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Антиатерогенные эффекты микронизированного
фенофибрата при метаболическом синдроме 
и сахарном диабете 2 типа

Н.В. Перова 

ФГУ «Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Росздрава»

Описанные к настоящему времени механизмы
действия фибратов могут быть представлены
следующими положениями, отражающими их

антиатеротромбогенные эффекты.
1. Широкий плейотропизм действия фенофибрата

на целый ряд факторов, вовлеченных в атерогенез
обусловлен его сильными лигандными свойствами к
ядерному рецептору PPARα, регулирующему синтез
ключевых белков липопротеидов и, соответственно,
проявлением комплекса липид – нормализующих
эффектов.

2. Антиатерогенный плейотропизм фенофибрата в
системе транспорта липидов в наибольшей степени
проявляется при комбинированной дислипопротеи-
демии, представляющей собой сочетание гиперхоле-
стеринемии (даже не резко выраженной), гипертри -
глицеридемии и гипоальфахолестеринемии (снижен-
ного уровня ХС ЛВП).

3. Фибраты рекомендуются как препараты первого
выбора при гипертриглицеридемии, так как их сни-
жающее действие на уровень ТГ наиболее выражено.

4. Снижение гипертриглицеридемии под воздей-
ствием фенофибрата обусловлено несколькими про-
цессами: захваченные печенью свободные жирные
кислоты активно подвергаются бета-окислению и в
меньшей степени используются для синтеза ТГ. Это
способствует снижению синтеза апо В и секреции в
кровоток ЛОНП. Активированный фенофибратом
PPARα способствует увеличению синтеза фермента
ЛПЛ и уменьшению синтеза ингибитора этого фер-
мента апо С III. В результате активного липопротеид-
липолиза от частиц ЛОНП отщепляются дисковидные
поверхностные фрагменты, содержащие преимуще-
ственно апо А и фосфолипиды (преβ-ЛВП). Они обла-
дают высокой способностью акцептировать ХС с мем-
бран клеток; этому процессу обратного транспорта ХС
из периферических клеток в печень способствует
повышенный синтез основных белков ЛВП – апо АI и
апо АII, индуцированный активированным PPARα. 

5. Акцептированный дисковидными частицами
ЛВП ХС эстерифицируется с участием фермента
ЛХАТ, и образовавшиеся эфиры ХС переносятся бел-
ком-переносчиком эфиров ХС от ЛВП к оставшимся

после липопротеидлиполиза остаткам (ремнантам)
ЛОНП-ЛПП в обмен на их ТГ. Таким путем образуют-
ся мелкие и плотные частицы ЛНП, обогащенные
эфирами ХС, которые являются плохим субстратом
для ЛНП-рецепторов, окисляются и нерегулируемо
поглощаются макрофагами, способствуя образованию
злокачественных нестабильных атеросклеротических
бляшек. Фенофибрат, образуя активную форму с
PPARα, нарушает ряд процессов, ведущих к образова-
нию мелких, плотных атерогенных частиц ЛНП.

6. Таким образом, фенофибрат оказывает антиате-
рогенное действие как на процессы прямого, так и
обратного транспорта ХС из периферических тканей,
в том числе артериальной стенки в печень – основной
орган, где он катаболизирует до желчных кислот и
выводится из организма.

7. Множественные эффекты фенофибрата, про -
являющиеся при дислипидемиях, характерных для
метаболического синдрома и сахарного диабета 2 типа,
реализуются именно в снижении уровня ТГ, повыше-
нии уровня ЛВП, включая как ХС ЛВП, так и входя-
щие в состав этих липопротеидов антиатерогенные
белки апо А-I и А-II, а также в снижении концентра-
ции фракции высокоатерогенных мелких плотных
частиц ЛНП. 

Результаты проведенных исследований позволили
сделать заключение об эффективности использования
микронизированного фибрата у лиц с сочетанием
нарушения обмена липидов и углеводов в профилак-
тике прогрессирования ангиографических и клиниче-
ских проявлений коронарного атеросклероза [1]. 

