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Несмотря на разработку новых инновационных кардиологических препаратов, сердечно-сосудистая 
смертность от ишемической болезни сердца, сердечной недостаточности остается высокой и ее риск 
существенно возрастает на фоне избыточной массы тела, метаболического синдрома, диабета 
и других патологий. Участники симпозиума проанализировали оптимальные алгоритмы лечения 
пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском и сопутствующей патологией, возможности 
применения омега-3 полиненасыщенных жирных кислот (Омакора) для вторичной профилактики 
после инфаркта миокарда, особенности коррекции резидуального риска у больных атеросклерозом 
и сахарным диабетом 2-го типа с помощью фенофибрата (Трайкора). 

Ежедневная практика. 
Сложные вопросы ведения 
коморбидного пациента

Профессор, д.м.н. 
Г.П. Арутюнов

Новое и фундаментальное в лечении ишемической болезни сердца, 
хронической сердечной недостаточности, 
вопросы применения омега-3 ПНЖК

Национальный конгресс «Сердечная недостаточность – 2018» 

Как известно, некоторые по-
линенасыщенные жирные 
кислоты (ПНЖК) участ-

вуют в биохимических реакциях, 
синтезе множества внутриткане-
вых  гормонов. Речь идет об  эй-
козапентаеновой (ЭПК) и  доко-
загексаеновой (ДГК) кислотах 
класса омега-3, а также линолевой 
и  арахидоновой кислотах клас-
са омега-6. Как отметил д.м.н., 
профессор Григорий Павлович 
АРУТЮНОВ (Российский нацио-
нальный исследовательский меди-
цинский университет (РНИМУ) 
им. Н.И. Пирогова), заслуженный 

врач РФ, член-корреспондент 
РАН, функциональные различия 
омега-3 и  омега-6 ПНЖК обус-
ловлены структурой (разное ко-
личество атомов углерода в цепи 
и расположение двойных связей). 
Омега-3 ПНЖК оказывают про-
тивовоспалительный, вазодилата-
ционный и антиагрегантный эф-
фекты. Избыток омега-6 ПНЖК 
сопровождается провоспали-
тельным, вазоконстрикционным 
эффектом и  потенцированием 
пролиферации  гладкомышечных 
клеток. 
Согласно диетическим рекомен-
дациям экспертов США, Шве-
ции, Франции, оптимальное 
соотношение омега-3 и  омега-6 
ПНЖК – 1 : 1–4. Между тем к на-
стоящему моменту эволюционно 
закрепленное соотношение из-
менилось и составляет 1 : 10–30. 
Это связано с  тем, что человек, 
придерживающийся традицион-
ного питания, получает избыток 

омега-6 ПНЖК. Содержание же 
омега-3 ПНЖК, основным ис-
точником которых является жир 
морской рыбы, существенно сни-
жено. Дело в том, что в пищевом 
рационе современного человека 
преобладает рыба, выращенная 
на  фермах. Содержание в  ней 
омега-3 ПНЖК в 8–14 раз мень-
ше, чем в дикой рыбе. Кроме того, 
в процессе хранения, заморажи-
вания, жарки омега-3 ПНЖК 
окисляются, 20–40% полезных 
свойств утрачиваются, обра-
зуются потенциально опасные 
для здоровья человека перекиси 
и альдегиды. Не случайно жаре-
ная рыба исключается из рацио-
на кардиологических больных.
К источникам ПНЖК раститель-
ного происхождения относятся 
и  определенные сорта расти-
тельного масла. Установлено, что 
омега-3 ПНЖК содержатся в рап-
совом и льняном масле, омега-6 
ПНЖК  – в  подсолнечном, со-
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евом, конопляном, кукурузном 
и хлопковом масле. 
Обеспечить в  полной мере мно-
гие регионы нашей страны све-
жей рыбой, морепродуктами 
и продуктами, богатыми омега-3 
ПНЖК, не  представляется воз-
можным. Дефицит в  пищевом 
рационе продуктов, богатых 
омега-3 ПНЖК, приводит к  их 
неадекватному уровню в  крови 
и  мембранах клеток. Между 
тем целесообразность приме-
нения омега-3 ПНЖК, полу-
ченных из  морской рыбы, для 
профилактики риска развития 
сердечно-сосудистых событий 
подтверждена результатами ряда 
клинических исследований. 
В  исследовании Nurses Health 
Study с  участием 84  468 жен-
щин употребление рыбы, бога-
той омега-3 ПНЖК, от одного до 
пяти раз в неделю способствовало 
уменьшению риска смерти от сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
В исследовании Physicians Health 
Study с участием 38 000 мужчин 
показано, что при употреблении 
не менее 50 г жирной рыбы хотя 
бы раз в неделю существенно сни-
жается риск внезапной смерти1, 2. 
Эффект омега-3 ПНЖК обуслов-
лен их проникновением в неиз-
мененном виде сначала в лимфа-
тическую систему, затем в зоны 
повреждения и ишемии. Дейст-
вие смесей жирных кислот в виде 
биологических добавок к пище, 
содержащих незначительное 
количество омега-3 ПНЖК и не 
способных, по образному выра-
жению докладчика, «проскочить 

липазную заслонку», непредска-
зуемо. 
Благодаря этерифицированной 
форме омега-3 ПНЖК (препарат 
Омакор, содержащий эфиры ЭПК 
и ДГК – 46 и 38% соответственно) 
в неизмененном виде проникают 
в лимфатическую систему и быст-
ро встраиваются в поврежденные 
клетки миокарда. Встраивание 
ЭПК и ДГК в клеточные мембра-
ны приводит к  улучшению кле-
точных функций и предотвраще-
нию злокачественных аритмий за 
счет восстановления электричес-
кой стабильности.
Благоприятное влияние пре-
парата Омакор на  снижение 
риска смерти от аритмии про-
демонстрировано в  крупном 
исследовании GISSI-Prevenzi-
one с участием пациентов, пе-
ренесших инфаркт миокарда 
не  более трех месяцев назад, 
соблюдавших средиземноморс-
кую диету на протяжении всего 
периода наблюдения (в  сред-
нем 42 месяца). По сравнению 
с  группой контроля в  груп-
пе пациентов, принимавших 
Омакор, существенно (на 45%) 
снизился риск фатальных арит-
мий и, как следствие, риск вне-
запной сердечной смерти. Бла-
гоприятный эффект Омакора 
проявлялся быстро и  сохра-
нялся на протяжении всего ис-
следования3. 
В  крупномасштабном рандо-
мизированном плацебоконтро-
лируемом исследовании GISSI-
HF оценивали влияние омега-3 
ПНЖК (Омакор) на  показатель 

