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Введение

Цереброваскулярная патология и метаболические наруше-
ния – проблемы современного здравоохранения, имеющие 
колоссальную медико-социальную значимость [5–7]. Вы-
сокий процент не только смертности, но и инвалидизации 
определяет чрезвычайную актуальность изучения их раз-
личных аспектов, а наличие сочетанной патологии требует 
выработки персонифицированного подхода к тактике ве-
дения таких больных. 

Известно, что МС способствует развитию и нарастанию 
разнообразной патологии сердечно-сосудистой системы, 
приводя в т.ч. к повторным нарушениям мозгового кро-
вообращения [13, 17, 25]. Тесная взаимосвязь с ЦВЗ обу-
словлена прежде всего тем, что спровоцированные и/или 
усугубленные МС морфологические и функциональные 
изменения в сосудах способствуют развитию различных 
проявлений ишемии мозга [8, 9, 10, 26, 29]. 

Сахарный диабет – неинфекционное хроническое заболе-
вание, вызывающее множество осложнений. По оценкам 
Международной федерации диабета (International Diabetes 
Federation, IDF), в России проживает 12,1 млн человек, 
страдающих СД [23], причем численность таких больных 
возросла в 1,5 раза за 10 лет [4]. Такой рост заболеваемости 
является угрожающим в первую очередь в связи с развити-
ем у этих пациентов сосудистых заболеваний, в т.ч. цере-
броваскулярных.

В основе развития сосудистой патологии мозга при СД2 
лежат как атеросклеротическое поражение крупных и 
мелких церебральных артерий, так и расстройства в си-
стеме микроциркуляции [28]. У пациентов с СД на фоне 
длительной гипергликемии формируются условия не 
только для увеличения риска развития ОНМК, но и худ-
шего восстановления после ишемического инсульта, что 

напрямую зависит от качества компенсации углеводного 
обмена [11]. Риск ЦВЗ возрастает у пациента с СД в со-
четании с гиперлипидемией и гипертензией. В частности, 
повышенный уровень систолического АД у больного с СД 
в 2–3 раза увеличивает риск инсульта [22]. Кроме того, 
гипертензия индуцирует атеросклероз и фибриноидный 
некроз стенки сосудов, приводя к развитию микроанев-
ризм, которые способствуют разрывам сосудистой стенки 
[2, 34].

Важную роль в развитии сосудистых поражений играет вы-
раженность и продолжительность нарушений углеводного 
обмена. Отсутствие своевременной диагностики, длитель-
ный период некорригируемой гипергликемии и плохая 
компенсация СД способствуют возникновению сердечно-
сосудистых заболеваний. Именно с хронической гипергли-
кемией связывают развитие всех сосудистых осложнений 
при СД. Эффект глюкозотоксичности, взаимодействия 
глюкозы с липидами, белками, в т.ч. и структурными ком-
понентами биологических жидкостей, реализуется в об-
разовании конечных продуктов гликирования. При СД 
и длительной гипергликемии происходит гликирование 
различных белков организма, нарушение обмена глюкоза-
миногликанов и развивается их дефицит в базальных мем-
бранах капилляров [19]. При повышении уровня глюкозы 
увеличивается выработка рецептора конечных продуктов 
гликирования – иммуноглобулина, играющего важную 
роль в провоспалительных реакциях, что приводит к уско-
рению роста холестериновых бляшек и ухудшению состоя-
ния сосудистой стенки.

Формы патологического воздействия продуктов глики-
рования разнообразны: увеличение синтеза цитокинов, 
факторов роста, активация процессов пролиферации и 
склерозирования, повышение агрегации тромбоцитов и 
тромбообразование, эпигенетические изменения [3]. По-
казано, что повышение содержания конечных продуктов 
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гликирования ассоциировано с развитием когнитивных на-
рушений [12]. Один из измененных глобулинов – гемогло-
бин, связанный с глюкозой, или гликированный гемогло-
бин (HbA1c), является показателем контроля углеводного 
обмена и используется как маркер кардиоваскулярного 
риска в целом [24]. 

Анализ крупных исследований показал, что человеческий 
организм обладает метаболической памятью о гиперглике-
мии [20, 32]. Если гликемический контроль долгое время 
был недостаточным, повреждающее действие может со-
храняться и в будущем, даже после оптимизации уровня 
глюкозы. Процессы в сосудистой стенке инициируются ги-
пергликемией, и нормализация глюкозы, к сожалению, не 
обеспечивает остановку их развития и прогрессирования. 
Эндотелиальная дисфункция, клеточный апоптоз, повы-
шение уровня молекул межклеточной адгезии и хрониче-
ское сосудистое воспаление способствуют дальнейшему 
развитию атеросклероза [30].

