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Введение

Монотерапия ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы 

(статинами) является рутинной мерой вторичной 

профилактики дислипидемий, атеросклероза 

и его осложнений. Международные и россий-

ские рекомендации по диагностике и лечению 

дислипидемий, опубликованные за последние 

2–3 года, регламентируют достаточно жесткие 

целевые уровни холестерина липопротеинов 

низкой плотности (ХС ЛПНП < 1,8 ммоль/л) для 

пациентов с уже имеющимися проявлениями 

атеросклероза (ИМ, инсульты, операции на серд-

це и сосудах), однако в большинстве из них от-

сутствуют целевые уровни для триглицеридов 

и холестерина липопротеинов высокой плот-

ности (ХС ЛВП) [1–3]. Это может быть связано 

с тем, что ряд рандомизированных исследова-

ний, посвященных проблеме «резидуального» 

(остаточного) риска (ACCORD, AIM-HIGH, dal-

OUTCOME, HPS-2-THRIVE, ASSURE), не пока-

зали снижение сердечно-сосудистой и общей 

смертности (Virgil Brown, EAS Congress, 2011) [4]. 

Вместе с тем в «Консенсусе экспертов европей-

ского общества атеросклероза» представлены 

основные положения и рекомендации по веде-

нию больных с повышенными уровнями три-

глицеридов (> 1,7 ммоль/л) и низким уровнем 

«хорошего» ХС ЛВП (< 1,0 ммоль/л) [4]. В этом 

документе обсуждается, что наряду с нормали-

зацией уровня «плохого» ХС ЛПНП необходимо 

контролировать уровни триглицерид-богатых 

липопротеинов (ЛОНП, ЛПП, ремнантов хило-

микрон), и по возможности повышать концен-

трацию уровня ХС ЛВП.

В ряде международных и российских ре-

комендаций по диагностике и лечению нару-

шений липидного обмена [1–3], помимо уровня 

ХС ЛПНП, предлагается альтернативный по-

казатель – ХС-неЛВП [28]. Этот параметр учи-

тывает все атерогенные липопротеины крови, 

включая триглицерид-богатые частицы [27]. Его 

достаточно легко подсчитать, используя форму-

лу: ХС-неЛВП = общий ХС – ХС-ЛВП. Для того 

чтобы рассчитать необходимый показатель ХС-

неЛВП, к значению ХС-ЛНП достаточно приба-

вить 0,8. По мнению экспертов, этот показатель 

в лучшей степени отражает качество контроля, 

чем уровень ХС-ЛНП [5, 27]. В соответствии 

с международными рекомендациями для паци-

ентов очень высокого риска целевой уровень 

ХС-неЛВП составляет не более 2,6 ммоль/л.

В этой статье обсуждается клинический 

случай длительного лечения пациента пожило-

го возраста, у которого, помимо очень высокого 

сердечно-сосудистого риска (ИБС, СД 2-го типа, 

ишемический инсульт в анамнезе), в исходном 

биохимическом анализе крови были повышенные 

уровни холестерина и триглицеридов. В контек-

сте этого клинического случая будут обсуждаться 

вопросы эффективности и безопасности комби-

нированной терапии статинами и фибратами, 

особенности липидснижающей терапии в пожи-

лом возрасте, а также необходимость многофак-

торной немедикаментозной и медикаментозной 

профилактики у больных с СД 2-го типа.
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Клинический случай

Пациент М. был направлен на консультацию 

в РКНПК им. А. Л. Мясникова в июле 2003 г. для 

уточнения диагноза выраженной дислипиде-

мии и определения тактики лечения. На момент 

первичной консультации (2003 г.) пациенту 

было 67 лет, в 2013 г. – 77 лет. Был поставлен 

диагноз ИБС. Атеросклероз аорты, коронарных 

артерий. Стенокардия напряжения III ФК. Пост-

инфарктный кардиосклероз (1999 г.). Гиперто-

ническая болезнь 3-й степени, очень высокий 

риск. Состояние после ОНМК от 1996 г. Хро-

нический гастродуоденит, ремиссия. Язвенная 

болезнь желудка, ремиссия. Подагра.

