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Сахарный диабет (СД)  – это хроническое про-

грессирующее заболевание, которое приняло 

в ХХI в. поистине пандемический характер 

распространения. По данным Международной федера-

ции диабета, заболеваемость этим недугом в мире к 2015 

г. достигла 415 млн человек. К 2040 г. ожидается увеличе-

ние числа больных до 682 млн, т. е. это заболевание вско-

ре может быть диагностировано у каждого десятого 

человека в мире. Таким образом, СД действительно ста-

вит под угрозу устойчивое развитие человечества [1]. 

Ситуация в России повторяет мировую тенденцию. Так, по 

данным Государственного регистра больных СД, на январь 

2015 г. в РФ насчитывается около 4,1 млн человек и 

более 90% из них страдают СД 2-го типа – 3,7 млн. Между 

тем результаты контрольно-эпидемиологических иссле-

дований, проведенных ФГБУ «Эндокрино логический 

научный центр» МЗ РФ в период с 2002 по 2010 г., пока-

зали, что истинная численность пациентов с диабетом в 

России в 3–4 раза больше официально зарегистриро-

ванной и достигает 9–10 млн человек, что составляет 

около 7% населения [2]. По данным же Международной 

федерации диабета, в России около 12,1 млн больных 

СД и наша страна занимает пятое место по распростра-

ненности этого заболевания, пропустив вперед Китай, 

Индию, США и Бразилию [1]. Увеличивается также и 

количество сосудистых осложнений СД, которые являют-

ся одной из главных причин инвалидизации и гибели 

пациентов. 

ВЗАИМОСВЯЗЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА
И СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

Хроническая гипергликемия при СД сопровождается 

повреждением и дисфункцией различных органов и тка-

ней (особенно глаз, почек и нервов), обусловленных 

специфическим генерализованным изменением микро-

циркуляторного русла или микроангиопатией. Микро- и 

макроангиопатии приводят к повышенной сердечно-

сосудистой летальности больных с СД 2-го типа, что в 4–5 

раз превышает этот показатель в общей популяции. 80% 

летальных исходов больных СД 2-го типа связаны с про-

явлениями атеросклероза, а ¾ из них обусловлены ише-

мической болезнью сердца (ИБС). Более 75% госпитали-

заций больных СД связаны также с проявлениями атеро-

склероза той или иной локализации. Так, 50–70% всех 

нетравматических ампутаций нижних конечностей при-

ходится на долю больных СД.

Некоторые эндокринологи рассматривают атеро-

склероз как осложнение СД, обусловленное негативным 

влиянием гипергликемии и генетических факторов на 

сосудистую систему. По аналогии с микрососудистыми 

осложнениями: диабетической ретинопатией и нефро-

патией  – атеросклероз даже называют макрососуди-

стым осложнением. В то же время для кардиологов 

очевидно, что атеросклероз у больных СД 2-го типа 

является самостоятельным заболеванием, при этом СД 

выступает в роли одного из наиболее значимых факто-

ров риска развития атеросклероза. Так, крупнейшее 

эпидемиологическое исследование INTRHEART, прове-

денное в 2000–2004 гг., показало, что СД является тре-

тьим по значимости фактором риска развития острого 

инфаркта миокарда (ОИМ) у мужчин среднего возраста 
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Микро- и макроангиопатии приводят
к повышенной сердечно-сосудистой летальности 
больных с СД 2-го типа, что в 4–5 раз 
превышает этот показатель в общей популяции
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после нарушений липидного обмена и курения, опере-

див даже артериальную гипертензию [3]. 

Известно также, что СД существенно ухудшает про-

гноз течения ИБС и повышает риск серьезных осложне-

ний и смертности при развитии острых коронарных 

событий. ИБС у пациентов, страдающих СД, имеет особен-

ности течения, хорошо знакомые практикующему врачу. 

Стенокардия носит очень часто атипичный характер, и 

даже серьезное нарушение коронарного кровотока 

может не сопровождаться болевым синдромом. В ряде 

случаев даже ОИМ может носить безболевой характер и 

выявляться только при регистрации ЭКГ. Течение ОИМ 

характеризуется замедлением процесса репарации, что 

может проводить к формированию аневризмы левого 

желудочка значительно чаще, чем у лиц с нормальным 

уровнем глюкозы. Кроме того, регистрируются серьезные 

нарушения ритма сердца и проявления хронической сер-

дечной недостаточности, течение которой существенно 

ухудшает диабетическая микроангиопатия.

