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Абстракт
В многоцентровое ретроспективное исследование были включены данные пациентов со 
смешанной дислипидемией и  высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Целью 
работы был анализ эффективности и  безопасности комбинированной гиполипидемической 
терапии микронизированным фенофибратом (Трайкор®) с  розувастатином у  пациентов 
Москвы и  Московской области. В анализ были включены данные амбулаторного наблюдения 
150 больных со смешанной гиперлипидемией при уровне триглицеридов (ТГ) > 2,3 ммоль/л. Через 
12  месяцев комбинированной гиполипидемической терапии снижение от исходного уровня 
ТГ и  холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛНП) плазмы крови составило 34,8% 
и 47,9 % соответственно. При этом доля пациентов с уровнем ТГ ≤ 2,3 ммоль/л и ≤ 1,7 ммоль/л 
составила 96,7% и 60,3% соответственно. Случаев прекращения приема препаратов по причине 
нежелательных явлений зарегистрировано не было. В целом комбинированная терапия 
розувастатина с  фенофибратом характеризовалась эффективностью, хорошей переносимостью 
и приверженностью.
Ключевые слова: смешанная гиперлипидемия, сердечно-сосудистый риск, комбинированная 
терапия, фибраты.
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Abstract
Data from patients with mixed dyslipidemia and a high risk of cardiovascular disease (CVD) were in-
cluded in the multicenter retrospective study. The purpose was to analyze the efficacy and safety of lipid-
lowering therapy with micronized fenofibrate (Tricor®) in combination with rosuvastatin in patients from 
Moscow and Moscow region. The analysis included data from outpatient monitoring of 150 patients with 
mixed hyperlipidemia and triglyceride (TG) levels > 272.3 mmol/l. 12 months of combination lipid-low-
ering therapy resulted in a decrease from baseline TG and low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) 
plasma levels by 34.8% and 47.9% from baseline, respectively. The percentages of patients with TG levels 
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≤ 2.3 mmol/l and ≤ 1.7 mmol/l were 96.7% and 60.3%, respectively. No cases of therapy discontinuation 
due to adverse events were reported. In general, combination therapy with rosuvastatin and fenofibrate was 
characterized by efficacy, good tolerability and adherence.
Keywords: mixed hyperlipidemia, cardiovascular risk, combination therapy, fibrates.

Введение

По данным многочисленных эпидемиоло-
гических исследований, повышенный уровень 
триглицеридов (ТГ) плазмы крови является 
значимым вкладом в модифицируемые факторы 
риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и резидуального сосудистого риска (РСР) [1–4]. 
С учетом того, что рекомендованный уровень ТГ 
(Европейские рекомендации 2016 г.) должен быть 
менее 1,7 ммоль/л (< 150 мг/дл), примерно у од-
ной трети взрослых людей этот показатель превы-
шает нормальные значения [5, 6]. В исследованиях 
по распространенности дислипидемии у пациен-
тов, принимающих статины, DYSIS (22 000 участ-
ников из 12 европейских стран и Канады) и DYSIS II 
(6794 пациента из 18 стран Европы, Среднего Вос-
тока и Азии), несмотря на постоянную терапию ин-
гибиторами ГМГ-КоА-редуктазы, в среднем от 30 
до 40% пациентов имели повышенный уровень ТГ 
[7, 8]. Эти данные согласуются с результатами про-
спективного исследования «КРИСТАЛЛ» у больных 
«очень высокого риска», находящихся на терапии 
статинами (n = 1500). При анализе исходных 
данных этого отечественного наблюдательного 
исследования, проведенного в 2009–2013 гг., уро-
вень ТГ был выше нормы (≥ 1,7ммоль/л) у 32%, 
а гипо-альфа-липопротеинемия отмечена у 33% 
пациентов [9]. У больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа, даже при медикаментозной нормализации 
уровней глюкозы, HbA1c, общего холестерина 
(ОХС) и холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС-ЛНП), часто сохраняется низкий уровень 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛВП) и высокий уровень ТГ. По данным иссле-
дования NHAMES, подобная ситуация отмечалась 
у 62% пациентов [10]. В крупномасштабном иссле-
довании EUROASPIRE IV, проведенном в 24 евро-
пейских странах, была оценена распространенность 
повышенного уровня ТГ у пациентов с ИБС или 
с семейной гиперхолестеринемией (СГХС). Несмо-
тря на гиполипидемическую терапию, результаты 
работы показали высокую встречаемость гипер-
триглицеридемии (ГТГ), как у пациентов с ИБС, 
так и с диагнозом СГХС, в 30% и 46,2% случаев 
соответственно [11]. Следовательно, при проведе-
нии медикаментозной терапии гиперлипидемии, 
направленной на достижение целевого уровня ХС-
ЛНП, нередко требуются дополнительные лечебные 
мероприятия для снижения уровня ТГ.

