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К основным медикаментозным средствам, воздей-
ствующим на обмен липидов, относятся ингибиторы 
гидрокси-метилглутарил-коэнзим А-редуктазы (стати-
ны), фибраты, никотиновая кислота (ниацин), омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) [1]. Их 
эффективность по коррекции атерогенной дислипиде-
мии (ДЛП) и профилактике макроангиопатий изуча-
лась и у больных сахарным диабетом (СД).

Статины.
Первичной целью в лечении диабетической ДЛП 

является снижение уровня холестерина (ХС) липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП) [18]. К препаратам 
первой линии для достижения этой цели относят ста-
тины, что обусловлено следующими общепризнанными 
положениями. Во-первых, статины в случаях эффек-
тивного снижения ХС ЛПНП до 50% останавливают 
прогрессирование атеросклероза и даже вызывают его 
регресс, снижают частоту дестабилизации бляшек. Во-
вторых, статины способны снижать риск осложнений и 
смерти от ССЗ на 25-40%, а общую смертность – на 20-
30%. В-третьих, статины уменьшают заболеваемость и 
смертность не только у больных с атерогенными ДЛП, 
но и при нормальных показателях липидов крови, что, 
вероятно, связано с их плейотропными эффектами. 
В-четвертых, применение статинов приносит пользу 
больным СД, по меньшей мере, в такой же степени, как 
и пациентам без него [6,40].

Влияние различных представителей этого класса на 
уровень ХС ЛПНП и кардиоваскулярный риск, а также 
степень изученности при СД неодинаковы. Ниже при-
водятся литературные данные об эффективности от-
дельных статинов у больных СД.

Симвастатин. Цель знаменитого и теперь уже клас-
сического Скандинавского исследования (4S или The 
Scandinavian Simvastatin Survival Study, 1994) состояла 
в оценке общей и сердечно-сосудистой смертности у 
больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ) и/или 
страдающих стенокардией напряжения с гиперхоле-
стеринемией. Было рандомизировано 4444 больных на 
группы симвастатина и плацебо, среди них 202 больных 
страдали СД. Средняя продолжительность наблюдения 
составила 5,4 года. Терапия симвастатином в подгруппе 
СД сопровождалась выраженным снижением частоты 
основных коронарных событий на 42-55% [34].

В исследовании HPS (Heart Protection Study, 2002) 
– самом большом контролируемом исследовании по 
статинам – изучена клиническая эффективность сим-
вастатина в дозе 40 мг/сут. по влиянию на общую и 

сердечно-сосудистую смертность у больных высокого 
риска осложнений атеросклероза. Из 20536 больных, 
включенных в исследование, у 5963 диагностирован 
СД 2 типа (СД 2). Среди них у 51% имелась ИБС, у 49% 
(n=2912) отсутствовали признаки поражения сосуди-
стого русла любой локализации. У больных СД 2 лече-
ние симвастатином способствовало снижению боль-
ших коронарных событий на 27%, сердечно-сосудистой 
смертности и риска нефатального ИМ – на 20 и 37% 
соответственно, мозгового инсульта на 25%, что сопо-
ставимо с основными результатами HPS. Среди боль-
ных СД без признаков атеросклероза риск сосудистых 
осложнений снизился на 33%. Эффективность симва-
статина по снижению кардиоваскулярного риска не за-
висела от степени контроля гликемии, а также исходно-
го уровня липидов. Этот факт позволил рекомендовать 
назначение статинов всем больным СД в сочетании с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) или с до-
полнительными факторами риска развития ССЗ неза-
висимо от исходного уровня ХС ЛПНП [23].

Аторвастатин. Эффективность аторвастатина 
у больных СД и ИБС была продемонстрирована в ис-
следовании GREACE (GREek Atorvastatin and Coronary-
heart-disease Evaluation study, 2002), включавшем 1600 
больных, среди которых в 20% случаев установлен СД 
2. Все участники были разделены на две группы: обыч-
ного лечения и регулярно получавших аторвастатин 
в дозе 10-80 мг/сут. (в среднем 24 мг). В подгруппе СД 
риск первичной конечной точки (нефатальный ИМ, не-
стабильная стенокардия, сердечная недостаточность, 
реваскуляризация) снизился на 58% [5].