Как показал суммарный анализ 11 клинических 

исследований TIMI, проведенных с 1997 по 2006 г., 

среди 62  тыс. пациентов 17,1% больных страдали СД. 

Для этих больных 30-дневная летальность составляет 

8,5% при развитии ОИМ с подъемом сегмента ST и 2,1% 

при ОИМ без подъема сегмента ST, что примерно в 2 

раза превышает таковую у больных с ОИМ без СД. 

Авторы публикации считают этот факт существенным в 

определении тактики ведения таких пациентов, требую-

щих наиболее активной, даже «агрессивной» терапии, в 

т. ч. гиполипидемической [4]. Выполнение коронарогра-

фического исследования обычно выявляет дистальный 

характер поражения коронарных артерий, что суще-

ственно затрудняет выполнение хирургической рева-

скуляризации миокарда. Для этих пациентов свойствен-

но также распространенное атеросклеротическое пора-

жение многих сосудистых бассейнов, включая и артерии 

мышечного типа, со склонностью к развитию сосудистых 

аневризм и распаду бляшек с формированием тромбо-

за. Следует отметить, что атеросклеротический процесс 

при СД развивается значительно раньше, чем у лиц, не 

имеющих этого заболевания. Не последнюю роль в этом 

играет и факт наличия у больных диабетом серьезных 

нарушений липидного обмена. 

ОСОБЕННОСТИ ДИСЛИПИДЕМИИ
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 

В соответствии с определением заболевания, предло-

женном в алгоритмах специализированной медицинской 

помощи больным сахарным диабетом, СД  – это группа 

метаболических (обменных) заболеваний, характеризую-

щихся хронической гипергликемией, которая является 

результатом нарушения секреции инсулина, действия 

инсулина или обоих этих факторов. Конечно, основная 

роль инсулина в организме человека – обеспечение про-

никновения глюкозы в клетки и ее использование в каче-

стве быстрого источника энергии. Однако гормон инсу-

лин обладает значительно более широким спектром 

действия, влияя и на другие виды обмена. Избыточное 

количество инсулина, неизбежно возникающее при нали-

чии инсулинорезистентности у больных СД 2-го типа, 

приводит к развитию целого ряда эффектов, которые 

можно считать атерогенными. Избыток инсулина повы-

шает адгезивную способность моноцитов, стимулирует 

пролиферацию ГМК артерий, приводит к дисфункции 

эндотелия и повышению активности тромбоцитов и тром-

боцитарного фактора роста [5]. 

Очень часто при СД 2-го типа развивается дислипиде-

мия (ДЛП), которая носит вторичный характер. В ряде 

случаев выявление такой ДЛП может предшествовать 

выявлению нарушений углеводного обмена и служит 

основанием для выполнения пробы на толерантность к 

глюкозе. 

Основными характеристиками ДЛП при СД 2-го типа 

являются повышение уровня триглицеридов (ТГ) в соста-

ве липопротеинов очень низкой плотности (ЛПОНП) и 

снижение уровня холестерина липопротеинов высокой 

плотности (ХС ЛПВП). 

В качестве причины развития гипертриглицеридемии 

(ГТГ) при СД 2-го типа может быть названа низкая чув-

ствительность висцеральной жировой ткани к антилипо-

литическому действию инсулина, что ведет к повышенно-

му липолизу, поступлению большого количества свобод-

ных жирных кислот в портальный кровоток и, как след-

ствие, к повышению синтеза ТГ и ЛПОНП печенью. Кроме 

этого, при гипергликемии снижена активность эндотели-

альной липопротеинлипазы (ЛПЛ), ответственной за ката-

болизм ТГ и ЛПОНП, что усугубляет данное нарушение. 

