
Лечение ИБС направлено на достижение двух основных целей: 
улучшение прогноза (профилактика ОКС, ИМ и внезапной сер-
дечной смерти) и качества жизни (снижение частоты и интен-
сивности стенокардических приступов). 
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Дифференциальная липидкорригирующая 
терапия ИБС у пациентов 
с метаболическим синдромом 

олиморбидность – неза-
висимое сочетание раз-
личных болезней у одного 

пациента, среди которых ИБС, ассо-
циированная с избыточной массой 
тела, занимает значительное место. 
С возрастом рост частоты хрониче-
ских болезней и их сочетания вы-
зывают трудности в повседневной 
практике врача для своевременной 
диагностики и подборе адекватно-
го комплексного лечения ИБС. 

Лечение ИБС направлено на до-
стижение двух основных целей: 
улучшение прогноза (профилакти-
ка ОКС, ИМ и внезапной сердечной 
смерти) и качества жизни (сниже-
ние частоты и интенсивности сте-

нокардических приступов). МС  – 
кластер (совокупность) метаболи-
ческих факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний 
атеросклеротического генеза, ас-
социированных с абдоминальным 
ожирением и инсулинорезистент-
ностью. Особенностями наруше-
ния липидного спектра крови при 
МС являются сочетание «традици-
онных» (повышенный уровень хо-
лестерина, ЛПНП, снижение ЛПВП) 
с «нетрадиционными» маркерами 
высокого риска развития ИБС (вы-
сокая концентрация триглицери-
дов, ЛПНП, низкий уровень ЛПВП) 
на фоне гиперинсулинемии. По 
мере увеличения «нетрадицион-
ных» факторов – маркеров риска 
вероятность развития ИБС повы-
шается в 20 и более раз, в то время 
как при комбинации из трех тради-
ционных маркеров риска – только в 
4,5 раза (рисунок 1) (1, 5, 7).

Повышение концентрации три-
глицеридов (Тг), модифицирован-
ных малых плотных частиц ЛПНП, 
снижение уровня ЛПВП, наруше-
ние гомеостаза  глюкоза/инсулин, 
активация протромботического/
про воспалительного состояния, 
нарушение эндотелиальной дис-
функции, сопровождающиеся раз-
витием артериальной гипертензии 
и ИБС,  – основные клинические 
признаки МС. 

В настоящее время МС в эконо-
мически развитых странах встреча-
ются у 10-25% населения. Наличие 
МС в 2-4 раза увеличивает частоту 
внезапной смерти и развитие ССЗ, 
а риск формирования СД типа 2, по 
данным различных авторов, повы-
шается в 5-9 раз по сравнению с па-
циентами с нормальным индексом 
массы тела (ИМТ). Настораживает 
еще и тот факт, что среди подрост-
ков и молодежи частота встречае-
мости МС за последние 60 лет воз-
росла в 1,5 раза, а избыток массы 
тела среди детского населения в 
экономически развитых странах 
регистрируется в 12-14% случаев 
(5, 7).

Распространенность МС приобре-
тает эпидемические масштабы, что 
требует интеграции различных ме-
дицинских специальностей с целью 
адекватной диагностики и эффек-
тивного лечения этой патологии.

В Фрамингемском исследовании 
от 1986 года было впервые показа-
но, что повышение Тг увеличивает 
риск развития коронарных собы-
тий, которое было подтверждено 
Стокгольмским, Хельсинкским и 
Парижским исследованиями – «Тг 
являются независимым факто-
ром риска ИБС». Еще в 1966 J.E. Ho-
kanson и M.A. Austin, проанализи-
ровав результаты многих проспек-
тивных исследований, установили, 
что без точного учета уровней ХС 
ЛПВП увеличение уровней Тг на 
каждый ммол/л увеличивает риск 
развития ИБС у женщин на 76%, а у 
мужчин – на 32%. И, наоборот, при 
учете уровней ХС ЛПВП аналогич-
ное увеличение уровней Тг увели-
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частности ИБС и метаболический синдром (МС). 
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чивает риск развития ИБС у жен-
щин только на 37%, а у мужчин – на 
14%. Результаты этих исследований 
позволили авторам сделать вывод: 
«…Тг могут быть более вероят-
ными предикторами ишемических 
эпизодов, чем уровень ОХС» (1, 5, 
10, 11). Многие исследователи по-
казали, что уровни Тг являются пре-
дикторами степени протяженности 
поражения коронарных артерий, 
даже при стенозах менее 50% от 
диаметра просвета коронарных со-
судов. Также установлено, что по-
вышение уровня Тг ассоциируется 
с нарастанием толщины комплекса 
интима-медиа (КИМ) общей сонной 
артерии. 