Предположение о том, что интенсивное снижение 
ХС ЛПНП с помощью статина позволит получить луч-
ший клинический результат при стабильной ИБС, под-
твердилось в испытании TNT (Treating to New Targets, 
2005). В исследование был включен 1501 больной с СД 
2 и ИБС. По прошествии 4,9 лет вмешательства в дан-
ной подгруппе лечение аторвастатином в дозе 80 мг/сут. 
по сравнению с дозой 10 мг/сут. статистически значимо 
снизило число сердечно-сосудистых событий на 25% 
[30].

Целью исследования CARDS (Collaborative 
Atorvastatin Diabetes Study, 2004) явилась оценка эффек-
тивности статинов для первичной профилактики ССЗ и 
их осложнений у лиц с СД. В работу было включено 2838 
больных СД 2 с исходно нормальным уровнем ХС ЛПНП 
(≤4,14 ммоль/л) без заболеваний коронарных, мозговых 
или периферических сосудов, но с наличием как мини-
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мум одного фактора риска (АГ, ретинопатия, микро- 
или макроальбуминурия, курение). Исследование было 
прекращено на два года раньше запланированного сро-
ка в связи со статистически 
значимыми преимуществами 
аторвастатина в дозе 10 мг по 
сравнению с плацебо: частота 
развития первого неблаго-
приятного исхода снизилась 
на 37%, острых коронарных 
событий и инсультов – на 
48%. Таким образом, CARDS 
было первым крупным ран-
домизированным исследованием с участием больных 
СД 2, продемонстрировавшим эффективность при-
менения статинов для первичной профилактики ИБС 
при невысоком уровне ХС ЛПНП [11]. Аналогичные 
результаты получены в подгруппе 2532 больных СД без 
явных ССЗ, включенных в липидснижающую ветвь ис-
следования Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial 
lipid-lowering arm (ASCOT-LLA, 2005). Риск развития 
сердечно-сосудистых событий уменьшился на 23% [38].

В испытании PROVE-IT-TIMI-22 (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy, 2004) срав-
нивали эффективность стандартного лечения стати-
нами (правастатином по 40 мг/сут.) и интенсивной те-
рапии (аторвастатин в дозе 80 мг/сут.) у 4162 больных 
с острым коронарным синдромом, в том числе у 978 
больных с СД. В группе интенсивной терапии в течение 
24 мес. уровень ХС ЛПНП достигал 1,6 ммоль/л (62 мг/
дл), риск кардиоваскулярных событий снизился на 16% 
по сравнению со стандартной терапией. Явное превос-
ходство аторвастатина отмечалось и в подгруппе боль-
ных диабетом [1]. Результаты этого испытания оказали 
существенное влияние на медицинскую практику. Они 
послужили важнейшим стимулом к снижению целевого 
уровня ХС ЛПНП до <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) и увели-
чению рекомендуемой дозы статина, необходимой для 
его достижения, у больных очень высокого риска, в том 
числе и у больных СД [22].

Розувастатин. На сегодняшний день данных о 
влиянии розувастатина на частоту «твердых» конеч-
ных точек у больных СД недостаточно. Опубликованы 
лишь результаты клинических работ, в которых оцени-
валась гиполипидемическая эффективность препарата 
(URANUS, ANDROMEDA, CORALL). Оказалось, что у 
больных СД прием розувастатина приводил к больше-
му снижению ХС ЛПНП и, соответственно, более ча-
стому достижению его целевого уровня, по сравнению с 
аторвастатином [46]. Следует отметить, что применение 
20 мг розувастатина с целью первичной профилактики 
ССЗ в исследовании JUPITER (Justification for the Use 
of Statins in Prevention: an Intervention Trial Evaluating 
Rosuvastatin, 2008) сопровождалось более частым (на 
27%) развитием новых случаев СД 2, в сравнении с пла-
цебо. Аналогичные последствия выявлены при приеме 
высоких доз (80 мг) аторвастатина [12,33].

Показания к назначению статинов при СД и крите-
рии преимущественного выбора отдельных представи-
телей этого класса приведены в таблицах 1 и 2.

