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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ 
ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО МОЗ УКРАЇНИ

ОСОБЛИВОСТІ ЛІПІДНОГО ПРОФІЛЮ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ВЕНОЗНИМИ 
ТРОФІЧНИМИ ВИРАЗКАМИ НИЖНІХ КІНЦІВОК ЗАЛЕЖНО ВІД 
НАЯВНОСТІ ТА СТУПЕНЯ КОМПЕНСАЦІЇ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Вступ. Цукровий діабет 2 типу є одним із провідних факторів, що погіршують перебіг хронічної 
венозної недостатності та сприяють формуванню венозних трофічних виразок. Поряд із хронічною 
гіперглікемією важливу роль у прогресуванні судинних уражень відіграє діабетична дисліпідемія, яка 
характеризується підвищенням рівня тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
та non-HDL-холестерину на тлі зниження холестерину ліпопротеїнів високої щільності. Такі зміни сприя-
ють розвитку ендотеліальної дисфункції, порушенню мікроциркуляції, оксидативного стресу та підтри-
мують хронічне запалення, що негативно впливає на репарацію тканин і перебіг ранового процесу.

Мета дослідження. Оцінити особливості ліпідного профілю у пацієнтів із венозними трофічними 
виразками нижніх кінцівок залежно від наявності цукрового діабету 2 типу та ступеня компенсації вуг-
леводного обміну.

Матеріали та методи. Обстежено 300 пацієнтів із хронічними венозними трофічними виразками 
класу С6 за класифікацією CEAP. До першої групи увійшли 104 пацієнти без цукрового діабету, до дру-
гої – 98 хворих із компенсованим цукровим діабетом 2 типу, до третьої – 98 пацієнтів із декомпенсо-
ваним цукровим діабетом 2 типу. Визначали показники ліпідного спектра крові: загальний холесте-
рин, холестерин ліпопротеїнів низької та високої щільності, тригліцериди, коефіцієнт атерогенності 
та non-HDL-холестерин.

Результати. У пацієнтів із декомпенсованим цукровим діабетом 2 типу встановлено достовір-
не підвищення концентрації загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів низької щільності, 
тригліцеридів, коефіцієнта атерогенності та non-HDL-холестерину при одночасному зниженні рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності (р < 0,001). Найбільш виражені атерогенні зміни виявлено 
у хворих із декомпенсацією вуглеводного обміну.

Висновки. Прогресування порушень ліпідного обміну у пацієнтів із венозними трофічними вираз-
ками тісно асоціюється зі ступенем компенсації цукрового діабету 2 типу. Діабетична дисліпідемія 
може розглядатися як один із важливих чинників погіршення перебігу хронічної венозної недостатності 
та формування несприятливого прогнозу.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: венозна трофічна виразка; хронічна венозна недостатність; цукровий діабет 
2 типу; діабетична дисліпідемія; холестерин; тригліцериди; non-HDL-холестерин.

ВСТУП. Хронічні захворювання вен нижніх 
кінцівок належать до найбільш поширених 
патологій судинної системи та залишаються 
важливою медико-соціальною проблемою 
сучасної медицини. За даними епідеміоло-
гічних досліджень, різні прояви хронічної 
венозної недостатності виявляють майже 
у половини дорослого населення, тоді як 
венозні трофічні виразки розвиваються при-
близно у 1–2 % населення і становлять кін-
цеву стадію прогресування захворювання. 
Вони характеризуються тривалим перебі-
гом, схильністю до рецидивування, висо-
кими економічними витратами на лікування 

та суттєвим погіршенням якості життя паці-
єнтів [1–5].

В основі формування венозної трофічної 
виразки лежить поєднання венозної гіпер-
тензії, хронічного запалення, ендотеліаль-
ної дисфункції та порушень мікроциркуляції. 
Тривале підвищення венозного тиску при-
зводить до активації лейкоцитів, збільшення 
проникності судинної стінки, накопичення 
прозапальних медіаторів, деградації поза-
клітинного матриксу та пригнічення репара-
тивних процесів. У результаті формується 
стійкий дефект шкіри, загоєння якого часто 
є тривалим і потребує комплексного ліку-
вання [1–8].