смертности у пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточнос-
тью (ХСН). При использовании 
Омакора 1000 мг/сут этот пока-
затель снизился на  9%. В  сово-
купности показатели смертности 
от любых причин и частоты гос-
питализаций по  поводу сер-
дечно-сосудистых заболеваний 
в группе Омакора уменьшились 
на  8% по  сравнению с  группой 
плацебо. При этом у пациентов, 
полностью придерживавшихся 
терапии Омакором, риск смерти 
уменьшился на  14% по  сравне-
нию с пациентами, получавшими 
плацебо4. 
Положительное влияние Омако-
ра на снижение риска жизнеугро-
жающих событий подтверждено 
анализом частоты обоснованного 
срабатывания имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора 
(ИКД): в группе Омакора данный 
показатель был ниже, чем в груп-
пе плацебо, – 27,3 против 34%5. Ре-
зультаты исследования GISSI-HF 
также продемонстрировали бла-
гоприятное влияние длительного 
применения Омакора на  фрак-
цию выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ) у пациентов с ХСН. Через 
36 месяцев от  начала лечения 
у пациентов, принимавших Ома-
кор 1 г/сут, зарегистрировано до-
стоверное (р = 0,005) увеличение 
ФВЛЖ по  сравнению с  группой 
плацебо6. 
Таким образом, длительная те-
рапия Омакором способствует 
уменьшению частоты внезап-
ной сердечной смерти, общей 
смертности и  частоты  госпита-

1 Hu F.B., Bronner L., Willett W.C. et al. Fish and omega-3 fatty acid intake and risk of coronary heart disease in women // JAMA. 2002. Vol. 287. 
№ 14. P. 1815–1821.
2 Albert C.M., Hennekens C.H., O'Donnell C.J. et al. Fish consumption and risk of sudden cardiac death // JAMA. 1998. Vol. 279. № 1. 
P. 23–28.
3 Marchioli R., Barzi F., Bomba E. et al. Early protection against sudden death by n-3 polyunsaturated fatty acids after myocardial infarction: 
time-course analysis of the results of the Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell'Infarto Miocardico (GISSI)-Prevenzione // 
Circulation. 2002. Vol. 105. № 16. P. 1897–1903.
4 Tavazzi L., Maggioni A.P., Marchioli R. et al. Effect of n-3 polyunsaturated fatty acids in patients with chronic heart failure (the GISSI-HF trial): 
a randomised, double-blind, placebo-controlled trial // Lancet. 2008. Vol. 372. № 9645. P. 1223–1230. 
5 Eckart R.E., Shry E.A., Burke A.P. et al. Sudden death in young adults: an autopsy-based series of a population undergoing active surveillance // 
J. Am. Coll. Cardiol. 2011. Vol. 58. № 12. P. 1254–1261. 
6 Ander B.P., Dupasquier C.M., Prociuk M.A., Pierce G.N. Polyunsaturated fatty acids and their effects on cardiovascular disease // Exp. Clin. 
Cardiol. 2003. Vol. 8. № 4. P. 164–172.
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лизаций по  поводу сердечно-
сосудистых событий у больных 
ХСН. 
Стенокардия и  сопутствующие 
симптомы, в  частности «симп-
том узла  галстука», были впер-
вые описаны в  конце XVIII в. 
английским врачом Уильямом 
Геберденом (William Heberden). 
Загрудинные боли он считал 
предвестником смерти. Введя 
термин «грудная жаба», У. Гебер-
ден связал воедино стенокардию 
и  внезапную сердечную смерть 
(ВСС). Если проследить эволю-
цию взглядов на  ВСС, серьез-
ным прорывом можно считать 
создание в  середине прошлого 
века сердечно-легочной реанима-
ции и  реанимационной службы 
в целом, огромный вклад в раз-
витие которых внесли выдающи-
еся врачи В.А. Неговский и Петер 
Сафар. Впоследствии особую зна-
чимость приобрело доминирова-
ние идей терапевтической про-
филактики и роли ИКД. 
Риск ВСС независимо от  пола 
увеличивается с возрастом и до-
стигает максимума у  лиц стар-
ше 65  лет. При этом риск  ВСС 
у мужчин выше, чем у женщин, – 
6,68 на 100 тыс. и 1,4 на 100 тыс. па-
циенто-лет соответственно. У лиц 
молодого возраста данный пока-
затель составляет 0,47 на 100 тыс. 
пациенто-лет7. 
Причинами развития ВСС в  по-
пуляции молодых чаще становят-
ся каналопатии, или первичные 
электрические болезни сердца, 
к  которым относятся четыре 
синдрома: синдром удлиненного 
интервала QT, синдром укоро-
ченного интервала QT, синдром 
Бругада и  катехоламинергичес-
кая полиморфная желудочковая 
тахикардия. Скрининг оправдан 
среди членов семьи умершего 
от  ВСС, среди лиц с  синдромом 
синкопе и лиц с зафиксированной 
желудочковой тахикардией. 

Как правило, у  всех больных 
очень высокого сердечно-сосу-
дистого риска нарушен сердечный 
ритм. К сожалению, в распоряже-
нии врача не так много препара-
тов, снижающих риск внезапной 
смерти. Самым высоким уровнем 
доказательности в  отношении 
влияния на  внезапную смерть 
характеризуются бета-блокато-
ры (класс I, уровень доказатель-
ности А). Риск смерти у больных, 
перенесших инфаркт миокарда, 
снижается также на  фоне при-
менения калийсберегающего ди-
уретика эплеренона. Антиарит-
мические препараты амиодарон 
и дофателид не влияют на пока-
затели смертности у  пациентов 
с ХСН. 
Согласно результатам исследо-
ваний, омега-3 ПНЖК обладают 
прямыми антиаритмическими 
свойствами. В  рекомендациях 
ACCF (American College of  Car-
diology Foundation, Американс-
кая коллегия кардиологов)/AHA 
(American Heart Association, Аме-
риканская ассоциация сердца) 
по  лечению ХСН 2013  г.  омега-3 
ПНЖК рассматривается как 
препарат, добавление которого 
к проводимой терапии у пациен-
тов с ХСН II–IV функционального 
класса с сохранной и сниженной 
фракцией выброса уменьшает 
смертность и частоту госпитали-
заций.
Основной точкой приложения 
Омакора является мембрана кар-
диомиоцита. При ишемии мем-
брана теряет защитные кисло-
ты – ЭПК и ДГК. При попадании 
в лимфатическую систему и затем 
в миокард ЭПК и ДГК из Омакора 
в  неизмененном виде встраива-
ются в поврежденную мембрану 
клеток сердца и восстанавливают 
их работу, а также работу специ-
альных ионных каналов, отвеча-
ющих за нормальное сокращение 
клеток сердца6. 

