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Цель исследования. Изучить специфику действия статинов в низких дозах и микронизированного 
фенофибрата в сочетании с антигипертензивными препаратами на липиды и суммарный коронар-
ный риск (СКР) в зависимости от различных дислипопротеидемий (ДЛП), сопряженных с метабо-
лическим синдромом (МС).
Материал и методы. В исследовании участвовали 55 больных с МС, которые были распределены в 3 
группы комбинированного 8-недельного лечения гиполипидемическим и антигипертензивным препа-
ратами: 1 группа (n=17) симвастатин + атенолол; 2 группа (n=17) аторвастатин + периндоприл; 3 группа 
(n=21) микронизированный фенофибрат + атенолол.
Результаты. При исходно повышенном содержании триглицеридов (ТГ) > 180 мг/дл, во всех трех груп-
пах значительно снизились их уровни: при назначении симвастатина на 30% (p<0,05), аторвастатина на 
33% (p<0,01), фенофибрата на 51% (p<0,001), а также холестерина липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛНП): на 34%, 43% (p<0,01) и 14% (р<0,05) соответственно. При исходной величине ТГ < 180 мг/дл 
достоверно не изменялись ТГ во всех группах, в том числе и при лечении фенофибратом. Содержание 
ХС ЛНП снизилось в трех группах: на 38%, 41% (p<0,01) и 26% (p<0,05) соответственно. У больных с 
повышенными ТГ, концентрация ХС липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) повысилась лишь в 
двух группах: при лечении симвастатином на 17% (p<0,01) и микронизированным фенофибратом на 13% 
(p<0,001). При исходно низких ТГ, сопряженных с более высокими значениями ХС ЛВП, уровень ХС 
ЛВП не изменился во всех группах. При исходном сниженном значении ХС ЛВП ≤ 39 мг/дл, достоверное 
его повышение наблюдалось в двух группах: при лечении симвастатином на 22% (p<0,01) и микронизи-
рованным фенофибратом на 27% (p<0,001). При нормальной исходной величине ХС ЛВП > 39 мг/дл, 
ХС ЛВП повысился лишь при назначении микронизированного фенофибрата на 16% (p<0,05). Во всех 
группах комбинированного лечения систолическое и диастолическое артериальное давление понизи-
лись. Комбинированная терапия позволила значительно уменьшить СКР: в группах с исходно высокими 
ТГ, при лечении симвастатином ∆ % СКР cоставил 7,0% (p<0,001), аторвастатином 5,9% (p<0,01), фено-
фибратом 1,7% (p<0,01). В группах с низкими ТГ при назначении симвастатина ∆ % СКР составил 3,3%, 
аторвастатина 2,3% (p<0,01), микронизированного фенофибрата 0,6% (с тенденцией к достоверности).
Выводы. Целесообразно для снижения СКР у больных с МС использовать комбинированную гиполи-
пидемическую (статины или фибраты) и антигипертензивную (бета-адреноблокаторы или ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента) терапию, которая должна быть дифференцированной в зави-
симости от типа ДЛП. При высоких уровнях ТГ и низком ХС ЛВП достоверное повышение ХС ЛВП 
достигается при применении симвастатина и фенофибрата, но не аторвастатина.

Ключевые слова: Метаболический синдрм, дислипопротеидемии, артериальная гипертония, гиполипиде-
мические препараты, антигипертензивное лечение, суммарный коронарный риск.