Снижение уровня ХС ЛПВП при СД 2-го типа обусловлено 

повышением активности печеночной ЛПЛ и ускоренным 

катаболизмом ЛПВП. Концентрация ХС в липопротеинах 

низкой плотности (ЛПНП) у больных СД обычно не повы-

шена, однако у ряда пациентов диагностируется комби-

нированная или смешанная ДЛП, особенно если СД раз-

вивается на фоне первичной ДЛП, генетически предо-

пределенной. В то же время даже при невысоком уровне 

ХС ЛПНП для пациентов с СД 2-го типа характерно пре-

обладание фракции мелких плотных ЛПНП, обладающих 

повышенной атерогенностью вследствие высокой спо-

собности к окислению и гликозилированию. В свою оче-

редь, гликозилирование и окисление ЛПВП ведет к сни-

жению их антиатерогенных свойств. Развитие у пациен-

тов диабетической нефропатии усугубляет уже имеюще-

еся повышение уровня ТГ и снижение уровня ХС ЛПВП. 

Количественные изменения липидного спектра могут 

встречаться изолированно, но чаще всего они сочетаются 

и носят название диабетической липидной триады [6, 7]. 

Исследование INTRHEART показало, что СД 
является третьим по значимости фактором 
риска развития острого инфаркта миокарда
у мужчин среднего возраста после нарушений 
липидного обмена и курения, опередив даже 

артериальную гипертензию
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Лабораторная диагностика диабетической ДЛП может 

представлять известные сложности, если не выполняется 

прямое определение уровня ХС ЛПНП. Хорошо известная и 

широко применяемая формула Фридвальда для расчета 

уровня ХС ЛПНП не может быть использована у больных СД, 

т. к. высокий уровень ТГ и низкое содержание ХС ЛПВП при-

водит к серьезному искажению результата. При уровне ТГ ≥ 

4,5 ммоль/л расчет уровня ХС ЛПНП по этой формуле 

некорректен. Прямое определение уровня ХС ЛПНП может 

быть выполнено далеко не во всех лабораториях. В соот-

ветствии с рекомендациями ЕАS 2011 г. и НОА/РКО 2012 г. у 

лиц с уровнем ТГ ≥ 2,3 ммоль/л рекомендуется определять 

уровень ХС, не связанного с ЛПВП (ХС-неЛПВП). Рассчи-

тывается этот показатель достаточно просто  – из уровня 

общего ХС необходимо вычесть уровень ХС ЛПВП [8, 9]. 

В специализированных липидных лабораториях воз-

можно определение дополнительных показателей, характе-

ризующих вторичную диабетическую ДЛП и служащих 

более точным и ранним критерием атерогенности сыворот-

ки крови: содержание мелких плотных ЛПНП и белка апоВ 

[7]. Иногда выполнение этих тестов позволяет принять взве-

шенное решение в отношении необходимости медикамен-

тозной коррекции ДЛП, хотя пациенты, страдающие СД 2-го 

типа, в большинстве своем и так являются пациентами 

очень высокого сердечно-сосудистого (СС) риска, что требу-

ет проведения активной гиполипидемической терапии. 

ПАЦИЕНТЫ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2ГО ТИПА  
ПАЦИЕНТЫ ОЧЕНЬ ВЫСОКОГО СЕРДЕЧНО
СОСУДИСТОГО РИСКА

Оценка категории СС риска крайне важна для выработ-

ки оптимального ведения пациента и назначения адекват-

ной терапии, способной поддерживать оптимальный уро-

вень ХС ЛПНП. В соответствии с положением согласован-

ных рекомендаций ESC/EASD по диабету, предиабету и ССЗ, 

принятых в 2014 г., следует рассматривать пациентов с СД 

как группу высокого и очень высокого риска CC-осложне-

ний: больных с СД и хотя бы одним фактором риска 

СС-заболеваний или поражением органов-мишеней следу-

ет рассматривать как группу очень высокого риска, а всех 

остальных больных СД  – как группу высокого риска [10]. 

Пациенты, страдающие СД 2-го или 1-го типа с поврежде-

нием органов-мишеней и микроальбуминурией, относятся 

к категории очень высокого СС-риска также и в соответ-

ствии с положениями рекомендаций по коррекции дисли-

пидемий НОА/РКО 2012 г. и EAS 2011 г., наряду с больными, 

страдающими ИБС и/или атеросклерозом периферических 

артерий, ишемическим инсультом, с умеренными или тяже-

лыми хроническими заболеваниями почек, а также паци-

ентами, 10-летний риск СС-смерти которых по шкале 

SCORE ≥ 10% (табл. 1). В то же время риск развития 

СС-ослож нений у больных с СД выше, чем у лиц без этого 

заболевания, причем у женщин он выше в 5 раз, у мужчин 

в 3 раза [8, 9]. Следовательно, если по шкале SCORE риск 

фатального исхода оценивается, например, в 5%, то для 

больных СД женщин и мужчин он составляет соответствен-

но 25 и 15%, т. е. такие пациенты однозначно могут быть 

отнесены к категории очень высокого риска СС-осложнений. 

