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Гипертриглицеридемии — современное состояние вопроса. Часть II: первичные и вторичные 
гипертриглицеридемии, возможности терапии

Семенкин А. А.1, Мешков А. Н.2, Ежов М. В.3

Гипертриглицеридемии представляют собой гетерогенную группу патоло-
гий, отличающихся по механизмам повышения богатых триглицеридами ли-
попротеидов, составу липопротеидов и рискам, с ними ассоциированным. 
В данной обзорной статье представлена информация о спектре и патогенезе 
различных форм первичных и вторичных гипертриглицеридемий, описаны со-
временные возможности генетической диагностики, медикаментозной и не-
медикаментозной коррекции.
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Hypertriglyceridemias are a heterogeneous group of pathologies differing in 
the mechanisms of triglyceride-rich lipoprotein increase, the composition of 
lipoproteins and related risks. This review article presents information on the 
profile and pathogenesis of various primary and secondary hypertriglyceridemias, 
as well as describes current potential of genetic diagnostics, drug and non-drug 
correction.
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•  Гипертриглицеридемии ассоциируются с  по-
вышением риска сердечно- сосудистых ослож-
нений и острого и хронического панкреатита.

•  Повышение уровня триглицеридов может быть 
обусловлено первичными генетическими на-
рушеними, вторичными факторами, либо их 
сочетанием, широко распространенными в по-
пуляции.

•  Первичные и  вторичные гипертриглицери-
демии различаются по патогенезу липидных 
нарушений, спектру богатых триглицеридами 
липопротеидов, что требует дифференциро-
ванных подходов к диагностике и лечению.

•  Hypertriglyceridemia is associated with an incre-
ased risk of cardiovascular events and acute and 
chronic pancreatitis.

•  Increased triglyceride levels can be caused by pri-
mary genetic disorders, secondary factors, or a com-
bination of both, which are widespread in the po-
pulation.

•  Primary and secondary hypertriglyceridemia dif-
fer in the pathogenesis of lipid disorders, the 
profile of triglyceride-rich lipoproteins, which 
requires differentiated approaches to diagnosis and 
treatment.

Ключевые моменты Key messages

Гипертриглицеридемии (ГТГ) связаны с повышен-
ным риском сердечно- сосудистой патологии и риском 
острого и хронического панкреатита [1, 2]. Повышение 
уровня триглицеридов (ТГ) в крови в отличие от холе-
стерина липопротеидов низкой плотности (ЛНП) яв-
ляется следствием вариабельного избытка различных 
богатых триглицеридами липопротеидов (БТГЛП), 
таких как хиломикроны, липопротеиды очень низкой 
плотности (ЛОНП), липопротеиды промежуточной 
плотности (ЛПП), ремнанты хиломикронов и ЛОНП, 
отличающихся по размеру, содержанию холестерина 
и  ТГ, способности проникать в  сосудистую стенку 
и  влиять на реологию крови [1]. Различие в  рисках, 
патогенезе и  составе липопротеидов при ГТГ обу-
словливает определенные сложности в  унификации 
подходов к их коррекции. 

Целью обзора является дать современное пред-
ставление о  спектре и  патогенетических особенно-
стях первичных и  вторичных ГТГ и  возможностях 
и  перспективах медикаментозной и  немедикамен-
тозной терапии. 

Первичные ГТГ
Исходя из патогенеза липидных нарушений и во-

влеченных генов, первичные ГТГ можно условно 
разделить на 3  типа: обусловленные отсутствием 
или снижением активности липопротеин липазы 
(ЛПЛ) — семейная хиломикронемия (СХ) (I тип 
по Фридериксону), многофакторная хиломикроне-
мия (МХ) (V тип по Фридериксону), семейная ГТГ 
(СГТГ) (IV тип по Фридериксону); обусловленную 
комбинированным дефектом генов, отвечающих за 
активность ЛПЛ и  метаболизм ЛНП, — семейная 
комбинированная гиперлипидемия (СКГЛ) (IIb тип 
по Фридериксону); обусловленные нарушением эли-
минации ремнантов хиломикронов и ЛОНП из кро-

вотока — семейная дисбеталипопротеинемия (СДБЛ) 
(III тип по Фридериксону) и  дефицит печеночной 
липазы (ДПЛ) (III тип по Фридериксону) [3-10].