Aim. To study specific effects of low-dose statins and micronised fenofibrate, combined with antihypertensive 
drugs, on lipid profile and total coronary risk (TCR), according to various manifestations of dyslipoproteinemia 
(DLP) in metabolic syndrome (MS).
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Material and methods. Fifty-five patients with MS were divided into three groups, receiving 8-week combined lipid-
lowering and antihypertensive therapy: Group 1 (n=17) – simvastatin + atenolol; Group 2 (n=17) – atorvastatin 
+ perindopril; Group 3 (n=21) – micronised fenofibrate +  atenolol.
Results. Initially elevated triglyceride (TG) level (≥180 mg/dl) significantly lowered in all three groups: simvastatin 
reduced it by 30% (p<0.05), atorvastatin – by 33% (p<0.01), and fenofibrate – by 51% (p<0.001). Low-density 
lipoprotein (LDL-CH) cholesterol level also decreased – by 34%, 43% (p<0.01), and 14% (р<0.05), respectively. 
With baseline TG level <180 mg/dl, TG concentration remained stable in all three groups, even during fenofibrate 
treatment; LDL-CH concentration lowered by 38%, 41% (p<0.01), and 26% (p<0.05), respectively. In patients 
with initially high TG concentration, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-CH) level increased only in two 
groups – during simvastatin (+17%; p<0.01) and micronised fenofibrate treatment (+13%; p<0.001). Higher 
concentration of HDL-CH at baseline, associated with low TG level, did not change in all three groups. Lower 
initial concentration of HDL-CH (≤39 mg/dl) increased significantly in simvastatin group (+22%; p<0.01) and 
micronised fenofibrate group (+27%; p<0.001). Normal initial level of HDL-CH (>39 mg/dl) rose in micronised 
fenofibrate group only (+16%; p<0.05). Systolic and diastolic blood pressure decreased in all groups of combined 
therapy. TCR rates diminished, too: in patients with initially high TG levels, treatment with simvastatin, atorvas-
tatin, or fenofibrate was associated with TCR decrease by 7.0% (p<0.001), 5.9% (p<0.01), and 1.7% (p<0.01), 
respectively. In patients with initially low TG level, these figures were 3.3%, 2.3% (p<0.01), and 0.6% (borderline 
significance), respectively.
Conclusion. To reduce TCR in MS patients, it is rational to use combined lipid-lowering  (statins, fibrates) and 
antihypertensive (beta-adrenoblockers, ACE inhibitors) therapy, that should be adapted to DSL type. With high 
TG / low HDL-CH levels at baseline, simvastatin and fenofibrate, but not atorvastatin, significantly increased 
HDL-CH concentration.

Key words: Metabolic syndrome, dyslipoproteinemia, arterial hypertension, lipid-lowering agents, antihypertensive 
therapy, total coronary risk.

В последнее время при анализе патогенеза 
коронарной болезни сердца (КБС) большое 
внимание уделяется метаболическому син-
дрому (МС), который представляет собой 
сочетание основных факторов риска (ФР) за-
болеваний, связанных с атеросклерозом: дис-
липопротеидемии (ДЛП), артериальной гипер-
тонии (АГ), абдоминального ожирения (АО) и 
нарушения углеводного обмена, которое может 
быть манифестировано сахарным диабетом 
2 типа (СД-2), нарушением толерантности к 
глюкозе (НТГ) и другими проявлениями ин-
сулинорезистентности (ИР). Опубликованные 
данные [1,2] свидетельствуют о том, что МС 
существенно ускоряет развитие сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ), в первую очередь 
потому, что каждый из его компонентов сам 
по себе является атерогенным, а их сочетание 
у одного человека обусловливает чрезвычайно 
высокий уровень суммарного коронарного 
риска (CКР). Исходя из этого, необходима 
разработка подходов к адекватной коррекции 
основных модифицируемых компонентов МС, 
и в первую очередь ДЛП и АГ. 

Принято считать, что у больных с МС нару-
шения липидного обмена в основном проявля-
ются в виде повышенного содержания тригли-
церидов (ТГ) и сниженного уровня холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП) 
[3]. Однако зарубежные [4] и отечественные 

авторы отмечают, что ДЛП у пациентов с МС 
может быть также выражена изолированной 
гиперхолестеринемией (ГХС). В предыдущем 
исследовании селективной выборки москвичей 
с МС авторы обнаружили, что ДЛП представле-
на в большинстве случаев в виде комбинирован-
ной гиперлипидемии (ГЛП), а у 25% пациентов 

– в виде изолированной ГХС без повышенного 
уровня ТГ [5]; высота уровней липидов при МС 
значительно варьировала. 