Вопросам взаимосвязи нарушений мозгового кровообра-
щения и гипергликемии в последние десятилетия было 
посвящено множество исследований. Вместе с тем ряд во-
просов патогенетической связи СД и МС, а также связь 
длительности и степени выраженности обменных наруше-
ний с атерогенезом и изменением состояния сосудистой 
стенки МАГ у пациентов с ишемическими ЦВЗ остаются 
малоизученными.

В связи с недостаточным объемом информации целью 
работы явилось изучение взаимосвязи нарушений угле-
водного обмена со степенью атеросклеротического пора-
жения МАГ у больных с ишемическими ЦВЗ на фоне со-
четания с СД2 или МС.

Материалы и методы

В одномоментное когортное исследование включили 73 па- 
циента, находившихся на лечении в ФГБНУ «Научный 
центр неврологии». В работе представлен анализ резуль-
татов, полученных при комплексном клинико-лаборатор-
ном и ультразвуковом исследовании 51 пациента с ише-
мическими ЦВЗ на фоне СД2 (основная группа 1), из них 
22 (43%) мужчин и 29 (57%) женщин в возрасте от 48 до 
77 лет, средний возраст 65±8 лет. Подавляющее большин-
ство пациентов (57%) составили лица женского пола в воз-
расте 60 лет и старше. 

На основании анамнестических и неврологических дан-
ных все пациенты основной группы были распределены на 
2 подгруппы в зависимости от стадии ЦВЗ: 1-ю подгруп-
пу составили 28 (55%) пациентов с дисциркуляторной эн-
цефалопатией (ДЭ – 9 (32%) мужчин и 19 (68%) женщин 
в возрасте от 49 до 79 лет, средний возраст 66±8 лет), 2-ю 
подгруппу – 23 (45%) пациента с перенесенными наруше-
ниями мозгового кровообращения по ишемическому типу –  
12 (52%) мужчин и 11 (48%) женщин в возрасте от 53 до 
78 лет, средний возраст 65±7 лет.

В качестве группы сравнения (группа 2) были привлечены 
результаты исследования 22 пациентов с ишемическими 
ЦВЗ и наличием метаболического синдрома без сахарного 
диабета, из них 19 женщин (85%) и 3 мужчин (15%) в воз-
расте от 50 до 69 лет, средний возраст 60±6 лет. В 71% на-
блюдений группы выявлена дисциркуляторная энцефало-
патия, в 29% – перенесенные ишемические НМК. 

Все пациенты на момент включения в исследование на-
ходились вне острого периода ишемического инсульта (не 
менее полугода после перенесенного НМК).

Исходя из основной цели исследования у всех пациентов 
определялись следующие показатели: глюкоза (гексоки-
назным методом), липидный профиль (общий холестерин, 
холестерин ЛПВП, холестерин ЛПНП, триглицериды), 
гликированный гемоглобин (иммунотурбодиметрическим 
методом) на автоматическом биохимическом анализаторе 
Konelab 30i. 

Определение гликемии проводилось натощак, а также не-
однократно исследовался базальный и постпрандиальный 
уровень глюкозы венозной плазмы, при необходимости – 
с диагностической целью проводился пероральный глюко-
зотолерантный тест. 

Диагноз СД устанавливался в соответствии с критериями 
ВОЗ (1999–2006 гг.) и Российских Алгоритмов специали-
зированной медицинской помощи больным сахарным диа-
бетом [1]. 

Для диагностики атеросклеротического поражения 
МАГ проводилось цветовое дуплексное сканирование 
(Toshiba Viamo) с помощью линейного датчика частотой 
5,5–12 МГц. Методика исследования состояла из изучения 
особенностей стенок и просвета сосудов, а также оценки 
характера и величины систолической линейной скорости 
кровотока, определение степени стеноза осуществляли 
с использованием компьютерной программы на основании 
метода ECST (European Carotid Surgery Trial, 1991). Диагно-
стика степени поражения артерий, по данным ультразву-
кового изображения, дополнялась регистрацией спектра 
допплеровского сдвига частот и величиной систолической 
скорости кровотока проксимально, на уровне и дисталь-
нее бляшки. Для оценки атеросклеротических бляшек ис-
пользовался качественный визуальный анализ, в основе 
которого лежит оценка эхоплотности вещества бляшки, ее 
однородность и состояние покрышки. 

