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The results of examination of 39 
children who had measles, complicated 
by pneumonia, aged from 3 months to 
3 years, hospitalized in the emergency 
pediatric department, in the intensive care 
unit of the Republican Research Center 
for Emergency Medicine, were analyzed. 
All children studied were not vaccinated 
against measles. Complications of post-
measles pneumonia, in the form of an 

abscess, were observed in 46.2% (18 
children), purulent pleurisy - in 23% (9), 
acute respiratory distress syndrome - 
in 5.1% (2), bronchiectasis - in 7.6% ( 3) 
children, subcutaneous emphysema – in 
5.1% (2), meningoencephalitis – in 7.6% 
(3), encephalitis – in 5.1% (2), myocarditis 
in 10.2% (4) children. The development 
of ARDS and myocarditis (2 children) 
resulted in death (5.1%).

SUMMARY
CLINIC OF POST-MEASLES PNEUMONIA IN CHILDREN

Rahimova Surayyo Ruzmetovna, Alibekova Mavjuda Balkibayevna,  
Ismagilova Gulchexra Xamidullaevna

Republican Research Center of Emergency medicine
uzmedicine@mail.ru

 mavjudaalibekova@icloud.com
Key words: measles, children, diagnosis, course, treatment.
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РОЗУВАСТАТИН И ЭЗЕТИМИБ В ЛЕЧЕНИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ  
ДИСЛИПИДЕМИИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

1Урунбаева Дилором Анваровна, 2Кадирова Наргиза Илхамовна
1Ташкентская медицинская академия, 
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Ключевые слова: диабетическая дислипидемия, статины, розувастатин, 
эзетимиб.

Сахарный диабет (СД)  – это хро-
ническое прогрессирующее забо-
левание, которое приняло в ХХI в. 
поистине пандемический характер 
распространения. По последним дан-
ным, численность больных СД в мире 
за последние 10 лет увеличилась бо-
лее, чем в 2 раза. Согласно прогнозам 

Международной диабетической фе-
дерации к 2045 году СД будет страдать 
629 млн человек [1]. Сердечно-сосуди-
стые заболевания остаются ведущей 
причиной заболеваемости и смерт-
ности пациентов с диабетом 2 типа, 
несмотря на недавно введенные мно-
гофакторные вмешательства для кон-
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троля факторов риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний [3].

Распространенность сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ) среди 
больных СД 2 типа в 2–4 раза превы-
шает таковую среди лиц без СД, они 
являются причиной смерти более 65% 
пациентов [2,3,5,6]. Самыми опасны-
ми последствиями глобальной эпи-
демии СД являются его системные 
сосудистые осложнения – нефропа-
тия, ретинопатия, поражение маги-
стральных сосудов сердца, головного 
мозга, артерий нижних конечностей. 
Именно эти осложнения являются 
основной причиной инвалидизации 
и смертности больных СД. Высокая 
распространенность ССЗ среди боль-
ных СД 2 типа обусловлена кластером 
факторов риска атеросклероза, в осно-
ве которых лежат инсулинорезистент-
ность, дислипидемия, артериальная 
гипертензия, повышенная активность 
свертывающей системы крови, висце-
ральное ожирение и гипергликемия 
[7,8]. Вместе с тем в настоящее вре-
мя не все согласны с тем, что имен-
но гипергликемия имеет решающее 
значение в развитии атеросклероза у 
пациентов с СД 2 типа [2,9]. Британ-
ское проспективное исследование по 
СД (UKPDS) показало, что компен-
сация углеводного обмена снижает 
риск развития микроваскулярных 
осложнений, существенно не влияя 
на макроваскулярные осложнения у 
пациентов с СД 2 типа. В то же время 
в этом и других исследованиях чет-
ко продемонстрирована связь между 
уровнем общего холестерина (ОХС) и 
ХС ЛПНП и риском развития макро-
сосудистых катастроф как в популя-
ции в целом, так и у пациентов с СД 2 
типа [10,12,13,14]. Анализ результатов 
многоцентровых рандомизированных 