С учетом доказательств того, что повышенный 
уровень ТГ – один из ведущих компонентов РСР, 
практическое отсутствие контроля смешанной 

гиперлипидемии является актуальной пробле-
мой современной терапии [12–14]. Улучшению 
ситуации может способствовать более активное 
применение дополнительной гиполипидемической 
терапии с препаратами из группы агонистов PPARα 
(фибраты) [15–19]. Фенофибрат, как представи-
тель дериватов фиброевой кислоты, увеличивает 
синтез аполипопротеина А1 и А2, активность липо-
протеинлипаз, снижает синтез аполипопротеинов 
СIII, В100 и концентрацию малых плотных ЛНП. 
Соответственно, это ведет к увеличению уровня ХС-
ЛВП, ускорению превращения хиломикронов в их 
ремнанты, к снижению синтеза ЛОНП [20].

Необходимо отметить, что в качестве препаратов 
выбора в комбинированной терапии с представите-
лями группы статинов рекомендованы только фено-
фибраты (класс IIБ, уровень доказательства C) [5].

Однако, по сведениям из EUROASPIRE IV, 
в обычной клинической практике лишь 4,6% паци-
ентов принимают в качестве гиполипидемической 
терапии препараты из группы агонистов PPARα [21]. 
По данным исследований в РФ, количество паци-
ентов, принимающих комбинированную терапию 
с фибратами, также невелико [9].

В рамках решения задачи по снижению риска со-
судистых осложнений, связанного с ГТГ, в феврале 
2018 г. было инициировано проведение ретроспек-
тивного исследования эффектов комбинированной 
терапии фенофибрата с розувастатином у пациен-
тов с высоким риском сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Целью этой программы была характеристика 
влияния комбинированной гиполипидемической 
терапии на динамику показателей липидного про-
филя и безопасности у пациентов с высоким риском 
ССЗ в амбулаторной практике.