В  исследовании GPRD проде-
монстрирована эффективность 
Омакора в  снижении общей 
смертности у  больных после 
перенесенного инфаркта мио-
карда независимо от  сопутс-
твующей сердечно-сосудистой 
терапии, а  также наличия или 
отсутствия сахарного диабета 
2-го типа. Показано, что лечение 
Омакором 1 г/сут, начатое в те-
чение 90 дней после инфаркта 
миокарда, способствует сниже-
нию риска смерти на 22%. Риск 
смерти уменьшается в большей 
степени (на  32%), если терапия 
Омакором начата в более ранние 
сроки (менее 14 дней после ин-
фаркта миокарда)7. 
В  исследовании ASCEND срав-
нивали эффективность аспирина 
и омега-3 ПНЖК с эффективнос-
тью плацебо в  первичной про-
филактике сердечно-сосудис-
тых событий у 15 480 пациентов 
с сахарным диабетом 2-го типа. 
В  исследование включались па-
циенты в возрасте старше 40 лет 
без сердечно-сосудистых собы-
тий атеросклеротического про-
исхождения. Участники исследо-
вания получали омега-3 ПНЖК 
1 г/сут, аспирин 100 мг/сут и пла-
цебо. Средняя продолжитель-
ность наблюдения составила 
7,4 года8. 
Согласно полученным данным, 
аспирин и омега-3 ПНЖК не про-
демонстрировали значительных 
преимуществ в  первичной про-
филактике сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го  типа. Аспирин 
приводил к  уменьшению таких 
событий, но одновременно увели-
чивал риск серьезных кровотече-
ний на 29%. В то же время эффект 
Омакора проявился в снижении 
фатальных сердечно-сосудистых 
событий на 19%, что обусловлено 
способностью препарата умень-
шать риск ВСС. 

7 Poole C.D., Halcox J.P., Jenkins-Jones S. et al. Omega-3 fatty acids and mortality outcome in patients with and without type 2 diabetes 
after myocardial infarction: a retrospective, matched-cohort study // Clin. Ther. 2013. Vol. 35. № 1. P. 40–51.
8 ASCEND Study Collaborative Group, Bowman L., Mafham M., Wallendszus K. et al. Effects of aspirin for primary prevention in persons 
with diabetes mellitus // N. Engl. J. Med. 2018. Vol. 379. № 16. P. 1529–1539. 
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По  данным профессора ка-
федры общей терапии 
и  кафедры клинической 

и  функциональной диагностики 
РНИМУ им. Н.И. Пирогова, д.м.н. 
Аллы Блаловны ХАДЗЕГОВОЙ, 
н е у к л о н н о  в о з р а с т а ю щ а я 
на  протяжении полувека смерт-
ность населения в  нашей стране 
с  2010  г.  стала постепенно сни-
жаться. И эта тенденция сохраня-
ется. Однако сердечно-сосудистые 
заболевания по-прежнему удер-
живают пальму первенства среди 
причин смерти.
Ведущими причинами ВСС явля-
ются ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и  ХСН. По  оценкам, 50% 
больных ИБС умирают внезапно. 
В  Западной Европе ИБС в  85% 
случаев является причиной ВСС. 
В основе такого развития событий 
лежат желудочковая тахикардия 
(45%) и фибрилляция желудочков 
(40%)9. 
Безусловно, рациональная и свое-
временно назначенная фармако-
терапия позволяет предупредить 
риск внезапной смерти. Согласно 
национальным рекомендациям 
по  определению риска и  профи-
лактике ВСС 2012  г., адекватное 
медикаментозное лечение ИБС 
и  ХСН предполагает обязатель-
ное назначение бета-блокаторов, 
ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента (АПФ), аспи-
рина, статинов, ПНЖК (Омакор) 
(класс I, уровень доказательнос-
ти А/В). При необходимости пока-
заны восстановление проходимос-
ти коронарных артерий (уровень 
доказательности В/С), ИКД-тера-
пия (А)9. 
В  исследовании GISSI-Preven-
zione оценивали возможность 

Профессор, д.м.н. 
А.Б. Хадзегова

Клинические рекомендации и реальная практика 
в лечении пациента высокого сердечно-сосудистого риска

снижения риска смертельных 
исходов от ИБС на фоне приема 
Омакора (1  г/сут) у  пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым 
риском после инфаркта миокар-
да. Первичными конечными точ-
ками считались снижение общей 
смертности и  нефатального ин-
фаркта миокарда или инсульта, 
вторичными  – снижение сер-
дечно-сосудистой смертности 
и  нефатального инфаркта или 
инсульта.
В  группе пациентов, принимав-
ших Омакор, зарегистрировано 
достоверное снижение суммар-
ной частоты смерти от  любых 
причин, нефатального инфаркта 
миокарда или инсульта на  15%, 
суммарной частоты сердечно-
сосудистой смерти и  нефаталь-
ного инфаркта миокарда или 
инсульта на  20%. В  этой  груп-
пе значительно уменьшил-
ся риск  внезапной сердечной 
смерти  – на  45%. Показано, что 
при раннем назначении омега-3 
ПНЖК после инфаркта миокарда 
быстрый благоприятный эффект 
Омакора в уменьшении показате-
лей общей смертности проявля-
ется через три месяца, внезапной 
смерти  – через четыре месяца 
от начала терапии10. 
В исследовании GISSI-Prevenzione 
также оценивали влияние Ома-
кора на риск ВСС в зависимости 
от  наличия или отсутствия со-
путствующей терапии бета-бло-
каторами. Добавление Омакора 
к терапии бета-блокаторами спо-
собствовало снижению относи-
тельного риска ВСС на 64%, в от-
сутствие сопутствующей терапии 
бета-блокаторами  – на  38%10. 
Таким образом, для более выра-