Связь Тг с толщиной сосудистой 
стенки и тяжестью атеросклероти-
ческого поражения сосудов и ри-
ском развития ОКС можно объяс-
нять несколькими причинами:

• липопротеиды, богатые Тг, яв-
ляются хорошими промоутерами 
(мессенджерами) кислородных 
свободнорадикальных реакций, 
которые могут способствовать де-
стабилизации и разрыву бляшки;

• Тг имеют тесную связь с уров-
нем инсулина сыворотки крови, 
который способствует гиперплазии 
гладкомышечных клеток и утолще-
нию мышечного слоя сосудов (ре-
моделированию).

При анализе результатов иссле-
дования MARS (Мonitored Atero-
sclerosis Regression Study) и CLAS 
(Cholesterol-Lowering Aterosclerosis 
Study) было показано, что не толь-
ко уровень Тг плазмы является не-
зависимым фактором риска ИБС, 
но и уровни модифицированных 
липопротеидов, богатых Тг, корре-
лируют с тяжестью ИБС, этот факт 
был подтвержден и другими иссле-
дователями (1, 4, 5, 7, 11). 

Более того, высокие концен-
трации липопротеидов, богатых 
Тг (ЛПОНП, ЛППНП, ЛПНП), могут 
предсказывать темп прогрессиро-
вания ИБС. Возможно, это связано 
с тем, что липопротеиды богатые Тг, 
являются хорошими посредниками 
кислородных свободнорадикаль-
ных реакций (перекисное окисле-
ние липидов), которые способству-
ют формированию и дестабилиза-

ции атеросклеротических бляшек, 
их разрыву (15, 16, 17).

В настоящее время постулирова-
но: увеличение уровней Тг, моди-
фицированных (мелкие, с высокой 
плотностью) ЛПНП и снижение 
уровней ЛПВП являются независи-
мыми факторами риска ИБС.

Thompson G.R. (1998) в обзорной 
статье, посвященной анализу 12 
проспективных исследований, от-
метил, что липопротеиды, богатые 
Тг, играют важную роль в прогрес-
сировании ИБС и являются кон-
трольными точками, отражающими 
эффект гиполипидемической те-
рапии, особенно уровень Аро С-III, 
который является маркером мета-
болизма липопротеидов, богатых 
Тг (15).

Большой интерес представляет 
тот факт, что не только тощаковые 
уровни Тг, но и постпрандиальные 
уровни Тг имеют тесную связь с 
прогрессированием ИБС. Причем 
эти связи являются независимыми 
от уровней ЛПВП и более сильны-
ми, чем связь с ЛПВП. Это связа-
но с тем, что постпрандиальная 
гипер-Тг уменьшает протективный 
эффект ЛПВП и индуцирует захват 
окисленных ЛПОНП (гипертригли-
церидных) стромальными клетка-
ми медии и адвентиции сосудистой 
стенки и накоплению их в макрофа-
гах (1, 5, 7).

Нарушения метаболизма липи-
дов тесно связаны с эндотелиаль-
ной дисфункцией. Доказано, что 
окисленные липопротеиды низкой 
плотности обладают высокой ток-
сичностью: снижают способность 
сосудистого эндотелия продуци-
ровать NO – эндотелийзависимый 
фактор релаксации (ЭЗФР), что со-
провождается относительно избы-
точной продукцией вазоконстрик-
торных факторов (эндотелин-1, 
ангиотензин), активацией апоптоза 
сосудистых клеток.