Изменения активности ЛПЛ могут быть вызваны 
биаллельными патогенными вариантами канониче-
ских генов, кодирующих белки, участвующие в  ли-
политическом процессе, сборке и  транспорте ЛПЛ 
(LPL, APOCII, APOAV, GPIHBP1, LMF1), определяю-
щими аутосомно- рецессивный тип наследования 
(СХ); редкими гетерозиготными вариантами с боль-
шим эффектом в  генах LPL, APOCII, APOB, GCKR, 
APOAV, LMF1, GPIHBP1 и  CREBH1 и  многочислен-
ными вариантами с  малым эффектом в  большом 
числе различных генов (МХ, СГТГ, СКГЛ) [4-7, 11]. 

Различная степень снижения активности ЛПЛ мо-
жет приводить к  значительному повышению в  кро-
ви хиломикронов (полное или практически полное 
отсутствие активности, характерное для СХ), хило-
микронов и  ЛОНП (значительное снижение актив-
ности, характерное для МХ) или ЛОНП (умеренное 
снижение, характерное для СГТГ и СКГЛ) [7, 12, 13]. 

ГТГ, связанные со снижением активности ЛПЛ 
(за исключением СХ), чаще манифестируют во взрос-
лом возрасте, и во многом провоцируются наличием 
вторичных факторов, повышающих уровни БТГЛП 
в  крови, таких как диета богатая жирами и  просты-
ми углеводами, снижение физической активности, 
ожирение, метаболический синдром (МС), избыток 
алкоголя, неконтролируемый диабет и др. [7, 14, 15]. 
Клинические проявления, включающие абдоминаль-
ные боли, тошноту, рвоту, психические и  когнитив-
ные нарушения, ксантомы, ретинальную липемию, 
гепатоспленомегалию, характерны для стойкого экс-
тремального повышения БТГЛП, в  основном хило-
микронов [12, 16, 17].

Риски этих ГТГ (сердечно- сосудистая патология, 
острый панкреатит) зависят от спектра и уровня ли-
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попротеидов крови. Так, при СХ и МХ, характеризую-
щихся тяжелой и  экстремальной ГТГ, преобладает 
риск острого и хронического панкреатита [16]. В свою 
очередь, существенная роль вторичных факторов 
в  реализации генетической предрасположенности 
и повышение ЛОНП при МХ и СГТГ в определенной 
мере повышает риск атеросклеротических сердечно- 
сосудистых заболеваний [7, 14, 18]. И,  наконец, со-
четание вторичных факторов с  ГТГ и  повышением 
ЛНП при СКГЛ приводит к значительному повыше-
нию сердечно- сосудистого риска (ССР), сравнимому 
с семейной гиперхолестеринемией [18, 19].

Механизмы развития ГТГ, связанных с нарушени-
ем элиминации ремнантных частиц, различаются. 
Развитие СДБЛ обусловлено наличием особых ва-
риантов в  гене APOE. Имеется три основных аллеля 
гена APOE (ε2, ε3 и ε4) [20]. Примерно в 90% случаев 
СДБЛ связана с  ε2ε2 генотипом, встречаемость ко-
торого в  популяции составляет 0,6-0,8% [9, 21, 22]. 
В остальных случаях она может быть обусловлена на-
личием редкого патогенного варианта APOE и  име-
ет аутосомно- доминантный тип наследования [3]. 
Изоформа аполипопротеина E (апоE) ε2 обладает 
сниженной способностью связываться с рецептором 
ЛНП (<2% в  сравнении с  апоE ε3) и  с  гепарансуль-
фат протеогликанами (~60% в сравнении с апоE ε3), 
приводя к нарушению клиренса ремнантов через ре-
цептор ЛНП и  гепарансульфат протеогликаны [23, 
24]. При СДБЛ ЛНП обычно снижаются либо во-
обще не определяются [25]. При соответствующем 
генотипе СДБЛ развивается примерно у  10-36% но-
сителей и ассоциируется с наличием вторичных фак-
торов, которые повышают продукцию ЛОНП и рем-
нантных частиц и  нарушают их клиренс (ожирение, 
МС, инсулинорезистентность, беременность, поли-
морфизм генов других белков, отвечающих за липо-
лиз, старший возраст, менопауза) [21, 25-29].