женного снижения риска ВСС 
пациентам с  перенесенным ин-
фарктом миокарда целесообразно 
назначать Омакор вместе с бета-
блокаторами. 
Сниженная ФВЛЖ являе т-
ся единственным предиктором 
риска ВСС после перенесенного 
инфаркта миокарда. Исследова-
ние GISSI-Prevenzione показало, 
что у  пациентов с  ФВЛЖ < 36% 
риск  развития ВСС в  3,5 раза 
выше, чем у пациентов с нормаль-
ным уровнем ФВЛЖ. Кроме того, 
доказано, что эффективность 
Омакора в  профилактике ВСС 
увеличивается по мере уменьше-
ния ФВЛЖ: при  значительном 
снижении ФВЛЖ эффективность 
Омакора в четыре раза выше11. 
Ре з у л ьт а т ы  и с с л е д о в а н и я 
GISSI-HF подтвердили антиа-
ритмический эффект Омакора: 
на фоне его применения частота 
госпитализаций по  поводу же-
лудочковых аритмий у  больных 
ХСН снижалась на 28%. Важный 
момент: при использовании Ома-
кора отмечалось снижение пока-
зателей смертности на 9%, смерти 
от любых причин и частоты гос-
питализации по поводу сердечно-
сосудистых заболеваний – на 8%4. 
Это свидетельствует о  том, что 
Омакор помимо стабилизации 

9 Шляхто Е.В., Арутюнов Г.П., Беленков Ю.Н., Ардашев А.В. Национальные рекомендации по определению риска и профилактике 
внезапной сердечной смерти // Архивъ внутренней медицины. 2013. № 4. С. 5–15.
10 Marchioli R., Levantesi G., Macchia A. et al. Antiarrhythmic mechanisms of n-3 PUFA and the results of the GISSI-Prevenzione trial // 
J. Membr. Biol. 2005. Vol. 206. № 2. P. 117–128.
11 Macchia A., Levantesi G., Franzosi M.G. et al. Left ventricular systolic dysfunction, total mortality, and sudden death in patients 
with myocardial infarction treated with n-3 polyunsaturated fatty acids // Eur. J. Heart Fail. 2005. Vol. 7. № 5. P. 904–909.
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мембраны кардиомиоцита оказы-
вает кардиотропный эффект.
В  российских рекомендациях 
по тактике лечения больных ХСН 
с ФВЛЖ < 40% перечислены пре-
параты, применяемые в  опреде-
ленных клинических ситуаци-
ях. В  этом перечне фигурирует 
препарат Омакор, назначаемый 
больным ХСН при постинфарк-
тном кардиосклерозе или ФВЛЖ 
< 35%12. 
Лечение ХСН представляется 
сложной задачей. Качество ле-
карственной терапии больных 
ХСН с  ФВЛЖ < 40% в  условиях 
амбулаторной практики изуча-
ли в  американском исследова-
нии (CHAMP-HF Registry). Ис-
следователи проанализировали 
данные 3518 больных (средний 
возраст 66 лет) с ФВЛЖ 29 ± 8%. 

Как показали результаты, це-
левые дозы блокаторов ренин-
ангиотензин-альдостероновой 
системы, бета-адреноблокаторов 
и антагонистов минералокорти-
коидных рецепторов одновре-
менно получали только 1% боль-
ных. Причинами недостижения 
целевых доз препаратов были по-
жилой возраст, низкий уровень 
артериального давления, почеч-
ная недостаточность, недавняя 
госпитализация по поводу ХСН, 
но не социально-экономические 
факторы13. 
В этих условиях, по мнению про-
фессора А.Б. Хадзеговой, следу-
ет помнить о препарате Омакор. 
Сегодня Омакор зарегистриро-
ван по двум показаниям – для ле-
чения  гипертриглицеридемии 
(2–4  г/сут) и  вторичной профи-

лактики после инфаркта (1 г/сут) 
в составе комбинированной тера-
пии. Это нашло отражение в сов-
ременных отечественных и евро-
пейских руководствах, в которых 
Омакор рекомендован пациентам, 
перенесшим инфаркт миокарда, 
в  целях лечения  гипертриглице-
ридемии и  как вспомогательный 
препарат при ХСН. 
Профессор А.Б. Хадзегова конс-
татировала, что Омакор – единст-
венный в  России рецептурный 
препарат, в  одной капсуле кото-
рого содержится 1000 мг высо-
коочищенных этиловых эфиров 
омега-3 ПНЖК. Омакор не отно-
сится к  биологически активным 
добавкам и  показан пациентам, 
перенесшим инфаркт миокарда, 
и больным с нарушением липид-
ного обмена. 

12 Мареев В.Ю., Фомин И.В., Агеев Ф.Т. и др. Клинические рекомендации ОССН – РКО – РНМОТ. Сердечная недостаточность: 
хроническая (ХСН) и острая декомпенсированная (ОДСН). Диагностика, профилактика и лечение  // Кардиология. 2018. Т. 58. № S6. 
С. 8–158.
13 Greene S.J., Butler J., Albert N.M. et al. Medical therapy for heart failure with reduced ejection fraction: the CHAMP-HF Registry // J. Am. Coll. 
Cardiol. 2018. Vol. 72. № 4. P. 351–366. 
14 Чазов Е.И., Голицын С.Л. Руководство по нарушениям ритма. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010.

К.м.н. 
А.В. Тарасов

Желудочковые нарушения ритма у пациентов с ИБС. 
Взгляд на проблему от экстрасистолии до риска внезапной смерти

Среди  нарушений ритма 
и  проводимости сердца 
у пациентов с ИБС и ХСН 

лидирует электрическая неста-
бильность миокарда, обусловлен-
ная желудочковыми нарушениями 
ритма (желудочковые экстрасис-
толы – 80–90%, желудочковая та-
хикардия – 15%, фибрилляция же-
лудочков  – 2,5–5%). По  словам 
заведующего отделением хирурги-
ческого лечения сложных наруше-

ний ритма сердца Национального 
медицинского исследовательского 
центра профилактической меди-
цины, к.м.н. Алексея Владимиро-
вича ТАРАСОВА, экстрасистолию 
можно рассматривать в  качестве 
возможного предиктора риска се-
рьезных событий. 
Желудочковая экстрасистолия 
(эктопия)  – преждевременная 
электрическая активация серд-
ца, индуцированная импульсом, 
возникшим из участка внутриже-
лудочковой проводящей системы 
или рабочего миокарда желудоч-
ков сердца14. 
Желудочковую экстрасистолию 
(ЖЭС) классифицируют по  ло-
кализации (право- или левоже-
лудочковая), количеству очагов 
(монотопная или политопная), ин-
тервалу сцепления (ранняя, позд-
няя, ЖЭС типа R на Т), кратности 