Материал, методы, дизайн исследования

Согласно дизайну в ретроспективное исследо-
вание были отобраны 150 карт мужчин и женщин 
в возрасте старше 18 лет с высоким риском ССЗ, 
наблюдающихся в липидном центре (ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии» МЗ РФ или ФГБУ «ГНИЦПМ» МЗ РФ) 
с диагнозом смешанная дислипидемия. Кроме 
того, критерием включения в исследование было 
наличие постоянной длительной (в течение 12 ме-
сяцев) комбинированной терапии фенофибратом 
(Трайкор®) с розувастатином. При этом показатели 
липидного профиля пациента до начала гиполи-
пидемической терапии должны были соответство-
вать уровням: ОХС ≥ 7,5 моль/л или/и ХС-ЛНП 
≥ 4,9 ммоль/л и ТГ > 2,3 ммоль/л. Схема проведе-
ния исследования представлена в табл. 1.
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Основной задачей работы была оценка дина-
мики снижения уровня ТГ и ХС-ЛНП у пациентов 
со смешанной дислипидемией через 12 месяцев 
комбинированной терапии фенофибратом и ро-
зувастатином. Дополнительно была оценена без-
опасность и переносимость назначенной схемы 
лечения. При этом использовалась информация, 
зафиксированная в карте пациента, о побочных 
реакциях, жалобах, анализе клинически значимых 
отклонений лабораторных показателей: активности 
ферментов (АСТ, АЛТ, КК) и уровней креатинина, 
билирубина, глюкозы. Клинико-демографическая 
характеристика данной группы пациентов была 
проведена с учетом анамнеза и физикального 
осмотра по сведениям визита 1, при начале ком-
бинированной гиполипидемической терапии. 
По материалам из амбулаторных карт следует 
отметить, что при недостижении больным на про-
межуточных визитах целевых уровней ХС-ЛНП 
проводилось титрование дозы розувастатина 
с 10 мг в сутки до максимальной разрешенной 
дозы 40 мг в сутки. Если в амбулаторной карте была 
запись о том, что пациент не соблюдает схему при-
ема препарата (самостоятельное изменение дозы 
или кратности, отмена приема), пациент считался 
некомплаентным.

При статистическом анализе использовались 
методы определения необходимых объемов вы-
борок при планировании исследования, проверка 
правильности распределения количественных 
признаков. В случае распределения, близкого 
к нормальному, количественные данные представ-
лены в виде M(s), в противном случае – в виде 
Me(lq;hq). Для сравнения переменных использова-
ли непараметрический критерий Вилкоксона (для 
внутригрупповых сравнений) в случае, когда от-
вергалась гипотеза о нормальном распределении 
переменной, и t-критерии для внутригрупповых 
сравнений – в случае, когда гипотеза о нормаль-
ном распределении переменной принималась. 
Категориальные данные в группах представлены 
долями категорий (%). Критическое значение 
уровня значимости принималось равным 0,05. 
Доля пропущенных значений составила 0,5%. 
Обработка данных выполнялась с использованием 
программных пакетов IBM SPSS 23 и MedCalc 15.8.

Результаты

Клинико-демографическая характеристика па-
циентов, включенных в исследование, приведена 
в табл. 2. Мужчины составляли более половины 

Таблица 1. Схема исследования

Длительность комбинированной терапии исходно 1–11 мес. 12 мес.

Показатели/Визиты Визит 1 Промежуточные 
визиты Визит 2

Показатели/Визиты • •
Медицинский анамнез •
Демографические данные • • •
Оценка сопутствующей терапии • • •
Индекс массы тела, окружность талии • • •
Артериальное давление, ЧСС • •
Критерии включения/исключения • • •
Диетические рекомендации • • •
Приверженность к лечению • • •
Оценка побочных реакций • • •
Липидный профиль

(ОХС, ТГ, ХС-ЛВП, ХС-ЛНП) • • •
АСТ, АЛТ, КК • •
Креатинин • •
Билирубин • •
Глюкоза •

Примечание: ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды, ХС-ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности, 
ХС-ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, АСТ – аспартатаминотрансфераза, АЛТ – аланинаминотранс-
фераза, КК – креатининкиназа.
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(61%) из числа включенных пациентов. Медиана 
возраста больных была 51 (48; 60) год. Артериаль-
ная гипертония (АД > 140/90 мм рт. ст.) была уста-
новлена в анамнезе у 66 пациентов (44%). Наличие 
документированной ИБС или ее риск-эквивалентов 
(в том числе СД 2 типа) было примерно у трети 
пациентов. При этом 35 (23,3%) больных курили 
на момент начала комбинированной гиполипиде-
мической терапии и 21 (14%) курили в прошлом 
(≥ 6 месяцев). По данным отобранных карт, недо-
статочная физическая активность (гиподинамия) 
была выявлена у 41% пациентов, а отягощенный 
семейный анамнез по ССЗ – у 31% из них.