Ключевым метаболическим звеном, обусловливаю-
щим взаимосвязь нарушений обмена липидов и угле-
водов, является резистентность тканей к инсулину, т.е.
сниженная способность тканей к опосредованной
инсулином утилизации глюкозы при нормальном или
даже повышенном уровне инсулина в крови [2].
Инсулинорезистентность является ведущей причиной
развития сочетания факторов риска как ССЗ, обу-
словленных атеросклерозом, так и сахарного диабета
2 типа – так называемого метаболического синдрома
(МС). Основными компонентами МС являются сле-
дующие факторы риска: 
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- дислипидемия с преимущественным увеличением
уровня в крови ТГ и со снижением ХС ЛВП; ХС ЛНП
если повышен, то умеренно, но характеризуется пре-
обладанием мелких плотных частиц ЛНП, обладаю-
щих особой атерогенностью;

- абдоминальное ожирение; 
- артериальная гипертония; 
- повышенный уровень глюкозы натощак или нару-

шенная толерантность к глюкозе. По мере исследова-
ния МС были выявлены дополнительные факторы,
усугубляющие развитие атеротромбоза, в том числе
повышенный уровень в крови фибриногена, мочевой
кислоты, ингибитора тканевого активатора плазмино-
гена и др. 

Поскольку инсулинорезистентность тканей являет-
ся одной из главных патогенетических причин разви-
тия сахарного диабета 2 типа, то при нем часто имеют-
ся сочетания компонентов МС, в частности характер-
ная для него дислипидемия. Метаболический син-
дром в 3–4 раза повышает риск острых эпизодов и
смерти от ИБС, в 2–3 раза – риск мозгового инсульта,
в 10–20 раз риск окклюзивных заболеваний перифе-
рических артерий [3]. При этом среди населения МС
встречается довольно часто [4], поэтому актуальным
встал вопрос о специфической тактике его коррекции
для профилактики не только сахарного диабета
2 типа, но и ССЗ, обусловленных атеросклерозом.

Как свидетельствуют результаты ряда проведенных
исследований, профиль эффектов микронизирован-
ного фенофибрата оптимально соответствует тому, что
требуется для коррекции атерогенных факторов МС, в
первую очередь его специфической дислипопротеи-
демии [5, 6, 7]. Микронизированный фенофибрат
снижает ТГ максимально (на 32–53% ) при их высо-
ком уровне, т. е. при IIв и IV типах ГЛП, а при нор-
мальных и погранично повышенных уровнях ТГ –
при IIа типе ГЛП – на 15–43%. Повышение ХС ЛВП
под действием фибрата варьирует от 2 до 34%, в зави-
симости от их исходного уровня: чем ниже уровень ХС
ЛВП, тем выше эффект. По данным разных исследо-
ваний, повышенный ХС снижается на 17–27%, ХС
ЛНП – на 17–35%. Микронизированный фенофибрат
оказывает антиатерогенное действие на содержание
аполипопротеинов, снижая атерогенные апо В на
6–30%, наследственно детерминированную форму
ЛП(а) на 7–23% и повышает антиатерогенные апо АI
и АII на 5–23%. Кроме того, микронизированный
фенофибрат снижает содержание в крови таких ком-
понентов МС, как фибриноген (на 7–23%) и мочевую
кислоту (до –30%).

Таким образом, многосторонние эффекты микро-
низированного фенофибрата, обусловленные тем, что
он является мощным агонистом ядерного рецептора
PPARα, дифференцированно соответствуют целям
коррекции ДЛП и других метаболических нарушений,
сопряженных с инсулинорезистентностью при мета-
болическом синдроме и сахарном диабете 2 типа.

По поводу клинической эффективности Липантила
200 М следует привести ряд исследований, хотя их
меньше, чем проведено со статинами. Эти исследова-
ния, небольшие по объему, начались с конца 80-х и

начала 90-х годов прошлого века. Так при ангиогра-
фическом исследовании влияния фенофибрата на
степень сужения бедренной артерии была показана ее
регрессия на 11% [8]. В небольшом ангиографическом
исследовании: применение фенофибрата в течение 21
месяца у больных с атероматозным поражением коро-
нарных артерий сердца – было выявлено значимое
уменьшение площади атероматозных сужений и более
частая их регрессия по сравнению с группой, получав-
шей только гиполипидемическую диету [9].