В настоящее время в патогенезе 
ИБС и ИМ признана «стартовая» 
роль дисфункции эндотелия со-
судов (ДЭ). ДЭ – нарушения эндо-
телийзависимой вазодилатации 
и повышение адгезивных свойств 
(тромботических) эндотелиальной 
выстилки сосудов.

В многочисленных исследованиях 
установлена прямая тесная корре-
ляционная связь между изменения-
ми функционального состояния ко-
ронарного русла (коронарный ре-
зерв) и реакцией периферических 
сосудов на ЭЗФР (вазодилатацион-
ный резерв), т.е. выраженность на-
рушений ЭЗФР плечевой артерии 
отражает степень атеросклероти-
ческого поражения коронарных и 
сонных артерий. Поэтому опреде-
ление ЭЗФР плечевой артерии мож-
но рассматривать как адекватный 
метод исследования функциональ-
ного состояния эндотелия коро-
нарных сосудов (15, 16, 17). 

Установлено, что более уязви-
мыми являются эндотелиоциты в 
области деления магистральных 
сосудов (бифуркации), где за счет 
гидродинамических эффектов идет 
усиленная пролиферация, апоптоз 
и гибель клеток. 

Доказано, вынужденно регене-
рирующие эндотелиальные клетки 
отчасти утрачивают способность в 
полной мере высвобождать оксид 
азота (NO – ЭЗФР), особенно в ответ 
на агрегационную активность тром-
боцитов (2). ДЭ является стартовым 
моментом, инициирующим атеро-
генез, способствует прогрессиро-
ванию сосудистого атеросклероза, 
что в конечном итоге приводит к 
дестабилизации атеросклеротиче-
ской бляшки, ее разрыву, развитию 
ОКС и ИМ.

Важнейшими аспектами медика-
ментозного лечения больных ИБС, 

Рисунок 1. Риск ИБС с учетом кумулятивного 
числа «традиционных» и «нетрадиционных» 
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Важнейшими аспектами медикаментозного лечения больных 
ИБС, в частности стабильной стенокардии, сочетающейся с 
различными видами метаболических нарушений (гипергли-
кемия, дислипидемия), являются применение лекарственных 
препаратов, корригирующих (повышающих) чувствитель-
ность инсулинзависимых клеток к инсулину и понижающих 
содержание атерогенных липидов крови. С учетом конкрет-
ной ситуации и типа дислипидемии в настоящее время реко-
мендовано пять категорий гиполипидемических лекарствен-
ных препаратов (различия в их эффектах на липидный спектр 
хорошо известны): ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы (статины), 
фибраты, секвестранты желчных кислот, никотиновая кисло-
та и ее производные, ингибиторы абсорбции ХС – желудочно-
кишечной липазы.

в частности стабильной стенокар-
дии, сочетающейся с различными 
видами метаболических нарушений 
(гипергликемия, дислипидемия), 
являются применение лекарствен-
ных препаратов, корригирующих 
(повышающих) чувствительность 
инсулинзависимых клеток к инсу-
лину и понижающих содержание 
атерогенных липидов крови.

С учетом конкретной ситуации и 
типа дислипидемии в настоящее 
время рекомендовано пять кате-
горий гиполипидемических лекар-
ственных препаратов (различия в 
их эффектах на липидный спектр 
хорошо известны): ингибиторы 
ГМГ-КоА-редуктазы (статины), 
фибраты, секвестранты желчных 
кислот, никотиновая кислота и ее 

производные, ингибиторы абсорб-
ции ХС – желудочно-кишечной ли-
пазы.

К настоящему времени имеется 
значительное количество доказа-
тельств, полученных в тщательно 
проведенных рандомизированных 
клинических исследованиях, ко-
торые обосновывают в качестве 
основной терапии назначение ста-
тинов. Тактика лечения статинами 
у отдельных категорий больных с 
различной степенью риска под-
робно представлена в Российских 
рекомендациях секции атероскле-
роза ВНОК «Диагностика и коррек-
ция нарушений липидного обмена 
с целью профилактики и лечения 
атеросклероза» (2007).

