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В последние годы во всех странах отмечается
постоянный рост заболеваемости и распростра�
ненности сахарного диабета (СД). В мире насчи�
тывается более 200 млн пациентов с СД, в Украине
количество зарегистрированных больных превы�
сило 1 млн. Предполагается, что истинная рас�
пространенность заболевания в 2—2,5 раза выше
[15]. Большинство больных (90—95 %) страдают
СД 2 типа, в основе развития которого лежат гене�
тическая предрасположенность, ожирение, мало�
подвижный образ жизни. Сердечно�сосудистые
заболевания являются ведущей причиной смерти
пациентов с СД 2 типа [1, 2]. В масштабных эпиде�
миологических исследованиях была показана чет�
кая корреляция между концентрацией холестери�
на в крови и уровнем смертности от ИБС. Даль�
нейшие исследования показали, что не только ги�
перхолестеринемия, но и другие нарушения ли�
пидного обмена играют важную роль в развитии
атеросклероза.

Липидами плазмы крови человека являются хо�
лестерин (ХС), триглицериды (ТГ), фосфолипиды
(ФЛ) и жирные кислоты (ЖК). ХС выполняет важ�
ные биохимические функции в человеческом ор�
ганизме. ХС бывает свободным и этерифициро�
ванным. Свободный ХС необходим для синтеза
стероидных гормонов и образования желчных
кислот, он входит в состав нервной ткани и всех
клеточных мембран организма человека; этерифи�
цированный ХС — соединение ХС с ЖК, преоб�
ладает в клетках коры надпочечников, в плазме, в
атеросклеротических бляшках. ТГ — эфиры ЖК и
спирта глицерина, которые входят в состав раз�
личных липопротеидов (ЛП), но преобладают в хи�
ломикронах (ХМ) и липопротеидах очень низкой
плотности (ЛПОНП). После приема жирной пищи
концентрация ТГ в крови быстро повышается, но
в норме через 10—12 ч возвращается к исходному
уровню. У больных СД с метаболическим синдро�

мом (МС), ожирением концентрация ТГ длитель�
ное время (более 12 ч) остается повышенной. ЖК
синтезируются в организме из продуктов распада
углеводов и поступают с пищей. ЖК играют важ�
ную роль в липидном обмене, этерифицируя ХС и
глицерин. В плазме крови ЖК в этерифициро�
ванном состоянии находятся в ТГ, эфирах ХС и
ФЛ и транспортируются липопротеидами; в неэте�
рифицированном виде ЖК переносятся в ком�
плексе с альбумином. ФЛ являются важным
структурным компонентом клеточных мембран.
Однако их содержание в крови никак не связано с
риском ИБС, поэтому, как и ЖК, в крови не опре�
деляются. Липопротеиды представляют собой спе�
цифические липидно�белковые образования, сос�
тоящие из апобелков, ХС, ТГ и ФЛ и предназначе�
ны для транспорта липидов в кровотоке. Основны�
ми ЛП в зависимости от их плотности, размеров и
состава входящих в них липидов и апобелков яв�
ляются: ХМ, липопротеиды низкой плотности
(ЛПНП), липопротеиды высокой плотности
(ЛПВП), липопротеиды промежуточной плотности
(ЛППП), ЛПОНП [3].

Фенотип гиперлипидемии (ГЛП) определяют по
классификации ВОЗ. Для этого необходимо опре�
делить концентрацию в крови общего холестерина
(ОХС), ТГ, ХС ЛПВП и ХС ЛПНП. Приведенная
классификация позволяет врачу судить o характе�
ре нарушений липидного обмена и степени их ате�
рогенности (табл. 1).