Особливе місце серед чинників, які 
обтяжують перебіг хронічної венозної 
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недостатності, займає цукровий діабет 
2 типу. Хронічна гіперглікемія супроводжу-
ється розвитком оксидативного стресу, нако-
пиченням кінцевих продуктів глікування, 
порушенням функції ендотелію, діабетичною 
мікроангіопатією та периферичною нейропа-
тією. Сукупність цих механізмів призводить 
до зменшення тканинної перфузії, пригні-
чення ангіогенезу, порушення синтезу кола-
гену, зниження функціональної активності 
фібробластів і значного сповільнення проце-
сів регенерації [5–9].

Разом із порушеннями вуглеводного 
обміну одним із провідних компонентів мета-
болічних змін при цукровому діабеті є діа-
бетична дисліпідемія. Для неї характерні 
підвищення концентрації тригліцеридів, 
збільшення рівня атерогенних ліпопротеїнів, 
зростання частки дрібних щільних частинок 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
та зниження рівня холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності. Такі зміни значно 
прискорюють розвиток атеросклеротичного 
процесу, поглиблюють ендотеліальну дис-
функцію та погіршують мікроциркуляцію, що 
особливо важливо у пацієнтів із хронічними 
ранами [8–11].

Останніми роками дедалі більше уваги 
приділяється не лише традиційним показ-
никам ліпідного спектра, а й інтегральним 
маркерам атерогенного ризику, зокрема 
non-HDL-холестерину та коефіцієнту атеро-
генності. На відміну від ізольованої оцінки 
холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності, ці показники відображають сумарний 
вміст усіх потенційно атерогенних ліпопроте-
їнів і можуть точніше характеризувати сер-
цево-судинний ризик у пацієнтів із цукровим 
діабетом та метаболічними порушеннями. 
Крім того, їх підвищення розглядають як 
один із предикторів прогресування мікроан-
гіопатії та погіршення перебігу хронічних ран 
[9–11].

Незважаючи на значну кількість дос-
ліджень, присвячених серцево-судинним 
наслідкам діабетичної дисліпідемії, особли-
вості змін ліпідного спектра саме у пацієнтів 
із венозними трофічними виразками нижніх 
кінцівок вивчені недостатньо. Більшість робіт 
акцентують увагу на перебігу діабетичної 
стопи або загальній оцінці кардіоваскуляр-
ного ризику, тоді як взаємозв’язок між ком-
пенсацією цукрового діабету, вираженістю 
дисліпідемії та тяжкістю венозної патології 
залишається недостатньо дослідженим.

Детальна оцінка показників ліпідного про-
філю у пацієнтів із венозними трофічними 

виразками може мати важливе клінічне зна-
чення. Виявлення атерогенних порушень 
дозволяє не лише оцінити загальний серце-
во-судинний ризик, але й визначити пацієнтів 
із найбільш несприятливим перебігом хро-
нічної венозної недостатності, що створює 
передумови для індивідуалізації лікування 
та своєчасної корекції факторів ризику.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ. Оцінити особли-
вості ліпідного профілю у пацієнтів із веноз-
ними трофічними виразками нижніх кінцівок 
залежно від наявності цукрового діабету 
2 типу та ступеня компенсації вуглеводного 
обміну.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. У дослідження 
було включено 300 пацієнтів із хронічними 
венозними трофічними виразками нижніх 
кінцівок клінічного класу С6 за класифікацією 
CEAP, які перебували на амбулаторному та 
стаціонарному лікуванні у хірургічних відді-
леннях багатопрофільних лікувальних закла-
дів м. Тернополя протягом 2022–2026 років. 
Дизайн дослідження був одноцентровим, 
обсерваційним, із порівняльним аналізом 
клініко-лабораторних показників залежно від 
наявності цукрового діабету 2 типу та сту-
пеня компенсації вуглеводного обміну. Мето-
дологія дослідження відповідала вимогам 
STROBE щодо проведення спостережних 
клінічних досліджень.

Усі пацієнти були розподілені на три клі-
нічні групи. До першої групи увійшли 104 паці-
єнти з венозними трофічними виразками без 
супутнього цукрового діабету. Другу групу 
становили 98 хворих із венозними трофіч-
ними виразками та компенсованим цукровим 
діабетом 2 типу. До третьої групи було вклю-
чено 98 пацієнтів із венозними трофічними 
виразками та декомпенсованим цукровим 
діабетом 2 типу. Компенсацію вуглеводного 
обміну оцінювали відповідно до чинних клі-
нічних рекомендацій із використанням рівня 
глікованого гемоглобіну (HbA1c) та показни-
ків глікемічного контролю.