Ангиографически документированное исследование
DAIS стало решающим в отношении доказательства
способности микронизированного фенофибрата замед-
лять прогрессирование атеросклеротических сужений
коронарных артерий у больных сахарным диабетом
2 типа [10, 11, 12]. 

Для сахарного диабета 2 типа, как было указано
выше, нехарактерно значительное повышение ХС
ЛНП. Несмотря на это, риск развития ССЗ, связанный
с атеросклерозом, в первую очередь КБС, у больных
сахарным диабетом значительно выше: в 2–4 раза, чем
в общей популяции [13,14]. В проспективном исследо-
вании сахарного диабета, проведенном в Велико -
британии (UKPDS) была выявлена ассоциация между
уровнем глюкозы в крови и риском макроваскулярных
и микроваскулярных ССЗ, включая КБС [15]. Однако
и при метаболическом синдроме, который является
предиктором сахарного диабета 2 типа, также значи-
тельно повышен риск развития КБС [16]. Описан ряд
сходных механизмов развития МС и сахарного диабета
2 типа, включая инсулинорезистентность и специфи-
ческую ДЛП [17]. Но даже при значительно меньшем,
чем у фибратов, действии статинов на уровни ТГ и
ЛВП при сахарном диабете типа 2, статины оказывают
действие по снижению риска осложнений и смертно-
сти от КБС не менее, а даже более выраженное, чем в
общей популяции [18] (см. табл.).

Первым исследованием, специально запланиро-
ванным для изучения влияния лечения дислипидемий
микронизированным фибратом на развитие ангиогра-
фических проявлений коронарного атеросклероза и
риска острых эпизодов КБС у больных сахарным диа-
бетом 2 типа (первичные задачи) было международ-
ное, проведенное в странах Европы и Канаде, плацебо
контролируемое, двойное слепое исследование DAIS
(Diabetes Atherosclerosis Intervention Study) [10,11,12].
Вторичными задачами исследования DAIS было оха-
рактеризовать действие микронизированного фено-
фибрата на уровень ряда липидных показателей у
больных диабетом 2 типа, а также безопасность его
применения. В исследование были включены 418
больных сахарным диабетом 2 типа в возрасте 40–65
лет. Диагноз ставился на основании следующих пока-
зателей: 

- глюкоза натощак в плазме ≥ 7,8 ммоль/л, в капил-
лярной крови ≥ 6,7 ммоль/л, или 

- уровень глюкозы через 2 ч после перорального
приема 75 г глюкозы в плазме крови ≥ 11,1 ммоль/л, в
капиллярной крови ≥ 10,1 ммоль/л, или

- диагноз сахарного диабета 2 типа в стадии ком-
пенсации, без кетоацидоза. 
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Исходный уровень липидов был одинаковым в
группе активного лечения фенофибратом (n=207) и в
группе контрольной, получавшей плацебо (n=211).
Уровень общего ХС составлял в среднем около 5,5
ммоль/л, ТГ – 2,6 ммоль/л, ХС ЛНП – 3,4 ммоль/л,
ХС ЛВП – около 1 ммоль/л. Группы не различались
по половому составу, возрасту, количеству курильщи-
ков. Примерно половина пациентов имела в анамнезе
КБС. Период лечения составил в среднем 3,2 года.

До и после лечения всем пациентам было проведе-
но коронаро-ангиографическое исследование с опре-
делением трех параметров поражения коронарных
артерий сердца:

- средний диаметр просвета сосуда в пораженном
сегменте;

- минимальный диаметр просвета сосуда в наибо-
лее узком месте пораженного сегмента;

- процент диаметра просвета сосуда в точке макси-
мального стеноза от диаметра нормального участка
сосуда, принятого за 100%.