плацебоконтролируемых исследо-
ваний, включавших группы больных 
СД 2 типа, позволяет сделать вывод 
о положительном эффекте примене-
ния гиполипидемической терапии 
ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы 
как в качестве первичной, так и вто-
ричной профилактики ССЗ у этой 
группы пациентов [14]. В настоящее 
время появились данные о том, что 
антиатерогенные свойства ингибито-
ров ГМГ-КоА-редуктазы обусловлены 
не только их влиянием на липидный 
спектр. Описаны плейотропные ан-
тиатерогенные эффекты некоторых 
представителей данного класса пре-
паратов, не зависящие от основного 
механизма их действия, в частности, 
влияние на атеросклеротическое вос-
паление [4,5,6]. Однако назначение 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы в 
клинической практике для коррек-
ции нарушений липидного обмена у 
пациентов с СД 2 типа остается край-
не редким [4]. Розувастатин является 
самым эффективным из доступных 
в настоящее время статинов. Тем не 
менее, пациенты с ишемической бо-
лезнью сердца могут не достигать це-
левых показателей на монотерапии 
[10,14]. Исследование сравнивает эф-
фективность монотерапии розуваста-
тином и комбинированной терапии 
розувастатином и эзетимибом. 

Большинство клинических руко-
водств первоначально рекомендуют 
использование статинов у пациентов с 
дислипидемией и диабетом. В случа-
ях, когда целевые уровни холестери-
на липопротеинов низкой плотности 
(ХС-ЛПНП) не достигаются только 
при лечении статинами, рекомендует-
ся комбинированная терапия с эзети-
мибом [13,14]. Статины ингибируют 
3-гидрокси-3-метилглутарил-коэнзим 
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А-редуктазу, снижая выработку хо-
лестерина в печени. Между тем, эзе-
тимиб является ингибитором абсорб-
ции холестерина, который действует в 
тонком кишечнике посредством пря-
мого связывания с C1-подобным 1 
Нимана-Пка, избегая реабсорбции 
внутреннего холестерина, который 
высвобождается в кишечник в виде 
желчной кислоты, что приводит к его 
выведению. Комбинированная тера-
пия статинами и эзетимибом снижает 
уровень холестерина ЛПНП на 15–20% 
больше, чем при монотерапии стати-
нами; кроме того, он демонстрирует 
дополнительные преимущества для 
сердечно-сосудистой системы.

Исследование сравнивает эффек-
тивность монотерапии розувастати-
ном и комбинированной терапии ро-
зувастатином и эзетимибом. 

Целью настоящей работы явилось 
оценка эффективности и безопасно-
сти препарата Розулип плюс 10/10мг  
у больных сахарным диабетом типа 2 
с диабетической дислипидемией.

Материалы и методы.  Нами 
обследованы 35 больных СД типа 2 
со средней тяжестью с подтвержден-
ной дислипидемией (уровень ЛПНП 
≥ 2,6 ммоль/л и триглициридов ≥1,7 
ммоль/л) IIб  типа (по Фредриксону), 
лечившихся в отделении эндокрино-
логии 3-клиники ТМА. Среди них  12 
мужчин и 23 женщин. Длительность 
заболевания колебалась от 1 года до 
10 лет, средний возраст 56,6±9,8 лет. 
Пациенты с тяжелыми сопутству-
ющими заболеваниями и микро- и 
макрососудистыми осложнениями в 
исследование не включались. Также 
были исследованы 10 практически 
здоровых лиц. 53,5% данной группы 
страдали ИБС, 88,4% - артериальной 
гипертензией.

Большинство больных получали 
аспирин, В-адреноблокаторы и инги-
биторы ангиотензинпревращающего 
фермента. У всех больных была избы-
точная масса тела – индекс массы тела 
(ИМТ) у них превышал 25 кг/м2. У 11 
(31,4%) диагностирована избыточ-
ная масса тела, у 24 (68,6%) пациента 
ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2). Средняя 
окружность талии составила 105,1±2,0 
см у мужчин, 108,3±3,0 см у женщин. 
Большинство больных 19 (48,5%) в ка-
честве гипогликемических средств по-
лучали препараты сульфанилмочеви-
ны и метформин, 12 (34,2%) – иДПП4, 
7 (20,0%) получали инсулин в комби-
нации с метформином. Учитывая, что 
у всех больных была диагностирована 
декомпенсация заболевания, прове-
дена коррекция гипогликемической 
терапии, так 60% больных были пере-
ведены на инсулинотерапию.