индукции по отношению к основ-
ному ритму или аллоритмии (биге-
миния, тригеминия, квадрогеми-
ния, одиночная, куплет, триплет). 
Клинико-прогностическая класси-
фикация ЖЭС включает прогнос-
тически безопасную, потенци-
ально опасную и прогностически 
опасную (значимую).
К  основным механизмам раз-
вития ЖЭС у  больных ИБС от-
носят прежде всего изменение 
электрофизиологических свойств 
миокарда в  области поражения, 
изменение метаболизма в  пери-
инфарктной зоне, потерю элект-
рической стабильности миокарда. 
Доказано, что при наличии у па-
циента перенесенного острого 
инфаркта миокарда (ОИМ) риск 
внезапной смерти в текущем году 
возрастает на 5%, при сочетании 
ОИМ и частой желудочковой экс-
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трасистолы – на 10%, сочетании 
ОИМ, желудочковой экстрасис-
толы и ФВЛЖ < 40% – на 15%. 
Ле чение Ж Э С направлено 
на  уменьшение симптомов арит-
мии, устранение гемодинамичес-
ких нарушений, улучшение про-
гноза и профилактику ВСС. Выбор 
тактики лечения зависит от нали-
чия желудочковой аритмии струк-
турно нормального сердца (иди-
опатической) или желудочковой 
аритмии на  фоне органической 
патологии сердца. Например, в ка-
честве стартовой терапии ЖЭС 
пациенту без органической пато-
логии назначают протекторные 
средства, антидепрессанты, при их 
неэффективности – антиаритми-
ческие препараты. При органичес-
кой патологии сердца проводится 
терапия основного заболевания, 
а также протекторная терапия, на-
значаются антиаритмические пре-
параты (бета-адреноблокаторы 
или их комбинация с  амиодаро-
ном), омега-3 ПНЖК. Предусмот-
рены реваскуляризация миокарда, 
имплантация кардиовертера-де-
фибриллятора. 
Анализ исследований EMIAT 
и CAMIAT по оценке терапии же-
лудочковых аритмий у  больных 
ИБС и  ХСН продемонстрировал 
отсутствие влияния монотерапии 
амиодароном на показатели общей 
смертности и положительное вли-
яние на  показатель смертности 
при комбинации с  бета-блокато-
ром15. Амиодарон влияет на симп-
томы и количество экстрасистол, 
но не на их качество. 
Применение препаратов третье-
го класса второго поколения на-
чалось с  d-соталола. Между тем 
в  клиническом исследовании 
SWORD на  фоне применения 
d-соталола наблюдалось увели-

15 Boutitie F., Boissel J.P., Connolly S.J. et al. Amiodarone interaction with beta-blockers: analysis of the merged EMIAT (European Myocardial 
Infarct Amiodarone Trial) and CAMIAT (Canadian Amiodarone Myocardial Infarction Trial) databases. The EMIAT and CAMIAT 
Investigators // Circulation. 1999. Vol. 99. № 17. P. 2268–2275.
16 Waldo A.L., Camm A.J., deRuyter H. et al. Effect of d-sotalol on mortality in patients with left ventricular dysfunction after recent and remote 
myocardial infarction. The SWORD Investigators. Survival with oral d-sotalol // Lancet. 1996. Vol. 348. № 9019. P. 7–12.
17 Epstein A.E., Hallstrom A.P., Rogers W.J. et al. Mortality following ventricular arrhythmia suppression by encainide, flecainide, and moricizine 
after myocardial infarction. The original design concept of the Cardiac Arrhythmia Suppression Trial (CAST) // JAMA. 1993. Vol. 270. № 20. 
P. 2451–2455.

чение случаев внезапной смерти 
после инфаркта миокарда16. Пре-
параты класса IC также имеют ог-
раничения к применению. Исходя 
из  данных исследования CAST, 
антиаритмическая терапия пре-
паратами класса IС противопока-
зана больным с рубцовыми пора-
жениями миокарда17. Установлено, 
что антиаритмические препараты 
этого класса способны усугублять 
реципрокные аритмии. 
Антиаритмическим эффектом ха-
рактеризуются омега-3 ПНЖК. 
Они встраиваются в работу ион-
ных, кальциевых и  натриевых 
каналов и  тем самым повышают 
электрическую стабильность серд-
ца и  порог возбуждения. Такое 
положительное действие омега-3 
ПНЖК оказывают именно в усло-
виях ишемии. С течением времени 
эффект усиливается. 
Ключевым антиаритмическим эф-
фектом омега-3 ПНЖК (Омакора) 
считается влияние на ионные ка-
налы, изменение проводимости 
ионных каналов мембран и позд-
ний желудочковый потенциал. Ан-
тиаритмический эффект омега-3 
ПНЖК выражается в  уменьше-
нии активности воспалительных 
факторов, стабилизации бляшек 
и снижении адренергической ак-
тивации. 
Омега-3 ПНЖК характеризуют-
ся убедительной доказательной 
базой в  отношении профилак-
тики внезапной смерти у  паци-
ентов с  инфарктом миокарда 
в анамнезе. 
А.В. Тарасов представил дан-
ные собственного исследования 
по  применению этиловых эфи-
ров омега-3 ПНЖК (Омакора) 
в  комплексной терапии в  ран-
нем постинфарктном периоде 
в целях вторичной профилакти-

ки аритмогенных осложнений. 
В  исследовании участвовали 
120 больных (средний возраст 
63 года), перенесших Q-инфаркт 
миокарда около трех месяцев 
назад. Они были разделены по-
ровну на две группы – основную 
и контрольную. Пациенты основ-
ной группы вместе с базовой те-
рапией получали Омакор 1 г/сут 
в течение трех месяцев. Согласно 
полученным данным, примене-
ние препарата Омакор способс-
твовало восстановлению элект-
рической стабильности миокарда 
и  снижению случаев сердечно-
сосудистой смерти по сравнению 
с группой контроля – 5 и 8,3% со-
ответственно.
В подтверждение сказанного А.В. Та-
расов привел пример из клиничес-
кой практики. 
Пациент с ИБС в 2013 г. перенес 
инфаркт миокарда с  последую-
щим стентированием. В  тече-
ние  года принимал адекватную 
дозу бета-адреноблокаторов. Об-
ратился с жалобами на симптом-
ные экстрасистолы. Суточный 
мониторинг ЭКГ по Холтеру вы-
явил 26 334 желудочковые экстра-
систолы в  сутки, мономорфные, 
в основном одиночные. Пациенту 
дополнительно к  базовому лече-
нию назначили терапию препа-
ратом Омакор 2  г/сут в  течение 
трех месяцев. Количество желу-
дочковых экстрасистол снизилось 
до 1793 в сутки. Терапия Омако-
ром в более низкой дозе (1 г/сут) 
продолжалась еще три месяца. 
Количество желудочковых экстра-
систол снизилось до 500 в сутки. 
Таким образом, препарат Омакор 
в очередной раз продемонстриро-
вал способность восстанавливать 
электрическую стабильность мио-
карда. 
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Как известно, атеросклероз 
и  тромбоз лежат в  основе 
сердечно-сосудистых забо-