Объективный осмотр (в 2003 г.). Общее 

состояние удовлетворительное. Рост 173 см, 

вес 92 кг. Кожные покровы бледные, тургор 

сохранен. Границы относительной сердечной 

тупости не расширены. Систолический шум 

над верхушкой и в проекции брюшной аор-

ты. Шумов в проекции крупных сосудов шеи 

нет. ЧСС – 84 уд/мин, АД – 140/70 мм рт. ст. 

В легких дыхание везикулярное, хрипы не вы-

слушиваются. Печень не увеличена. Симптом 

Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 

Отеков нет. Повышенного питания. Признаки 

центрального ожирения. Клинических при-

знаков наследственной дислипидемии не выяв-

лено. Исходный биохимический анализ крови: 

уровни общего холестерина – 6,7 ммоль/л; три-

глицеридов – 18,9 ммоль/л; активность 

АСТ – 15,3 Ед/л, АЛТ – 19,0 Ед/л, креатинин – 

114 мкмоль/л, глюкоза – 4,7 ммоль/л. Уровни 

гормонов щитовидной железы в пределах нор-

мальных значений.

Таким образом, на момент консультации 

у пациента были выявлены повышенный уровень 

липидов крови, избыточная масса тела (ИМТ > 

30), неконтролируемые цифры АД (с максималь-

ными подъемами до 220/120 мм рт. ст.).

С 1985 г. пациента стали беспокоить боли 

за грудиной сжимающего характера, связанные 

с физической нагрузкой, купирующиеся прие-

мом нитроглицерина. В январе 1999 г. был го-

спитализирован с диагнозом «интрамуральный 

инфаркт миокарда». В связи с выявленной ише-

мией миокарда по данным нагрузочного теста 

больному было рекомендовано проведение ко-

ронароангиографии, от которой пациент отка-

зался. Из анамнеза также известно, что в 1996 г. 

перенес ОНМК по ишемическому типу.

Через 3 года у пациента было выявлено по-

вышение уровня триглицеридов (18,9 ммоль/л) 

и холестерина в крови (6,7 ммоль/л). В 2010 г. 

диагностирован СД 2-го 2 типа, по поводу че-

го была назначена терапия метформином 

(1 000 мг/сут).

Семейный анамнез отягощен: отец па-

циента перенес первый инфаркт миокарда 

в 47 лет, умер в возрасте 59 лет от повторного 

инфаркта миокарда; старший брат перенес два 

инфаркта миокарда (первый в 45 лет) и умер 

в 53 года от внезапной остановки сердца.

Факторы сердечно-сосудистого риска: па-

циент – бывший курильщик, курил по одной 

пачке сигарет в сутки в течение 21 года. Бросил 

курить в 1973 г.

При инструментальном обследовании 

в 2003 г.: ЭКГ без особенностей. При проведении 

суточного мониторирования эпизодов депрес-

сии сегмента ST выявлено не было. По данным 

ЭхоКГ, отмечалось уплотнение аорты, расши-

рение выходного тракта правого желудочка, 

фракция выброса 60%. При дуплексном ска-

нировании сосудов шеи выявлялись стенозы 

в бифуркациях правой и левой ОСА с сужением 

просвета артерии до 30%.

В 2003 г. больному рекомендовали соблю-

дать строгую гиполипидемическую диету, сни-

зить вес тела, повысить уровень повседневной 

физической активности. Из препаратов были 

назначены аторвастатин в дозе 20 мг/сут и фе-

нофибрат 200 мг.

Пациент наблюдался амбулаторно в те-

чение последних 10 лет с периодичностью 

1–2 раза в год. На повторных консультациях, 

помимо клинического обследования, прово-

дились биохимические анализы крови, инстру-

ментальные исследования (ЭКГ, ЭхоКГ, суточное 
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мониторирование ЭКГ, дуплексное сканирова-

ние брахиоцефальных артерий), проводилась 

коррекция терапии.