Всем больным проводилось об-
щеклиническое обследование. Гли-
кемия натощак и постпрандиальная 
исследовалась глюкозо-оксидазным 
методом. Исследование гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) прово-
дилась биохимическим методом на 
аппарате Respons-920 (Германия). 
Показатели липидного обмена опре-
деляли энзиматическим методом с 
помощью набора реактивов фирмы 
«Human» (Германия) на анализаторе 
«Randox» (Великобритания). Полу-
ченные данные обработаны на ком-
пьютере с использованием пакета ста-
тистических программ «Statistika-6».

По возрасту и длительности забо-
левания больные обеих групп не отли-
чались друг от друга. Пациенты жало-
вались на повышение АД, сухость во 
рту, жажду, частое мочеиспускание, 
периодические боли в области серд-
ца, головные боли, лишний вес.
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Результаты собственных 
исследований.

Так, по данным углеводного обме-
на у всех пациентов отмечается по-

вышение тощаковой  и постпранди-
альной гликемии  и HbA1c, которые 
увеличены на 41,0, 43,2  и 43,5%, что 
указывают на декомпенсацию диабе-
та.

	 Табл. 1
Биохимические показатели крови у больных  

СД типа 2 до лечения

Показатель Контроль
n-10

До лечения
n-35

Тощаковая гликемия, 
ммоль/л 4,2±0,48 7,1±0,37*

Постпрандиальная гли-
кемия, ммоль\л 5,8±0,67 10,2±0,33*

HbA1c, % 4,5±0,5 7,9±1,0*
ОХ, мг\ дл 3,7±1,0 6,6±1,2*
ЛПНП, мг\ дл 1,85±0,04 3,85±0,09*
ЛПВП, мг\ дл 1,53±0,03 1,21±0,05

ТГ, мг\ дл 1,11±0,03 3,93±0,09*

Коэффициент атероген-
ности 2,02+0,09 4,71±0,25**

ALT, U\l 18.8±3,7 24.8±4,0
AST, U\l 23.1±2.9 25.8±3,3

Примечание: 	 n – число обследованных больных;
			   * – наличие достоверности (Р<0,05), **(Р<0,01)

При анализе липидного спектра у 
больных СД типа 2 наблюдалась ги-
перлипопротеинемия – достоверное 
увеличение показателей липидного 
обмена по сравнению с контрольной 
группой. 

При этом, содержание в крови 
ОХ на 34,0% (Р<0,05) выше, чем в кон-
трольной группе, ЛПНП повысились 
на 37,5%,  ТГ на 40,6% (Р<0,01). Содер-
жание ЛПВП на 60,2 % (Р<0,05) ока-
залось ниже в основной группе, по 
сравнению с контрольной (табл.1). 
Полученные результаты повышения 

атерогенных липопротеинов таких 
как ЛПНП, ТГ и снижение уровня ан-
тиатерогенной фракции -   ЛПВП у 
больных СД типа 2, совпадали с опи-
санными в литературе данными [12].

Распределение больных СД типа 
2 в зависимости от ИМТ выявило, что 
уровень ХС ЛПНП на 16,8% был выше 
в группе больных с ИМТ>30 в срав-
нении с избыточной массой тела, а 
уровень ХС ЛПВП в этой же группе 
на 26% (P<0,05) ниже по сравнению с 
изучаемой группой (табл. 2). Уровень 
ТГ был выше на 29,0% (P<0,05), что 
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отразился на коэффициенте атеро-
генности, который был выше на 24% 
(P<0,05). Таким образом, результаты 
показали, что с увеличением массы 

тела пациента ухудшается липидный 
профиль, что отражается на развитие  
микро- и макрососудистые осложне-
ния СД [9].

Табл. 2
Клиническая характеристика больных и биохимические показатели у 

больных СД типа 2 в зависимости от ИМТ

Показатели контроль
n-10

ИМТ<30, 
n-11

ИМТ>30, 
n-24

Возраст, лет 54,9±8,9 55,9±7,6 54,7±8,3

Длительность заболевания, годы - 6,9±4,8 7,5±3,9

Тощаковая гликемия, ммол/л 4,2±0,48 7,7±1,9* 7,5±2,0*

Постпрандиальная гликемия, 
ммоль/л 5,8±0,67 11,2±3,9* 12,9±4,1*

HbA1c, % 4,5±0,5 7,8±2,1* 8,3±2,4*

ОХ, ммоль/л 3,7±1,0 6,1±1,2* 6,3±1,7*

ЛПНП, ммоль/л 1,85±0,04 3,48±0,09* 3,49±0,07*

ЛПВП, ммоль/л 1,53±0,03 1,2±0,05 0,81±0,08*,**

ТГ, ммоль/л 1,11±0,03 3,2±0,4* 4,5±0,9*,**

Коэффициент атерогенности 2,02+0,09 4,0±0,7 4,68±0,79*,**

Примечание: 	 n – число обследованных больных;
			    *  - наличие достоверности по отношению к контролю (P<0,05) 