В результате проведенного лечения микронизиро-
ванным фибратом по сравнению с группой плацебо
значимо снизился уровень в плазме крови ТГ на 30%,
общего ХС – на 9,8%, ХС ЛНП – на 5%, уровень ХС
ЛВП достоверно увеличился на 7%.

Частота побочных эффектов не различалась в груп-
пе лечения фенофибратом и плацебо и была очень
низкой.

При анализе ангиографических конечных точек в
группе, получавшей фенофибрат, было выявлено
достоверно меньше на 40% сужения минимального
диаметра просвета сосуда на месте наибольшего сте-
ноза. Прогрессирование процента стеноза в группе
лечения фенофибратом было на 42% меньше, чем в
группе плацебо (рис. 1). Хотя дизайн исследования
DAIS не был рассчитан на анализ клинических конеч -
ных точек, но сумма всех случаев смертей, инфарктов
миокарда, числа транслюминальной коронарной
ангиопластики, аортокоронарного шунтирования в
группе, принимавшей фенофибрат, была на 23%
меньше, чем в группе плацебо (рис. 2). Эта цифра

была сходной с данными, полученными в подгруппах
с диабетом 2 типа в больших клинических программах
с использованием правастатина: CARE [19], LIPID
[20], гемфиброзила: VA-HIT [21].

Результаты исследования DAIS указали на то, что:
- спектр липидов сыворотки крови должен быть

определен у всех больных сахарным диабетом 2 типа;
- ДЛП у больных диабетом 2 типа необходимо

лечить, даже если отклонения в уровне липидов не
резко выражены;

- если оздоровление стиля жизни и контроль глике-
мии не приводят к достижению целевых уровней
липидов, показано медикаментозное лечение ДЛП
при диабете;

- для лечения ДЛП, свойственной сахарному диабе-
ту 2 типа, адекватен микронизированный фенофиб-
рат, который не только корригирует ряд проявлений
ДЛП, но и ведет к снижению прогрессирования ате-
росклеротических поражений коронарных артерий.

Результаты исследования FIELD (Fenofibrate
Intervention and Event Lowering in Diabetes).

Самое большое международное, рандомизирован-
ное, плацебо-контролируемое исследование действия
фибратов при сахарном диабете 2 типа было проведе-
но в 63 госпиталях Австралии, Новой Зеландии и
Финляндии с микронизированным фенофибратом и
называлось Fenofibrate Intervention and Event Lowering
in Diabetes (FIELD) [22].

Уровни липидов в плазме крови мониторировались,
начиная с 4 месяцев исследования. В группе, прини-
мавшей фенофибрат, в этой точке уровень общего ХС
снизился на 11%, ХСЛНП – на 12%, общих ТГ – на
29%, а уровень ХС ЛВП повысился на 5%. Было обна-
ружено действие фенофибрата и на уровни основных
аполипопротеинов: повышение апо АI на 3,9% и апо
АII на 28%, при снижении основного апобелка ЛНП и
ЛОНП – апо В на 13,6%.

При этом не было получено достоверности в сни-
жении на 11% первичной конечной точки, т. е. сум-
марной частоты смертельных и несмертельных острых
эпизодов КБС. Причиной этого могло быть в 2 раза

Рис.1. Терапия микронизированным фенофибратом снижает прогрессирование коронарного атеросклероза (исследование DAIS)
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более частое применение в группе плацебо «других»
гиполипидемических средств, в основном статинов –
в 17% случаев против 8% случаев в группе лечения
фенофибратом (р<0,0001). Статистический анализ
результатов (с использованием регрессионного анали-
за Кокса), с введением поправки на различную часто-
ту применения статинов в группах, получавших фено-
фибрат и плацебо, привело к увеличению различия
между частотой суммарного показателя острых эпизо-
дов ИБС в группе лечения фенофибратом против пла-
цебо до –19% (р=0,01), общей частоты острых эпизо-
дов ССЗ – на 15% (р=0,004). В группе фенофибрата
достоверно снизились частота госпитализаций по
поводу стенокардии на 18% и частота нетравматиче-
ских ампутаций на 38%. Среди пациентов без предше-
ствующих ССЗ, общая частота острых эпизодов ССЗ
достоверно снизилась на 19%, для пациентов, имев-
ших ССЗ, не произошло изменений в частоте этого
показателя. По другим отдельным вторичным конеч -
ным точкам, включая инсульты, смертельные сердеч-
но-сосудистые эпизоды, смертность в связи с ИБС, а
также общую смертность, значимых различий между
группами, получавшими фенофибрат и плацебо, не
выявлено. 