За период наблюдения у больного было 

отмечено снижение веса тела на 8,5 кг (ИМТ 

27 кг/м 2) и стабилизация артериального дав-

ления (средние цифры – 130/80 мм рт. ст.). 

На фоне проводимой терапии аторвастатином 

20 мг и фенофибратом (Липантил) 200 мг/сут 

позволило снизить уровни общего холестерина 

до 3,4 ммоль/л, триглицеридов до 4,73 ммоль/л, 

однако эти показатели не достигали намечен-

ного целевого значения, в связи с чем в 2008 г. 

больному была назначена терапии более 

сильным статином – розувастатином 10 мг/

сут в комбинации с фенофибратом 145 мг/

сут. За время наблюдения (10 лет) пациент от-

метил почти полное прекращение приступов 

стенокардии. По данным суточного монитори-

рования ЭКГ, эпизодов депрессии сегмента ST 

не выявлено, нагрузочный тест отрицательный, 

по данным ЭхоКГ, без существенной динами-

ки. При повторном проведении дуплексного 

сканирования сонных артерий значимых из-

менений брахиоцефального ствола (появление 

стенозов, утолщения комплекса интима-медиа) 

не отмечалось.

Дискуссия

Несмотря на существенный прогресс, полу-

ченный в результате лечения статинами и до-

стижения целевых уровней липидов у больных 

с дислипидемиями и атеросклерозом во мно-

гих странах мира (исследования DYSIS, LTAP II), 

у значительной части таких пациентов (40–60%) 

на терапии статинами возникают повторные 

сердечно-сосудистые осложнения, относящиеся 

к категории резидуального (остаточного) риска 

[6]. В связи с этим в 2008 г. была создана между-

народная научная организация кардиологов, 

эндокринологов, липидологов и нефрологов 

R 3I (Residual Risk Reduction Initiative), изучаю-

щая научные и клинические аспекты проблемы 

остаточного риска во всем мире [7]. В сентябре 

2013 г. вышли новые рекомендации по сахарно-

му диабету, преддиабету и сердечно-сосудистой 

профилактике под эгидой Европейского обще-

ства кардиологов (ESC) и Европейской ассо-

циации по изучению диабета (EASD) [29]. В них 

в очередной раз сделан акцент на приоритете 

немедикаментозной профилактики у больных 

с разными стадиями нарушений углеводного 

обмена и многофакторной медикаментозной 

профилактике. В частности, у лиц с очень вы-

соким сердечно-сосудистым риском и СД 1-го 

и 2-го типа рекомендованы целевые уровни ХС 

ЛПНП не более 1,8 ммоль/л или 50%-ное сни-

жение этого показателя от исходных значений 

(степень и уровень доказательности I A) [29]. 

Для достижения целевых уровней липидов та-

ким больным необходимо титрование статинов 

до высоких доз, затем комбинированная тера-

пия с эзетимибом или фибратами (класс IIa, 

уровень С). У пациентов с СД 2-го типа и боль-

ных с ожирением, в соответствии с новыми 

рекомендациями, потребление общих жиров 

не должно превышать 35% от суточного ка-

лоража, насыщенных жиров – не более 10%, 

мононенасыщенных – более 10% и пищевых 

волокон – больше 40 г в день.

В плане многофакторной профилактики 

основных факторов риска больным с СД 2-го 

типа необходимо поддерживать АД на уровне 

140/85 мм рт. ст. и ниже, у лиц с нефропати-

ей – систолическое АД не должно превышать 

130 мм рт. ст. [29]. Контроль гликемии должен 

проводиться с достижением уровня глюкозы 

плазмы не более 7 ммоль/л, гликированного 

гемоглобина – 6,5–6,9%. В плане вторичной 

профилактики таким пациентам назначают 

антитромбоцитарную терапию (аспирин 75–

160 мг в день), коррекцию избыточного веса 

тела.

