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Смертность от сердечно- сосудистых заболеваний 
(ССЗ) значимо опережает смертность от инфек-
ционных и  онкологических болезней. По данным 
Всемирной организации здравоохранения к  2030г 
от ССЗ ежегодно будут умирать ~23,6  млн человек 1. 
Объем доказательств, накопленный к  настоящему 
времени, свидетельствует о  том, что повышенный 
уровень холестерина (ХС) липопротеинов (ЛП) низ-
кой плотности (ЛНП) — неоспоримый фактор разви-
тия атеросклеротических ССЗ (АССЗ) и  его сниже-
ние — важная задача в  рамках первичной и  вторич-
ной профилактики [1-3]. Однако причины и  генез 
атеросклеротической болезни не всегда можно объ-
яснить с позиции нарушения липидного обмена, ос-
нованного исключительно на ЛНП. 

В  последние годы наблюдается рост количества 
исследований, посвященных гипертриглицеридемии 
(ГТГ). Обсуждаются механизмы формирования ГТГ, 
определяющие ее значимость в  атерогенезе. В  этой 
связи возникает необходимость в актуализации клю-
чевых вопросов, определяющих первопричину раз-
вития АССЗ при ГТГ: это молекулы триглицеридов 
(ТГ) сами по себе, ТГ-богатые ЛП или их ремнанты 
(остатки). Во-вторых, не ясно: какие компоненты 
ТГ-богатых ЛП и/или их ремнантов связаны с  по-
вышенным риском развития АССЗ и  достаточно ли 
они изучены, чтобы использовать их в качестве тера-
певтических мишеней? Можно выделить несколько 
главных аргументов, обосновывающих возрастание 
1 WHO newsletter. Cardiovascular diseases [cited by Apr 20, 2019]. Available 

from: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular- 
diseases-(cvds).

научного интереса к проблеме ГТГ и пересмотру ро-
ли ТГ (ТГ-богатых ЛП) в развитии АССЗ: 

— завершение генетических исследований (с мен-
делевской рандомизацией), подтвердивших атеро-
генную природу ТГ-богатых ЛП, через которые опо-
средуется связь ГТГ с риском развития АССЗ;

— получение доказательств из эпидемиологиче-
ских исследований о роли ГТГ в развитии АССЗ не-
зависимо от уровня ХС ЛНП; 

— сохранение существенного остаточного риска 
развития АССЗ (и их осложнений) у пациентов, в т.ч. 
достигших целевых (низких) значений ХС ЛНП на 
ХС-снижающей терапии; 

— получение доказательств значимой пользы 
в снижении сердечно- сосудистого риска (ССР) с по-
мощью подхода, основанного на контроле уровня ТГ 
в крови.

На современном этапе существует необходимость 
в экспертных рекомендациях по ведению пациентов 
с ГТГ, выработке согласованной позиции по пробле-
ме резидуального (остаточного) ССР, немедикамен-
тозному вмешательству в образ жизни и применению 
лекарственной терапии для коррекции повышен-
ного уровня ТГ и  снижения риска развития АССЗ. 
Особого обсуждения требует ведение пациентов 
с  ГТГ высокого/очень высокого ССР в  первичной 
профилактике, с  доказанными АССЗ (во вторичной 
профилактике), сахарным диабетом (СД), хронической 
болезнью почек (ХБП), тяжелой ГТГ.

Согласованные позиции экспертов, изложенные 
в  представленном документе, основаны на анализе 
и  обсуждении имеющихся научных доказательствах. 
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Документ направлен на расширение знаний практи-
кующих врачей в области липидологии, повышение их 
осведомленности о роли ГТГ в патогенезе атероскле-
роза и важности оценки уровня ТГ, устранение опреде-
ленного пробела в клинической практике по ведению 
пациентов с разной степенью выраженности ГТГ.

ГТГ: дефиниция,  
границы и детерминация уровней 

В российских и европейских рекомендациях, по-
священных нарушениям липидного обмена, опреде-
ление уровня ТГ в плазме/сыворотке крови рекомен-
дуется всем пациентам как часть рутинного анализа 
липидного спектра крови (класс рекомендаций I) [1, 2]. 
Концентрация ТГ в  плазме крови отражает концен-
трацию так называемых ТГ-богатых ЛП, которые 
в  состоянии натощак представлены ЛП очень низ-
кой плотности (ЛОНП) [4]. В состоянии не натощак 
(в период от 1 до 6 ч после последнего приема обыч-
ной пищи) у индивидуумов из общей популяции со-
держание ТГ в  плазме крови повышается в  среднем 
на ~0,3 ммоль/л (26 мг/дл) [5, 6]. На повышение кон-
центрации ТГ в  плазме крови не натощак в  разной 
степени влияют ТГ-богатые ЛП, образующиеся после 
еды, — это хиломикроны (ХМ) и их ремнанты, а так-
же синтезирующиеся в печени ЛОНП и их ремнанты 
(ремнанты мелких ЛОНП2 по существу есть ЛП про-
межуточной плотности (ЛПП)) [7]. 