Протокол дослідження був схвалений 
Комісією з біоетики Тернопільського націо-
нального медичного університету імені 
І. Я. Горбачевського МОЗ України (протокол 
№ 81 від 03 квітня 2025 року). Дослідження 
виконували відповідно до етичних принципів 
Гельсінської декларації Всесвітньої медич-
ної асоціації (1964 р.) та її наступних редак-
цій. Перед включенням до дослідження всі 
учасники були детально поінформовані 
про його мету та дизайн і надали письмову 
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добровільну інформовану згоду на участь. 
На всіх етапах дослідження забезпечували 
конфіденційність персональних даних та 
анонімність пацієнтів.

Критеріями включення були вік понад 
18 років, наявність хронічної венозної тро-
фічної виразки нижньої кінцівки класу С6 за 
класифікацією CEAP, підтверджена хронічна 
венозна недостатність, тривалість існування 
виразкового дефекту понад чотири тижні та 
можливість проведення повного клініко-ла-
бораторного обстеження. До груп пацієнтів 
із цукровим діабетом включали осіб із під-
твердженим діагнозом цукрового діабету 
2 типу, яких залежно від рівня компенсації 
вуглеводного обміну розподіляли на групи 
компенсованого та декомпенсованого пере-
бігу захворювання.

Критеріями виключення були трофічні 
виразки артеріального, діабетичного, пост-
травматичного, неопластичного або васку-
літного походження, гострий тромбоз гли-
боких вен, гострий тромбофлебіт, критична 
ішемія нижніх кінцівок, тяжкі декомпенсовані 
захворювання внутрішніх органів, активні 
злоякісні новоутворення, вагітність, період 
лактації, а також відмова пацієнта від участі 
у дослідженні.

У всіх пацієнтів проводили стандартне 
клінічне обстеження із визначенням антро-
пометричних показників, оцінкою стану 
венозної системи, характеристик виразко-
вого дефекту та лабораторним досліджен-
ням основних біохімічних показників крові. 
Особливу увагу приділяли оцінці показників 
ліпідного обміну як одного з ключових компо-
нентів кардіометаболічного ризику.

Ліпідний профіль визначали після 12-годин-
ного нічного голодування у венозній крові, 
яку забирали вранці до початку лікувальних 
процедур. Визначали концентрацію загаль-
ного холестерину, тригліцеридів, холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ХС  ЛПВЩ) 
та холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності (ХС ЛПНЩ). За концентрації тригліце-
ридів менше 4,5 ммоль/л рівень ХС ЛПНЩ 
розраховували за формулою Фрідевальда, 
а при вищих значеннях визначали прямим 
лабораторним методом. Крім традиційних 
показників, розраховували концентрацію 
non-HDL-холестерину як різницю між загаль-
ним холестерином та ХС ЛПВЩ, а також кое-
фіцієнт атерогенності за формулою:

КА = (ЗХС - ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ.
Саме non-HDL-холестерин і коефіцієнт 

атерогенності останніми роками розглядають 

як інтегральні показники атерогенного наван-
таження, які краще відображають сумарний 
вміст атерогенних ліпопротеїнів, ніж ізольо-
ване визначення ХС ЛПНЩ, особливо у паці-
єнтів із цукровим діабетом та гіпертригліце-
ридемією.

Статистичну обробку отриманих резуль-
татів виконували за допомогою програм-
ного забезпечення IBM SPSS Statistics. 
Нормальність розподілу кількісних показ-
ників оцінювали за критерієм Шапіро-Уїлка. 
Дані з нормальним розподілом подавали 
у вигляді середнього значення та стан-
дартного відхилення (M ± SD). Для порів-
няння трьох незалежних груп застосову-
вали однофакторний дисперсійний аналіз 
(ANOVA) з пост-хок корекцією Бонферроні. 
Категоріальні показники аналізували за 
допомогою критерію χ² Пірсона. Відмінно-
сті вважали статистично значущими при 
значенні р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ. Діабетична дисліпідемія 
є одним з ключових патогенетичних чинни-
ків атерогенезу і прогресування мікро- та 
макроангіопатії, а отже важливим компонен-
том патогенетичного континууму, що визна-
чає тяжкість і прогноз ВТВ. Стандартний 
ліпідний профіль (загальний холестерин, 
ХС ЛПНЩ, ХС ЛПВЩ, тригліцериди) визна-
чався однократно натще після 12-годин-
ного голодування; ХС ЛПНЩ розраховували 
за формулою Фрідевальда (для пацієнтів 
з ТГ <  4,5 ммоль/л) або визначали прямим 
методом.