Контроль атерогенной дислипидемии 
у больного М.

Атерогенная дислипидемия (повышение уровня 

ТГ и снижение уровня ХС ЛВП) – один из важ-
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нейших компонентов резидуального риска, 

особенно у больных с СД 2-го типа. По данным 

наблюдательных исследований, до 77% боль-

ных с ишемической болезнью сердца имеют 

нормальный уровень ХС ЛПНП [8]. Повышение 

уровня триглицеридов и снижение уровня ХС 

ЛВП является важным предиктором сердечно-

сосудистых осложнений, независимо от уровня 

ХС ЛПНП [9]. Наблюдательные исследования 

выявили, что у пациентов с комбинирован-

ной гиперхолестеринемией (высокие уровни 

ХС ЛПНП и ХС ЛПОН) выше риск сердечно-

сосудистых осложнений, чем у пациентов с изо-

лированным повышением уровня ХС ЛПНП [10]. 

Таким образом, комбинированная гиперхоле-

стеринемия сводится к достижению целевого 

уровня ХС-неЛВП (менее 2,6 ммоль/л).

У пациента М. с 2003 г. на фоне комби-

нированной терапии статинами с фибратами 

уровни общего холестерина колебались в пре-

делах 2,58–4,79 ммоль/л, триглицеридов – 2,35–

6,73 ммоль/л, уровни ХС-ЛНП – 1,2–2,07 ммоль/л. 

Концентрация ХС-неЛВП за последние 8 лет бы-

ла также менее 2,6 ммоль/л (1,44–2,73 ммоль/л). 

Уровень ХС ЛВП в течение 2003–2009 гг. был сни-

жен, однако с 2010 г. стал превышать 1,0 ммоль/л 

(табл. 1.). Таким образом, за последние 10 лет 

у пациента М. на фоне комбинированной те-

рапии статинами с фенофибратом (Липантил 

200 мг, затем Трайкор 145 мг/сут) уровни обще-

го ХС, ХС ЛПНП и ХС-неЛВП, в соответствии 

с европейскими (2004–2011 гг.) и российскими 

рекомендациями (2008–2012 гг.) по дислипиде-

миям, достигли целевого значения.

Таблица 1.
Динамика липидов и некоторых биохимических показателей у больного М (1999–2013)

2000 г. 
Исходные 
данные

2003 г. 2005 г. 2007 г. 2009 г 2010 г. 2013 г. 
*

Наблюдение в РКНПК им. А. Л. Мясникова

ОХС, ммоль/л 6,7 4,79 3,4 2,63 2,8 2,56 2,58 <3,2 

Тг, ммоль/л 18,9 6,73 4,73 3,88 3,09 2,24 2,35 <1,7

ХС ЛПНП, ммоль/л - 2,07 - 0,17–0,47 ** - <1,8

ХС ЛВП, ммоль/л - 0,63 0,67 0,70 0,58 1,06 - >1,0

ХС-неЛВП 4,16 2,73 1,9 2,2 1,44

КФК, Ед/л 54 109 54 101 - -

АСТ, Ед/л 15,3 16 28 23 21 17 13

АЛТ, Ед/л 19,0 16 29 31 35 14 17

Креатинин, мкмоль/л 114,0 96,0 104,0 116,0 106,9 107,0 115,0

Глюкоза, ммоль/л 6,3 6,9 6,5 6,56 6,87 5,38 <7,0

HbA1c,% 6,4 5,9 5,8 <8,0

АД, мм рт. ст. 160/100 145/80 130/80 135/80 130/80 135/80 135/80 <140/85

Липидснижающая 
терапия

Ф-200
А-20

Ф-200
Флу-40

Ф-200
Симвастатин-20

Ф-200
Р-10

Р-10
Ф-145

Р-10
Ф-145

Примечание. А – аторвастатин, Ф200 – фенофибрат (Липантил 200 М), Флу – флувастатин, Р – розувастатин (Мертенил), Ф145 – фе-
нофибрат (Трайкор 145 мг).