Статистический анализ проводился с использованием про-
граммы MS Excel (Microsoft), а математическая обработ- 
ка – при помощи пакета программ «STATISTICA 8,0». Дан-
ные представлены в виде: «среднее значение±стандартное 
отклонение». Различия считались статистически значимы-
ми при р<0,05. 

Результаты

Основные параметры обследованных пациентов представ-
лены в табл. 1.

Уровень гликированного гемоглобина составил в среднем 
по группе 7,4±0,9 (5,4–9,3)%, при этом значения HbA1c 
до 6,5% отмечены у 14% пациентов, в интервале от 6,5 до 
6,9% – у 18%, от 7,0 до 7,9% – у 40% и от 8% и выше – у 
28% больных. Таким образом, уровень HbA1c≥7% выявлен 
у большинства (68%) пациентов.

Гликемия натощак в среднем составила 7,3±1,8 (2,9– 
11,6) ммоль/л. Гипогликемические состояния отмечены в 
9 (18%) наблюдений, при этом 56% пациентов 1-й группы 
получали препараты сульфонилмочевины или инсулиноте-
рапию.
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Среди пациентов с низкими значениями HbA1c (<6,5%) 
гликемия натощак составила 5,5±0,6 (4,5–6,5) ммоль/л, 
что, скорее всего, свидетельствует о риске гипогликемии 
и необходимости коррекции дозы сахароснижающей те-
рапии у этих больных. Из них у 4 (57%) нами не было за-
регистрировано гипогликемических состояний, а у 3 (43%) 
были документированные и/или симптоматические гипо-
гликемии. 

Основными сосудистыми заболеваниями у всех пациентов 
в 1-й группе являлись сочетание атеросклероза и артери-
альной гипертензии. 

Важным фактором развития и прогрессирования атеро-
склероза являются изменения липидного состава крови, 
в связи с чем нами проведен детальный анализ липи-
дограмм у обследованных пациентов. Уровень холесте-
рина в среднем по 1-й группе составил 5,9±1,59 (2,4– 
11,8) ммоль/л. Следует отметить, что препараты груп-
пы статинов принимали только 45% пациентов, осталь-
ные больные по разным причинам терапию статинами 
не получали. Целевого уровня холестерина ЛПНП менее 
1,8 ммоль/л достигали 31% больных, а выше целевых зна-
чений этот показатель был у 69% больных. В этой группе 
отмечалось повышение значений триглицеридов в среднем 
до 2,2±1,8 (0,67–8,95) ммоль/л, при этом уровень ТГ пре-
вышал целевой (менее 1,7 ммоль/л) у 40% больных. 

Пациенты группы 2, основным сосудистым заболеванием 
у которых также было сочетание атеросклероза с артери-
альной гипертензией, страдали ожирением (ИМТ 38,4±7,3 
(31–55,7) кг/м2), дислипидемией (уровень общего холесте-
рина и холестерина ЛПНП был выше, чем у пациентов ос-
новной группы), причем со значимой разницей по сравне-
нию с группой 1 (р<0,05).

На основании данных цветового дуплексного сканирования 
в зависимости от степени и распространенности атероскле-
ротического поражения МАГ пациенты основной группы 

были распределены следующим образом: у всех исследо-
ванных больных выявлено атеросклеротическое поражение 
артерий, из них в 18% наблюдений – начальные признаки 
атеросклероза, в равном числе случаев (20% и 21% соответ-
ственно) диагностировано одно- и двухстороннее гемоди-
намически незначимое поражение сонных артерий до 60%, 
в 6% и 31% соответственно – сочетание одно- и двухсторон-
него стеноза сонных артерий до 60% с поражением артерий 
вертебрально-базилярной системы (множественные атеро-
склеротические изменения), а в 4% случаев диагностирова-
ны окклюзия одной и гемодинамически незначимый стеноз 
противоположной сонной артерии до 60%.

Главной особенностью обнаруженной при анализе резуль-
татов ультразвукового исследования пациентов группы 2 
была существенно менее выраженная степень атероскле-
ротического поражения МАГ (U-критерий Манна-Уитни, 
р=0,0004). Так, отсутствие каких-либо изменений выявле-
но в 29% наблюдений, у остальных больных (71%) диагно-
стированы односторонние (43% больных) и двухсторонние 
(29% больных) стенозы сонных артерий до 60%. 