Усі показники ліпідного спектру демон-
стрували атерогенну спрямованість зру-
шень: зростання загального ХС (на 32,6  % 
між крайніми групами), ХС ЛПНЩ (на 50,5 %), 
тригліцеридів (більше ніж удвічі) та зниження 
антиатерогенного ХС ЛПВЩ (на 37,3  %). 
Особливо виразним було зростання коефі-
цієнта атерогенності з 2,61 ± 0,84 у Групі 1 
до 6,64 ± 1,94 у Групі 3 (+154,4 %, p < 0,001). 
Класична атерогенна тріада діабетичної дис-
ліпідемії підвищені ТГ, знижений ХС ЛПВЩ 
і дрібні щільні частки ХС ЛПНЩ у нашому 
дослідженні була чітко відтворена і набу-
вала максимальної виразності у пацієнтів 
Групи 3. Слід зазначити, що цільових рівнів 
ХС ЛПНЩ (<1,8 ммоль/л для пацієнтів дуже 
високого серцево-судинного ризику згідно 
з рекомендаціями ESC/EAS 2019) не досяг 
жоден пацієнт Групи 3, лише 4,1 % у Групі 2 
і 11,5 % у Групі 1, що свідчить про критичну 
недостатню гіполіпідемічну терапію у когорті 
дослідження.



ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2026. Т. 28. № 3 61

О
РИ

ГІ
Н

А
Л

ЬН
І Д

О
СЛ

ІД
Ж

ЕН
Н

Я

ОБГОВОРЕННЯ. Отримані результати 
свідчать, що порушення ліпідного обміну 
у пацієнтів із венозними трофічними вираз-
ками нижніх кінцівок значною мірою зале-
жать від наявності та ступеня компенсації 
цукрового діабету 2 типу. У хворих із деком-
пенсованим перебігом захворювання вияв-
лено найбільш виражені зміни ліпідного про-
філю, які характеризувалися підвищенням 
рівнів загального холестерину, холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, тригліце-
ридів, non-HDL-холестерину та коефіцієнта 

атерогенності на тлі зниження концентрації 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності.

Отримані результати узгоджуються 
з даними інших досліджень, у яких показано, 
що для цукрового діабету 2 типу характер-
ний розвиток атерогенної дисліпідемії, яка 
супроводжується підвищенням концентрації 
тригліцеридів і холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності та зниженням рівня холес-
терину ліпопротеїнів високої щільності. Такі 
зміни сприяють прогресуванню ендотелі-
альної дисфункції, оксидативного стресу 

Таблиця 1 – Ліпідний профіль в обстежених групах (M ± SD)

Показник Група 1 (без ЦД) 
n = 104

Група 2 (комп. ЦД2) 
n = 98

Група 3 (декомп. ЦД2) 
n = 98

Загальний холестерин, ммоль/л 4,84 ± 0,91 5,74 ± 1,04* 6,42 ± 1,18*†
ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,87 ± 0,71 3,71 ± 0,82* 4,32 ± 0,94*†
ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,34 ± 0,31 1,07 ± 0,28* 0,84 ± 0,24*†
Тригліцериди, ммоль/л 1,42 ± 0,48 2,08 ± 0,72* 2,94 ± 1,08*†
Коефіцієнт атерогенності (КА) 2,61 ± 0,84 4,37 ± 1,27* 6,64 ± 1,94*†
Non-HDL-ХС, ммоль/л 3,50 ± 0,87 4,67 ± 1,02* 5,58 ± 1,21*†

Примітки: * – p < 0,001 vs Група 1; † – p < 0,001 vs Група 2. КА = (ЗХ – ХС ЛПВЩ)/ХС ЛПВЩ;
Non-HDL-ХС = ЗХ − ХС ЛПВЩ.