Внедрение статинов в клиниче-
скую практику кардиологов яви-
лось крупным прорывом в сниже-
нии сердечно-сосудистых осложне-
ний и смертности. Уже в 90-х годах 
XX в. в проспективных исследова-
ниях было документировано зна-
чительное снижение частоты слу-
чаев внезапной сердечной смерти 
и развития рецидивов коронарных 
событий среди пациентов с ИБС, ко-
торым систематически назначали 
различные статины в среднетера-
певтических дозах. 

В соответствие с данными мета-
анализа независимых исследова-
ний (4S, HPS, ASCOT-LLA, CARDS, 4D), 
опубликованного в 2005 году, сни-
жение риска ИБС на фоне приема 
статинов в среднем составило 23% 
(от 11 до 51%) (4, 12). Тем не менее 
статины не устраняют риск, свя-
занный с низким уровнем холесте-
рина ЛПВП или другими проявлени-
ями МС, также не было достоверно 
установлено значимого снижения 
остаточного риска у пациентов с 
нарушениями углеводного обмена 
(СД типа 2). Основная цель мета-
анализа – выделить («поймать») 
проблему, обозначить ее актуаль-
ность и основное направление 
дальнейших исследований (6).

На протяжении последних 
10-15 лет проведен целый ряд круп-
ных проспективных исследований 
(HHS, BIP, VA-HIT), среди которых 
ведущим является исследование 
FIELD (The Feno� brate Intervenen-
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tion and Event Lowering in Diabetes 
Trial) с участием 9795 пациентов с 
нарушениями углеводного обмена, 
посвященных сравнительному из-
учению влияния гиполипидемиче-
ской терапии (статины или фибра-
ты) на уровни сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности. Ока-
залось, фибраты особенно эффек-
тивны у пациентов с СД типа 2 и/
или признаками метаболического 
синдрома – у этих пациентов вы-
сокий риск сердечно-сосудистых 
осложнений достоверно снижался. 

В исследованиях, включенных в 
программу FILD, показано плейо-
тропное действие фибратов: фе-
нофибраты подавляют миграцию 
эндотелиальных клеток сосудов, 
оказывают противовоспалительное 
действие, подавляют активность 
окислительного стресса. Классиче-
ское представление о механизмах 
действия фибратов было следую-
щим: повышение активности липо-
протеинолипазы, расщепляющей 
липопротеиды, богатые Тг, угнете-
ние синтеза и секреции ХС ЛПНП 
в печени и увеличение концен-
трации белка апо-А1 – основного 
белка ХС ЛПВП. Одновременно при 
применении фенофибратов доку-
ментировано статистически досто-
верное снижение провоспалитель-
ных цитокинов, таких как ФНО-α, 
ИЛ-6, ИЛ-1β, снижение уровней 
активности супероксиддисмутазы 
(СОД) плазмы и малондиальдегида 
(МДА)  – липидного гидроперокси-
да, образующегося при окислитель-
ном стрессе (9, 10, 11, 12).

Подобные различия клинических 
результатов гиполипидемическо-
го эффекта статинов и фибратов 
среди пациентов с МС, вероятно, 
обусловлены специфическими осо-
бенностями их биотрансформации 
и механизмами воздействия на раз-
личные уровни липидного обмена.

Статины – ингибиторы редукта-
зы 3-гидрокси-3-метилглутарила  – 
кофермента А (ГМГ-КоА) – группа 
препаратов с гипохолестеринеми-
ческими эффектами. Гипохолесте-
ринемическое действие статинов 
основано на их способности кон-
курентно ингибировать активность 
ГМГ-КоА-редуктазы, превращение 

которой в мевалоновую кислоту 
является ключевым этапом синте-
за эндогенного холестерина (рису-
нок 2). Это приводит к компенса-
торной экспрессии гепатоцитами 
повышенного числа рецепторов 
липопротеидов низкой плотности, 
что увеличивает клиренс ХС ЛПНП 
из плазмы. Статины, подавляя син-
тез ЛПОНП в печени, являющихся 
предшественниками ЛПНП, способ-
ствуют снижению последних, что 
суммарно снижает атерогенный 
эффект дислипидемии. 