Значения липидных параметров, принятые в со�
ответствии с Европейскими рекомендациями по
профилактике сердечно�сосудистых заболеваний
(2003) в клинической практике [4]:

ОХС < 4,5 ммоль/л; 

ХС ЛПНП < 2,5 ммоль/л;

ХС ЛПВП
1,0  ммоль/л для мужчин,
1,2  ммоль/л для женщин;

ТГ < 1,7  ммоль/л.
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Коррекция этих нарушений является важным
фактором первичной и вторичной профилактики
атеросклероза. В крупных клинико�эпидемиологи�
ческих исследованиях последних лет убедительно
доказано, что заболеваемость инфарктом миокар�
да и церебральным инсультом в 2—3 раза выше у
пациентов с СД по сравнению с аналогичными по�
казателями в общей популяции, причем подобное
соотношение отмечается во всех возрастных груп�
пах независимо от пола [10]. Установлено, что СД
сам по себе является фактором риска развития
инфаркта миокарда, сопоставимым по значению с
установленным диагнозом ишемической болезни
сердца [8]. Эти данные позволяют рассматривать
всех больных СД как группу лиц с высоким рис�
ком развития сердечно�сосудистых заболеваний.
Нарушения липидного обмена весьма часто встре�
чаются при СД, представляя собой установленный
фактор риска развития сердечно�сосудистых забо�
леваний. В исследовании UKPDS (Великобрита�
ния), наиболее крупном проспективном наблюде�
нии с участием больных СД 2 типа, приняли
участие 4209 пациентов с впервые выявленным за�
болеванием, у которых исходно не было пораже�
ния сердца или сосудов. В среднем через 7,9 года
установлено, что нарушения липидного обмена яв�
ляются наиболее значимыми факторами риска
возникновения сердечно�сосудистых заболеваний
при СД [14]. Показано, что увеличение содержа�
ния ХС ЛПНП на 1 ммоль/л увеличивает риск
возникновения сердечно�сосудистых заболеваний
на 57 %, а уменьшение на 1 ммоль/л — к его сни�
жению на 36 %; снижение содержания ХС ЛПВП
на 0,1 ммоль/л приводит к возрастанию риска
возникновения сердечно�сосудистых заболеваний
на 15 %.

Исходя из этого, коррекция дислипидемии,
прежде всего снижение содержания в крови об�
щего ХС и ХС ЛПНП, является одним из приори�
тетов как в первичной, так и во вторичной профи�
лактике сердечно�сосудистых заболеваний у паци�
ентов с СД. В последние годы накоплено много
данных крупных многоцентровых исследований,
убедительно доказывающих эффективность ин�

тенсивной гиполипидемической терапии в сниже�
нии сердечно�сосудистой заболеваемости и смер�
тности [7, 12]. При этом следует отметить, что в
настоящее время постоянно пересматривают це�
левые значения уровня липидов в плазме крови в
сторону их снижения. В HPS — наиболее крупном
из исследований такого ряда, завершенном в
2002 году и включавшем 5963 больных СД, кото�
рые находились под наблюдением 5 лет, было по�
казано, что применение симвастатина в дозе
40 мг/сут предупреждало возникновение тяжелых
сердечно�сосудистых заболеваний у 70 из каждой
тысячи леченых больных СД в возрасте старше 40
лет [11]. Вместе с тем в исследовании DAIS пред�
ставлены данные о том, что назначение фенофиб�
рата способствовало замедлению прогрессирова�
ния ангиографически определяемых поражений
венечных сосудов при СД [5]. В исследовании
FIELD было выявлено также положительное влия�
ние фибратов на риск развития микрососудистых
осложнений СД [13]. Назначение фибратов пока�
зано в случаях дислипидемии с преимуществен�
ной гипертриглицеридемией. Таким образом, кор�
рекция дислипидемии у больных СД является обя�
зательным компонентом комплексной терапии.

Цель работы — изучение влияния препарата «Ли�
пофен СР» на показатели липидного, углеводного
обмена, а также оценка его эффективности и безо�
пасности у пациентов с СД 2 типа.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследованы 20 пациентов с СД 2 типа. Больные

получали препарат «Липофен СР» 250 мг 1 раз/сут
вечером. Длительность лечения составила 8 нед.

Уровни общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПВП,
гликемии натощак исследовали перед началом
приема препарата, на 14�й день, 30�й день и через
2 мес лечения «Липофеном СР». Показатель глики�
рованного гемоглобина определяли перед началом
лечения и через 2 мес.