ОСОБЕННОСТИ ГИПОЛИПИДЕМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2ГО ТИПА

По мнению экспертов, принимав-

ших участие в создании рекоменда-

ций по коррекции дислипидемий 

НОА/РКО 2012 г. и EAS 2011 г., тера-

пия статинами является наиболее 

обоснованным выбором при прове-

дении гиполипидемической терапии у 

больных СД. Именно препараты этого 

класса по результатам целого ряда 

многоцентровых рандомизированных 

исследований показали несомненную 

эффективность не только в коррекции 

ДЛП, но и существенном снижении 

риска кардиоваскулярных осложне-

ний у этой категории больных. 

В отношении первичной профи-

лактики СС-заболеваний наиболее 

значимые результаты по снижению 

риска СС-осложнений у больных СД 

были получены в исследованиях 

ASCOT и CARDS. В первом из них, 

изучавшем влияние комбинирован-

Таблица 1.    Целевые уровни холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) для пациентов различных категорий сердечно-сосудистого (СС) 
риска [8, 9]

Категория
СС-риска

Целевой уровень 
ХС ЛПНП, ммоль/л 

Очень высокий 
риск

а) больные с ИБС и/или атеросклерозом периферических 
артерий, ишемическим инсультом, подтвержденными 
диагностическими методами 
б) пациенты, страдающие СД 2-го или 1-го типа с 
повреждением органов-мишеней и с микроальбуминурией
в) пациенты с умеренными или тяжелыми хроническими 
заболеваниями почек – скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) < 60 мл/мин/1,73 м2)
г) пациенты с 10-летним риском СС-смерти по шкале SCORE 
≥ 10%

< 1,8 

Высокий риск а) значительное повышение одного из факторов риска, 
например выраженная ГХС или высокая АГ 
б) с СС-риском по шкале SCORE - ≥5% и < 10%

< 2,5

Умеренный 
риск

пациенты с риском по шкале SCORE ≥ 1% и < 5% < 3,0

Низкий риск пациенты с риском по шкале SCORE < 1% < 3,5

Основными характеристиками ДЛП
при СД 2-го типа являются повышение уровня 
триглицеридов в составе липопротеинов
очень низкой плотности и снижение уровня 
холестерина липопротеинов высокой 
плотности
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ной анигипертензивной и гиполипидемической терапии 

на риск СС-осложнений у более чем 10 тыс. пациентов с 

артериальной гипертензией, 2 532 пациента имели СД 

2-го типа. Применение аторвастатина в дозе 10 мг при-

вело к снижению уровня ХС ЛПНП на 34%, при этом риск 

СС-событий снизился на 23%, причем различие с группой 

пациентов, получавших плацебо, было статистически 

достоверно (p = 0,036). Исследование CARDS было специ-

ально спланировано для изучения роли статинов в пред-

упреждении СС-событий у больных с СД 2-го типа. В него 

было включено 2 383 пациента с СД 2-го типа без 

СС-заболеваний. Данное исследование было прекращено 

досрочно ввиду несомненного преимущества терапии 

статинами у этой категории больных. Так, риск СС-событий 

у больных, получавших 10 мг аторвастатина, был на 37% 

ниже, чем у лиц, принимавших плацебо (p < 0,001). 

Что касается вторичной профилактики СС-осложне-

ний, то в исследованиях 4S, CARE, LIPID, TNT также уча-

ствовали большие когорты пациентов с СД 2-го типа. Во 

всех этих трайлах была показана достоверно меньшая 

частота СС-осложнений у больных СД, получавших тера-

пию статинами (табл. 2). Причем наиболее значимым был 

результат одного из первых исследований статинов – 4S, 

в котором было выявлено 42%-ное снижение риска 

СС-собы тий у больных СД 2-го типа, которые принимали 

симвастатин в дозе от 20 до 40 мг, по сравнению с лица-

ми, получавшими плацебо (p < 0,001). В дальнейшем 

исследование HPS подтвердило высокую эффективность 

симвастатина для снижения риска СС-событий как для 

первичной, так и для вторичной профилактики (на 27 и 

26% соответственно) [11]. 