Убедительно доказанная про-
гностическая польза длительного 
приема ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы при атеросклерозе и 
сахарном диабете уверенно вы-
вели эту группу препаратов на ве-
дущее место в рекомендациях по 
современной медикаментозной 
терапии и профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний. Клиниче-
ские результаты, полученные при 
лечении статинами, объясняются 
наличием у них не только антихо-
лестеринемического, но и множе-
ством других полезных эффектов. 
Полезные свойства статинов, не за-

висящие от их влияния на липиды 
плазмы, получили название плейо-
тропных (от греч. pleio – множе-
ственный и tropos – действие). 

Плейотропные эффекты статинов 
проявляются в первые 3-4 меся-
ца лечения: обеспечивают поло-
жительное влияние на функцию 
эндотелия, оказывают антиише-
мический, антитромботический, 
антиаритмический, антиатероген-
ный и другие эффекты. Благодаря 
этому спектр показаний к назна-
чению статинов при лечении ССЗ 
расширяется. По данным экспери-
ментальных работ и клинических 
исследований, с учетом плейотроп-
ности статинов (симвастатин, атор-
вастатин, правастатин, розуваста-
тин и др.) установлены несколько 
эффектов, оказывающих влияние 
на патогенез и течение МС: проти-
вовоспалительные, иммуномодули-
рующие (через снижение в плазме 
интерлейкина-6 и фактора некроза 
опухоли-α), увеличение мозгового 
натрийуретического гормона, уси-
ление секреции NO эндотелием 
сосудов (10, 11). Однако, согласно 
схеме ингибирования статинами 
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Рисунок 3. Схема активации фибратами ядерных рецепторов экспрессии 
и транскрипции геномов, ответственных за метаболизм липидов



Фибраты – дериваты фиброевой кислоты, используются при 
лечении нарушений липидного обмена с конца 50-х годов 
XX в. При этом фибраты традиционно назначаются пациентам 
с гипертриглицеридемией и сахарным диабетом, а также для 
лечения больных ИБС.

синтеза холестерина, возможно 
также снижение под воздействием 
статинов биосинтеза убихинона 
(коэнзима Q10) – основного клеточ-
ного антиоксиданта, защищающего 
фосфолипидный слой клеточной 
мембраны от перекисного окисле-
ния под воздействием свободных 
радикалов. Снижение синтеза уби-
хинона является одним из нежела-
тельных эффектов статинов.

Фибраты – дериваты фиброевой 
кислоты, используются при лече-
нии нарушений липидного обмена 
с конца 50-х годов XX в. При этом 
фибраты традиционно назначают-
ся пациентам с гипертриглицери-
демией и СД, а также для лечения 
больных ИБС. Утрата интереса к 
фибратам произошла после полу-
чения результатов исследования 
HPS (Heart Protection Study), кото-
рое было основано на 5,5-летнем 
наблюдении за 20536 пациентами 
с высоким риском ИБС, леченных 
симвастатином 40 мг/сут. В этом 
исследовании (при использова-
нии статинов в лечении пациентов 
с высоким риском заболевания 
сердечно-сосудистой системы) до-
стижение конечных точек показало 
значительное снижение частоты 
ИМ, инсультов, внезапной сердеч-
ной смерти. 

Механизм гиполипидемического 
действия фенофибратов опосредо-
ван через активацию внутриклеточ-
ного ядерного рецептора PPAR-α. 
Этот рецептор играет доминирую-
щую роль во внутриклеточной 
регуляции экспрессии (переноса) 
и транскрипции (переписывание) 
геномов ДНК, ответственных за 
уровни липидного метаболизма и 
воспалительных цитокинов. Фено-
фибраты являются агонистами ре-
цепторов, активируемых пролифе-
раторами пероксисом типа альфа 
(PPAR-α) (рисунок 3). Активация ре-
цепторов PPAR-α в результате свя-