Рис. 1.  Параметри ліпідного спектру в обстежених групах: А – загальний холестерин; Б – ХС ЛПНЩ; 
В – ХС ЛПВЩ; Г – тригліцериди. Спостерігається класична діабетична дисліпідемія з накопиченням 
атерогенних та виснаженням антиатерогенних фракцій
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та порушень мікроциркуляції, що негативно 
впливає на перебіг хронічних ран [2–10].

Особливу увагу привертає достовірне 
збільшення концентрації non-HDL-холесте-
рину та коефіцієнта атерогенності у пацієн-
тів із декомпенсованим цукровим діабетом. 
На відміну від традиційного визначення 
холестерину ліпопротеїнів низької щільності, 
ці показники характеризують сумарний вміст 
атерогенних ліпопротеїнів і можуть більш 
повно відображати ризик розвитку серце-
во-судинних ускладнень [5–11].

Слід зазначити, що в дослідженні жоден 
пацієнт із декомпенсованим цукровим діа-
бетом не досяг рекомендованих цільових 
значень холестерину ліпопротеїнів низь-
кої щільності, що свідчить про недостатню 
ефективність корекції дисліпідемії та необ-
хідність більш ретельного контролю факто-
рів кардіометаболічного ризику.

Таким чином, результати проведеного 
дослідження підтверджують, що ступінь ком-
пенсації цукрового діабету 2 типу є важли-
вим фактором, який визначає вираженість 
порушень ліпідного обміну у пацієнтів із 
венозними трофічними виразками нижніх 
кінцівок. Виявлені зміни доцільно врахову-
вати при оцінці стану пацієнтів та плануванні 
комплексного лікування.

ВИСНОВКИ. У пацієнтів із венозними тро-
фічними виразками нижніх кінцівок наявність 
цукрового діабету 2 типу супроводжується 
більш вираженими порушеннями ліпідного 
профілю порівняно з пацієнтами без цукро-
вого діабету.

Найбільш несприятливі зміни показників 
ліпідного обміну виявлено у хворих із деком-
пенсованим цукровим діабетом 2 типу, що 
проявлялося достовірним підвищенням рів-
нів загального холестерину, холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, тригліцери-
дів, non-HDL-холестерину та коефіцієнта ате-
рогенності при одночасному зниженні рівня 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності.

Прогресування діабетичної дисліпідемії 
може бути одним із чинників, що погіршують 
перебіг хронічної венозної недостатності та 
уповільнюють репаративні процеси у пацієн-
тів із венозними трофічними виразками ниж-
ніх кінцівок.

Доцільним є включення оцінки показни-
ків ліпідного спектра, зокрема non-HDL-хо-
лестерину та коефіцієнта атерогенності, до 
комплексного обстеження пацієнтів із веноз-
ними трофічними виразками та цукровим 
діабетом 2 типу.

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ФІНАНСУВАННЯ: від-
сутність стороннього фінансування для про-
ведення цього дослідження та написання 
цієї статті.

ІНФОРМАЦІЯ ЩОДО КОНФЛІКТУ ІНТЕ-
РЕСІВ: відсутній.

ВНЕСОК КОЖНОГО З АВТОРІВ: 
Мігенько Б. О. – концепція та дизайн дослі-
дження, збір клінічного матеріалу, аналіз та 
інтерпретація результатів, написання й реда-
гування рукопису.

Дзюбановський І. Я. – розроблення 
дизайну дослідження, методологічний 
супровід, інтерпретація результатів, кри-
тичне рецензування рукопису.

ВІДПОВІДНІСТЬ МАТЕРІАЛІВ СТАТТІ 
ЩОДО ПРОВЕДЕННЯ ОБСТЕЖЕНЬ/ДОСЛІ-
ДЖЕНЬ/ЛІКУВАННЯ НОРМАМ БІОЕТИКИ: 
Протокол дослідження був схвалений Комі-
сією з біоетики Тернопільського національ-
ного медичного університету імені І. Я. Гор-
бачевського МОЗ України (протокол № 81 від 
03 квітня 2025 року). Дослідження виконували 
відповідно до етичних принципів Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціа-
ції (1964 р.) та її наступних редакцій. Перед 
включенням до дослідження всі учасники 
були детально поінформовані про його мету 
та дизайн і надали письмову добровільну 
інформовану згоду на участь. На всіх етапах 
дослідження забезпечували конфіденційність 
персональних даних та анонімність пацієнтів.