Анализ выраженности клинических проявлений церебро-
васкулярной недостаточности пациентов основной группы 
в зависимости от степени и распространенности атеро-
склеротического поражения МАГ представлен в табл. 2.

Из данных табл. 2 следует, что у пациентов с ДЭ в большем 
числе наблюдений (56%) имеют место начальные признаки 
атеросклероза либо односторонний гемодинамически не-
значимый стеноз сонных артерий до 60%. Среди пациентов 
с НМК в анамнезе в преимущественном числе наблюдений 
(66%) выявлены двухсторонние стенозы сонных артерий до 
60%, а также, в отличие от пациентов с ДЭ, в 17% случаев 
отмечено наличие окклюзий в каротидной системе и арте-
риях вертебрально-базилярной системы. 

Для реализации поставленной цели был проведен анализ 
распространенности атеросклеротического поражения 

таблица 1: Основные параметры обследованных пациентов.

Параметры
Пациенты с ЦВЗ 
и СД2 (группа 1) 

(n=51)

Пациенты с ЦВЗ 
и МС (группа 2)

(n=22)

Средний возраст, лет 65±8 60±6
Пол
мужчины
женщины

22 (43%)
29 (57%)

3 (15%)
19 (85%)

ИМТ, кг/м2 30,6±5,6 38,4±7,3, р=0,006
Наличие АГ 100% 100%
Впервые 
выявленный СД2

33% –

Курение 16% 18%
HbA1c, % 7,4±0,9 –
Холестерин, ммоль/л 5,9±1,59 6,4±0,99
Холестерин ЛПНП,
ммоль/л

2,46±1,21 3,3±0,78; р=0,04

Холестерин ЛПВП,
ммоль/л

1,84±0,52 2,0±0,34

Триглицериды,
ммоль/л

2,2±1,8 1,48±0,65

таблица 2: Распределение пациентов основной группы в зависимости от степени
и распространенности атеросклеротического поражения.

Степень и распространенность 
поражения МАГ

Клинические проявления 
цереброваскулярной 

недостаточности

ДЭ
n=28

НМК
n=23

Начальные атеросклеротические 
изменения

8 (28%) –

Односторонние гемодинамически 
незначимые атеросклеротические 
изменения КС

8 (28%) 4 (17%)

Двухсторонние гемодинамически 
незначимые атеросклеротические 
изменения КС

5 (19%) 15 (66%)

Двухсторонний гемодинамически 
незначимый стеноз КС с вовлечением 
артерий ВБС (множественные 
атеросклеротические изменения)

7 (25%) –

Окклюзии – 4 (17%)
Проведение ангиохирургических 
операций

– 8 (35%)
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(70%) диагностированы двухсторонние стенозы сонных 
артерий в сочетании с атеросклеротическим поражени-
ем артерий вертебрально-базилярной системы. Таким 
образом, проведенное исследование позволило выявить 
прямую зависимость между тяжестью поражения МАГ и 
длительностью СД2 (коэффициент корреляции Спирмена 
0,38, р=0,007).

Учитывая профилактические возможности современной 
сосудистой хирургии, нами была проведена оценка частоты 
выполнения ангиореконструктивных вмешательств. Так, 
среди пациентов с СД и НМК в анамнезе в 35% наблюде-
ний с целью профилактики повторной церебральной ката-
строфы проведены ангиохирургические операции на МАГ. 
Необходимость проведения таких операций возрастала по 
мере увеличения стажа заболевания СД. У пациентов с дли-
тельностью диабета от 5 до 10 лет оперативное лечение по 
поводу стенозирующего атеросклероза выполнено лишь в 
8%, тогда как при увеличении анамнестического срока са-
харного диабета более 10 лет уже в 50% наблюдений прове-
дены ангиохирургические вмешательства на МАГ (рис. 2).

Обсуждение результатов

Метаболический синдром и сахарный диабет – одни из 
ведущих факторов риска развития нарушений мозгового 
кровообращения, приводящие к увеличению частоты воз-
никновения сосудистых заболеваний как у мужчин, так 
и у женщин.