Известно, что фибраты отличаются бо-
лее выраженным действием на содержание 
ТГ, а статины – на общий ХС (ОХС) и ХС 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП). 
Одновременно показано, что отдельные пред-
ставители из группы статинов снижают ТГ 
при их изначально высоких концентрациях, а 
повышение ХС ЛВП наблюдается при исход-
но низком содержании. 

В связи с этим целью настоящего иссле-
дования стало изучение специфики действия 
наиболее часто употребляемых препаратов ста-
тинов в низкой терапевтической дозе и микро-
низированного фенофибрата в сочетании с 
антигипертензивными препаратами на уровень 
липидов и СКР в зависимости от различных 
типов ДЛП, сопряженных с МС. 

Задачи исследования – оценить эффектив-
ность назначения широко распространенных 
в клинической практике гиполипидемичес-



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2004; 3 (4) 71

Н.В.Перова … Эффекты медикаментозного лечения разных типов дислипопротеидемий

ких препаратов из групп статинов: симвас-
татин, аторвастатин, и фибратов – микро-
низированный фенофибрат, в сочетании с 
антигипертензивными средствами из классов 
бета-адреноблокаторов (атенолол) и ингиби-
торов ангиотензин-превращающего фермента 
(иАПФ) – периндоприл, а именно: 
 выяснить, как проявляется гиполипиде-

мический эффект статинов и фибратов в 
комбинации с антигипертензивными препа-
ратами у больных с МС, сопряженным и не 
сопряженным с повышенным уровнем ТГ; 

 изучить зависимость изменений ХС ЛВП 
от его исходного уровня при назначении 
низких доз симвастатина и аторвастатина, 
а также обычных доз микронизированного 
фенофибрата при их комбинации с антиги-
пертензивными средствами; 

 проследить за изменением СКР при комби-
нированной антигипертензивной и гиполи-
пидемической терапии у лиц с МС и II А и II 
В типом ГЛП. 

Mатериал и методы
В исследование включены 55 больных с МС, 23 

мужчины и 32 женщины 40-59 лет, ранее проходивших 
обследование в ГНИЦ ПМ. 

Критерием включения в исследование служило на-
личие хотя бы трех из пяти компонентов МС: 
 ДЛП – при уровне ОХС > 250 мг/дл (6,5 ммоль/л) 

и/или уровне ТГ >180 мг/дл (2,0 ммоль/л) в плазме 
крови [1]; 

 мягкая и умеренная АГ (по классификации ВОЗ/
МОАГ 1999 г): диастолическое артериальное давле-
ние (ДАД) 90-109 мм рт.ст. и/или систолическое АД 
(САД) 140-179 мм рт.ст. [6]; 

 Абдоминальное ожирение (АО) – при индексе массы 
тела (ИМТ) ≥ 25 кг/м2 и отношении окружности та-
лии к окружности бедер (ОТ/ОБ) ≥ 0,9 у мужчин и ≥ 
0,8 у женщин [7]; 

 ИР, установленная по наличию одного или несколь-
ких из следующих показателей: 

 базальная гиперинсулинемия (ГИ) – уровень инсу-
лина натощак ≥ 22 мкЕд/мл (8), и/или уровень глю-
козы плазмы крови ≥ 6,0 ммоль/л (110 мг/дл) [2]; 

 отношение концентраций глюкозы (мг/дл) и инсу-
лина (мкЕд/мл) в сыворотке крови натощак < 6,0 [9]; 

 отношение уровней глюкозы (мг/дл) и инсулина 
(мкЕд/мл) < 6,0 через 2 часа после пероральной 
нагрузки 75 г глюкозы [7,10]; 

 НТГ – содержание глюкозы в сыворотке венозной 
крови до 120 мг/дл натощак и 140-200 мг/дл через 2 
часа после пероральной глюкозной нагрузки. 

Критериями исключения из исследования служили: 
СД-1 и СД-2; болезни щитовидной железы; хронические 
заболевания печени и почек; тяжелые нарушения ритма 
и проводимости; нарушение мозгового кровообращения; 
хроническая сердечная недостаточность II-III ст.; онко-
логические заболевания.