ДПЛ описан лишь у  нескольких семей в  мире, 
в связи с чем патогенез липидных нарушений точно 
не изучен [10, 30, 31]. Накопление в крови ремнант-
ных частиц при данной патологии может быть связа-
но с нарушением их конверсии в ЛПП и ЛНП, либо 
рецептор- опосредованной элиминации [32, 33].

Клиническим проявлением при СДБЛ и ДПЛ мо-
гут быть внешние признаки, такие как туберозные, 
тубероэруптивные, эруптивные ксантомы, однако 
патогномоничным признаком является пальмарная 
ксантома (ксантома ладонных линий), которая при 
СДБЛ встречается примерно в  20% случаев [31, 34]. 
СДБЛ и  ДПЛ ассоциируются с  высоким коронар-
ным риском, а СДБЛ дополнительно с риском пери-
ферического атеросклероза [31, 35]. Риск сердечно- 
сосудистых событий при СДБЛ сравним с  таковым, 
а  риск симптомного атеросклероза сосудов нижних 
конечностей почти в 4 раза выше, чем при семейной 
гиперхолестеринемии [35]. При обеих патологиях 
описаны случаи острого панкреатита, связанные со 
значительно повышенным уровнем ТГ [28, 30]. 

Суммарно основные характеристики генетически 
опосредованных ГТГ представлены в таблице 1 [4, 7, 
10, 13, 14, 16, 17, 19, 21, 22, 30, 31, 36-41]. 

Генетическая диагностика первичных ГТГ
Генетическая диагностика при нарушениях ли-

пидного обмена в  настоящее время обычно прово-
дится с  применением таргетного, экзомного или 
полногеномного секвенирования методом NGS 
с  последующим анализом генов, связанных с  моно-
генными формами дислипидемий [42]. Также воз-
можно определение значений шкал полигенного ге-
нетического риска, для оценки вклада полигенного 
компонента в развитие дислипидемий [43]. 

Генетическая диагностика позволяет устано-
вить молекулярную природу ГТГ и  выделить СХ, 
МХ и СДБЛ [5]. В 2020г эксперты the National Lipid 

Таблица 1
Основные характеристики первичных ГТГ

Тип Название Частота Степень повышения ТГ Риск 
ИБС

Риск панкреатита Гены

I СХ 1:1000000 экстремальная ? +++ LPL, APOCII, APOAV, LMF1, 
GPIHBP1

IIb СКГЛ 1:100-200;
1:8-9 у лиц с ранней ИБС

умеренная +++ +/- ПГ

III СДБЛ 1:125-500;
1:29-1:37 у лиц с ранней ИБС

умеренная- тяжелая-экстремальная +++ + APOЕ

III ДПЛ единичные случаи умеренная- тяжелая-экстремальная +++ + HL

IV СГТГ 1:10-20 умеренная- тяжелая + + ПГ
V МХ 1:600 тяжелая- экстремальная + +++ ПГ

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ДПЛ — дефицит печеночной липазы, МХ — многофакторная хиломикронемия, ПГ — полигенный тип 
наследования, СДБЛ — семейная дисбеталипопротеинемия, СГТГ — семейная гипертриглицеридемия, СКГЛ — семейная комбинированная гиперлипидемия, 
СХ — семейная хиломикронемия, ТГ — триглицериды, LPL — ген липопротеин липазы, APOAV — ген аполипопротеина A5, APOCII — ген аполипопротеина C2, 
APOЕ — ген аполипопротеина Е, GPIHBP1 — ген гликозилфосфатидилинозитол- прикрепленного белка, связываюшего ЛВП 1, LMF1 — ген фактора созревания 
ЛПЛ 1, HL — ген печеночной липазы.
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тита или с очень высоким ССР могут нуждаться в раз-
личных медикаментозных подходах к лечению ГТГ.