Исходные (до назначения комбинированной 
терапии) данные биохимического анализа крови 
больных со смешанной дислипидемией (n = 150) 

представлены в табл. 3. Средний уровень ХС-ЛНП 
и ОХС составил 5,6 (1,6) и 7,6 (1,7) ммоль/л со-
ответственно. Медиана уровня ТГ на визите 1 была 
2,6 (2,3; 3,3) ммоль/л.

По результатам обследования на визите 1 всем 
пациентам со смешанной дислипидемией (n = 150) 
была рекомендована комбинированная терапия 
розувастатином 10–20 мг/сут и микронизирован-
ным фенофибратом (препарат Трайкор®) в дозе 
145 мг/сут.

Однако на промежуточных визитах (в течение 
12 месяцев наблюдения) при недостижении целе-
вого уровня показателей ХС-ЛНП (< 1,8 ммоль/л для 
категории очень высокого риска или < 2,5 ммоль/л 
для категории высокого риска) доза розувастатина 
могла быть увеличена до 20 или 40 мг/сут. В итоге 

Таблица 2. Клинико-демографическая характеристика пациентов, включенных в исследование 
(n = 150)

Таблица 3. Данные биохимического анализа крови пациентов на визите 1 (n = 150)

Показатель Значение, n

Возраст, лет 51 (48; 60)

Мужчины 92 (61%)

ИМТ, кг/м2 27,2 (3,1)

Известная АГ 66 (44%)

Курят/курили ранее, % 35 (23,3%)/21(14%)

Гиподинамия 61 (40,7%)

Отягощенный СА 46 (30,6%)

СД 2 типа 29 (19,3%)

Документированная ИБС 10 (15%)

Показатель Значение: 
средние – М(s); медиана – Ме(lq;hq)

ОХС, ммоль/л 7,6 (1,7)

ХС-ЛНП, ммоль/л 5,6 (1,6)

ХС-ЛВП, ммоль/л 1,1 (0,3)

ТГ, ммоль/л 2,6 (2,3; 3,3)

Глюкоза, ммоль/л 5,7 (1,9)

АСТ, Ед/л 25 (16; 29)

АЛТ, Ед/л 28 (19; 34)

КК, Ед/л 110 (81; 182)

Общий билирубин, мкмоль/л 18,8 (1,1)

Креатинин, мкмоль/л 74,5 (2,9)

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, СА – отягощенный семейный анамнез, СД – сахарный диабет, ИБС – ишеми-
ческая болезнь сердца.

Примечание: ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды, ХС-ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности, 
ХС-ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, АСТ – аспартатаминотрансфераза, АЛТ – аланинаминотранс-
фераза, КК – креатининкиназа.
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на заключительном визите только два пациента при-
нимали суточную дозу розувастатина 10 мг в составе 
комбинированной терапии. Тогда как у 60% и 38% 
пациентов доза розувастатина была увеличена до 20 
и 40 мг соответственно.

Эффекты комбинированной терапии розуваста-
тин/микронизированный фенофибрат (Трайкор®) 
были оценены на последующих визитах в течение 
года. Приверженность лечению (комплаентность) 
просчитывали по стандартной формуле: (количе-
ство таблеток, принятых пациентом (розувастатин/
фенофибрат)/кол-во таблеток, которое должен был 
принять пациент) × 100%. Допустимые пределы 
удовлетворительной комплаентности: 80–120%. По 
итогам анализа амбулаторных карт 120 из 150 па-
циентов (80%) были комплаентны в приеме на-
значенной схемы препаратов. Следует отметить, 
что данные 30 пациентов с неудовлетворительной 
комплаентностью (менее 80%) не были включены 
в анализ эффективности терапии. При этом нежела-
тельные явления не являлись причиной низкой ком-
плаентности к гиполипидемической терапии. Через 
12 месяцев комбинированной гиполипидемической 
терапии (n = 120) снижение уровня ТГ составило 
34,8% (в среднем на 0,9 (0,5; 1,2) ммоль/л), из-
менение высоко достоверно (р < 0,0001). Медиана 
уровня ТГ на промежуточном и заключительном 
визитах была 1,8 (1,5; 2,2) и 1,7 (1,5; 2,0) ммоль/л 
соответственно (см. рис. 1). Через 12 месяцев те-
рапии доля пациентов с уровнем ТГ ≤ 2,3 ммоль/л 
составила 96,7%, с уровнем ТГ ≤ 1,7 ммоль/л – 
60,3%. При этом средний уровень ХС-ЛНП был 
снижен на 47,9% от исходного до 2,9 (0,7) ммоль/л 
(р < 0,0001). Тогда как целевые уровни ХС-ЛНП 
были достигнуты только у 8% больных из категории 
очень высокого риска и 17% – из категории высоко-
го риска ССЗ.