Схема исследования

Случайным образом были составлены группы боль-
ных для назначения комбинаций гиполипидемических и 
антигипертензивных препаратов: 1 группа (n=17) – сим-
вастатин 10 мг/сут (Зокор®, Мерк Шарп и Доум Идеа, 
Инк. Швейцария, США) + атенолол в дозе 50 мг/сут 
(Атенолол, Нортон, Хелф Кэр ЛТД, Великобритания); 2 
группа (n=17) – аторвастатин в дозе 10 мг/сут (Липри-
мар®, Пфайзер Интернэшнл Инк., США) + периндо-
прил в дозе 4 мг/сут (Престариум®, Лаборатории Сервье, 
Франция); 3 группа (n=21) – микронизированный фено-
фибрат в дозе 200 мг/сут (Липантил 200 М, Лаборатории 
Фурнье СА, Франция) + атенолол в дозе 50 мг/сут.

Все ранее назначенные гиполипидемические препара-
ты были отменены за 1 месяц, а антигипертензивные – за 2 
недели до начала лечения. В начале исследования (точка 0) 
все пациенты прошли физикальное и антропометрическое 
обследования с определением роста, веса, ИМТ, который 
рассчитывали как отношение МТ в кг к росту в м2, изме-
рением ОТ и ОБ, расчетом ОТ/ОБ; 2-кратным измерением 
АД в покое сидя. В сыворотке крови определяли уровни 
липидов: ОХС, ТГ, ХС ЛВП, ХС ЛНП, аполипопротеинов 
(апо) В и АI. При выполнении теста толерантности к углево-
дам: в сыворотке крови определяли концентрации глюкозы 
и инсулина, рассчитывали отношение глюкоза/инсулин на-
тощак и через 2 часа после пероральной нагрузки 75 г глю-
козы. В точке 0 была проведена стратификация пациентов 
по уровню ТГ ≥ 180 мг/дл и ТГ < 180 мг/дл. Затем больным 
случайным образом назначалась одна из трех комбинаций 
гиполипидемического и антигипертензивного препаратов. 

Все пациенты получали комбинированное гиполи-
пидемическое и антигипертензивное лечение в течение 8 
недель. После этого, в точке + 8, были проведены повтор-
ные исследования, аналогичные таковым в точке 0.

При оценке содержания ОХС и ТГ (мг/дл) в сыво-
ротке крови использовали ферментные наборы фирмы 

“Human” (Германия) на автоанализаторе “Airone-200” 
(США), уровня ХС ЛВП в мг/дл – тем же методом после 
осаждения из сыворотки ХС ЛНП и ХС липопротеидов 
очень низкой плотности (ХС ЛОНП) фосфовольфрама-
том Na с MgCl2 [11,12]. Уровень ХС ЛНП вычисляли по 
формуле Friedwald WT, et al. 1972: 

ХС ЛНП (в мг/дл) = ОХС – (ТГ/5+ХС ЛВП) [13]. 
Содержание апо АI и В в сыворотке крови определяли ме-
тодом иммунонефелометрии на автоанализаторе “Behring 
Nephelometer Analyser” (Германия) с применением анти-
сывороток и контрольно-калибровочного материала той 
же фирмы [14,15]. Содержание глюкозы в венозной крови 

– глюкозооксидазным методом на глюкометре “Эксан-Г”. 
Уровень иммунореактивного инсулина в плазме крови 
оценивали с использованием стандартных радиоиммуно-
логических наборов Института биохимии АН Белоруссии 

“Рио-Инс-ПГ-125” [16]. 
Для оценки среднего уровня СКР (в %), в расчете на 

ближайшие 10 лет была использована схема измерения 
индивидуального общего риска клинических проявлений 
ИБС, составленная по данным Фремингемского иссле-
дования для использования в первичной профилактике 
ишемической болезни сердца (ИБС) по варианту, предло-
женному Американской ассоциацией сердца [17]. 