Достижение целевого уровня ХС 

ЛПНП ниже 2,5 ммоль/л (для больных 

высокого СС-риска), а тем более ниже 

1,8 ммоль/л (для больных очень 

высокого СС-риска) является доста-

точно сложной задачей, что диктует 

необходимость использования наи-

более эффективных статинов в высо-

ких дозах. 

Так, в рекомендациях AHA/ACC 

2013 г. по коррекции ГХС у взрослых 

пациенты с СД 2-го типа в возрасте 

40–75 лет и уровнем ХС ЛПНП выше 

1,8 ммоль/л отнесены к одной из 

четырех категорий больных, в лече-

нии которых должны использоваться 

статины. В отсутствие других факто-

ров риска терапия должна проводит-

ся в режиме умеренной интенсивно-

сти, т. е. обеспечивать снижение уров-

ня ХС ЛПНП на 30–50% от исходного 

уровня. Если же у больных СД выяв-

лено любое атеросклеротическое 

заболевание или имеются факторы 

риска их развития и/или осложнения 

СД, терапия проводится в высоко-

интенсивном режиме, при этом уро-

вень ХС ЛПНП снижается более чем на 50%. Такое интен-

сивное снижение ХС ЛПНП могут обеспечить только два 

препарата этого класса: аторвастатин в дозе 40, а лучше 

80 мг, и розувастатин в дозе 20 мг, при необходимости 

доза может быть увеличена до 40 мг [12]. Действительно, 

как показало сравнительное исследование STELLAR, в 

которое был включен 2 431 пациент с ДЛП, наибольшей 

эффективностью обладает именно розувастатин. После

6 нед. терапии оказалось, что розувастатин во всех дози-

ровках (от 10 до 40 мг) снижал уровень ХС ЛПНП на 8,2% 

ниже, чем аторвастатин (в дозах от 10 до 80 мг), на 18% 

ниже, чем симвастатин (в дозах от 10 до 80 мг), и на 26% 

ниже, чем правастатин (в дозах от 10 до 40 мг). Различия 

между подгруппами больных, получавших эти статины, 

были высокодостоверны (р < 0,001). При этом аторваста-

тин в дозе 40 мг снижал уровень ХС ЛПНП на 48%, а 

розувастатин в дозе 20 мг – на 52% [13]. 

В целом рекомендации эндокринологического сооб-

щества в отношении гиполипидемической терапии стати-

нами у больных СД согласуются с рекомендациями кар-

диологов. Алгоритмы оказания специализированной 

медицинской помощи больным СД предписывают назна-

Таблица 2.    Относительное снижение риска сердечно-сосудистых 
осложнений при терапии статинами у больных сахарным диабетом 2-го типа 
по данным рандомизированных клинических исследований

Исследование
Количество 

больных
СД 2-го типа

Исследуемый препарат
Относительное
снижение риска

СС-осложнений (RRR)

Первичная профилактика

HPS 2912 Симвастатин 40 мг/плацебо 27% (p < 0,00001)

CARDS 2383 Аторвастатин 10 мг/плацебо 37% (p < 0,001)

ASPEN 1905 Аторвастатин 10 мг/плацебо 3% 

ASCOT 2532 Аторвастатин 10 мг/плацебо 23% (p = 0,036)

Вторичная профилактика

HPS 3051 Симвастатин 40 мг/плацебо 26% (p < 0,00001)

4 S 483 Симвастатин 20–40 мг/плацебо 42% (p < 0,001)

ASPEN 505 Аторвастатин 10 мг/плацебо 18% 

CARE 586 Правастатин 40 мг/плацебо 25% (p = 0,05)

LIPID 1077 Правастатин 40 мг/плацебо 21% (p < 0,008)

TNT 1500 Аторвастатин 80 мг/10 мг 25% (p < 0,026)

Возможно определение дополнительных 
показателей, характеризующих вторичную 

диабетическую ДЛП и служащих более точным
и ранним критерием атерогенности сыворотки 

крови: содержание мелких плотных ЛПНП
и белка апоВ
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чение статинов пациентам с СД 1-го и 2-го типа при 