Такие параметры липидного профиля, как 
уровень ОХС и ХС-ЛВП, также показали положи-
тельную динамику в течение года наблюдения. 
На визите 2 среднее значение уровня ОХС соста-
вило 4,5 (1,1) ммоль/л, а уровня ХС-ЛВП – 1,3 
(0,4) ммоль/л, при этом различия значений по срав-
нению с визитом 1 были достоверны (р < 0,05). 
Тогда как сравнение показателей безопасности 
терапии (активность ферментов АСТ, АЛТ, КК) 
и уровней глюкозы, креатинина, общего билируби-
на плазмы крови в течение всего периода наблю-
дения достоверной динамики не выявило. Также 
на фоне терапии и титрования дозы розувастатина 
не наблюдалось случаев повышения активности 
ферментов АСТ и АЛТ выше 3 верхних пределов 
нормы (ВПН), а активности КК – выше 5 ВПН.

В группе комбинированной гиполипидемиче-
ской терапии с микронизированным фенофибра-
том не было зарегистрировано ни одного случая 
прекращения приема препаратов по причине не-
желательных явлений (НЯ). Всего в течение срока 
наблюдения у 12 из 120 пациентов (10%) было 
отмечено 17 случаев возникновения НЯ. Данные 
случаи были легкой интенсивности, не требую-
щие изменения терапии, были определенно не 
связаны с приемом препаратов или увеличением 
дозы статина, появлялись эпизодически или 
однократно. Среди этих НЯ были головные боли, 
головокружение, ОРВИ, обострение хроническо-
го синусита и тонзиллита, бронхит, обострение 
шейного и поясничного остеохондроза, травма 
в результате падения (гематомы мягких тканей), 
обострение хронического гастрита, аллергическая 
реакция на укус насекомых (крапивница). В целом 
переносимость комбинированной гиполипидеми-
ческой терапии была хорошей.

Рис. 1. Динамика средних уровней ТГ и ХС-ЛНП (ммоль/л) при комбинированной терапии 
розувастатином/фенофибратом в течение 1 года наблюдения (n = 120)
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Обсуждение

Согласно данным из масштабных наблюда-
тельных исследований, у пациентов со смешанной 
гиперлипидемией часто встречаются другие 
факторы риска ССЗ, в том числе: СД 2 типа, семей-
ный анамнез, отягощенный по ССЗ, избыточная 
масса тела, повышенный уровень артериального 
давления [6–8, 21]. Клиническая характеристика 
группы больных, включенных в наше исследова-
ние, подтверждает эти выводы. Длительный прием 
фенофибрата в составе комбинированной терапии 
может способствовать снижению сердечно-сосуди-
стого риска у данных пациентов. Этот препарат, как 
представитель группы агонистов PPARα (производ-
ных фиброевой кислоты), оказывает значительное 
положительное воздействие на уровни ТГ и ХС-ЛВП 
при комбинированной терапии с ингибиторами 
ГМК-КоА-редуктазы и обладает хорошим про-
филем безопасности [18, 19]. Также следует от-
метить, что, по данным исследований, у пациентов 
с метаболическим синдромом прием фенофибрата 
способствовал снижению уровня мочевой кис-
лоты в среднем до 25%, фибриногена – до 21% 
и С-реактивного белка – до 34% от исходного [20].