В обследованных нами группах больных отмечено преоб-
ладание среди пациентов женщин от 60 лет и старше, что 

МАГ (по результатам ультразвукового дуплексного иссле-
дования) у пациентов основной группы в зависимости от 
длительности сахарного диабета (табл. 3, рис. 1). Все па-
циенты основной группы были распределены на 4 группы. 
1-ю подгруппу составили 16 (33%) пациентов с впервые 
выявленным сахарным диабетом. Во 2-ю подгруппу вошли 
7 (14%) больных с длительностью сахарного диабета до 
5 лет. 3 подгруппа состояла из 13 (27%) пациентов с наличи-
ем сахарного диабета от 5 до 10 лет. 4 подгруппа была пред-
ставлена 12 (26%) больными с сахарным диабетом в анам-
незе более 10 лет.

Выявлено, что среди пациентов с впервые выявленным 
СД и продолжительностью заболевания до 5 лет в большем 
числе наблюдений (76%) диагностированы начальные при-
знаки атеросклероза либо односторонний гемодинамиче-
ски незначимый стеноз сонных артерий до 60%, в то время 
как у пациентов с длительностью сахарного диабета от 5 до 
10 лет в 23% наблюдений диагностированы окклюзии сон-
ных артерий, в 70% случаев выявлены двухсторонние сте-
нозы сонных артерий в сочетании с поражением артерий 
вертебрально-базилярной системы (множественные атеро-
склеротические изменения).

Среди пациентов, страдающих сахарным диабетом более 
10 лет (рис. 2), в преимущественном числе наблюдений 

таблица 3: Результаты цветового дуплексного сканирования МАГ в зависимости от длительности сахарного диабета.

Степень и распространенность 
поражения МАГ

Длительность сахарного диабета

впервые выявленный n=16 до 5-и лет n=7 5–10 лет n=13 более 10 лет n=12

Начальные атеросклеротические изменения 6 (38%) 1 (14%) – 2 (16%)

Односторонние гемодинамически незначимые 
атеросклеротические изменения КС

6 (38%) 4 (58%) 1 (8%) 2 (16%)

Двухсторонние гемодинамически незначимые 
атеросклеротические изменения КС

4 (24%) 2 (28%) 2 (15%) –

Двухсторонние гемодинамически незначимые стенозы КС 
с вовлечением артерий ВБС

– – 7 (54%) 8 (68%)

Окклюзии – – 3 (23%) –

Проведение ангиохирургических операций – – 1 (8%) 6 (50%)

Примечания: МАГ – магистральные артерии головы; КС – каротидная система; ВБС – вертебрально-базилярная система.

рис. 1: Выраженность атеросклероза МАГ в зависимости от длительности СД2:
1 – начальные атеросклеротические изменения; 2 – односторонний гемо- 
динамически незначимый стеноз каротидной системы до 60%; 3 –
двухсторонний гемодинамически незначимый стеноз каротидной системы 
до 60%; 4 – двухсторонний гемодинамически незначимый стеноз каротидной 
системы до 60% в сочетании с поражением артерий вертебрально-
базилярной системы (множественные атеросклеротические изменения); 
5 – окклюзии в каротидной системе либо вертебрально-базилярной системе.

рис. 2: Частота проведения ангиореконструктивных операций у больных СД2
в зависимости от длительности заболевания.
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трети больных (31%), целевые значения триглицеридов вы-
явлены у 59,6%% больных. Как было показано в исследова-
нии Stop Atherosclerosis In Native Diabetics Study (SANDS), 
проявления атеросклероза, оцениваемые по толщине ком-
плекса интима-медиа, зависят от эффективности коррек-
ции повышенного уровня холестерина ЛПНП у пациентов 
с СД [21].

Таким образом, в группе больных СД2 течение хронических 
ЦВЗ в целом сопровождалось гипергликемией, повышени-
ем значений гликированного гемоглобина ≥7% в сочетании 
с высокой частотой гипогликемических состояний на фоне 
сахароснижающей терапии, артериальной гипертензией 
и дислипидемией. Анализ результатов ультразвукового ис-
следования выявил, что наличие СД2 сопровождается бо-
лее активным прогрессированием атеросклероза МАГ, чем 
у больных с МС без СД. 

Изучение выраженности и распространенности атеро-
склероза в контексте развития ЦВЗ у пациентов СД2 
(1-й группы) показало, что среди пациентов с ДЭ чаще 
(56%) отмечаются начальные атеросклеротические изме-
нения либо односторонний гемодинамически незначимый 
стеноз сонных артерий до 60%. Современные исследования 
относят сахарный диабет к независимым факторам риска 
асимптомного стеноза сонных артерий [18]. 