			   ** -наличие достоверности по отношению к группе с ИМТ <30 (P<0,05)

Распределение больных СД типа 
2 по длительности заболевания  по-
казало, что ХС ЛПНП  в зависимости 
от длительности заболевания был по-
вышен по отношению к контрольной 
группе, но между собой эти показа-
тели не отличались. Триглицериды в 
группе заболевания 6-10 были  увели-
чены на 28,2% (P<0,05) по сравнению 
с группой до 3 лет и на 22,5% (P<0,05) 
по сравнению с группой 3-6 лет. Это 
подтверждается и литературными 
данными, где описывается ухудше-
ние показателей липидного спектра 

с преимущественным увеличением 
триглицеридов в липидном спектре 
крови по сравнению с общим холесте-
рином при диабетической дислипи-
демии [5].   Уровень ХС ЛПВП был на 
36,0% (P<0,05) ниже в группе больных 
6-10 лет по сравнению до 3 лет забо-
левания. Это отражается  на индексе 
атерогенности, при этом ИА в первой 
группе был увеличен на 60,0%, во вто-
рой на 65,4% и в третьей – 65,3%, соот-
ветственно, по отношению к контро-
лю (табл.3). 
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Таким образом, выявлена связь 
между содержанием показателей 
липидного обмена  с показателями 
углеводного обмена, длительностью 
заболевания и ИМТ. Это вероятно 
свидетельствует о связи процесса 
атерогенеза с массой тела пациента. 
Полученные результаты совпадали с 
описанными в литературе данными 
[7]. 

Оценка категории сердечно-со-
судистого риска (ССР) крайне важна 
для выработки оптимального ведения 
пациента и назначения адекватной те-
рапии, способной поддерживать оп-
тимальный уровень ХС ЛПНП. В соот-
ветствии с положением согласованных 
рекомендаций ESC/EASD по диабету, 
предиабету и сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), принятых в 2019 г., 
следует рассматривать пациентов с 
СД как группу высокого и очень высо-

кого риска CC-осложнений: больных 
с СД и хотя бы одним фактором ри-
ска СС-заболеваний или поражением 
органов-мишеней следует рассматри-
вать как группу очень высокого риска, 
а всех остальных больных СД  – как 
группу высокого риска [9]. 

Достижение целевого уровня ХС 
ЛПНП ниже 2,5 ммоль/л (для боль-
ных высокого ССР), а тем более ниже 
1,8 ммоль/л  является достаточно 
сложной задачей, что диктует необ-
ходимость использования наиболее 
эффективных статинов в высоких до-
зах. По данным некоторых авторов, 
применение розувастатина в дозе 10 
мг привело к снижению уровня ХС 
ЛПНП на 34%, при этом риск СС-со-
бытий снизился на 23%, причем раз-
личие с группой пациентов, полу-
чавших плацебо, было статистически 
достоверно [9].

Табл. 3 
Клиническая характеристика больных и биохимические показатели у 

больных СД типа 2 в зависимости от длительности заболевания

Показатели контроль
n-10

До 3 лет, 
n-10

 3-6  лет, 
n-14

6-10 лет
n-11

Возраст 54,9±8,9 52,9±4,1 56,4±5,9 54,7±8,2
Длительность заболевания - 1,9±1,5 4,9±1,8 8,4±2,8
Тощаковая гликемия, 
ммоль/л 4,2±0,48 6,9±1,33 7,1±1.37 6,8±1,27