Таблица 2
Выбор статина в зависимости от клинической ситуации

Вид профилактики Клиническая ситуация Статин Исследования

Первичная профилактика СД без заболеваний, связанных с
атеросклерозом + факторы риска

Аторвастатин
Симвастатин

CARDS
HPS

Вторичная профилактика,
высокий риск

СД + заболевание, связанное с
атеросклерозом 

Аторвастатин
Симвастатин

TNT, GREACE, 
HPS

Вторичная профилактика,
очень высокий риск

СД + острый коронарный
 синдром Аторвастатин PROVE-IT TIMI

Таблица 1
Показания к назначению статинов при СД [42]

1. Уровень ХС ЛПНП, превышающий целевые значения 
2. Независимо от исходного ХС ЛПНП при наличии:
– явного сердечно-сосудистого заболевания
– возраста ≥40 лет в сочетании с ≥1 СС факторов риска*
– возраста <40 лет в сочетании с множественными 
    сердечно-сосудистыми факторами риска*
– СД 1 типа с микроальбуминурией и заболеванием почек**

Примечание: * к СС факторам риска при СД относятся АГ, 
отягощенный семейный анамнез по ИБС, курение, ДЛП, микро-
альбуминурия, автономная кардиоваскулярная нейропатия 
(ADA, 2011) [41]; ** - согласно Российским рекомендациям по 
диагностике и коррекции нарушений липидного обмена V пере-
смотра [2].

Из таблицы 2 видно, что оптимальным выбором ста-
тина для лечения диабетической ДЛП может явиться 
аторвастатин.

Эзетимиб.
Блокирует абсорбцию ХС в эпителии тонкого кишеч-

ника, тем самым прерывая энтеропеченочную циркуля-
цию ХС [32]. В монотерапии не используется, поскольку 
обладает недостаточным гиполипидемическим эффек-
том (снижение ХС ЛПНП на 18,5%, отсутствие влияния 
на уровни триглицеридов (ТГ) и ХС липопротеидов вы-
сокой плотности (ЛПВП)). Однако сочетание эзетимиба 
10 мг с симвастатином 10 мг приводит к такому же сни-
жению ХС ЛПНП, как и монотерапия симвастатином в 
дозе 80 мг – на 44%. Кроме того, на комбинации симва-
статина с эзетимибом уровень достижения целевого ХС 
ЛПНП повышался с 15% до 91% [13], что и определило 
показание для применения эзетимиба – комбинация со 
статином, если целевой уровень ХС ЛПНП не достигнут 
при использовании последнего в монотерапии в макси-
мально переносимых дозах [1,14].

Между тем, результаты контролируемых клини-
ческих исследований оказались противоречивыми. 
Два испытания, проводившиеся у больных семейной 
гиперхолестеринемией (Ezetimibe and simvastatin in 
hypercholesterolemia enhances atherosclerosis regression 
– ENHANCE, 2008) и аортальным стенозом (Simvastatin 
and Ezetimibe in Aortic Stenosis – SEAS, 2008), не дока-
зали преимуществ фиксированной комбинации симва-
статин мг + эзетимиб 10 мг (инеджи) перед симваста-
тином в монотерапии [27,35]. В то же время частота 
комбинированной конечной точки при использовании 
сочетания симвастатин+эзетимиб у больных почечной 
недостаточностью статистически значимо снизилась на 
17%, по сравнению с плацебо (Study of Heart and Renal 
Protection – SHARP, 2011). Среди 2094 (23%) больных с 
СД относительный риск событий статистически значи-
мо снизился на 22%, что, вероятно, явится аргументом 
в пользу применения данной комбинации при тяжелой 
диабетической нефропатии в сочетании с гиперхоле-
стеринемией [7]. Более точно судить о роли эзетимиба 
будет возможно после завершения крупного исследова-
ния IMPROVE-IT, в котором будет оцениваться влия-
ние комбинации симвастатин+эзетимиб на частоту раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений и смертности у 
больных острым коронарным синдромом [8].

После достижения целевых значений ХС ЛПНП вто-
ричной (альтернативной) целью липиднормализующей 
терапии при СД становится снижение ХС не-ЛПВП, что 
означает уменьшение до целевого уровня ТГ и увеличе-
ние ХС ЛПВП [14]. Наиболее эффективными для дости-
жения этой цели признаны фибраты, ниацин и препара-
ты омега-3 ПНЖК.

Фибраты.
Основное действие фибратов – производных фи-

броевой кислоты – состоит в снижении ТГ и увеличе-
нии уровня антиатерогенных ЛПВП крови, что особен-
но важно при диабетической ДЛП. Фибраты способны 
снизить уровень ТГ на 30-50% и повысить уровень ХС 
ЛПВП на 10-20% [9]. При СД изучалась эффективность 
фибратов второго поколения – гемфиброзила и безафи-
брата, а также препарата третьего поколения – фенофи-
брата. 