Средний возраст пациентов — (56,55 ± 2,26) года,
длительность заболевания — (7,49 ± 1,63) года, ИМТ
составил (32,97 ± 0,71) кг/м2. Данные представлены
как среднее значение ± средняя ошибка (М ± m).

Фенотип ОХС ХС ЛПНП ТГ Изменения ЛП Атерогенность

І Повышен
Понижен 

или в норме
Повышены 
или в норме

↑ХМ Неатерогенен

IIа Повышен Повышен В норме ↑ЛПНП Высокая

IIb Повышен Повышен Повышены ↑ЛПНП и ЛПОНП Высокая

III Повышен
Понижен 

или в норме
Повышены ↑ЛППП Высокая

IV Чаще в норме В норме Повышены ↑ЛПОНП Умеренная*

V Повышен В норме Повышены ↑ХМ и ЛПОНП Низкая

Таблица 1. Классификация гиперлипидемий по критериям ВОЗ

Примечание. ↑ — повышение концентрации.
* IV фенотип является атерогенным, если ему сопутствует низкая концентрация ХС ЛПВП, а также другие 
метаболические нарушения (гипергликемия, инсулинорезистентность, нарушенная толерантность к глюкозе).
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Определяли уровень общего ХС, ТГ, ХС ЛПНП,
ХС ЛПВП натощак в крови ферментативным методом
на автоматическом анализаторе Cobas Mire (Польша).

Уровень гликемии сыворотки определяли стан�
дартным глюкозооксидазным методом на биохи�
мическом полуавтоматическом приборе Micros�60.
Показатель гликированного гемоглобина опреде�
ляли с помощью селективной прямой хроматогра�
фии на анализаторе D10.

Уровни печеночных трансаминаз — аланин� и
аспартатаминотрансфераз (АЛТ и АСТ), щелочной
фосфатазы — определяли ферментативным кине�
тическим методом («Биофарм», Украина).

Забор крови для последующего анализа прово�
дили утром в состоянии пациента натощак.

Статистическую обработку полученных резуль�
татов осуществляли с помощью стандартного па�
кета анализа данных Microsoft Excel. Вероятность
различий показателей оценивали с применением
t�критерия Стьюдента для парных величин. Разли�
чия считали достоверными при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Динамика исследуемых показателей под влияни�

ем лечения приведена в табл. 2. 
В связи с тем, что противопоказанием к назначе�

нию препарата являются выраженные нарушения
функции печени, была определена активность
ферментов АЛТ, АСТ и щелочной фосфатазы.

У больных всех трех групп отмечено повышение
уровня гликемии натощак, что, вероятно, обуслов�
лено усиленной продукцией глюкозы печенью
вследствие инсулинорезистентности [6, 14].

У пациентов после курса лечения достоверно
снижались по сравнению с исходными уровни  об�
щего ХС (через 14 дней — на 9,12 %, через 2 мес —
на 27,04 %), ТГ (на 28,46 и 55,06 % соответственно),
ЛПНП (на 11,02 и 28,99 % соответственно). Также
достоверно увеличивался показатель ЛПВП через
2 нед на 22,32 %, через 8 нед — на 28,25 %. Отмече�
но снижение уровня гликемии натощак, что мо�
жет быть связано с уменьшением выраженности
инсулинорезистентности.

Побочных действий на фоне приема изучаемого
препарата не зарегистрировано. Можно заклю�
чить, что липидоснижающая терапия исследуе�
мым препаратом «Липофеном СР» способствовала
определенному улучшению показателей липидно�
го и углеводного обменов. При этом под влиянием
«Липофена СР» в значительной степени отмеча�
лось снижение в плазме крови уровней ОХС и ХС
ЛПНП, выраженное уменьшение содержания ТГ и
возрастание показателя ХС ЛПВП, что соответ�
ствует данным литературы [3, 4, 9, 11].