Достоверно больший эффект на общую частоту сер-
дечно-сосудистых эпизодов фенофибрат оказывал у
более молодых пациентов, т. е. моложе 65 лет.

В комментариях по материалам результатов иссле-
дования FIELD, представленных на Конгрессе
Американской ассоциации сердца в ноябре 2005 г. в
Далласе (Техас, США), один из крупнейших липидо-
логов мира A. Gotto говорил о том, что особый инте-
рес представляет подгруппа с комбинированным
лечением фенофибратом и статинами, которая не дала
нежелательных явлений, подобно ранее описанным
для комбинаций безафибрата и гемфибролиза со ста-
тинами. По его мнению, все пациенты с диабетом,
подобные тем, что участвовали в исследовании
FIELD, должны получать статины, а те из них, кото-
рые имеют повышенный уровень ТГ или не имеют
каких-бы то ни было проявлений ССЗ, или имеют
проявления МС, или не достигли повышения ХС
ЛВП, нуждаются в их комбинации с фенофибратом.

При оценке эффективности применения фено-
фибрата у больных диабетом 2 типа необходимо под-
черкнуть выявленную способность фенофибрата ста-
тистически значимо и выражено снижать на 30%

(р<0,001) частоту применения
лазерной терапии ретинопатии,
что отражает замедление про-
грессирования ретинопатии.
Также было зарегистрировано
снижение альбуминурии, т. е.
меньшее прогрессирование и
большую регрессию альбуми-
нурии (р<0,002), что свидетель-
ствовало об уменьшении про-
грессирования почечных пора-
жений. Эти эффекты фено -
фибрата очень важны для улуч-
шения прогноза течения диабе-

та 2 типа и снижения микрососудистых осложнений
сахарного диабета.

Фенофибрат показал хорошую переносимость: к
концу клинического исследования препарат был
отменен у сходного числа пациентов двух групп: у 950
(19%) пациентов, получавших плацебо, и у 954 (20%)
пациентов из группы фенофибрата. Большинство слу-
чаев выбытия были обусловлены общим ухудшением
состояния здоровья, отклонениями лабораторных
показателей, отзывом согласия и незначительно выра-
женными побочными эффектами препарата, частота
которых оказалась сходной в группах фенофибрата и
плацебо. У 1-го пациента из группы плацебо и у 3
пациентов из группы фенофибрата были выявлены
проявления рабдомиолиза, но они постепенно исчез-
ли при отмене лечения. Эти случаи не были связаны с
приемом статинов. Прием фенофибрата был ассоции-
рован с увеличением риска панкреатита, однако
общее количество случаев было незначительным: 40
(0,8%) против 23 (0,5%) в группах фенофибрата и пла-
цебо, соответственно. В группе фенофибрата было
замечено некоторое повышение риска тромбоэмбо-
лии легочной артерии –1,1% против 0,7% в группе
плацебо. Других значимых нежелательных эффектов
не наблюдалось.