Результаты статистически обработаны с помощью 
пакета прикладных программ “Statistica”, пятая версия 
для Microsoft Windows 95. Достоверность различия для 
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оценки анализируемых параметров на фоне медикамен-
тозной коррекции, рассчитывали по методу Вилкоксона 
для парных случаев непараметрических распределений. 
Достоверность различий между группами анализировали 
по парному критерию Стьюдента.

Результаты исследования

Исходно средний уровень ИМТ находился 
в диапазоне 31,2-33,2 кг/м2, отношение ОТ/
ОБ – 0,92-0,94, отношение глюкоза (мг/дл)/
инсулин (мкЕд/мл) после углеводной нагрузки 

– в пределах 3,9-4,4. 
При исходно повышенном содержании 

ТГ ≥ 180 мг/дл (IIБ тип ГЛП), во всех трех 
группах лечения произошло значительное и 

достоверное снижение уровня ТГ (таблица 
1): при назначении симвастатина (1 группа) 
на 30% (p<0,05); аторвастатина (2 группа) на 
33% (p<0,01), фенофибрата (3 группа) на 51% 
(p<0,001). В группах с повышенным содержа-
нием ТГ наблюдалось уменьшение концент-
рации ХС ЛНП: в 1 группе на 34%, 2 – на 43% 
(в обоих случаях p<0,01), 3 – на 14% (р<0,05), 
снижение уровня апо В на 32%, 35% и 33% со-
ответственно, и аполипопротеинового индекса 
атерогенности (апо В/апо АI) на 28%, 37% и 
32% соответственно. Во всех случаях p<0,05. 

При исходных ТГ < 180 мг/дл (II А тип 
ГЛП) не отмечено достоверного изменения 

Исследуемые  
параметры (мг/дл)

Группы
ТГ≥180 мг/дл ТГ<180 мг/дл

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

ТГ

1. Симвастатин +  
атенолол

242+7,5 169±16,2* 124±10,1 115±14,6

2. Аторвастатин +  
периндоприл

321±34,1 216±22,6** 118±6,9 123±8,8

3. Фенофибрат +  
атенолол

296±22,6 144±11,7*** 158±4,9 138±87,5

ХС ЛНП

1. Симвастатин +  
атенолол

196±12 129±10,7** 188±8,1 117±12,3**

2. Аторвастатин +  
периндоприл

177±9,1 100±8,6** 179±5,6 106±5,7**

3. Фенофибрат +  
атенолол

151±8,4 130±7,6* 170±17,9 126±13,3*

ХС ЛВП

1. Симвастатин +  
атенолол

29±8,4 34±2,1** 42±1,0 41±2,0

2. Аторвастатин +  
периндоприл

40 ±3,9 42±3,0 44±1,4 47±2,5

3. Фенофибрат +  
атенолол

38±1,5 43±2,2*** 37±2,0 42 ±2,6

апо В

1. Симвастатин +  
атенолол

195±5,9 132±9,4* 165±3,5 122±3,1 т

2.Аторвастатин +  
периндоприл

187±6,7 115±8,6* 138±3,09 86±3,0*

3. Фенофибрат +  
атенолол

182±4,7 122±6,9* 177±8,5 129±19,5 т 

апоВ/апо АI

1. Симвастатин +  
атенолол

1,3±0,06 0,94±0,07* 1,18±0,05 0,91±0,02

2. Аторвастатин +  
периндоприл

1,19±0,05 0,75±0,05* 0,92±0,04 0,60±0,04

3. Фенофибрат +  
атенолол

1,3±0,05 0,88±0,07* 1,3±0,2 0,86±1,2 

Таблица 1
Изменения уровня в сыворотке крови липидов и апобелков липопротеинов (в мг/дл) в зависи-
мости от исходной концентрации ТГ у больных с МС при лечении различными комбинациями 

гиполипидемических и антигипертензивных препаратов (M±m)

Примечание: достоверность изменений по парному критерию Вилкоксона, по сравнению с точкой 0 (исходной), обоз-
начена: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; т – p<0,1. 
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уровня ТГ во всех группах, в т.ч. и при лече-
нии фенофибратом. ХС ЛНП снизились во 
всех трех группах: на 38%, 41% (p<0,01) и 26% 
(p<0,05) соответственно. Снижение апо В на-
блюдалось во всех группах: на 38% (p<0,05) во 
2 группе; тенденция к достоверности (p<0,1) в 
1 и 3 группах. Соотношение апо В/апо АI не 
изменилось во всех случаях. 