Липодистрофии
Липодистрофии являются редкой патологией, 

проявляющейся частичной либо генерализованной 
потерей жировой ткани вследствие ее неспособности 
накапливать жир, и могут быть первичными (генети-
чески опосредованными) либо приобретенными [48-
50]. Распространенность липодистрофий составляет 
1,3-4,7 случаев на миллион [51]. Семейные формы 
липодистрофий и  приобретенная генерализованная 
форма, реже приобретенная частичная форма, со-
провождаются выраженными метаболическими на-
рушениями, включая инсулинорезистентность, са-
харный диабет (СД), ГТГ, низкий уровень липопро-
теидов высокой плотности (ЛВП), жировую болезнь 
печени [49, 52]. Уровни ТГ у  отдельных пациентов 
могут достигать экстремальных значений с  хиломи-
кронемией, характерными внешними проявлениями 

Association рекомендовали проведение генетической 
диагностики у  пациентов с  выраженной ГТГ только 
при подозрении на наличие СХ [44]. Однако результа-
ты, полученные в этой области за последние несколько 
лет, позволяют сформулировать дополнительные по-
казания: оценка риска развития панкреатита и ИБС. 
Так, в исследовании D'Erasmo L, et al. при анализе ге-
нетических данных риск развития острого панкреати-
та был в 5,1 раза выше у лиц с СХ, чем у лиц с МХ [45]. 
В свою очередь, Guay SP, et al. показали, что пациен-
ты с МХ при сочетании редкого патогенного варианта 
и высокого значения шкал полигенного генетического 
риска имели максимальный риск острого панкреати-
та (в 11,9 раз выше), эквивалентный риску у лиц с СХ 
[46]. Как приводилось выше, больные СДБЛ имеют 
значительно повышенный ССР, а часть из них могут 
иметь уровни ТГ >10 ммоль/л, и их следует выделять 
из когорты лиц с СХ и МХ [17, 35, 37, 47]. 

Определенные с  помощью генетической диагно-
стики лица с очень высоким риском острого панкреа-

Таблица 2
Причины вторичных ГТГ 

Заболевания cахарный диабет 2 типа, 
ХБП, нефротический синдром, 
липодистрофии, 
неконтролируемый гипотиреоз, 
синдром Кушинга, 
болезни накопления гликогена, 
острый гепатит, 
ревматоидный артрит, 
псориаз, 
СКВ, 
миеломная болезнь, 
сепсис

Питание/образ жизни избыточное потребление алкоголя,
избыток жиров, сахара или продуктов с высоким гликемическим индексом, 
малоподвижный образ жизни, 
парентеральное питание эмульгированными жирами

Метаболические нарушения избыточная масса тела и ожирение, 
метаболический синдром/инсулинорезистентность, 
прибавка веса после похудения, 
беременность (особенно третий триместр)

Препараты для анестезии пропофол
Кардиологические препараты бета-блокаторы, 

тиазидные диуретики, 
секвестранты желчных кислот

Препараты в эндокринологии глюкокортикоиды, 
анаболические стероиды, 
пероральные эстрогены (ралоксифен, тамоксифен, кломифена цитрат, 
эстрадиол, этинил эстрадиол, конъюгированные эстрогены)

Дерматологические препараты ретиноиды
Препараты при инфекциях антиретровирусные препараты при ВИЧ
Препараты в онкологии L-аспарагиназа, бексаротин, циклофосфомид
Препараты в психиатрии атипичные антипсихотики (оланзапин, миртазапин, клозапин),

тетрациклические антидепрессанты
Иммунодепрессанты такролимус, сиролимус, циклоспорин, интерфероны

Сокращения: ВИЧ — вирус иммунодефицита человека, СКВ — системная красная волчанка, ХБП — хроническая болезнь почек.
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ления планеты страдают СД 2 типа, 12,5-31,4% (в за-
висимости от определения) имеют МС, 45,1% — абдо-
минальное ожирение [63, 64].