Известно, что применение фенофибрата поз-
воляет снизить уровень ТГ более чем на 50% 
в зависимости от исходной выраженности ГТГ [20]. 
По результатам нашего наблюдения, длительная 
комбинированная терапия розувастатином/фено-
фибратом 145 мг в сутки способствовала сниже-
нию уровня ТГ в среднем на 34,8% (р < 0,0001). 
Среднюю эффективность фенофибрата в данном 
случае можно объяснить исходно умеренно вы-
раженной ГТГ. Отметим, что при этом более 95% 
и 60% комплаентных пациентов достигли уровня 
ТГ < 2,3 ммоль/л и ≤ 1,7 ммоль/л соответственно.

В течение многих лет непростой задачей для 
исследователей было определить, насколько эф-
фективна терапия фибратами (и фенофибратом 
в частности) в снижении макрососудистого риска 
у пациентов с гиперлипидемией. В крупномас-
штабном проспективном исследовании у больных 
с СД 2 типа (FIELD) подведение первых итогов ис-
следований не выявило положительного эффекта 
применения фенофибрата. Однако при проведении 
вторичного анализа данных этого исследования 
в подгруппе пациентов с атерогенной дислипидеми-
ей и метаболическим синдромом было подтверж-
дено достоверное снижение общего количества 
сердечно-сосудистых событий [15]. В исследование 
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes) Lipid Trial было включено 5518 больных 
с СД 2 типа, которые принимали симвастатин 
(20–40 мг/сут). Пациенты были рандомизированы 
в группы фенофибрата 160 или 54 мг/сут (в зави-
симости от уровня креатинина плазмы) или плаце-
бо. Длительность наблюдения составила в среднем 
4,7 лет [19]. При анализе данных статистически 
достоверных различий в частоте возникновения 

первичных ССС (нефатальный ИМ, нефатальный 
инсульт, СС смерть) между группами фенофибрата 
и плацебо не было выявлено. При подгрупповом 
анализе у больных с атерогенной дислипидемией 
терапия фенофибратом по сравнению с плацебо 
способствовала тенденции к снижению макросо-
судистых событий (р = 0,057). В целом по итогам 
наблюдения у пациентов с атерогенной дислипиде-
мией в группе фенофибрата сердечно-сосудистый 
риск был снижен на 31%. Однако следует отметить, 
что в исследовании ACCORD Lipid количество боль-
ных с ГТГ исходно составило не более 15%. Поэтому 
неудачи в выявлении характера влияния терапии 
фибратами на макрососудистый риск могли быть 
следствием недостаточно продуманных дизайнов 
исследований.