Гемфиброзил. Целью исследования Veterans Affairs 
High-Density Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial 
(VA HIT, 1999) явилась оценка влияния гемфиброзила 
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на смертность от ИБС и частоту возникновения ИМ. 
В исследование были включены 2531 мужчина с ИБС, 
уровнями ХС ЛПВП<1 ммоль/л и ТГ<3,4 ммоль/л. 627 
больных страдали СД. Прием гемфиброзила у больных 
СД сопровождался уменьшением риска нефатально-
го ИМ или смерти от ИБС на 41% и цереброваскуляр-
ных событий – на 40% [37]. По данным исследования 
Helsinki Heart Study (2006) в подгруппе больных с СД 2 
без сопутствующей ИБС частота сердечно-сосудистых 
событий на фоне приема 1200 мг гемфиброзила снизи-
лась на 68% [19]. Таким образом, гемфиброзил проде-
монстрировал свою эффективность как при первичной, 
так и при вторичной профилактике макрососудистых 
осложнений СД.

Безафибрат. В Bezafibrate Infarction Prevention Study 
(BIP, 2000) изучались сердечно-сосудистые исходы 
на фоне приема безафибрата. Хотя в целом по группе 
препарат не оказывал влияния на общую и сердечно-
сосудистую смертность, у больных метаболическим 
синдромом отмечено снижение относительного риска 
ИМ на 31% [45].

Фенофибрат. Целью исследования Diabetes 
Atherosclerosis Intervention Study (DAIS, 2000) явилась 
оценка динамики коронарного атеросклероза у больных 
СД 2 под влиянием фенофибрата. DAIS – первое иссле-
дование по коррекции ДЛП непосредственно при СД. 
В исследование были включены 418 больных. Прием 
препарата в течение трех лет сопровождался ангиогра-
фически подтвержденным замедлением атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий в среднем на 
40%. При значимых морфологических сдвигах влияние 
фенофибрата на атерогенные фракции липидов было 
весьма умеренным. Исследователи DAIS объясняют 
данный феномен способностью фенофибрата увеличи-
вать размер атерогенных мелких плотных частиц ЛПНП 
[15].

В 2005 году завершилось испытание FIELD 
(Fenofibrate Intervention and Event Lowering in Diabetes), 
в котором оценивалось влияние терапии фенофибратом 
на развитие сердечно-сосудистых осложнений у боль-
ных СД 2. 9795 больных СД в возрасте от 50 до 75 лет, не 
принимавших статины, рандомизировали на две груп-
пы: фенофибрата в дозе 200 мг/сут. и плацебо. У пода-
вляющего большинства больных (7664) не обнаружено 
клинических проявлений ССЗ. Лечение фенофибратом 
в течение 5 лет сопровождалось статистически незна-
чимым увеличением сердечно-сосудистой смертности 
на 19%, снижением риска нефатального ИМ (на 24%), 
существенным уменьшением количества случаев инва-
зивных вмешательств на коронарных арте-
риях (на 21%) и ампутаций нижних конеч-
ностей по поводу диабетической гангрены 
стопы (на 47%). У больных, принимавших 
фенофибрат, замедлялось прогрессирование 
нефропатии, им на 30% реже требовалась 
операция с применением лазера в связи с ре-
тинопатией, а частота первой лазерной тера-
пии снизилась на 79% [28].

Таким образом, в исследовании FIELD 
было впервые показано, что фенофибрат, в отличие от 
статинов, снижает риск микрососудистых осложнений 
СД 2, но не влияет на смертность. Применение фибрата 
ассоциировалось с несколько более частым развитием 
острого панкреатита и эмболией ветвей легочной арте-
рии (0,7 против 1,1%).