* Рекомендуемые уровни согласно РНОА 2012 и EAS 2011.

** При низких значениях ХС ЛПНП формула Фридвальда не применима [30].

За время наблюдения на фоне приема различных доз и комбинаций препаратов к 2007 г. удалось добиться значимого улучшения 
показателей липидного спектра.
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Безопасность комбинированной 
гиполипидемической терапии

Один из серьезных барьеров более широкого 

применения комбинированной терапии стати-

нов с фибратами в повседневной клинической 

практике – боязнь потенциальных побоч-

ных эффектов, в первую очередь осложнения 

со стороны мышц (миопатии и рабдомиолиза). 

Вместе с тем риск потенциальных побочных 

эффектов в каждом конкретном случае зависит 

как от выбора статина, так и от выбора фибрата 

[11].

В частности, в комбинированной терапии 

при выборе статина у больного М. в прошлом 

десятилетии мы применяли как аторвастатин, 

так и флувастатин. При прочих равных усло-

виях, если у больного назначается много раз-

ных препаратов, а также присутствует такой 

предиктор миопатий, как пожилой возраст, 

предпочтение следует отдавать гидрофильным 

статинам (флувастатин или розувастатин). Гем-

фиброзил (в РФ не зарегистрирован) повышает 

максимальную концентрацию (C
max

) симваста-

тина в 2,1 раза, розувастатина – в 2,2 раза и ло-

вастатина – в 2,8 раза, поэтому этот препарат 

не рекомендовано назначать вместе со статина-

ми. Наоборот, максимальная концентрация фе-

нофибрата (Трайкор) при назначении со всеми 

статинами практически не повышает концен-

трацию последних [11].

В исследовании ACCORD [12], где изуча-

лось влияние комбинированной терапии 

симвастатина 20–40 мг/сут с фенофибратом, 

частота «классических» лабораторных откло-

нений от нормы в группе комбинированной 

терапии (n = 2765) крайне редка. Повышение 

активности КФК более 10 верхних пределов 

нормы (ВПН) было у 10 человек (0,4%), АЛТ > 

3 ВПН – у 52 пациентов (1,9%); средние уров-

ни креатинина за 5 лет наблюдения в группах 

комбированной терапии (симвастатин + фе-

нофибрат) и монотерапии симвастатином 

не отличались (1,10 и 1,04 мг/дл, различия 

не достоверны). Таким образом, у больных СД 

с высоким сердечно-сосудистым риском добав-

ление фенофибрата к симвастатину не привело 

к снижению сердечно-сосудистой заболевае-

мости и смертности, кроме небольшой когорты 

лиц с высоким уровнем триглицеридов 230 мг/

дл и низким содержанием ХС-неЛВП, у которых 

добавление к терапии фибратов оправданно.

Результаты рандомизированного клини-

ческого исследования SAFARI, в котором ис-

пользовалась комбинация фенофибрата 200 мг 

с симвастатином у больных с комбинированной 

ГЛП и СД 2-го типа, показали, что данная ком-

бинация позволяет эффективно и безопасно 

добиться дополнительного снижения уровней 

ТГ и ХС ЛПНП по сравнению с монотерапией 

симвастатином [13].

В плацебо-контролируемом исследовании 

FIELD (5 лет, пациенты с СД 2-го типа и ГЛП) 

было показано положительное влияние тера-

пии фенофибратом на микроциркуляцию и, как 

следствие, на частоту развития микрососудистых 

осложнений СД (достоверное снижение количе-

ства ампутаций на 47%, потребности в лазерном 

лечении диабетической ретинопатии – на 30%, 

микроальбуминурии – на 15% [14].