ВЫВОДЫ
Таким образом, результаты исследования под�

тверждают положительное влияние фенофибрата
в дозе 250 мг на ряд показателей углеводного и ли�
пидного обмена, чувствительность тканей к инсу�
лину, что позволяет использовать препарат «Липо�
фен СР» с целью коррекции дислипидемии (IIа,
IIb, III, IV, V типа), эндогенной гипертриглицериде�
мии (изолированной и смешанной) и снижения
риска развития сердечно�сосудистых заболеваний
у больных СД.

Показатель До лечения 147й день лечения 27й месяц лечения

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 25,7 ± 1,9 23,9 ± 1,8 22,6 ± 2,1

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 26,4 ± 3,7 22,6 ± 1,9 22,3 ± 1,4

Щелочная фосфатаза, Ед/л 202,1 ± 12,6 201,9 ± 8,5 206,1 ± 13,2

Гликемия натощак, ммоль/л 10,63 ± 1,3 9,28 ± 0,51* 6,60 ± 0,33*

HbA1c, % 9,71 ± 0,21 — 8,86 ± 0,33*

Холестерин общий, ммоль/л 6,25 ± 0,18 5,68 ± 0,18* 4,56 ± 0,14*

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л 3,45 ± 0,15 3,07 ± 0,13* 2,45 ± 0,11*

Липопротеиды высокой плотности, ммоль/л 0,94 ± 0,04 1,21 ± 0,04 1,31 ± 0,05*

Триглицериды, ммоль/л 3,76 ± 0,59 2,69 ± 0,35* 1,69 ± 0,11*

Таблица 2. Динамика исследуемых показателей у пациентов с СД 2 типа под влиянием лечения 

Примечание. * Различия показателей достоверны по сравнению с таковыми до лечения (p < 0,05).
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Н.М. Жердьова, Б.М. Маньковський

ВПЛИВ ФЕНОФІБРАТУ НА ПОКАЗНИКИ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ЛІПІДНОГО ОБМІНУ
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ

Серцево�судинні захворювання є однією з провідних причин смертності серед пацієнтів, хворих на цукровий
діабет 2 типу. У багатьох дослідженнях виявлено чітку кореляцію між концентрацією холестерину у крові і
рівнем смертності від ішемічної хвороби серця. Корекція цих порушень є важливим фактором як первинної
так і вторинної профілактики атеросклерозу. Метою нашого дослідження було вивчення впливу препарату
«Ліпофен СР» на показники ліпідного, вуглеводного обміну, а також оцінка ефективності та безпеки препара�
та у хворих на цукровий діабет 2 типу. Було обстежено 20 хворих на цукровий діабет 2 типу, які отримували
препарат «Ліпофен СР» у дозі 250 мг 1 раз на добу. Тривалість лікування становила 8 тижнів. Під впливом лі�
кування відмічалось зниження рівня загального ХС, ЛПНЩ, ТГ та збільшення рівня ХС ЛПВЩ, що дає змогу
ширше використовувати цей препарат у хворих на цукровий діабет.

N.N. Zherdova, B.N. Mankovsky

INFLUENCE OF FENOFIBRATE ON THE PARAMETERS OF CARBOHYDRATE AND LIPID METABOLISM 
IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Dyslipidemia is a recognized risk factor of cardiovascular disease among patients with type 2 diabetes mellitus. A
great number of investigations showed the clear correlation between blood cholesterol levels and IHD mortality rate.
The correction of these disorders is the important factor of both primary and secondary atherosclerosis prophylaxis.
The aim of this study was to investigate the influence of Lipofen SR on the parameters of carbohydrate and lipid
metabolism as well to assess the efficacy and safety of this preparation in patients with type 2 diabetes mellitus.
Twenty patients with type 2 diabetes were investigated who received Lipofen SR in a dose of 250 mg daily. The
treatment lasted for 8 weeks. As a result of treatment, the decrease of levels of total cholesterol TG, LDL as well as
increase of high�density lipoprotein cholesterol has been established. This allows more intensive use of this drug by
patients with diabetes mellitus. 