зывания с фенофибратом приводит 
к образованию гетеродимерных 
комплексов PPAR-α и ретиноидного 
рецептора Х (РХР). Далее они связы-
ваются с чувствительными элемен-
тами («элементами ответа проли-
фератора пероксисом») рецептора 
PPAR-α (PPRE – response elements) 
и стимулируют экспрессию с по-
следующей транскрипцией генов, 
ответственных за функциональное 
состояние системы липазных фер-
ментов. Активация липазной фер-
ментной системы сопровождается 
уменьшением образования частиц, 
богатых Тг, с благоприятной моди-
фикацией размеров частиц ЛПНП – 
от мелких, плотных и атерогенных 
частиц к более крупным, плавучим 
и менее атерогенным частицам, 
повышению уровней холестерина 
ЛПВП, что суммарно манифестиру-
ется уменьшением атерогенности 
липидного спектра крови (8, 9).

Установлено, что некоторые виды 
терапии оказывают отчетливое 
влияние на функциональное со-
стояние эндотелия. При кратков-
ременном приеме иАПФ, антиок-
сидантов, эстрогенов, L-аргинина, 
блокаторов кальциевых каналов 
проявляется кратковременный по-
ложительный эффект на функцио-
нальное состояние эндотелия, тем 
не менее при длительной терапии 
МС лучший эффект на функцио-
нальное состояние оказывают ги-
полипидемические препараты. Эти 
клинические наблюдения опреде-
ляют более широкие возможно-
сти для внедрения эффективных 
мероприятий медикаментозного 
воздействия на метаболические 
нарушения, связанные с ИР, что по-
зволит улучшить прогноз и снизить 
риск сердечно-сосудистых ослож-
нений уже на ранних этапах, когда 
заболевание еще не сформирова-
лось как диагноз. 

Биотрансформация лекарствен-

ных средств осуществляется в пе-
чени под действием цитохромов 
Р-450. Цитохромы Р-450 относятся к 
энзимам, участвующим в биотранс-
формации и выведении (дезинток-
сикация) органических, чужерод-
ных веществ (ксенобиотиков) из 
организма. Реакции, катализиро-
ванные этими энзимами, делятся на 
реакции I фазы (функциональные) и 
реакции II фазы (конъюгационные). 
Энзимы I фазы (например, цито-
хром Р-450 или эпоксидгидролаза) 
вносят в молекулы субстрата функ-
циональные группы, например –ОН 
(гидроксилирование); затем энзи-
мы II фазы (например, глютатион-S-
трансфераза, N-ацетилтрансфераза, 
UDP-глюкоронилтрансфераза) ис-
пользуют группу –ОН для конъю-
гации с глютатионом, сульфатом, 
глюкороновой кислотой, в резуль-
тате чего возникают гидрофильные 
соединения (растворимые в воде), 
которые легко выводятся из орга-
низма через почки и кишечник.

У человека выделено более 30 
энзимов цитохромпротеинов (CYP), 
которые в максимальном коли-
честве находятся в печени. Самая 
многочисленная группа субстратов, 
метаболизируемых в печени, – ле-
карственные средства, эндогенные 
вещества (статины, стероиды, ЖК, 
простагландины) (3). 

Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы 
(статины – аторвастатин, ловаста-
тин, симвастатин) метаболизируют-
ся до неактивных метаболитов под 
действием изофермента цитохрома 
Р-450 3А4 (CYP 3A4).

Липантил (фенофибрат) не взаи-
модействует со статинами ни на 
уровне цитохрома Р-450 3А4, ни 
на уровне глюкуронирования, он 
использует другие подтипы ци-
тохрома CYP-450 и UGT (уронил-
глюкуронил-трансфераза), которые 
не используются при метаболизме 
статинов. Благодаря уникальному 
микросомальному метаболизму 
в печени он также безопасен при 
лечении больных с ожирением и 
ИР в комбинации со статинами (3, 
12, 17). Микронизированные фено-
фибраты обладают большей био-
доступностью, способствуют сни-
жению уровней Тг, снижают уровни 
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ХС ЛПНП, увеличивают размеры 
частиц ЛПНП, повышают уровень 
ХС ЛПВП и обратный транспорт ХС 
за счет стимуляции α-рецептора 
клеточного ядра, активируемого 
пероксисомальным пролиферато-
ром (РРАR-α), более эффективно 
снижают уровень мочевой кисло-
ты. Терапия микронизированными 
фенофибратами не только улучша-
ет показатели липидного спектра 
крови, перекисного окисления 
липидов (снижение СОД и МДА, 
образующихся при окислительном 
стрессе), но и состояние эндоте-
лия у больных ИБС, что выражает-
ся в достоверном улучшение ЭЗФР 
плечевой артерии, отсутствием 
вазоконстрикторных реакций при 
проведении пробы с реактивной 
гиперемией и снижением уровня 
фактора Виллебранда. 