Постпрандиальная глике-
мия, ммоль/л 5,8±0,67 11,8±3,3 9,9±3,7 13,0±3,1*

HbA1c, %	 4,5±0,5 8,5±2,4* 7,9±1,9* 8,3±2,7*
ОХ, ммоль/л 3,7±1,0 6,3±1,7* 6,0±1,5* 6,6±1,1*,**
ХС ЛПНП, ммоль/л 1,85±0,04 3,0±0,3* 3,49±0,3* 3,51±0,5*
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,53±0,03 1,4±0,06 1,2±0,05 0,90±0,07*,**
ТГ, ммоль/л 1,11±0,03 3,4±0,9* 3,7±0,4* 4,7±0,9*
Коэффициент атерогенности 2,02+0,09 3,5±0,9 4,0±0,5 4,0±0,6

Примечание: n – число обследованных больных;
                        * - наличие достоверности (P<0,05) 
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При недостаточной эффективно-
сти статинов в достижении целевого 
уровня ХС ЛПНП у больных СД 2-го 
типа возможно использование ком-
бинированной терапии: добавление 
к терапии статином препарата эзети-
миб. Последний относится к классу 
ингибиторов абсорбции холестери-
на. Механизм действия эзетимиба за-
ключается в том, что он препятствует 
всасыванию ХС на уровне ворсинчато-
го эпителия тонкой кишки. В связи с 
уменьшением поступления входяще-
го в состав желчных кислот и пищево-
го ХС из кишечника в печень увеличи-
вается захват печеночными клетками 
ХС из сыворотки крови, за счет чего 
и снижается его содержание в крови 
[11]. 

В связи с этим, для лечения боль-
ных СД типа 2 наряду с гипогликеми-
ческой и комплексной терапией, па-
циенты были разделены на 2 группы: 
1 группа – 17 пациентов, в комплекс 
лечения им был добавлен розуваста-
тин в дозе 10мг/сут, 2 группа, это 18 
пациентов, им добавлено комбини-
рованный препарат розувастатин с 
эзетимибом (Розулип плюс 10/10мг). 
Пациенты принимали гиполипиде-
мический препарат по 1 таблетке в 
сутке вечером в течение 3 месяцев.  
Коррекция дозы препаратов прово-
дилась через месяц и 3 месяца до до-
стижения целевого уровня липидов 
крови. 

Безопасность терапии оценивали 
по числу и виду зарегистрированных 
нежелательных побочных явлений, 
а также при выявлении клинически 
значимых изменений биохимиче-
ских показателей крови: повышения 
уровня печеночных трансаминаз в 3 
раза и более. Через месяц и  3 месяца 

были повторно обследованы 32 (91,6 
%) больных, остальные 3 (8,4%) в виду 
различных личных причин не явились 
на повторное обследование.

Во время исследования не отме-
чены случаи обострения приступов 
стенокардии, подъема АД, изменения 
ЧСС, значимое снижение масса тела и 
ИМТ.

На фоне терапии препаратами Ро-
зувастатин и Розувастатин с эзетими-
бом через месяц значимых изменений 
со стороны липидного спектра не вы-
явлено. Также, не было изменений со 
стороны печеночных ферментов кро-
ви. В связи с этим, пациентам было 
рекомендовано продолжить гиполи-
пидемическую терапию. 

На фоне лечения отмечаются по-
зитивные изменения со стороны угле-
водного обмена в обоих группах. Так, 
HbA1c в 1 и во 2 группе снизился на 21 
и 22% (P<0,05), соответственно.  

Результаты показали, на фоне ле-
чения через 3 месяца в 1 и во 2 группе 
отмечались положительные измене-
ния в углеводном и липидном обме-
не.  В 1 группе отмечается снижение  
ОХ 19,8 %, ЛПНП на – 16,0%, и ТГ на – 
23,1% (P<0,05) (табл.4). Концентрация 
ЛПВП в крови не претерпела досто-
верных изменений. Однако выявлена 
тенденция к ее увеличению на 15,2%. 
Это все отражается и на индексе ате-
рогенности, который был снижен на 
32% (P<0,05). 

Во 2 группе ОХ снижен на 22% 
(P<0,05), ЛПНП на 23%, триглицериды 
на 49% (P<0,05) по сравнению с пока-
зателями при поступлении и на 32% 
по отношению к 1 группе (P<0,05). Из-
вестно, что целевые показатели ЛПНП 
должны быть ниже 2,5 ммоль/л, при 
котором риск развития сердечно-со-
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судистых заболеваний снижается в 2 
раза [9]. 