У больных с НМК в анамнезе превалировали двухсторон-
ние гемодинамически незначимые стенозы сонных арте-
рий до 60%, кроме того, в 17% случаев выявлены окклюзии 
в каротидной системе либо артериях вертебрально-бази-
лярной системы. Результаты наших исследований соот-
носятся с публикациями о целесообразности проведения 
скрининга атеросклероза сонных артерий у пациентов 
с СД [16], поскольку развитие ОНМК сопряжено с уско-
ренным прогрессированием атеросклероза МАГ у таких 
пациентов.

При оценке влияния длительности СД2 на прогрессирова-
ние атеросклеротического поражения МАГ нами выявлена 
прямая корреляционная зависимость между тяжестью по-
ражения МАГ и длительностью СД2 (р=0,007), что также 
косвенно подтверждается большей частотой показаний к 
проведению ангиореконструктивных операций на маги-
стральных артериях головы.

Заключение

Представленные результаты позволяют заключить, что на-
личие сахарного диабета 2 типа, его длительность, уровень 
нарушений углеводного обмена, степень их коррекции 
и компенсации вносит существенный вклад в развитие 
и клинические проявления атеросклеротического процесса 
в магистральных артериях головы у больных с ЦВЗ.

согласуется с результатами других исследований по повы-
шению частоты развития НМК у женщин старше 55 лет 
с СД и неудовлетворительным контролем гликемии [33]. 

Обращает на себя внимание высокая частота (33%) впер-
вые выявленного СД2 у больных, госпитализированных по 
поводу декомпенсации дисциркуляторной энцефалопа-
тии. Неконтролируемая гипергликемия, отсутствие свое-
временной диагностики СД может рассматриваться как 
фактор, провоцирующий не только возникновение острых 
НМК, но и развитие и ухудшение течения хронической це-
реброваскулярной патологии и, как следствие, обращение 
за медицинской помощью в неврологические стационары.

Состояние углеводного обмена у обследованных пациен-
тов группы 1 варьировало от низких значений глюкозы и 
HbA1c, ассоциированных с риском гипогликемических 
состояний, до уровня HbA1c 9,3%. Отмечена повышенная 
частота гипогликемических состояний (18%), ассоцииро-
ванных с проведением сахароснижающей терапии с высо-
ким риском ятрогенной гипогликемии. Подобные эпизоды 
являются чрезвычайно опасными у пациентов с явлениями 
сосудистой мозговой недостаточности, которые в последу-
ющем могут способствовать развитию и прогрессированию 
деменции [27]. 

При этом уровень HbA1c выше 7% выявлен у 68% пациен-
тов. Эти результаты свидетельствуют о длительном периоде 
гипергликемии, что способствует развитию и прогрессиро-
ванию поражения сосудов, в т.ч. МАГ. Полученные нами 
результаты соотносятся с литературными данными о том, 
что плохой гликемический контроль ведет к ухудшению со-
стояния сосудистой стенки и утолщению комплекса инти-
ма-медиа с увеличением продолжительности заболевания 
СД [31].

Эти процессы нашли отражение в существенно большей 
выраженности и распространенности атеросклеротиче-
ского поражения сосудов мозга у пациентов с СД2 по срав-
нению с больными с метаболическим синдромом без СД. 
Как было показано, наличие СД является более значимым 
фактором, чем возраст, пол, наличие артериальной гипер-
тензии, дислипидемии и курение в развитии атеросклероза 
у пациентов с инсультом [14].

Развитие атеросклероза МАГ у обследованных пациентов 
сопровождалось артериальной гипертензией, важным фак-
тором прогрессирования церебрального атеросклероза [15]. 

Изменения липидного спектра крови были выявлены в 
обеих группах, в большей степени у больных с МС. При 
этом при детальном рассмотрении основных показателей 
липидограммы в основной группе выявлено, что целевого 
уровня ЛПНП менее 1,8 ммоль/л достигали только около 
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Type 2 diabetes mellitus (T2DM) and metabolic syndrome (MS) 
facilitate the development of ischemic cerebrovascular diseases. 
This article presents the results of examination of patients with 
ischemic cerebrovascular diseases associated with T2DM and 

MS. We have found that T2DM adversely affects the progression 
of atherosclerosis in patients with cerebrovascular diseases, and 
activity of the atherosclerotic process in the great cerebral arter-
ies directly depends on the duration of carbohydrate disorders.
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