Ответ на принципиальный вопрос о дополнитель-
ной пользе и безопасности комбинации статин+фибрат, 
по сравнению с монотерапией статином, был получен 
в недавно завершившемся исследовании ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes, 2009). 
5518 больных СД 2 были рандомизированы в две груп-
пы: первая получала симвастатин и фенофибрат 160 мг, 
вторая – симвастатин и плацебо. Наблюдение продол-
жалось в среднем 4,7 года. Частота первичного исхода 
(фатальное сердечно-сосудистое событие, нефаталь-

Таблица 3
Показания к назначению фибратов при СД

Показание Порядок назначения

Очень высокий уровень ТГ (5-10 ммоль/л)
Как препарат первого выбора в 
монотерапии или в сочетании с 
ниацином/омега-3 ПНЖК

ТГ>2,3 в сочетании с ХС ЛПВП<0,9 ммоль/л Комбинация статин+фенофибрат
ТГ<2,3 Фибрат не назначать

ный ИМ или нефатальный инсульт) в группах не раз-
личалась. При этом в подгруппе женщин комбинация 
статин+фибрат даже несколько увеличивала смертность. 
Единственной категорией больных СД, где сочетанное 
использование статина и фенофибрата приносило до-
полнительную пользу, были больные с уровнями ТГ>2,3 
ммоль/л и ХС ЛПВП<0,9 ммоль/л [44]. Проведенный в 
субисследовании ACCORD Eye (2010) анализ течения 
ретинопатии показал статистически значимое 40% сни-
жение риска ее прогрессирования, что подтвердило ре-
зультаты испытания FIELD теперь уже на фоне приема 
комбинации статин+фибрат [10]. Количество случаев 
увеличения креатинфосфокиназы, аминотрансфераз и 
креатинина крови при приеме в группах фенофибрата и 
плацебо не отличалось. Безопасность применения ком-
бинации симвастатин + фенофибрат была доказана и в 
ряде других, менее крупных по объему выборки работ, 
например SAFARI (2005) [21]. В то же время комбина-
ция статин+гемфиброзил оказалась гепатотоксичной 
[25], поэтому противопоказана для использования.

Анализ вышеприведенных данных позволил сде-
лать следующие выводы. Во-первых, фибраты, обладая 
выраженным гипотриглицеридемическим действием, 
различаются по эффективности снижения кардиова-
скулярного риска, плейотропным эффектам и безопас-
ности при сочетанном использовании со статинами. С 
учетом данных факторов фенофибрат представляется 
оптимальным выбором. Во-вторых, у больных СД фи-
браты не являются гиполипидемическим средством 
первого ряда и, как правило, не используются в моно-
терапии. Исключением может быть ситуация с ис-
ходно очень высоким уровнем ТГ (5-10 ммоль/л), ког-
да статины в монотерапии неэффективны, но имеется 
риск развития острого панкреатита [17]. В этом случае 
следует сразу назначить фибрат или его сочетание с 
ниацином или омега-3 ПНЖК [42]. В-третьих, комби-
нация статин+фенофибрат, несмотря на безопасность 
совместного применения, также не должна рутинно ис-
пользоваться у всех больных СД 2 с гипертриглицери-
демией, особенно у женщин. Показанием к комбинации 
статина+фенофибрат может явиться сочетание гипер-
триглицеридемии (>2,3 ммоль/л) и выраженной гипо-
альфахолестеринемии (<0,9 ммоль/л), в первую очередь, 
у больных на ранних стадиях диабетической ретинопа-
тии. При уровне ТГ<2,3 ммоль/л фибраты, как правило, 
не применяются [2], поскольку для достижения цели 
здесь будет достаточным изменение образа жизни и/
или монотерапия статинами. Показания к применению 
фибратов суммированы в таблице 3.

Никотиновая кислота (ниацин).
Никотиновая кислота в суточной дозе не менее 2 г 

может снизить уровень ЛПНП на 15-18% и ТГ – на 20-
40% при повышении ЛПВП на 15-35% [26]. Ниацин наи-
более эффективно повышает ЛПВП среди всех липид-
нормализующих препаратов.