ЛПВП увеличились на 34% по от-
ношению с показателями при посту-
плении и на 23% по отношению к 1 
группе (P<0,05). Коэффициент атеро-

генности понизился на 32 и 62%, соот-
ветственно и на 44% по отношению к 1 
группе (P<0,05), что указывает на сни-
жение общего холестерина и повыше-
ние количества «хороших»  липидов 
ХС ЛПВП.

. 
Табл.4  

Биохимические показатели крови у больных СД типа 2 на фоне 
комплексной терапии с включением гиполипидемической терапии 

Показатель До лечения 
n-35

1 группа
n-16

2 группа
n-16

Тощаковая гликемия, ммоль/л 7,1±0,37 6,4±0,73 6,2±0,23

Постпрандиальная гликемия, 
ммоль/л 10,2±0,33 9,3±2,5* 8,09±0,1*

HbA1c, %	 7,9±1,0 6,3±0,54* 6,2±0,8*

ОХ, мг/дл 6,6±1,2 5,8±1,2 5,2±0,9*

ЛПНП, мг/дл 3,15±0,09 2,98±0,09* 2,48±0,04*,**

ЛПВП, мг/дл 1,21±0,05 1,47±0,09* 1,84±0,07*

ТГ, мг/дл 3,93±0,09 2,9±0,23 2,05±0,04*,**

Коэффициент атерогенности 4,71±0,25 3,2±0,19* 1,89±0,11*,**

ALT, U\l 24.8±4,0 22.4±3,4 24.1±3,9

AST, U\l 25.8±3,3 23.1±4,0 23.8±3,1

Примечание: n – число обследованных больных;
* - наличие достоверности (P<0,05) по отношению к группе при поступлении
** - наличие достоверности (P<0,05) по отношению у 1 группе

Биохимические показатели крови 
- АСТ, АЛТ статистически значимо не 
изменились. 

Во 2  группе, где пациенты прини-
мали розувастатин с эзетимибом   за 
время наблюдения обнаружено сни-
жение уровня ЛПНП (р<0,05). Средний 
уровень ЛПНП в начале исследования 
составил 3,15±0,09ммоль/л, в конце – 
2,48±0,04 (р<0,05). За период лечения 
препаратом Розулип плюс 10/10мг из 

16 обследованных больных 10 (62,5%) 
достигли целевого уровня ЛПНП уже 
к концу срока, остальным пациентам 
было рекомендовано увеличить дозу 
препарата до 20/10 мг/сут. За период 
лечения препаратом Розувастатин из 
16 обследованных больных 7 (43,7%) 
достигли целевого уровня ЛПНП уже 
к концу срока, остальным пациентам 
также было рекомендовано увеличить 
дозу препарата до 20 мг/сут. 



136

INFEKSIYA, IMMUNITET VA FARMAKOLOGIYA. №3/2024

Таким образом, возможность до-
стичь целевого уровня ЛПНП в ко-
роткие сроки при лечении комбини-
рованным препаратом Розулип плюс 
10/10мг, его безопасность и хорошая 
переносимость, а также выгодное со-
отношение «стоимость/эффектив-
ность» позволяет рекомендовать его 
как один из препаратов выбора среди 
гиполипидемических средств. 

Выводы:
1.	 При исследовании липидного 

обмена у больных СД типа 2 было вы-
явлено достоверное увеличение обще-
го холестерина, триглицеридов и ате-
рогенных фракций липопротеинов 
–ЛПНП на 34,0, 40,6 и 37,5%, а содер-
жание антиатерогенных фракций ли-
попротеинов – ЛПВП на  60,2% было 
ниже по сравнению с контрольной 
группой.

2.	 Выявлена взаимосвязь между 
содержанием липопротеинов различ-
ных классов с длительностью и ИМТ 
больных. 

3.	 Комбинированная терапия  ро-
зувастатина и эзетимиба   10/10 мг  яв-
ляется эффективным препаратом для 
лечения диабетической дислипиде-
мии, при этом отмечалось уменьше-
ние ОХ  на  22% (р<0,05), Т – на  32% 
(р<0,05), ЛПНП  на  49% (р<0,05) и уве-
личение ЛПВП  на 23% по сравнению 
с группой  с монотерапией розува-
статином, где показатели липидного 
спектра также улучшились, но не до-
стоверно. 