Улучшение функционального со-
стояния эндотелия при лечении 
микронизированными фенофибра-
тами носит комплексный характер: 
увеличивается продолжительность 
АЧТВ, возрастает фибринолитиче-
ская активность крови (время XIIа-
зависимого фибринолиза снижа-
ется на 47%, содержание фибрин-
мономерных комплексов – в 4,7 
раза), снижается уровень ИАП-1. 
Микронизированные фенофибра-
ты снижают экспрессию адгезив-
ных молекул и провоспалительных 
цитокинов, в частности интерлей-
кина-6, TNF-α и γ-интерферона, сни-
жают уровень С-реактивного белка 
(14, 16).

Положительные клинические эф-
фекты фенофибратов при лечении 
пациентов с признаками МС, СД 
типа 2 представлены в исследова-
ниях FIED, DAIS (12, 17). В совокуп-
ности эти наблюдения свидетель-
ствуют о благоприятном эффекте 
фенофибрата на макро- и микро-
циркуляторное русло, который кли-
нически проявляется снижением 
уровней триглицеридов на 40-55%, 
повышением уровня ХС ЛПВП на 
15%, снижением риска осложнений 
ИБС на 25% (кардиопротекция), 
снижением прогрессирования ко-
ронарного атеросклероза на 42%, 
снижением прогрессирования аль-
буминурии на 14% (нефропротек-
ция), снижением частоты лазерного 
лечения диабетической ретинопа-
тии на 31% (офтальмопротекция).

Таким образом, не претендуя на 
роль универсальных гиполипиде-
мических средств, фенофибраты 
имеют свою нишу в лечении боль-
ных с дислипидемией и инсулино-
резистентностью. Они рекомендо-
ваны к применению у лиц с низким 
уровнем ЛПВП, высоким уровнем 
ТГ и нормальным или умеренно по-
вышенным уровнем ЛПНП. Такой 
липидный профиль характерен для 
больных СД типа 2, лиц с инсулино-
резистентностью, абдоминальным 
ожирением и другими проявления-
ми МС. Не следует также рассматри-
вать фибраты как гиполипидемиче-
ские агенты в «чистом» виде. 

Эта группа препаратов имеет 
широкий спектр благоприятных 

нелипидных эффектов, среди кото-
рых особый интерес представляют 
противовоспалительные, антиок-
сидантные, антикоагулянтные эф-
фекты, влияние на функциональное 
состояние эндотелия сосудистого 
русла. Возможно, как и в случае со 
статинами, именно эти свойства фи-
братов играют ключевую роль в сни-
жении риска сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Перед практикующими врачами 
открываются новые возможности 
для эффективного снижения ри-
ска развития сердечно-сосудистых 
осложнений и летальности. Данные 
проведенных многоцентровых ис-
следований убедительно показы-
вают, что статины могут быть пре-
паратами выбора для первичной и 
вторичной профилактики клиниче-
ских проявлений атеросклероза, в 
частности ИБС. В настоящее время 
у врачей первичного звена здра-
воохранения имеется широкий 
выбор липидснижающих препа-
ратов с различными механизмами 
действия, понимание которых по-
зволит назначить патогенетически 
обоснованную липидснижающую 
терапию у больных с высоким ри-
ском и МС (в том числе СД типа 2). 
При лечении ИБС, ассоциирован-
ной с клиническими признаками 
МС, микронизированные фибраты 
третьего поколения могут приме-
няться как виде монотерапии, так 
и в сочетании с другими липидсни-
жающими препаратами, в первую 
очередь со статинами.
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