В  таблице 3 показана роль инсулина в  метабо-
лизме БТГЛП и инсулинорезистентности в развитии 
ГТГ. В  условиях инсулинорезистентности увеличи-
вается количество субстрата для синтеза ТГ в  пече-
ни за счет липолиза ТГ в адипоцитах под действием 
гормон- чувствительной липазы с  повышенным по-
ступлением в  кровоток свободных жирных кислот 
и  последующим захватом их печенью; увеличения 
поступления ТГ ремнантов хиломикронов в  связи 
с  увеличением продукции хиломикронов в  кишеч-
нике и  ремнантов ЛОНП; de novo синтеза свобод-
ных жирных кислот в  гепатоцитах [65-67]. Избыток 
субстрата с  одновременным снижением деградации 
аполипопротеина B (апоB) и  повышением уровня 
микросомального белка транспортера ТГ (MTTP) 
приводит к  повышенному образованию и  секреции 
в кровоток крупных ЛОНП 1 [68]. Сходные механиз-
мы реализуются и в кишечнике, приводя к постпран-
диальной гиперхиломикронемии [69-71]. Снижение 
активности ЛПЛ и  повышение продукции ее инги-
битора — аполипопротеина C3 (апоC3) ведет к  на-
рушению катаболизма БТГЛП [72]. Наличие в  кро-
ви большого количества крупных БТГЛП приводит 
к формированию атерогенного липидного фенотипа, 
характеризующегося повышением уровня ТГ в соче-
тании с  низким уровнем ЛВП и  накоплением ЛНП 
с  измененой структурой (мелких плотных ЛНП) 
[73]. В исследовании FIELD у пациентов с СД 2 ти-
па повышенный уровень ТГ выявлялся в 52% случа-
ев и  сочетался с  низким уровнем холестерина ЛВП 
в 38% случаев [74]. 

Терапевтические аспекты
На сегодняшний день очевидно, что повыше-

ние в  крови БТГЛП, таких как ЛОНП, ЛПП, рем-
нанты хиломикронов и  ЛОНП, увеличивает риск 
атеросклероз- ассоциированных заболеваний [1]. 
Стандартная гиполипидемическая терапия, направ-
ленная на снижение холестерина ЛНП, в малой сте-
пени влияет на метаболизм БТГЛП, и на ССР с ними 

(туберозные, эруптивные ксантомы, ксантомы ла-
донных линий, ретинальная липемия) и высоким рис-
ком развития острого панкреатита [49, 53, 54]. Роль 
липодистрофий в  развитии атеросклеротических 
заболеваний изучена недостаточно в  связи с  редкой 
встречаемостью данной патологии, однако наличие 
дислипидемии, СД и  имеющиеся в  литературе опи-
сания клинических случаев позволяют предполагать, 
что у  отдельных пациентов ССР может быть значи-
тельно повышенным [49, 55]. Несмотря на то, что 
при семейных липодистрофиях имеются нарушения 
липидного обмена, их, скорее, можно отнести к вто-
ричным формам дислипидемий, т. к. первичный ге-
нетический дефект заключается в  нарушении мета-
болизма жировой ткани.

Вторичные ГТГ
Ряд поведенческих особенностей, заболеваний, 

метаболических нарушений, лекарственных препа-
ратов может приводить к вариабельному повышению 
уровня ТГ в  крови. Причины вторичных ГТГ пред-
ставлены в таблице 2 [56].

Различная выраженность ГТГ при воздействии 
одинаковых вторичных факторов может свидетель-
ствовать о  влиянии генетических особенностей па-
циента на вероятность развития и степень липидных 
нарушений. Более того, вторичные факторы могут 
способствовать реализации генетических дефектов 
характерных для семейных ГТГ (СГТГ, МХ, СКГЛ, 
СДБЛ), что было описано выше. 

Дислипидемия при инсулинорезистентности 
Инсулинорезистентность — один из наиболее час-

тых механизмов формирования ГТГ. Многие вто-
ричные факторы могут приводить к  ее развитию 
(малоподвижный образ жизни, абдоминальное ожи-
рение, синдром Кушинга, липодистрофии, беремен-
ность, кортикостероиды, бета-блокаторы, тиазидные 
диуретики, оральные контрацептивы, атипичные 
анти психотики, тетрациклические антидепрессан-
ты, ингибиторы протеаз, нуклеозидные ингибиторы 
обратной транскриптазы и  др.), либо являются ее 
следствием (МС, СД 2  типа) [48, 57-62]. Масштабы 
проблемы можно оценить, учитывая, что 6,28% насе-