леваний, считающихся основной 
причиной преждевременной смер-
ти. По мнению главного научного 
сотрудника Медицинского науч-
но-образовательного центра Мос-
ковского  государственного уни-
верситета им. М.В. Ломоносова, 
председателя правления Общества 
специалистов по сердечной недо-
статочности, д.м.н., профессора 
Вячеслава Юрьевича МАРЕЕВА, 
атеросклероз – грозное заболева-
ние, которое начинается рано и на 
фоне сложных изменений соотно-
шения уровней и функций липи-
дов разных классов развивается 
стремительно, сопровождается 
дислипидемией и артериальной ги-
пертензией и приводит к инфарк-
ту и инсульту. Помимо ключевого 
фактора, такого как нарушение це-
лостности сосудов с помощью фор-
мирующихся фиброзных бляшек 
и  тромбоза, определенную роль 
играют нарушенная толерантность 
к глюкозе и сахарный диабет. 

Профессор, д.м.н. 
В.Ю. Мареев

Резидуальный риск и возможности его коррекции 
на фоне оптимальной сердечно-сосудистой терапии

В  исследовании EUROASPIRE IV 
по профилактике сердечно-сосудис-
тых заболеваний и диабета, в кото-
ром было задействовано 14 стран, 
в том числе Россия, впервые выяв-
ленные метаболические нарушения 
имели место в 54% случаев, из них 
26% случаев приходилось на впер-
вые выявленный диабет, 28%  – 
на  нарушенную толерантность 
к глюкозе. Оценка фармакотерапии 
продемонстрировала, что Россия за-
нимает первое место по назначению 
антигипертензивных препаратов, 
13-е место – по назначению стати-
нов и  14-е  – по  назначению саха-
роснижающих препаратов. 
Очевидно, что сахарный диабет 
2-го типа сопровождается макро- 
и микрососудистыми осложнения-
ми. У больных сахарным диабетом 
2-го  типа в  2–4 раза чаще разви-
вается инсульт, восемь из  десяти 
больных умирают от  сердечно-
сосудистых заболеваний. Пациен-
ты с сахарным диабетом 2-го типа 
чаще страдают ретинопатией, не-
фропатией и нейро патией. 
В исследовании Stenо-2 с участи-
ем больных сахарным диабетом 
2-го  типа была предпринята по-
пытка строгого контроля множес-
твенных факторов риска (13 лет) 
с помощью фармакотерапии мет-
формином, аспирином, статинами 
и комбинацией ингибитора ангио-
тензинпревращающего фермента 
и  диуретика. Такая интенсивная 
терапия способствовала сниже-
нию случаев летального исхода 

от любых причин на 46%. В то же 
время у  пациентов через восемь 
лет отмечалось прогрессирование 
ретинопатии – 34% случаев, через 
13 лет – прогрессирование нефро-
патии – 25%, автономной нейропа-
тии – 49%18–20. 
Таким образом, относительный или 
резидуальный риск сосудистых со-
бытий у больных сахарным диабе-
том 2-го типа, несмотря на интенсив-
ное лечение сердечно-сосудистого 
риска, дислипидемии,  гиперглике-
мии, сохраняется. Это подтверждают 
и результаты исследования UKPDS: 
после 13 лет лечения у  пациентов 
с сахарным диабетом 2-го типа от-
мечалось прогрессирование рети-
нопатии (51%) и  периферической 
нейропатии (55%). 
Исследование ТНТ показало, что 
на фоне повышения уровня холесте-
рина (ХС) липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) риск сердечно-
сосудистых событий уменьшается 
на 39% даже у больных, достигших 
уровня ХС липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) менее 70 мг/дл21. 
Анализ распределения уровня ХС 
ЛПВП у  153 905 больных с  ИБС 
в  США продемонстрировал, что 
только 8% из них имеют приемле-
мый уровень ХС ЛПВП22.
Высокий уровень триглицери-
дов (ТГ) определяет достоверное 
повышение сердечно-сосудисто-
го риска у  больных после ОИМ, 
достигших целевых значений 
ХС ЛПНП (< 70 мг/дл) на фоне ле-
чения статинами23.

18 Gaede P., Vedel P., Parving H.H., Pedersen O. Intensified multifactorial intervention in patients with type 2 diabetes mellitus 
and microalbuminuria: the Steno type 2 randomised study // Lancet. 1999. Vol. 353. № 9153. P. 617–622.
19 Gaede P., Vedel P., Larsen N. et al. Multifactorial intervention and cardiovascular disease in patients with type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 
2003. Vol. 348. № 5. P. 383–393.
20 Gaede P., Lund-Andersen H., Parving H.H., Pedersen O. Effect of a multifactorial intervention on mortality in type 2 diabetes // N. Engl. J. Med. 
2008. Vol. 358. № 6. P. 580–591.
21 Barter P., Gotto A.M., LaRosa J.C. et al. HDL cholesterol, very low levels of LDL cholesterol, and cardiovascular events // N. Engl. J. Med. 2007. 
Vol. 357. № 13. P. 1301–1310.
22 Sachdeva A., Cannon C.P., Deedwania P.C. et al. Lipid levels in patients hospitalized with coronary artery disease: an analysis of 136,905 
hospitalizations in Get With The Guidelines // Am. Heart J. 2009. Vol. 157. № 1. P. 111–117.e2.
23 Miller M., Cannon C.P., Murphy S.A. et al. Impact of triglyceride levels beyond low-density lipoprotein cholesterol after acute coronary 
syndrome in the PROVE IT-TIMI 22 trial // J. Am. Coll. Cardiol. 2008. Vol. 51. № 7. P. 724–730.
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Исследователи, оценивая роль раз-
ных типов дислипидемии в повы-
шении сердечно-сосудистых забо-
леваний в популяции старше 60 лет, 
установили, что наличие повышен-
ных уровней ТГ и ХС ЛПНП на фоне 
сниженного уровня ХС ЛПВП в не-
сколько раз повышает риск разви-
тия таких заболеваний24. 
Сказанное означает, что резиду-
альный риск  наиболее выражен 
у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа и атерогенной дислипи-
демией (повышенным уровнем ТГ, 
сниженным уровнем ХС ЛПВП), 
несмотря на  достижение опти-
мального уровня ХС ЛПНП. 
В  собственном исследовании до-
кладчика по  оценке распростра-
ненности разных типов дислипиде-
мии среди больных ИБС г. Москвы 
(2006  г.) из  705  участников 46,7% 
имели комбинированную дислипи-
демию (высокие уровни ТГ, ЛПНП 
и  низкие ЛПВП). Исследование 
ФАУСТ, проведенное в 30 россий-
ских городах, продемонстрировало, 
что у больных АГ уровень ТГ повы-
шен на 33%, уровень ХС ЛПВП сни-
жен на 21%. Наличие у пациентов 
артериальной гипертензии и сахар-
ного диабета приводило к увеличе-
нию этих показателей на 23%. 
Без сомнения, таким пациентам 
следует назначать комплексное ле-
чение. Для достижения целевого 
уровня ХС ЛПНП используются 
современные статины в адекватных 
дозах, а при их неэффективности – 