4.	 Хорошая переносимость ком-
бинированного препарата, выгод-
ное соотношение «стоимость/эффек-
тивность» позволяет рекомендовать 
Розулип плюс 10/10 мг  как один из 
препаратов выбора при лечении диа-
бетической дислипидемии. 
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SUMMARY
ROSUVASTATIN AND EZETIMIBE IN THE TREATMENT OF DIABETIC 

DYSLIPIDEMIA IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS
1Urunbayeva Dilorom Anvarovna, 2Kadirova Nargiza  Ilhamovna  
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In this article, we studied lipid me-
tabolism in patients with type 2 diabetes. 

Against the background of decompensa-
tion, diabetic dyslipidemia was detected 
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in the examined patients, with an increase 
in total cholesterol, triglycerides and ath-
erogenic fractions of low-density lipopro-
teins, as well as a decrease in high-density 
lipiproteins. At the same time, a relation-
ship was revealed between the content of 
lipoproteins of various classes with du-
ration and BMI of patients. An analysis 

was conducted between the treatment of 
diabetic dyslipidemia with rosuvostatin 
monotherapy 10 mg/day and the fixed 
drug rosuvostatin + ezetemibe at a dose 
of 10/10 mg/day. Combination therapy 
of rosuvostatin and ezetimibe 10/10 mg 
is an effective drug for the treatment of 
diabetic dyslipidemia.

REZUME
QANDLI DIABET 2-TUR BILAN OG‘RIGAN BEMORLARDA DIABETIK 

DISLIPIDEMIYANI DAVOLASHDA ROSUVASTATIN VA EZETIMIB 
SAMARADORLIGINI O‘RGANISH

1Urunbayeva Dilorom Anvarovna, 2Kadirova Nargiza  Ilhamovna  
1Toshkent tibbiyot akademiyasi, 

2Toshkent tibbiyot akademiyasi Urganch filiali
uzmedicine@mail.ru

Tayanch so‘zlar: diabetik dislipidemiya, statinlar, rosuvastatin, ezetimib. 

Statinlar gipolipidemik ta`sirga 
ega kuchli yurak-qon tomir tizimi 
kasallanishi va o‘limni kamaytiradigan 
dorilar guruhidir. Biroq, bemorlarning 
sezilarli qismi statinlarning maksimal  
dozalarini olganiga qaramay, o‘zlarining 
xolesterin past zichlikdagi ega 
lipoprotein (LDL) darajasini maqsadli 
ko‘rsatgichlariga erisha olmaydilar. 
Bundan tashqari, bemorlar statin 
bilan bog‘liq miyopatiya yoki uchrab 
turadigan boshqa nojo‘ya ta'sirlari tufayli 
davolanishga rioya qilmay qo‘yadilar. 
Shu sabablarga ko‘ra, dislipidemiyani 
davolash ko‘rsatmalarida xolesterinni 
absorbsiyasini inhibitori ezetimib 
qo‘shilishi tavsiya etiladi.  

Biz tomondan 2-tur qandli diabet bilan 
og‘rigan 35 nafar bemorda  tasdiqlangan 
aralash dislipidemiya (xolesterin kichik 
zichlikka ega lipoproteidlar darajasi ≥ 

2,6 mmol/l va triglitseridlar ≥1,7 mmol/l)   
(Fredriksonning bo‘yicha) aniqlandi. 
Ularning 12 nafari erkaklar, 23 nafari 
ayollardir. Kasallikning davomiyligi 
1 yildan 10 yilgacha bo‘lgan, o‘rtacha 
yoshi 56,6±9,8 yoshni tashkil etgan. 
Natijalar shuni ko‘rsatdiki, diabetik 
dislipidemiyani davolash uchun 
kombinasiyalangan  rozuvastatin va 
ezetimib 20/10 mg dozada samarali dori 
hisoblanadi. Bunda, UX 22% (p<0,05), TR 
32% (p<0,05),  xolesterin kichik zichlikka 
ega lipoproteidlar 49% (p<0,05) ga 
kamayishi va xolesterin katta zichlikka 
ega lipoproteidlar 23% ga oshishi 
rosuvastatinni monoterapiyada qabul 
qilayotgan guruhiga nisbatan ishonchli 
yaxshilangan. Bu esa  kombinasiyalangan  
rozuvastatin va ezetimib 10/10 mg dorisi 
diabetik dislipidemiyani davolfshda 
samaradorligini ko‘rsatadi