В то же время препарат ухудшает контроль глике-
мии, усугубляет инсулинорезистентность и повыша-
ет уровень мочевой кислоты, что может существенно 
ограничить его применение у больных СД 2 [37]. Итоги 
работ последних лет по изучению эффективности ком-
бинации симвастатин+ниацин (Arterial Disease Multiple 
Intervention Trial – ADMIT, 2000; HDL-Atherosclerosis 
Treatment Study – HATS, 2009 и Arterial Biology for 
the Investigation of the Treatment Effects of Reducing 
Cholesterol-2 – ARBITER-2, 2010) доказали чрезмер-
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ность этих опасений [16,31,43]. При минимальном 
воздействии на уровень гликемии данная комбинация 
статистически значимо замедляла прогрессирование 
коронарного атеросклероза и снижала риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений, а по влиянию на тол-
щину интима-медиа сонной артерии даже превосходила 
комбинацию статин+эзетимиб (ARBITER-6, 2009) [47]. 
В 2009 г. завершены клинические испытания препара-
та тредаптив, состоящего из двух активных веществ – 
никотиновой кислоты и ингибитора рецепторов DP1 
ларопипранта. Прием тредаптива не сопровождался 
развитием побочных сосудистых явлений, однако ги-
пергликемический эффект ниацина все же сохранялся 
[49]. Ответ на вопрос о целесообразности применения 
ниацина был получен в контролируемом многоцентро-
вом исследовании AIM-HIGH (The Atherothrombosis 
Intervention in Metabolic Syndrome with Low HDL/High 
Triglycerides: Impact on Global Health Outcomes, 2011). 
В нем сравнивалось влияние на сердечно-сосудистый 
прогноз комбинации симвастатин+ниацин замедлен-
ного высвобождения и симвастатина в монотерапии. 
Среди включенных в исследование пациентов 34% 
страдали СД, у 81% имелся метаболический синдром. 
Несмотря на достоверное повышение уровня ХС ЛПВП 
и снижение ТГ, прием ниацина никак не повлиял на 
риск развития сердечно-сосудистых исходов, в том чис-
ле и у больных СД [4].

СД 2 в настоящее время является относительным 
противопоказанием к назначению никотиновой кис-
лоты. Ниацин может быть добавлен к статину при не-
обходимости дополнительного снижения ТГ и повыше-
ния ХС ЛПВП на фоне достижения целевого ХС ЛПНП 
[1,2]. Комбинация фибрат + ниацин на сегодняшний 
день мало изучена и не может быть рекомендована к 
использованию, за исключением редких случаев крайне 
высокой гипертриглицеридемии.

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты.
Омакор – первый из зарегистрированных в России 

рецептурный препарат омега-3 ПНЖК. Одна капсула 
препарата представляет собой концентрат, в 1 г которого 
содержится 90% омега-3 ПНЖК в виде этиловых эфиров 

эйкозапентаеновой и докозагексаеновой кислот [24].
Главный гиполипидемический эффект омакора за-

ключается в снижении содержания ТГ, что может при-
нести дополнительную пользу при диабетической ДЛП. 
Несмотря на доказанное гиполипидемическое действие 
омега-3 ПНЖК большинство работ последнего десяти-
летия было посвящено изучению их нелипидных кар-
диопротективных эффектов [48].

Эффективность омега-3 ПНЖК при СД 2 и преди-
абете была изучена в исследовании ORIGIN (Outcome 
Reduction with an Initial Glargine Intervention, 2012). 
Оказалось, что прием 1 г омега-3 ПНЖК в сутки не 
уменьшал сердечно-сосудистую смертность, хотя и 
вызывал снижение уровня ТГ [20]. Имеются сведения 
о выраженном гипотриглицеридемическом действии 
омега-3 ПНЖК при их сочетании с симвастатином 
[29]. Российские рекомендации по диагностике и кор-
рекции нарушений липидного обмена V пересмотра 
(2012) предусматривают добавление омега-3 ПНЖК к 
комбинации статин+фибрат в редких случаях стойкой 
гипертриглицеридемии [2]. Однако эффективность и 
безопасность такой тройной комбинации липиднорма-
лизующих средств не изучалась.

Итак, первичной целью в лечении диабетической 
атерогенной дислипидемии является снижение уровня 
ХС ЛПНП до целевого или, как минимум, на 30-40%. 
Наиболее эффективным и хорошо доказанным лекар-
ственным средством для достижения этой цели призна-
ны статины, в первую очередь, аторвастатин. Вторичная 
цель в виде коррекции высоких ТГ (>2,3 ммоль/л) и 
низкого ХС ЛПВП может быть достигнута с помощью 
фенофибрата, как правило, в комбинации со статином. 
Перспективным направлением для назначения фено-
фибрата является профилактика микрососудистых 
осложнений диабета. Сочетания статин+эзетимиб, 
статин+ниацин, фибрат+ниацин, статин+омега-ПНЖК 
могут рассматриваться как средство достижения цели 
при неэффективности статинов, однако их положитель-
ное влияние на сердечно-сосудистый прогноз у боль-
ных СД на сегодняшний день не доказано.
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