Таблица 3
Роль инсулина в метаболизме БТГЛП и инсулинорезистентности в развитии ГТГ [адаптировано из 66, 69, 71, 72]

Метаболические механизмы Инсулин ИР Последствия ИР
Активность ГЧЛ и поступление СЖК в печень и кишечник ↓ ↑ повышение секреции ЛОНП и хиломикронов
de novo липогенез в печени и кишечнике ↑ ↑ увеличение размера ЛОНП и секреции хиломикронов
Внутриклеточная деградация аpoB ↑ ↓ повышение секреции ЛОНП и хиломикронов
Уровень микросомального белка транспортера триглицеридов ↓ ↑ стимуляция сборки ЛОНП и хиломикронов
Активность липопротеинлипазы ↑ ↓ снижение катаболизма ЛОНП и хиломикронов
Синтез апоC3 ↓ ↑ снижение катаболизма ЛОНП и хиломикронов

Сокращения: ГЧЛ — гормон- чувствительная липаза, ИР — инсулинорезистентность, ЛОНП — липопротеиды очень низкой плотности, СЖК — свободные жирные 
кислоты.
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ние его печеночной элиминации за счет повышения 
количества и улучшения функции ЛВП, уменьшении 
атерогенности ЛНП за счет увеличения их размера 
и облегчения элиминации из кровотока [79-81]. 

Фибраты могут снижать уровень ТГ на 30-50% [82]. 
Ранние исследования с  монотерапией фибратами 
продемонстрировали значимое снижение сердечно- 
сосудистых конечных точек [83, 84]. Исследования 
по комбинированной терапии фибратами и статина-
ми показали противоречивые результаты. Субанализ 
исследования ACCORD у  пациентов с  СД и  ТГ 
>2,3 ммоль/л, данные когортного исследования в об-
щей популяции, проведенного в Корее, включивше-
го >500 тыс. участников с уровнями ТГ >1,7 ммоль/л, 
и  его субисследований у  лиц с  МС и  СД показали, 
что комбинированная терапия фенофибратом и ста-
тином снижает риск развития сердечно- сосудистых 
осложнений [85-88]. С  другой стороны, добавление 
пемафибрата к  терапии статином в  исследовании 
PROMINENT у  пациентов с  СД и  ГТГ не привело 
к  снижению первичных сердечно- сосудистых точек 
[89]. Кроме того, при терапии пемафибратом в этом 
исследовании в  отличие от терапии фенофибратом 
в  исследовании ACCORD было выявлено повыше-
ние холестерина ЛНП, а  также уровня апоB, что, 
по-видимому, и  определило его результат [85, 89]. 
Приведенные данные позволяют предполагать, что 
фибраты могут различаться по влиянию на липиды 
крови и  сердечно- сосудистый прогноз и,  по край-
ней мере, фенофибрат может быть использован 
в дополнение к терапии статинами у лиц с высоким 
уровнем ТГ. 

Имеется мнение экспертов Международного об-
щества по атеросклерозу и Американского колледжа 
кардиологии, что использование фибратов обосно-
вано у лиц с тяжелой и экстремальной ГТГ для сни-
жения риска панкреатита 1 [56].

Омега-3 ПНЖК
Механизмы эффекта Омега-3 ПНЖК по сниже-

нию ТГ связывают с повышением экспрессии ЛПЛ, 

1 Aggarwal R, Bursill C, Figtree GA, et al. Triglycerides Revisited: A contem-
porary perspective on the assessment and management of cardiovascular 
risk due to elevated triglycerides. A Consensus Statement of the Inter-
national Atherosclerosis Society. 2024. https://athero.org/wp-content/
uploads/2024/07/IAS_Triglycerides- Revisited- Consensus_Aug2024.pdf.