препараты, блокирующие всасыва-
ние холестерина. Если не  удается 
нормализовать уровень ХС ЛПВП 
и повышенный уровень ТГ, назна-
чают фибраты или омега-3 ПНЖК. 
При сахарном диабете 2-го  типа 
атеросклероз развивается стре-
мительно. Это во многом связа-
но с широким распространением 
так называемой липидной три-
ады  – повышенного уровня ТГ 
в сочетании с увеличением коли-
чества мелких атерогенных частиц 
ЛПНП и снижением содержания 
ХС ЛПВП25, 26. На  фоне примене-
ния статинов удается снизить уро-
вень ХС ЛПНП. Однако, как пока-
зал ряд исследований (REVERSAL, 
JUPITER), на  повышенный уро-
вень ТГ статины влияют незна-
чительно, а на сниженные уровни 
ХС ЛПВП – весьма умеренно27, 28. 
Доказано, что статины не снижа-
ют риск развития микрососудис-
тых осложнений сахарного диабе-
та 2-го типа и уровень ХС ЛПВП 
по сравнению с фибратами29, 30. 
Фибраты преим ущес твенно 
уменьшают уровень ТГ, повыша-
ют уровень ХС ЛПВП и умеренно 
снижают ХС ЛПНП. Они также 
изменяют состав мелких атероген-
ных частиц ЛПНП, в  результате 
чего последние укрупняются, а их 
атерогенность снижается31. 
Трайкор (фенофибрат)  – единс-
твенная в России таблетированная 
лекарственная форма, созданная 
с использованием нанотехнологий 

(NanoCrystalTM). Этот микронизи-
рованный фенофибрат обладает 
хорошей биодоступностью, неза-
висимой от приема пищи. В иссле-
довании FELD продемонстрирован 
хороший профиль безопасности 
фенофибрата, сопоставимый с пла-
цебо. Отсутствие достоверного 
влияния на печеночные ферменты, 
миозит, рабдомиолиз регистриро-
валось как на  фоне монотерапии 
фенофибратом, так и при его ис-
пользовании со статином32. 
Фибраты, в  том числе Трайкор, 
активируют ядерные рецепторы 
PPAR-альфа гепатоцитов, что через 
ряд сложных механизмов способст-
вует повышению активности ли-
попротеинлипазы. Помимо поло-
жительного влияния на липидные 
показатели Трайкор демонстрирует 
противовоспалительные, антиок-
сидантные свойства, улучшая эн-
дотелиальную функцию и замедляя 
развитие атеросклероза. 
В независимом исследовании фе-
нофибрата DAIS, проведенном 
совместно с Всемирной организа-
цией здравоохранения, результа-
ты анализировали на  основании 
коронарографии. Длительность 
исследования составила 3,5  года. 
Показано, что применение фено-
фибрата у пациентов с сахарным 
диабетом 2-го  типа и  атероскле-
розом способствовало снижению 
прогрессирования атеросклеро-
за на 42% (р = 0,02). Фенофибрат 
имел преимущество перед плаце-

24 Lozano J.V., Pallarés V., Cea-Calvo L. et al. Serum lipid profiles and their relationship to cardiovascular disease in the elderly: the PREV-ICTUS 
study // Curr. Med. Res. Opin. 2008. Vol. 24. № 3. P. 659–670. 
25 Austin M.A., Edwards K.L. Small, dense low density lipoproteins, the insulin resistance syndrome and noninsulin-dependent diabetes // Curr. 
Opin. Lipidol. 1996. Vol. 7. № 3. P. 167–171.
26 Sniderman A.D., Lamarche B., Tilley J. et al. Hypertriglyceridemic hyperapoB in type 2 diabetes // Diabetes Care. 2002. Vol. 25. № 3. P. 579–582.
27 Nissen S.E., Tuzcu E.M., Schoenhagen P. et al. Effect of intensive compared with moderate lipid-lowering therapy on progression of coronary 
atherosclerosis: a randomized controlled trial // JAMA. 2004. Vol. 291. № 9. P. 1071–1080.
28 Ridker P.M., Danielson E., Fonseca F.A. et al. Rosuvastatin to prevent vascular events in men and women with elevated C-reactive protein // 
N. Engl. J. Med. 2008. Vol. 359. № 21. P. 2195–2207. 
29 Colhoun H.M., Betteridge D.J., Durrington P.N. et al. Primary prevention of cardiovascular disease with atorvastatin in type 2 diabetes in the 
Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS): multicentre randomised placebo-controlled trial // Lancet. 2004. Vol. 364. № 9435. P. 685–696.
30 Després J.P., Lemieux I., Salomon H., Delaval D. Effects of micronized fenofibrate versus atorvastatin in the treatment of dyslipidaemic patients 
with low plasma HDL-cholesterol levels: a 12-week randomized trial // J. Intern. Med. 2002. Vol. 251. № 6. P. 490–499.
31 Feher M.D., Caslake M., Foxton J. et al. Atherogenic lipoprotein phenotype in type 2 diabetes: reversal with micronised fenofibrate // Diabetes 
Metab. Res. Rev. 1999. Vol. 15. № 6. P. 395–399.
32 Keech A., Simes R.J., Barter P. et al. Effects of long-term fenofibrate therapy on cardiovascular events in 9795 people with type 2 diabetes 
mellitus (the FIELD study): randomised controlled trial // Lancet. 2005. Vol. 366. № 9500. P. 1849–1861.
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бо в  уменьшении случаев смер-
ти и инфаркта миокарда на фоне 
реваскуляризации  – 18,4 против 
23,7%, снизив общий риск на 23%33.
В ряде исследований изучали схему 
назначения фенофибрата в допол-
нение к  терапии статинами. В  ис-
следовании FIELD на фоне приме-
нения Трайкора осложнения ИБС 
сократились на  19%. Кроме того, 
препарат способствовал снижению 
развития макрососудистых ослож-
нений сахарного диабета 2-го типа34. 