В программе FIELD в подгруппе больных с МС не
было выявлено какого-либо лучшего эффекта фено-
фибрата по сравнению со всей группой пациентов,
включенных в исследование. Это не согласуется с дан-
ными ранее проведенных исследований с другими
фибратами (WHO study, Helsinki Heart Study, BIP study,
VA-HIT) [23], в которых была выявлена большая их
эффективность по снижению показателей ССЗ в под-
группах с компонентами метаболического синдрома
или сахарного диабета. Это различие может быть свя-
зано, во-первых, с тем, что в исследовании FIELD все
пациенты имели сахарный диабет 2 типа и, соответ-
ственно, инсулинорезистентность; во-вторых, с осо-
бенностями спектра липопротеидов: в исследовании
FIELD средний уровень ХС ЛВП был довольно высок
(в среднем, 1,10 ммоль/л). Более выраженное сниже-
ние общей частоты сердечно-сосудистых эпизодов
было достигнуто в подгруппах со сниженным ХС ЛВП
и с сочетанием сниженного уровня ХС ЛВП и повы-
шенного уровня ТГ. С исходно высоким уровнем ХС
ЛВП связан и довольно малый его прирост: на протя-
жении всего исследования он колебался от +5% до

Снижение смертности от ИБС у лиц без диабета и больных сахарным диабетом 2 типа

Таблица

Исследование Диабет n Разница препарат:

плацебо

4S (Pyorala K et al.Diabetes Care, Нет 4242 –42%

1997,20:614–620) Да 202 –35%

HPS (Lempiainen P et al. Нет 14573 –16%

Circulation, 1999, 100:123–128) Да 5963 –19%

VA-HIT (Robins S.,Current opin. Нет 1748 –1%

in lipidol. 2003, 14:1–14) Да 769 –39%
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+2% к его концу, что также может быть одной из при-
чин недостоверности снижения частоты первичной
конечной точки, обусловленной, по всей вероятности,
недостаточностью снижения развития коронарного
атеросклероза (или атеротромбоза) в группе фенофиб-
рата по сравнению с группой плацебо. Тем более что
фибраты имеют антикоагулянтные свойства [24]. 

Надо отметить, что в ряде рандомизированных
контролированных клинических исследований, ста-
вивших задачу определить эффективность снижения
острых эпизодов ССЗ не была достигнута цель сниже-
ния первичных конечных точек, включающих коро-
нарную смертность и несмертельный инфаркт мио-
карда. К таким программам относится PROactive
study [25] – программы, в которой исследовалась
эффективность пиоглитазона – агониста PPARγ у
пациентов с сахарным диабетом 2 типа, а также
IDEAL study [26] – исследовании, в котором изуча-
лись клинические эффекты двух статинов: симваста-
тина в стандартных дозах (20 и 40 мг/день) и аторва-
статина в дозе (80 мг/день) у пациентов с манифести-
рованной, но стабильной КБС. 

Однако в исследовании FIELD, как и в программах
PROactiv и IDEAL, было выявлено значительное
положительное действие на ряд вторичных конечных
точек, таких как общая смертность, несмертельный
инфаркт миокарда, мозговой инсульт, операции рева-
скуляризации. При обсуждении этих результатов ряд
ученых высказывали мысль, что это могло быть связа-
но с тем, что первичные точки в этих исследованиях,
включая и FIELD, были выбраны не достаточно кор-
ректно, они не соответствовали мощности, длитель-
ности исследования, характеру заболеваемости ССЗ
включенных пациентов. Однако эти исследования
дали большую информацию о природе ССЗ у пациен-
тов с сахарным диабетом 2 типа и/или метаболиче-
ским синдромом.

В ряде больших рандомизированных, плацебо-кон-
тролируемых исследований со статинами было выяв-
лено снижение на 25–85% коронарных эпизодов и
общей смертности во вторичной профилактике, т. е. у
больных ИБС. Именно поэтому, очевидно, в 2 раза
большая частота применения статинов, назначенных
вне рамок исследования FIELD в группе плацебо,

маскировала разницу по коронарным эпизодам между
группой фенофибрата и плацебо.