связанные, о чем свидетельствуют результаты иссле-
дований, подтверждающих наличие повышенного ре-
зидуального риска у пациентов на эффективной липид-
снижающей терапии при сохраняющейся ГТГ [75, 76]. 
Данные крупного метаанализа демонстрируют, что 
сни жение ТГ независимо от холестерина ЛНП ведет 
к дополнительному снижению ССР [77]. Еще одним 
важным аспектом является значительно повышенный 
риск острого и хронического панкреатита при тяже-
лых и экстремальных ГТГ при отсутствии или невы-
соком ССР, для снижения которого ЛНП ориентиро-
ванные стратегии лечения неэффективны [78].

Проблема выработки универсального подхода 
к  коррекции ГТГ осложняется тем, что они пред-
ставляют собой разнородную группу патологий, 
различающихся по патогенезу, спектру провоци-
рующих факторов, составу липопротеидов, уровню 
ТГ и  степени риска панкреатита или атеросклероз- 
ассоциированных заболеваний. 

Учитывая существенную роль вторичных фак-
торов в  развитии ГТГ, коррекция образа жизни 
и  устранение не поведенческих причин является 
важным, а  в  случае СХ — основным, инструментом 
для снижения БТГЛП. Мероприятия, представлен-
ные экспертами Американского колледжа кардиоло-
гии, включающие ограничение потребления жиров, 
легко усваиваемых углеводов, алкоголя, повыше-
ние физической активности и  снижение массы тела 
(табл. 4), позволяют снизить уровень ТГ крови более 
чем на 70% [56].

Для медикаментозной коррекции ГТГ на сего-
дняшний день в  Российской Федерации доступны 
фибраты — фенофибрат, препарат омега-3 полине-
насыщенных жирных кислот (Омега-3 ПНЖК) — 
Омакор и статины. 

Фибраты
Фибраты — производные фиброевой кислоты мо-

дифицируют экспрессию ключевых генов, отвечаю-
щих за метаболизм липидов, активируя ядерные ре-
цепторы PPARα. Суммарно эти изменения заключа-
ются в снижении синтеза ЛОНП в печени, ускорении 
делипидации БТГЛП с их конверсией в ремнантные 
частицы, ЛПП и ЛНП и последующим удалением из 
кровотока, улучшении выведения избытка холестери-
на из макрофагов и периферических тканей и ускоре-

Таблица 4
Немедикаментозная терапия ГТГ

Вмешательство Умеренная Тяжелая Экстремальная
Легко усваиваемые углеводы (% калорий) <6% <5% исключить
Жиры (% калорий) 30-35% 20-25% 10-15%
Алкоголь ограничить исключить исключить
Аэробные нагрузки как минимум 150 мин в нед. умеренной интенсивности или 75 мин в нед. интенсивных аэробных 

физических нагрузок
Снижение массы тела снижение массы тела на 5-10% для всех пациентов
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и Великобритании, однако подобная терапия сопро-
вождалась значительно повышенным риском тром-
боцитопении, что привело к  отказу от применения 
препарата в США [99]. В свою очередь, эвинакумаб — 
моноклональное антитело к  ANGPTL3, значитель-
но снижал холестерин ЛНП у  лиц с  гомозиготной 
семейной гиперхолестеринемией на максимальной 
липидснижающей терапии на 49%, и  был одобрен 
FDA как орфанный препарат при данной патологии, 
и ТГ у лиц с МХ (на 60-80%), но не с СХ, что делает 
перспективным его применение при тяжелых ГТГ, 
но на сегодняшний день исследования с ним в этом 
направлении приостановлены [99]. В ближайшие го-
ды ожидаются результаты продолжающихся исследо-
ваний 1, 2, 3 фазы с таргетными препаратами, кото-
рые, можно надеяться, позволят ответить на вопрос 
о перспективности этого направления. 

Заключение
Генетические нарушения метаболизма БТГЛП 

и вторичные факторы ведут к формированию различ-
ных по патогенезу, уровню и составу липопротеидов 
дислипидемий. Соответственно, ГТГ представляют 
собой разнородную группу патологий, отличающих-
ся не только по спектру липид- содержащих частиц, 
но и  рискам, ассоциированным с  ними (сердечно- 
сосудистая патология, панкреатит).

Современные ЛНП-ориентированные стратегии 
снижения ССР достаточно полно и  всесторонне 
разработаны и  широко используются, однако оста-
ется проблема резидуального риска, в  связи с  чем 
вопросы диагностики и  лечения ГТГ приобретают 
все большую важность с учетом их дополнительного 
влияния на прогрессирование и  развитие осложне-
ний атеросклероз- ассоциированных заболеваний. 

