р = 0,086

0,14
р = 0,431

Общий холестерин, 
ммоль/л 
Total cholesterol, mmol/l

–0,15
р = 0,428

0,01
р = 0,949

Триглицериды, ммоль/л 
Triglycerides, mmol/l

–0,13
р = 0,487

0,01
р = 0,941

ЛПНП, ммоль/л 
LDL, mmol/l

–0,07
р = 0,714

0,06
р = 0,758

Липопротеины высокой 
плотности, ммоль/л 
High density lipoproteins, 
mmol/l

–0,23
р = 0,207

–0,21
р = 0,241

Липопротеины очень 
низкой плотности, 
ммоль/л 
Very low density lipoproteins, 
mmol/l

0,13
р = 0,483

0,02
р = 0,930

Параметр 
Parameter

Уровень мЛПНП, ЕД 
mLdL level, U

Основная 
группа 

Main group (rs) 

Контрольная 
группа 

Control group (rs) 

Глюкоза, ммоль/л 
Glucose, mmol/L

0,41
р = 0,021

–0,07
р = 0,701

Гликированный 
гемоглобин, % 
Glycated hemoglobin, %

0,73
р <0,001

0,32
р = 0,077

Фракция выброса левого 
желудочка, % 
Ejection fraction of left 
ventriclar, %

–0,34
р = 0,058

0,08
р = 0,673

Конечно-диастолический 
размер левого 
желудочка, мм 
Left ventricular end diastolic 
diameter, mm

0,34
р = 0,055

–0,09
р = 0,642

Толщина межжелудочко-
вой перегородки, мм 
Interventricular septum 
thickness, mm

–0,01
р = 0,964

0,21
р = 0,242

Толщина задней стенки 
левого желудочка, мм 
Left ventricular posterior wall 
thickness, mm

0,01
р = 0,599

0,19
р = 0,299

Масса миокарда левого 
желудочка, мм 
Left ventricular myocardial 
mass, mm

0,2
р = 0,278

0,02
р = 0,930

Индекс массы миокарда 
левого желудочка, г/м2 
Left ventricular mass index, 
g/m2

–0,03
р = 0,877

–0,19
р = 0,299

Индекс Соколова– 
Лайона, мм 
Sokolow–Lyon index, mm

0,05
р = 0,801

0,15
р = 0,402

Индекс Соколова– 
Лайона, мм / толщина 
задней стенки левого 
желудочка, мм 
Sokolow–Lyon index, mm / 
left ventricular posterior wall 
thickness, mm

–0,0004
р = 0,998

0,11
р = 0,546
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мЛПНП в 2 группах обследованных обусловлены в том 
числе нарушениями углеводного обмена у больных СД2, 
так как гликемия оказывает прямой эффект на способ-
ность ЛПНП к модификации [27]. Важно, что у боль-
ных СД2 показатели углеводного обмена (глюкоза 
и гликированный гемоглобин) не коррелировали с ин-
дексом массы тела. Но так как и глюкоза крови, и гли-
кированный гемоглобин, и индекс массы тела влияют 
на уровень мЛПНП, можно предположить, что состо-
яние углеводного обмена [27], с одной стороны, и масса 
тела [28] – с другой, являются двумя параллельными, 
независимыми и дополняющими друг друга факто-
рами риска повышения мЛПНП при СД. Отдельного 
упоминания заслуживает тот факт, что ни в группе 
больных СД2, ни в контрольной группе не была об-
наружена корреляция между стандартными ЛПНП 
и мЛПНП. Скорее всего, это связано с относительно 
невысокими значениями немодифицированных 
ЛПНП в обеих группах (2,5 и 2,4 ммоль/л), так как при 
гиперлипидемии должен повышаться также и уровень 
мЛПНП [29]. Однако полученные нами данные сви-
детельствуют, что тщательный контроль липидного 
спектра не исключает повышения мЛПНП. Даже па-
циенты с относительно удовлетворительными показа-
телями липидного спектра при наличии иных неблаго-
приятных факторов, таких как гипергликемия и/или 
избыточная масса тела, демонстрировали повышение 
уровня мЛПНП: так, при сравнимых показателях 
ЛПНП, близких к нормальным значениям, у больных 

СД2 уровень мЛПНП значительно превысил таковой 
у пациентов без СД2. Таким образом, кроме показате-
лей липидного спектра, для адекватного контроля 
уровня мЛПНП необходимо также контролировать 
уровень глюкозы крови и массу тела.

Так как в работу не включали пациентов, получав-
ших регулярную антигипертензивную и/или антиги-
перлипидемическую терапию к началу исследования, 
ограничение исследования – невозможность изучить 
влияние приема лекарственных препаратов на уровень 
мЛПНП.

заключение
Уровень мЛПНП достоверно выше у больных СД2, 

чем у пациентов без СД2 (24,8 ЕД vs 14,6 ЕД; р <0,001). 
У больных СД2 с декомпенсацией углеводного обмена 
уровень мЛПНП значимо коррелирует со значениями 
глюкозы крови (r = 0,40; р = 0,021) и гликированного 
гемоглобина (r = 0,73; р <0,001). Уровень мЛПНП 
имеет значимую корреляционную связь с индексом мас-
сы тела как в группе больных СД2 (r = 0,49; р = 0,007), 
так и в группе пациентов без СД2 (r = 0,56; р <0,001). 
Полученные данные помогут более адекватно контро-
лировать уровень мЛПНП у больных СД.

У пациентов без СД2 уровень мЛПНП коррелировал 
только с индексом массы тела (р <0,001). Ни в группе 
больных СД2, ни в группе больных без СД2 не обнару-
жено корреляции значений мЛПНП с содержанием 
стандартных ЛПНП (р = 0,714 и р = 0,758 соответственно).
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