наличии очень высокого риска (при комбинации с под-

твержденным ССЗ, тяжелой ХБП, при наличии одного или 

более факторов кардиоваскулярного риска и/или пора-

жении органа-мишени) или если не достигнуты целевые 

уровни холестерина ЛПНП и ТГ. Терапия статинами реко-

мендуется также у больных с СД 2-го типа при высоком 

риске (без или с другими факторами кардиоваскулярного 

риска и без поражения органа) с целевым уровнем ХС 

ХЛНП < 2,5 ммоль/л [2]. Необходимо отметить, что при 

использовании показателя ХС-неЛПВП в качестве целе-

вого можно ориентироваться на цифры 2,6 и 3,3 ммоль/л 

для пациентов очень высокого и высокого риска соответ-

ственно. 

При недостаточной эффективности статинов в дости-

жении целевого уровня ХС ЛПНП у больных СД 2-го типа 

возможно использование комбинированной терапии: 

добавление к терапии статином препарата эзетимиб. 

Последний относится к классу ингибиторов абсорбции 

холестерина. Механизм действия эзетимиба заключается 

в том, что он препятствует всасыванию ХС на уровне вор-

синчатого эпителия тонкой кишки. В связи с уменьшени-

ем поступления входящего в состав желчных кислот и 

пищевого ХС из кишечника в печень увеличивается 

захват печеночными клетками ХС из сыворотки крови, за 

счет чего и снижается его содержание в крови [14]. В 

2014 г. были опубликованы результаты исследования 

IMPROVE-IT, в котором было доказано, что дополнитель-

ное снижение уровня ХС ЛПНП у больных высокого и 

очень высокого риска ниже уровня 1,4 ммоль/л при 

использовании эзетимиба приводит к небольшому, но 

все-таки статистически достоверному снижению риска СС 

событий и смертности. И хотя в исследовании IMPROVE-IT 

не были отдельно проанализированы результаты терапии 

для больных СД 2-го типа, полученные данные могут 

повлиять на будущее комбинированной терапии у этой 

категории больных [15]. 

Учитывая особенности диабетической ДЛП, т. е. высо-

кий уровень ТГ и пониженное содержание ЛПВП, в гипо-

липидемической терапии больных СД весьма уместно 

использование и других классов препаратов, например 

фибратов. Фибраты обладают множественным фармако-

логическим действием. Гиполипидемические эффекты 

фибратов обусловлены влиянием на основные гены, 

регулирующие липидный обмен: ген, кодирующий выра-

ботку апо C III и апо A I и II, а также липопротеинлипазы. 

Кроме того, они влияют на ß-окисление в митохондриях 

и ингибируют фермент ацетил-КоА-карбоксилазу, уча-

ствующую в биосинтезе желчных кислот, а также усили-

вают выведение ХС с желчью. Благодаря преимуще-

ственному действию фибратов на метаболизм ЛПОНП, 

их основным эффектом является снижение уровня ТГ на 

20–50%, содержание общего ХС и ХС ЛПНП снижается 

под действием фибратов на 10–25%. Необходимо отме-

тить, что в результате терапии фибратами наблюдается 

достоверное повышение уровня ХС ЛПВП (на 10–25%). 

Помимо собственно гиполипидемического действия, 

фибраты, в частности фенофибрат, обладают дополни-

тельным противовоспалительным действием и снижают 

уровень мочевой кислоты в плазме [14]. В одном из 

первых исследований препаратов класса фибратов  – 

гемфиброзила, HHS участвовали 135 больных СД 2-го 

типа. В группе активного лечения количество СС-собы-

тий было на 60% меньше, чем в группе, получавшей 

плацебо, но в связи с малым размером выборки разли-

чие оказалось статистически недостоверным. В исследо-

вание VA-HIT были включены пациенты, имеющие низ-

кий уровень ХС ЛПНП, 769 пациентов имели СД 2-го 

типа, что составило примерно треть общего количества 

больных (2  531 человек). В этой группе различие по 

количеству СС-событий между получавшими гемфибро-

зил и плацебо оказалось 24% и было статически значи-

мым (p = 0,05). 