Не менее серьезной проблемой при тяжелых 
и  экстремальных ГТГ является высокий риск пан-
креатита, требующий специальных терапевтических 
подходов. Появление новых таргетных триглицерид- 
снижающих препаратов, таких как ингибиторы 
апоC3 и  ANGPTL3, активно изучающихся в  насто-
ящее время, в  ближайшем будущем вряд ли позво-
лит полноценно решить проблему, учитывая неодно-
значные результаты исследований и высокую распро-
страненность данного нарушения липидного обмена 
в  популяции. Таким образом, традиционные подхо-
ды к  терапии ГТГ остаются актуальными и  должны 
более активно и разумно использоваться в широкой 
клинической практике с учетом преобладающих рис-
ков и вариантов нарушения обмена БТГЛП. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

снижением экспрессии ее ингибитора апоС3, de novo 
синтеза свободных жирных кислот в печени и повы-
шением деградации апоB, что ведет к  уменьшению 
продукции ЛОНП, обеднению их ТГ и  ускорению 
делипидации БТГЛП с  конверсией в  ремнантные 
частицы, ЛПП и  ЛНП [90, 91]. Препараты Омега-3 
ПНЖК могут содержать различные пропорции до-
козагексаеновой (ДГК) и  эйкозапентаеновой (ЭПК) 
кислот. Единственный препарат Омега-3 ПНЖК 
в  нашей стране — Омакор содержит в  своем составе 
ЭПК и ДГК в соотношении 1,2/1. Независимо от со-
става эти препараты снижают ТГ на 20-50% [82]. 

Исследование REDUCE-IT продемонстрировало, 
что добавление ЭПК в дозе 4 г в день к терапии ста-
тинами у  пациентов с  уровнями ТГ 1,7-5,6  ммоль/л 
и высоким ССР достоверно снижает вероятность не-
благоприятных исходов [92]. Последующие метаана-
лизы, включившие исследования с комбинацией ЭПК 
и ДГК, подтвердили дополнительную эффективность 
больших доз Омега-3 ПНЖК в  сочетании с  терапи-
ей статинами в  профилактике сердечно- сосудистых 
осложнений [93, 94]. Комбинация препарата Омега-3 
ПНЖК (ЭПК и ДГК) в дозе 4 г в день и фенофибра-
та у  лиц с  тяжелой и  экстремальной ГТГ позволяет 
снизить уровень ТГ до 70%, что обосновывает ис-
пользование подобной терапии у  данной категории 
пациентов для снижения риска панкреатита [95].

Статины
Точные механизмы влияния статинов на уровень 

ТГ до конца не изучены и связаны со снижением се-
креции ЛОНП и ускорением элиминации продуктов 
их делипидации [96, 97].

Прямые исследования по использованию стати-
нов для коррекции ГТГ отсутствуют. Было отмечено, 
что назначение статинов дополнительно к  основно-
му эффекту ведет к снижению уровня ТГ в пределах 
10-30%, и  что в  отдельных исследованиях эффек-
тивность статинов по снижению риска сердечно- 
сосудистых осложнений выше у  пациентов с  высо-
кими уровнями ТГ [82]. Приведенные данные сви-
детельствуют в  пользу того, что терапия статинами 
может скорректировать риски ГТГ у пациентов с не-
высоким уровнем ТГ при условии достижения их це-
левых значений. 

Новые направления в медикаментозной терапии ГТГ
В  последнее время широко изучаются таргетные 

препараты, целью которых являются ингибиторы 
ЛПЛ — апоC3 и  ангиопоэтин подобные протеины 
(ANGPTL) [98, 99]. Так, антисмысловой нуклеотид, 
направленный против матричной РНК апоC3, во-
ланесорсен продемонстрировал способность сни-
жать уровни ТГ >70% у  пациентов с  тяжелой и  экс-
тремальной ГТГ (СХ и  МХ) и  в  10 раз риск острого 
панкреатита, и  был одобрен в  Европейском союзе 
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