На длительной комбинированной липид-

снижающей терапии у больного старше 70 лет, 

наряду с высокой эффективностью снижения 

липидов, были получены убедительные данные 

как по хорошей переносимости и безопасно-

сти липидснижающей терапии по клиническим 

симптомам (отсутствие жалоб), так и по рутин-

ному мониторированию ферментов печени 

(АСТ, АЛТ). Ни в одном случае эти показатели 

не превышали 3 (для АЛТ, АСТ) и 5 (для КФК) 

ВПН. Так, в исследовании ACCORD в течение 

пятилетней терапии у пациентов со средним 

возрастом 59 лет переносимость комбиниро-

ванной терапии статинами и фибратами была 

также хорошей. Максимальный возраст паци-

ентов в исследовании был 79 лет.

Стоит отметить, что результаты иссле-

дования HPS-2 THRIVE и AIM-HIGH не смогли 

продемонстрировать какую-либо клиническую 

пользу от добавления никотиновой кислоты 
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к схеме лечения статинами [15, 16]. После четы-

рехлетнего наблюдения этих больных данная 

комбинация не оказала значительного влияния 

на кумулятивный риск коронарной смерти, 

нефатального инфаркта миокарда, инсульта 

и частоту процедур по коронарной реваскуля-

ризации по сравнению с монотерапией стати-

нами. Исследование HPS-2 THRIVE выявило, что 

данный комбинированный препарат значи-

тельно увеличил риск нефатальных, но серьез-

ных побочных эффектов [15].

Контроль других факторов сердечно-

сосудистого риска у больного М.

В соответствии с международными рекоменда-

циями для больных, относящихся к категории 

очень высокого сердечно-сосудистого риска, 

у больных с ИБС и СД 2-го типа, необходима 

многофакторная вторичная профилактика, 

включающая как немедикаментозные, так и ме-

дикаментозные методы лечения [1, 2, 4, 7, 17, 18, 

27–29].

В исследовании STENO-2 был исполь-

зован агрессивный многофакторный подход 

к лечению пациентов с СД 2-го типа. Главный 

итог STENO-2 – по сравнению с традиционным 

подходом интенсивная, многофакторная тера-

пия СД 2-го типа способствует снижению риска 

сердечно-сосудистых заболеваний на 53%. В от-

ношении микрососудистых осложнений: у «ин-

тенсивных» пациентов на 60% снизился риск 

диабетической ретинопатии и нефропатии, 

но меньше – диабетической нейропатии [19].

Что касается немедикаментозного лече-

ния, пациент в течение многих лет придержи-

вался низкохолестериновой и низкоуглеводной 

диеты и поддерживал достаточную степень фи-

зической активности, что позволило снизить 

вес тела на 8,5 кг.

Артериальная гипертония также суще-

ственно способствует развитию и прогресси-

рованию всех сосудистых осложнений диабета. 

Эти осложнения включают заболевания по-

чек, ишемическую болезнь сердца, инсульт, 

заболевания периферических сосудов, ампу-

тации конечностей и ретинопатии. Клиниче-

ские испытания продемонстрировали прямую 

взаимосвязь между кровяным давлением и диа-

бетической нефропaтией, так же как между 

сердечно-сосудистым событием и смертностью. 

Фактически в исследовании HOT (Hypertention 

Optimal Treatment) не выявили «J-кривую» у па-

циентов высокого сердечно-сосудистого риска, 

страдающих СД [20].

Артериальная гипертония ускоряет раз-

витие и прогрессирование диабетической 

кардиомиопатии, которая характеризуется ле-

вожелудочковой гипертрофией и обширным 

интерстициальным фиброзом. Таким образом, 

в дополнение к достижению гипогликемиче-

ской цели, акцент должен быть в достижении 

уровня целевого артериального давления менее 

140/85 мм рт. ст. [21].

Во время случайных измерений арте-

риального давления по методу Короткова 

цифры АД у пациента М. колебались в районе 

120–135/80–85 мм рт. ст., что соответствует 

Европейским рекомендациям ESH/ESC (2013) 

и Американским рекомендациям (2012) по ар-

териальной гипертонии [21].