Из данных исследования FIELD можно сделать
заключение, что в первичной профилактике ССЗ у
больных диабетом 2 типа без повышенного ХС ЛНП
фенофибрат может быть альтернативой статинам для
того, чтобы предупредить развитие макро- и микро-
сосудистых эпизодов. Но во вторичной профилакти-
ке острых событий, связанных с ССЗ, у больных диа-
бетом 2 типа, уже имеющих проявления ССЗ, пре -
имущественно ИБС, целесообразно начинать липид-
корригирующую терапию со статинов. Остается под
вопросом, в каких случаях можно достигнуть допол-
нительных успехов и каковы будут эти успехи при
добавлении к статинам фенофибрата. Безопасность
такой комбинации показана в исследовании FIELD.
Ответ на этот вопрос может дать исследование
ACCORD (Action to Control Cardiovaskular Risk in
Diabetes), в котором все включенные 10 000 больных
диабетом 2 типа принимают как базовую терапию
симвастатин. Половина из них рандомизирована в
группу, получающую фенофибрат, другая половина –
плацебо. Результаты исследования ACCORD будут
получены в 2009 г.

Отсутствие в исследовании FIELD значимых
преимуществ в профилактике развития ССЗ при
лечении фенофибратом больных диабетом 2 типа с
набором компонентов МС натолкнула на мысль об
исследовании эффектов комбинации фенофибрата с
метформином, обладающим корригирующим влия-
нием на инсулинорезистентность. Было проведено
рандомизированное плацебо-контролируемое двой-
ное слепое исследование [27] с целью ответить на
вопрос, будет ли комбинация фенофибрата с мет-
формином нормализовать компоненты МС более
эффективно, чем монотерапия каждым из них.
Исследование проведено на 683 пациентах 18–75 лет
с МС по критериям Американской национальной
образовательной программы по холестерину
(NCEP), т. е. при наличии ≥ 3 критериев, включая
≥ 2 биохимических отклонений. Пациенты рандоми-
зированы на 7 подгрупп, получавших комбинацию
фенофибрата и метформина в разных дозах, моноте-
рапию каждым из них или плацебо в течение 3 меся-

Рис. 2. Терапия микронизированным фенофибратом снижала число клинических событий на 23%*
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* Число пациентов по крайней мере с одной 
из клинических конечных точек, включая
смерть, инсульт, инфаркт миокарда, 
госпитализацию по причине стенокардии, 
а также аорто-коронарное шунтирование

** Несмотря на то, что оценка клинических 
событий в исследовании DAIS изначально 
не предполагалась, оно продемонстрировало 
явную тенденцию к их снижению (различия
недостоверны)
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цев. Нормализацией считали отсутствие биохимиче-
ских отклонений, входящих в критерии через 3 меся-
ца терапии. Наибольший процент нормализовавших
биохимические критерии метаболического синдрома
–17,4% оказалось в группе, получавшей комбинацию
фенофибрата (в дозе 160 мг/день) с метформином (в
дозе 1700 мг/день), тогда как при монотерапии фено-
фибратом в той же дозе частота указанной нормали-
зации была достоверно ниже и составила 5,8%, а при
монотерапии метформином –5,0%. Оказавшаяся
наилучшей комбинация фенофибрата с метформи-
ном привела к нормализации уровня глюкозы нато-
щак у 39,4% пациентов, ТГ – у 55% и ХС ЛВП –
у 35%. Клиническую эффективность такой комбини-
рованной терапии метаболического синдрома в
отношении профилактики развития ССЗ и сахарного
диабета 2 типа предстоит еще изучить.

В настоящее время абсолютно ясно, что патогенез
ССЗ, связанный с атеросклерозом и и атеротромбо-
зом, многофакториален, и должен быть глобальным
подход к их профилактике и лечению. Очевидно, нель-
зя надеяться на то, что будет найдено одно магическое
средство для профилактики заболеваний, связанных с
атеросклерозом. Комбинированная терапия, которая
доводит все имеющиеся индивидуальные риск-факто-
ры до целевых уровней, по-видимому, является луч-
шим подходом в настоящее время. Результаты значи-
тельного количества исследований свидетельствуют о
том, что микронизированный фенофибрат должен
занять одно из ключевых мест такой комбинирован-
ной профилактики ССЗ, обусловленной атеротромбо-
зом, при различных состояниях высокого риска, в том
числе при комбинированных ДЛП, связанных с мета-
болическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа.
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