Поскольку содержание ХС ЛВП, как пра-
вило, обратно коррелирует с концентрацией 
ТГ, целесообразно понять, как зависят изме-
нения уровня ХС ЛВП при комбинированной 
гиполипидемической и антигипертензивной 
терапии от исходно различной концентрации 
ТГ. При исходном уровне ТГ ≥ 180 мг/дл, ХС 
ЛВП повысился лишь в двух группах: при 
лечении симвастатином на 17% (p<0,01) и 
микронизированным фенофибратом на 13% 
(p<0,001); при назначении аторвастатина он 
не изменился. При начальном содержании ТГ 
< 180 мг/дл, сопряженным с более высокими 
исходными значениями ХС ЛВП, их уровень 
не изменился во всех трех группах. 

Известно, что при лечении гиполипидеми-
ческими препаратами, статинами и фибратами, 
повышение ХС ЛВП зависит от более низкого 
его содержания и обычно имеет место при при-
менении высоких доз статинов [18], тогда как 
при терапии фенофибратом этот показатель 
может повышаться независимо от его исход-
ной концентрации [19]. 

В связи с этим была прослежена динамика 
ХС ЛВП на фоне комбинированной гиполипи-
демической и антигипертензивной терапии в 
подгруппах, стратифицированных по уровню ХС 
ЛВП: ХС ЛВП ≤ 39 и > 39 мг/дл (таблица 2). При 

исходном ХС ЛВП ≤ 39 мг/дл, ХС ЛВП достовер-
но повысился в двух группах – при назначении 
симвастатина на 22% (p<0,01) и микронизиро-
ванного фенофибрата на 27% (p<0,001), тогда 
как при аторвастатине ХС ЛВП не изменился 
даже при низком исходном содержании.

При нормальных исходных показателях 
ХС ЛВП (>39 мг/дл), ХС ЛВП повысился лишь 
при назначении микронизированного фено-
фибрата на 16% (p<0,05). 

При применении аторвастатина уровень 
ХС ЛВП не изменился во всех случаях. 

Во всех группах комбинированного лече-
ния наблюдалось снижение САД: в 1 группе 
на 18%, 2 группе на 12%, в 3 группе 14%, и 
ДАД: в 1 группе на 15%, 2 группе на 9%, в 3 
группе на 11%. Все изменения были высоко 
достоверными (p<0,001). 

В таблице 3 и на рисунке 1 представлена 
динамика СКР, определенная по таблице, со-
ставленной по данным Фремингемского иссле-
дования для целей первичной профилактики 
ИБС [17] у пациентов с ГЛП II А и II Б типа на 
фоне лечения симвастатином, аторвастатином 
или фенофибратом в комбинации с антигипер-
тензивными препаратами. В группах с ГЛП II Б 
типа комбинированная терапия позволила зна-
чительно снизить СКР: в группе лечения сим-
вастатином ∆ % СКР cоставил 7,0% (p<0,001), 
аторвастатином 5,9% (p<0,01), фенофибратом 
1,7% (p<0,01). В группах с нормальным содержа-
нием ТГ исходный СКР был, естественно, ниже 
(достоверность различий в 1 группе – p<0,05, во 
2 и 3 группе наблюдалась тенденция к достовер-
ности); это можно объяснить более высокими 
значениями ХС ЛВП. Комбинированная тера-

Исследуемые 
параметры

Группы
ХС ЛВП ≤ 39 мг/дл ХС ЛВП >39 мг/дл

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

ХС ЛВП

1. Симвастатин + 
атенолол

27±10,5 33±3,5** 41±1,0 42±2,0

2. Аторвастатин + 
периндоприл

34±2,1 37±0,8 50± 1,8 47±1,9

3.Фенофибрат + 
атенолол

33±0,9 42±2,4*** 44±1,0 51±3,3*

Таблица 2
Изменения содержания ХС ЛВП в сыворотке крови (мг/дл) в зависимости от  

исходного уровня ХС ЛВП у больных с МС при лечении различными комбинациями  
гиполипидемических и антигипертензивных препаратов (M±m)