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ДОСТУПНІСТЬ ПЕР-
ВИННИХ ДАНИХ: первинні дані, що під-
тверджують результати цього дослідження 
доступні за обґрунтованим запитом до авто-
рів, з урахуванням вимог конфіденційності 
та етичних норм.

ІНФОРМАЦІЯ ПРО ВИКОРИСТАННЯ 
ШТУЧНОГО ІНТЕЛЕКТУ: автор рукопису 
засвідчує, що у процесі проведення дослі-
дження та підготовки цього рукопису не 
використовували жодних інструментів або 
сервісів генеративного штучного інтелекту 
для виконання будь-яких завдань, переліче-
них у Таксономії делегування завдань гене-
ративному штучному інтелекту «GAIDeT» 
(Generative Artificial Intelligence Delegation 
Taxonomy, 2025 р.). Усі етапи роботи – від 
концептуалізації до фінального редагу-
вання – виконані без залучення генератив-
ного штучного інтелекту, виключно автором.
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LIPID PROFILE CHARACTERISTICS IN PATIENTS WITH VENOUS LEG ULCERS 
DEPENDING ON THE PRESENCE AND DEGREE OF GLYCEMIC CONTROL 
IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Summary
Background. Venous leg ulcers represent the most severe manifestation of chronic venous insufficiency and 

are characterized by prolonged healing and a high recurrence rate. Type 2 diabetes mellitus (T2DM) substantially 
worsens the clinical course of venous ulcers through persistent hyperglycemia, endothelial dysfunction, 
microvascular impairment, and chronic inflammation. Diabetic dyslipidemia, characterized by elevated levels 
of triglycerides, low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), and non-high-density lipoprotein cholesterol (non-
HDL-C), together with reduced high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C), may further contribute to impaired 
tissue repair and unfavorable clinical outcomes.

Objective. To evaluate lipid profile characteristics in patients with venous leg ulcers depending on the presence 
of type 2 diabetes mellitus and the degree of glycemic control.

Materials and Methods. The study included 300 patients with chronic venous leg ulcers (CEAP clinical class 
C6). Group 1 comprised 104 patients without diabetes mellitus, Group 2 included 98 patients with compensated 
T2DM, and Group 3 consisted of 98 patients with decompensated T2DM. Serum total cholesterol, LDL-C, HDL-C, 
triglycerides, non-HDL-C, and the atherogenic coefficient were determined after overnight fasting. Statistical 
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analysis was performed using one-way analysis of variance (ANOVA) followed by Bonferroni post hoc testing. 
Differences were considered statistically significant at p < 0.05.

Results. Patients with decompensated T2DM demonstrated significantly higher levels of total cholesterol 
(6.42  ± 1.18 mmol/L), LDL-C (4.32 ± 0.94 mmol/L), triglycerides (2.94 ± 1.08 mmol/L), non-HDL-C 
(5.58 ±  1.21  mmol/L), and the atherogenic coefficient (6.64 ± 1.94), together with significantly lower HDL-C 
concentrations (0.84 ± 0.24 mmol/L), compared with patients without diabetes and those with compensated 
T2DM (all p < 0.001). Progressive deterioration of lipid metabolism closely paralleled worsening glycemic control. 
None of the patients with decompensated diabetes achieved the recommended LDL-C target for individuals 
at very high cardiovascular risk.

Conclusions. The severity of lipid metabolism disorders in patients with venous leg ulcers is closely associated 
with the degree of glycemic control in type 2 diabetes mellitus. Decompensated diabetes is accompanied 
by pronounced diabetic dyslipidemia, which may contribute to endothelial dysfunction, impaired microcirculation, 
delayed wound healing, and progression of chronic venous insufficiency. Comprehensive assessment of the 
lipid profile, including non-HDL cholesterol and the atherogenic coefficient, should be considered an important 
component of the clinical evaluation of patients with venous leg ulcers and T2DM.

KEY WORDS: venous leg ulcer; chronic venous insufficiency; type 2 diabetes mellitus; diabetic 
dyslipidemia; lipid profile; low-density lipoprotein cholesterol; high-density lipoprotein cholesterol; 
triglycerides; non-high-density lipoprotein cholesterol.
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