По мнению профессора В.Ю. Маре-
ева, фенофибрат следует назначать 
выборочно, с  учетом возможного 
резидуального риска. Подтверж-
дение тому – результаты post-hoc-
анализа эффективности добавления 
фенофибрата к статину в подгруппе 
участников исследования ACCORD 
с исходным уровнем ТГ > 2,3 ммоль/л 
и ХС ЛПВП < 0,9 ммоль/л. У этих па-
циентов в отличие от общей выбор-
ки фенофибрат достоверно снизил 
на  31% риск  сердечно-сосудистых 
осложнений. Причем эффекты фе-
нофибрата в данной подгруппе со-
хранялись при длительном (9,7 года) 
лечении35, 36.
Ретроспективный анализ резуль-
татов ряда исследований (HHS, 
BIP, FELD, ACCORD) подтвердил, 
что фибраты, применяемые при 
сахарном диабете 2-го  типа, эф-
фективны в подгруппах больных 
с высоким уровнем ТГ и/или низ-
ким содержанием ХС ЛПВП. 
Весьма перспективным считает-
ся совместное применение стати-
нов и  фенофибрата у  пациентов 
с  сахарным диабетом для более 
выраженного снижения сердечно-
сосудистых осложнений. В иссле-
довании оценивали влияние ста-
тинов, фибратов и их комбинации 

Заключение

Результаты исследований 
и  реальной клинической 
практики демонстрируют, 

что омега-3 ПНЖК эффективно 
снижают частоту внезапной сер-
дечной смерти, а также продлева-
ют жизнь после инфаркта миокар-
да и при ХСН.
В России зарегистрирован единст-
венный стандартизированный по ка-
чественному и  количественному 
составу препарат омега-3 ПНЖК – 
Омакор, продемонстрировавший 
эффективность в  крупномасштаб-
ных клинических исследованиях 
у пациентов с дислипидемией, высо-
ким риском ИБС, ХСН. 

Показано, что резидуальный 
риск наиболее выражен у пациен-
тов с сахарным диабетом 2-го типа 
и  атерогенной дислипидемией. 
Действие статинов на такой небла-
гоприятный липидный профиль 
(липидная триада) недостаточно 
и требует комбинированного ле-
чения с применением фенофибра-
та (Трайкора). 
Трайкор подробно изучен в ряде 
исследований. Показано, что 
помимо влияния на  липидный 
спектр он оказывает плейотроп-
ное действие и снижает риск тя-
желых диабетических сосудистых 
осложнений.  

33 Effect of fenofibrate on progression of coronary-artery disease in type 2 diabetes: the Diabetes Atherosclerosis Intervention Study, 
a randomised study // Lancet. 2001. Vol. 357. № 9260. P. 905–910.
34 Keech A., Simes R.J., Barter P. et al. Effects of long-term fenofibrate therapy on cardiovascular events in 9795 people with type 2 diabetes 
mellitus (the FIELD study): randomised controlled trial // Lancet. 2005. Vol. 366. № 9500. P. 1849–1861.
35 Elam M., Lovato L., Ginsberg H. The ACCORD-Lipid study: implications for treatment of dyslipidemia in type 2 diabetes mellitus // Clin. 
Lipidol. 2011. Vol. 6. № 1. P. 9–20.
36 Elam M.B., Ginsberg H.N., Lovato L.C. et al. Association of fenofibrate therapy with long-term cardiovascular risk in statin-treated patients 
with type 2 diabetes // JAMA Cardiol. 2017. Vol. 2. № 4. P. 370–380.
37 Athyros V.G., Papageorgiou A.A., Athyrou V.V. et al. Atorvastatin and micronized fenofibrate alone and in combination in type 2 diabetes 
with combined hyperlipidemia // Diabetes Care. 2002. Vol. 25. № 7. P. 1198–1202.

на десятилетний риск ОИМ у боль-
ных сахарным диабетом 2-го типа. 
До лечения вероятность ОИМ со-
ставляла 21,6%. Терапия Трайко-
ром способствовала снижению де-
сятилетнего риска ОИМ до 10,9%, 
терапия аторвастатином – до 7,5%, 
совместное применение Трайкора 
и аторвастатина – до 4,2%37. 
Фенофибрат характеризуется важ-
ными вспомогательными свойства-
ми для предотвращения нейрососу-
дистых диабетических осложнений. 
В исследовании FIELD при добав-
лении фенофибрата к  терапии 
статинами достоверно снижались 
ретинопатия – на 79%, альбумину-
рия – на 15%, нетравматические ам-
путации – на 47%. Причем эффекты 
не зависели от контроля гликемии, 
сопутствующей терапии или сни-
жения уровня артериального дав-
ления33. 
Согласно европейским рекоменда-
циям, статины могут рассматри-

ваться как препараты первой линии 
терапии для снижения сердечно-
сосудистого риска у больных высо-
кого риска при гипертриглицери-
демии. У больных высокого риска 
при ТГ > 2,3 ммоль/л, несмотря 
на лечение статинами, фенофибрат 
можно применять в  комбинации 
со статинами. 
Профессор В.Ю. Мареев отметил, 
что в руководстве Американской 
ассоциации клинических эндокри-
нологов рекомендовано использо-
вать фибраты как средства первой 
линии для снижения ТГ у больных 
с  риском ТГ-зависимого панкре-
атита (> 5,65 ммоль/л). Завершая 
выступление, он указал на  необ-
ходимость назначения фибратов, 
в  частности Трайкора, больным 
с  нарушением толерантности 
к глюкозе или сахарным диабетом 
2-го типа при наличии гипертриг-
лицеридемии в  сочетании с  низ-
ким уровнем ХС ЛПВП.
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