При выборе антигипертензивного препа-

рата или гиполипидемического препарата важ-

ным фактором является его влияние на уровень 

глюкозы в крови или чувствительность к инсу-

лину. Американская диабетическая ассоциация 

(ADA) и Американская ассоциация клинических 

эндокринологов установили критерии уровня 

глюкозы в крови (80–110 мг/дл) и гликирован-

ного гемоглобина (<7,0%), связанные с низким 

риском микрососудистых осложнений [17, 18]. 

В исследовании «Контроль и осложнения диа-

бета» выявлена взаимосвязь между развитием 

и прогрессированием ретинопатии, нефропа-

тии и нейропатии и уровнем гликированного 

гемоглобина во время четырехлетнего наблю-

дения у пациентов с СД 1-го типа [22]. Иссле-

дование Кумамото, проведенное в Японии, 

демонстрирует схожие результаты у пациентов 

с СД 2-го типа. Так, контроль уровня глюкозы 
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и уровни гликированного гемоглобина в диа-

пазоне от 7 до 9,5% не только снижают микро-

сосудистые осложнения, но и макрососудистые 

события (-52% за 3 года наблюдения) [23]. В то же 

время результаты крупных международных ис-

следований ACCORD, ADVANCE и VADT [12, 24, 

25] убедительно продемонстрировали опасность 

чрезмерно агрессивного достижения показате-

лей, близких к нормогликемии у больных с СД 

2-го типа. Таким образом, выраженная гипогли-

кемия тесно связана с повышенным риском не-

благоприятных клинических исходов. Тяжелая 

гипогликемия не только способствует неблаго-

приятным исходам, но и, как показало данное 

исследование, является маркером повышенного 

риска сосудистых событий и смерти. Главные 

положения «Консенсуса совета экспертов Рос-

сийской ассоциации эндокринологов (РАЭ) 

по инициации и интенсификации сахаросни-

жающей терапии СД 2 типа» (2011 г.) регламен-

тируют необходимость дифференцированного 

подхода к лечению пациента, стратификации 

целей и тактики терапии и темпов интенсифи-

кации лечения в зависимости от тяжести состоя-

ния, наличия осложнений, риска гипогликемии 

и исходного уровня гликированного гемоглоби-

на (HbA1c). Риск тяжелой гипогликемии влечет 

за собой значимое повышение риска сердечно-

сосудистых событий и смертности [26]. Для 

пациента М. целевой уровень гликированного 

гемоглобина – менее 8,0% ввиду возраста и со-

путствующей сердечно-сосудистой патологии. 

За время наблюдения пациенту неоднократно 

проводились контрольные исследования уровня 

глюкозы и гликированного гемоглобина в плаз-

ме крови. Диапазон уровня глюкозы за годы 

наблюдения составил 5,38–6,9 ммоль/л, глики-

рованный гемоглобин колебался в диапазоне 

6,4–7,2%. Эти лабораторные показатели отража-

ют хорошую степень контроля за углеводным 

обменом у конкретного больного.

Таким образом, в нашей статье приводится 

клинический случай длительной комбиниро-

ванной липидснижающей терапии статинами 

и фенофибратами у пациента пожилого возрас-

та, относящегося к категории очень высокого 

сердечно-сосудистого риска. С учетом СД 2-го ти-

па этому больному необходима многофакторная 

профилактика, требующая достижения и поддер-

жания целевых уровней липидов, артериального 

давления, компенсации углеводного обмена, 

а также эффективного использования немеди-

каментозных мер. В течение 10 лет наблюдения 

у пациента удалось добиться нормализации 

большинства «больших» факторов сердечно-

сосудистого риска, что сопровождалось субъек-

тивным ослаблением сиенокардических болей, 

замедлением прогрессирования атеросклероза 

в брахиоцефальных артериях. За 10-летний пе-

риод наблюдения у пациента не было повторных 

сердечно-сосудистых осложнений, значительно 

улучшилось качество жизни.
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