Исследования FIELD и ACCORD с фенофибратом под-

твердили тот факт, что достоверное снижение риска 

СС-ослож  нений можно ожидать лишь в группе лиц, имею-

щих выраженную ГТГ и низкий уровень ХС ЛПВП. У них 

наблю дали значимое уменьшение как макро-, так и 

микрососудистых осложнений СД. Например, в исследо-

вании FIELD наблюдалось существенное (на 79%) умень-

шение прогрессирования ретинопатии сетчатки в группе 

активного лечения, а потребность в лазерной коагуляции 

снизилась на 37%. Аналогичные изменения наблюдались 

в отношении диабетической нефропатии и нейропатии. 

Риск развития диабетической нефропатии снизился на 

18%, а прогрессирования протеинурии  – на 14%. Под 

влиянием терапии фенофибратом на 47% снизилась 

частота нетравматических ампутаций по причине диабе-

тической стопы. Следует отметить, что снижение частоты 

всех микрососудистых осложнений диабета наблюдалось 

независимо от контроля гликемии, уровней АД или пока-

зателей липидного спектра. Механизм этого эффекта 

может быть обусловлен противовоспалительными и анти-

оксидантными свойствами фенофибрата [16] и требует 

дальнейшего изучения. Таким образом, использование 

фибратов, наряду с применением статинов, является 

оправданным в лечении ДЛП у больных СД 2-го типа.

При уровне ТГ, не превышающем 4,5 ммоль/л, препа-

рат класса статинов назначается как препарат первого 

выбора, а при сохранении выраженной ГТГ (выше 2,3 

ммоль/л) к терапии добавляется второй препарат – фено-

фибрат. Если же уровень ТГ превышает 4,5 ммоль/л, 

может быть оправданно одновременное назначение ста-

тина и фенофибрата [17, 18]. Естественно, использование 

комбинированной гиполипидемической терапии накла-

дывает на врача определенные обязательства в отноше-

нии регулярного контроля безопасности проводимой 

терапии. При совместном использовании статина и 

фибрата контроль активности креатинфосфокиназы 

По мнению экспертов, терапия статинами 
является наиболее обоснованным выбором
при проведении гиполипидемической терапии
у больных СД
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(КФК) выполняется каждые 3 мес. первого года терапии, 

независимо от того, есть или нет у больного жалобы на 

мышечные боли и слабость. Также следует каждые 6 мес. 

мониторировать активность аланинаминотрансферазы 

(АЛТ) и уровень креатинина. В связи с этим хотелось было 

отметить, что активность АЛТ и КФК должны быть обяза-

тельно оценена также до начала гиполипидемической 

терапии, что, впрочем, справедливо в отношении любых 

пациентов, не только больных СД. Кроме того, необходи-

мо помнить, что совместное использование гемфибрози-

ла с любыми статинами запрещено из-за высокого риска 

развития побочных реакций в связи с особенностями 

фармакокинетики этого препарата [8, 9]. 

Учитывая безусловную значимость гиполипидемиче-

ской терапии для снижения риска СС-событий у больных 

СД 2-го типа, хотелось бы отметить и тот факт, что круп-

ные рандомизированные исследования доказали важ-

ность гликемического контроля в снижении риска про-

грессирования сосудистых осложнений у этой категории 

больных [19, 20, 21]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пациенты с сахарным диабетом 2-го типа в большин-

стве случаев должны быть отнесены к категории очень 

высокого сердечно-сосудистого риска. 

Вторичная дислипидемия у больных с сахарным диа-

бетом имеет свои характерные особенности: высокий 

уровнь триглицеридов при низком уровне ХС ЛПВП, а 

также повышенное содержание малых плотных ЛПНП. 

В качестве целевых показателей при лечении дисли-

пидемии у больных сахарным диабетом 2-го типа, кроме 

уровня ХС ЛПНП, может использоваться показатель 

неЛПВП-ХС. 

Основной класс препаратов, рекомендованный к 

использованию у больных сахарным диабетом 2-го 

типа, – статины, преимущественно аторвастатин и розу-

вастатин. 

В дополнение к статинам может использоваться инги-

битор абсорбции холестерина – эзетимиб, а для сниже-

ния уровня триглицеридов и профилактики микрососуди-

стых осложнений у больных сахарным диабетом 2-го 

типа возможно применение фенофибрата.
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Алгоритмы оказания специализированной 
медицинской помощи больным СД предписывают 
назначение статинов пациентам с СД 1-го
и 2-го типа при наличии очень высокого риска 
или если не достигнуты целевые уровни 
холестерина ЛПНП и ТГ