Примечание: достоверность изменений по парному критерию Вилкоксона, по сравнению с точкой 0 (исходной), обоз-
начена: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001
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пия в этих группах снизила СКР, хотя и в мень-
шей степени, чем при высоких ТГ: в 1 группе ∆ 
% составил 3,3%, во 2 – 2,3% (p<0,01), в 3 – 0,6% 
(с тенденцией к достоверности).

Обсуждение

Интерес исследователей к изучению МС 
связан с высокой атерогенностью составляю-
щих его компонентов, основными из которых, 
наряду с ИР и АО, служат ДЛП и АГ. Доказано, 
что повышенное содержание ХС ЛНП в крови 

– высокий ФР развития сердечно-сосудистых 
осложнений, однако анализ 8-летнего иссле-
дования PROCAM (Prospective Cardiovascular 
Munster study) показал, что риск развития ИМ 
у больных с повышенным содержанием ХС 
ЛНП возрастает, если при этом у них имеет 
место ГТГ, а также низкое значение ХС ЛВП 
[20]. При мета-анализе 17 проспективных ис-
следований было установлено, что повышение 

концентрации ТГ на 1 ммоль/л приводит к рос-
ту относительного сердечно-сосудистого риска 
на 30% у мужчин и на 8% у женщин [21]. 

В настоящем исследовании прослежена 
динамика показателей липидного спектра при 
применении симвастатина, аторвастатина и 
микронизированного фенофибрата в зависи-
мости от исходного содержания ТГ и ХС ЛВП 
у больных с кластером компонентов МС. От-
мечено, что лишь при исходно повышенных 
значениях ТГ > 180 мг/дл, проявился значи-
тельный ТГ-снижающий эффект симвастатина 
и аторвастатина на 30% и 33% соответственно, 
и более выраженный (на 51%) микронизиро-
ванного фенофибрата. 

При нормальных величинах ТГ < 180 мг/
дл не наблюдалось ТГ-снижающего эффекта 
ни у обоих статинов, ни у фенофибрата. Эти 
данные позволяют заключить, что при оценке 
ТГ-снижающего эффекта любого гиполипи-

Исследуемый 
параметр

Группы
ТГ ≥ 180 (мг/дл) ТГ<180 (мг/дл)

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

Точка 0  
(исходная)

Точка + 8  
(после лечения)

Суммарный 
коронарный 
риск

1. Симвастатин + 
атенолол

19,1±3,4 12,1±2,8*** 9,4±1,7# 6,1±1,4**

2. Аторвастатин + 
периндоприл

15,9±2,4 10,0±1,9** 10,0±1,9 т 7,7±1,9**

3. Фенофибрат + 
атенолол

12,4±2,8 10,7±2,7** 7,0±2,0 т 6,4±1,8тен

Таблица 3 
Средняя величина суммарного коронарного риска (%) в группах больных с МС и ГЛП II A и II Б 
типов до и после комбинированной гиполипидемической и антигипертензивной терапии (M±m)

Примечание: достоверность изменений по парному критерию Вилкоксона, по сравнению с точкой 0 (исходной), обоз-
начена: * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001; тен – p<0,1. Достоверность различий по сравнению с группой ТГ≥180 
мг/дл по парному критерию Стьюдента обозначена: # – p<0,05, т – p<0,1.

Примечание: достоверность изменений по Вилкоксону обозначена: ** – p< 0,001; * – p<0,01; т – тенденция к достоверности.