Этому выводу способствуют впервые опу-
бликованные в ноябре 2018 г. данные из мас-
штабного исследования REDUCE-IT (Reduction of 
Cardiovascular Events with EPA Intervention Trial), 
проведенного в 473 центрах 11 стран со средним 
периодом наблюдения 4,9 лет [22]. Основной 
целью REDUCE-IT было доказать положительное 
влияние длительного приема эйкозапентаеновой 
кислоты (ЭПК) 2 г 2 раза в сутки на твердые конеч-
ные точки у пациентов с ГТГ и высоким сердечно-
сосудистым риском. Первичной конечной точкой 
являлись: сердечно-сосудистая смерть, нефа-
тальный ИМ, нефатальный ишемический инсульт, 
реваскуляризация или нестабильная стенокардия. 
Критериями включения пациентов в REDUCE-IT 
(n = 8179) были: мужчины или женщины в воз-
расте ≥ 45 лет с установленным ССЗ или в возрасте 
≥ 50 лет с наличием СД 2 типа с дополнительными 
факторами риска ССЗ; достигнутый при постоян-
ном приеме статинов целевой уровень ХС-ЛНП 
≤ 2,6 ммоль/л; исходный уровень ТГ ≥ 2,3 ммоль/л 
и < 5,6 ммоль/л. Результаты исследования в груп-
пе терапии (высокоочищенный этиловый эфир 
ЭПК) продемонстрировали значимое снижение 
абсолютного риска в первичной конечной точке 
на 4,8% (p < 0,001). При этом в группе терапии 
относительный риск в первичной конечной точке 
был снижен на 25% (95% [ДИ], 32% – 17%; 
р < 0,001). Средний уровень ТГ к концу перво-
го года наблюдения был снижен в группе ЭПК 
на 18,3% и повышен в группе плацебо на 2,2%. 
Средний уровень ХС-ЛНП к концу первого года 
наблюдения был повышен в группе ЭПК и плацебо 
на 3,1% и 10,2% соответственно. Соотношение 
пациентов с нежелательными явлениями в целом 
было сходным между группами терапии и плаце-
бо, за исключением несколько большей частоты 
возникновения пароксизмов мерцательной арит-
мии в группе вмешательства. Дополнительное 
снижение риска в группе ЭПК с достигнутым при 
терапии статинами целевым уровнем ХС-ЛНП еще 
на 25% является впечатляющим успехом для про-
филактики в сердечно-сосудистой лекарственной 
терапии у больных с ГТГ.
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У пациентов с высоким риском ССЗ, по данным 
нашего исследования, было выявлено несколько 
предпосылок сохранения значительного уровня 
высокой распространенности смешанной гиперли-
пидемии. Исследование подтвердило ограничен-
ное представление больных о том, что «контроль 
уровня холестерина» включает снижение уровня 
ХС-ЛНП и ТГ и повышение уровня ХС-ЛВП. Это 
обстоятельство может быть одной из причин со-
храняющихся в популяции пациентов с ГТГ и высо-
ким риском ССЗ низкой приверженности к терапии 
и недостижении целевых уровней липидов. При 
этом комбинированная гиполипидемическая 
терапия при амбулаторном лечении практически 
не используется. Отметим, что, согласно данным 
150 карт, включенных в анализ, ни один больной со 
смешанной гиперлипидемией не принимал ранее 
препараты из группы фибратов. Подобные пробле-
мы практического здравоохранения сохраняются 
и в других странах. Так, по данным крупного наблю-
дательного исследования вторичной профилактики 
DYSIS II, не более 5% пациентов принимали ком-
бинированную терапию статин/фибрат и не более 
10% – статин/эзетимиб [23]. Другая важная причи-
на небольшого количества больных с достигнутыми 
целевыми уровнями ХС-ЛНП в нашем исследова-
нии – исходно высокие уровни этого показателя. 
При недостижении целевого уровня ХС-ЛНП при 
терапии статинами в максимально разрешенной 

суточной дозе, в данном случае розувастатин 40 мг 
в сутки, следовало назначить комбинированную те-
рапию с применением ингибиторов PCSK9. Однако 
данный вид гиполипидемической терапии недавно 
начал применяться в клинической практике и пока 
не получил широкого распространения ввиду высо-
кой стоимости лечения.

В целом по итогам исследования была вы-
явлена недостаточная диагностика смешанной 
гиперлипидемии как модифицируемого компо-
нента у пациентов с высоким риском ССЗ в усло-
виях обычной клинической практики. Отмечена 
высокая эффективность микронизированного фе-
нофибрата в лечении умеренной ГТГ. Учитывая 
значимость повышенного уровня ТГ как модифи-
цируемого фактора риска, широкое применение 
комбинированной гиполипидемической терапии 
с микронизированным фенофибратом открывает 
дополнительные возможности в снижении макро- 
и микрососудистых событий. Полученные данные 
о распространенности факторов риска ССЗ при 
смешанной дислипидемии в клинической практике 
должны способствовать разработке комплекса про-
филактических и медикаментозных мероприятий 
для их коррекции.
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