Рис. 1 Cредний уровень СКР в группах больных с II А и II Б типами ГЛП до и после комбини-
рованной терапии
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демического препарата необходимо обращать 
внимание на исходный уровень ТГ. Поскольку 
ТГ служат показателем содержания в сыворот-
ке крови частиц ЛОНП – предшественников 
частиц ЛНП, целесообразно выяснить, не 
влияет ли исходная концентрация ЛОНП и, 
соответственно, ТГ на снижение ХС ЛНП под 
действием симвастатина, аторвастатина и мик-
ронизированного фенофибрата. Оказалось, что 
независимо от исходных уровней ТГ, снижаю-
щее ХС ЛНП действие низких терапевтических 
доз симвастатина и аторвастатина (10 мг/сут) 
было выраженным (34% и 43% соответствен-
но) при повышенных ТГ и 38% и 41% при нор-
мальных ТГ; несколько меньшим было снижа-
ющее ХС ЛНП действие микронизированного 
фенофибрата при повышенных и нормальных 
ТГ – 14% и 26% соответственно. Очевидно эти 
данные связаны с тем, что действие статинов 
осуществляется преимущественно на уровне 
активизации процесса рецепторного захвата 
ЛНП, в меньшей степени оно зависит от син-
теза ЛОНП в печени и не зависит или мало за-
висит от липопротеидлиполиза. Влияние мик-
ронизированного фенофибрата на содержание 
ХС ЛНП, частично определяющееся активнос-
тью липопротеидлиполиза, в большей степени 
проявляется при исходно низких ТГ (ГЛП II А 
типа) т.е. в тех случаях, когда есть основание 
считать липопротеидлиполиз активным. 

При распределении больных на подгруп-
пы с нормальным и сниженным уровнями ХС 
ЛВП отмечено, что только при сниженном ХС 
ЛВП ≤ 39 мг/дл симвастатин в низкой дозе (10 
мг/сут) и микронизированный фенофибрат 
значительно повысили содержание ХС ЛВП 

– на 22% и 27% соответственно. Аторвастатин 
достоверно не изменил содержание ХС ЛВП 
даже при исходно низкой его величине. От-
сутствие повышения этого показателя на фоне 
лечения аторвастатином отмечали и другие 
исследователи [22]. При исходно нормальных 
значениях ХС ЛВП ни статины в низких дозах, 
ни фенофибрат его не повысили. 

Исходно, во всех группах имел место от-
носительно высокий СКР. Этому способство-
вало сочетание основных ФР КБС: ДЛП, АГ, 
ИР у больных с МС. В группах с ГТГ (ГЛП II Б 
типа) исходно СКР был более высоким 12,4%-
19,1% чем в группах без ГТГ (ГЛП II A типа) 
7,0%-9,4%, однако во всех случаях необходи-
мость медикаментозной коррекции АГ и ДЛП 
была очевидной. 

Применение статинов (симвастатина и 
аторвастатина) позволило значительно сни-
зить СКР в подгруппах с ГТГ до уровней 
10,0%-12,1% и в подгруппах без нее до уров-
ней 6,1%-7,7%. Снижение этого показателя 
при применении микронизированного фено-
фибрата было менее выражено и достоверно 
только в подгруппе с исходной ГТГ, а при нор-
мальных ТГ оно было минимальным (0,6%) и 
имело лишь тенденцию к достоверности. 

Таким образом, значительная степень 
уменьшения СКР в группах комбинированного 
лечения обусловлена выраженным снижением 
ХС ЛНП и ТГ при назначении симвастатина 
и аторвастатина и повышением уровня ХС 
ЛВП при применении симвастатина и мик-
ронизированного фенофибрата в сочетании с 
адекватным антигипертензивным эффектом 
атенолола или периндоприла. Трудно объяс-
нимым остается факт отсутствия повышения 
ХС ЛВП при значительном падении ТГ, кото-
рый наблюдался в группе, где в качестве ги-
полипидемического препарата использовался 
аторвастатин. Это, очевидно, сказалось на его 
меньшем понижающем действии на СКР, чем 
для симвастатина в той же дозе. 

Результаты проведенного исследования 
позволяют считать целесообразным использо-
вание в широкой медицинской практике ком-
бинированной гиполипидемической (статины 
или фибраты) и антигипертензивной (β-адре-
ноблокаторы или иАПФ) терапии у больных с 
МС, которая должна быть дифференцирован-
ной в зависимости от типа ГЛП.
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