В  таблице 1 представлена классификация ГТГ 
по степени ее выраженности согласно консенсусу 
Европейского общества атеросклероза, принятому 
в  2021г [8]. Хотя обозначенные пороговые значения 
ТГ являются условными, но они согласуются с совре-
менными знаниями и имеют определенное значение 
для клинической практики. Оптимальный уровень 
ТГ <1,2  ммоль/л отражает эффективный липолиз 
ТГ-богатых ЛП и низкую концентрацию их ремнан-
тов в плазме крови, он ассоциирован с низким ССР 
[2]. Концентрация ТГ >1,7  ммоль/л определяется 
клинически значимой для развития АССЗ у мужчин 
и  женщин (по данным крупнейшего эпидемиологи-
ческого Фрамингемского исследования) [9]. 

Высокие уровни ТГ (особенно >10,0  ммоль/л) — 
фактор развития острого панкреатита. При концен-
трации ТГ от 10 до 20 ммоль/л панкреатит развивает-
ся у 3% пациентов и ТГ >20 ммоль/л — у 15%. В не-
которых выбранных группах регистрировали и более 
высокие показатели распространённости острого 
панкреатита: в  немецкой когорте 19% пациентов 
с  уровнем ТГ >11,3  ммоль/л имели панкреатит [10, 
11]. Каждое повышение содержания ТГ в плазме кро-
ви на 1,1 ммоль/л увеличивает риск развития острого 
панкреатита на 4% [12]. Уровень ТГ в плазме крови, 
при котором может развиться острый панкреатит, 
варьирует особенно у  пациентов, предрасположен-
ных к нему, и у лиц с эпизодами острого панкреатита 
в анамнезе [13]. 

К  оценке уровня ТГ в  сыворотке крови не нато-
щак (после еды) стали проявлять большое внима ние 
в  последнее десятилетие, поскольку этот пока затель 
может лучше информировать о среднем содер жании 
ТГ в крови в течение дня у конкретного индивидуума 
и  служить доказательством нарушений транспорта 
липидов как за счет ЛП кишечного, так и  ЛП пече-
ночного происхождения. Концентра цию ТГ в  плаз-
ме крови не натощак ≥2,0 ммоль/л принято считать 
отрезной точкой, определяющей постпрандиальный 
подъем ТГ как фактор ССР [6, 14].

ГТГ предлагается рассматривать в  качестве мар-
кера высокого содержания ХС в ТГ-богатых ЛП (ряд 
специалистов применяет термин "ХС ремнантов") 
[15]. Исключение составляют лица с  экстремальной 
ГТГ на фоне полного дефицита липопротеинлипа-
зы (ЛПЛ), который встречается у одного человека из 
миллиона. Существуют определенные технические 
сложности и ограничения в аналитических подходах 
к  точному измерению уровня ТГ-богатых ЛП и  со-
держащегося в  них ХС. Это связано с  нестабиль-
ностью динамического катаболизма данных ЛП и из-
менчивостью их липидного и белкового состава [16]. 
При ГТГ концентрацию "ХС ремнантов" предлагает-
ся рассчитывать по формуле [17]: 
ХС ремнантов = общий ХС – ХС ЛНП – ХС ЛП высо-
кой плотности (ЛВП).

Таблица 1
Классификация уровней ТГ в плазме (сыворотке) крови

Классификация уровней ТГ натощак [адаптировано из 8] Уровни ТГ, ммоль/л 
Оптимальный <1,2
Пограничный 1,2-1,7
Умеренно повышенный (ГТГ) 1,7-5,7
Высокий (выраженная ГТГ) 5,7-10,0
Экстремально высокий >10,0
Классификация уровней ТГ не натощак [адаптировано из 6]
Повышенный (ГТГ) ≥2,0

Сокращения: ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды.
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В настоящее время идет поиск показателей и ме-
тодов, способных более полно отражать независи-
мый атерогенный потенциал ТГ-богатых ЛП/рем-
нантов, их структурную и метаболическую изменчи-
вость, количественный состав после приема пищи. 
Учитывая доказанную высокую атеротромбогенность 
ТГ-богатых ЛП/ремнантов, определение их уровня 
в  плазме крови может оказаться более информатив-
ным, чем предполагалось ранее [16]. 

По общепризнанной классификации ЛП плазмы 
крови, разработанной Д. Фредриксоном и состоящей 
из 5 классов гиперлипидемии (ГЛП), нарушения 
в  виде ГТГ в  той или иной степени характерны для 
ГЛП I, IIb, III, IV и V типов (табл. 2) [20]. ГЛП I ти-
па характеризуется высокой гиперхиломикронемией; 
ГЛП IIb и  IV типов — повышенным образованием 
в печени ЛОНП, их замедленным катаболизмом или 
сочетанием того и  другого механизма; ГЛП III ти-
па — дефектом захвата и последующим накоплением 
в плазме крови аномальных ремнантов ХМ и ЛОНП 
(называемых "β- ЛОНП"), а также ЛПП. 

Учитывая новые данные генетических исследо-
ваний, представления о  генетической первоосно-
ве фенотипов ГТГ пересматриваются (табл.  2) [4]. 
Так, среди пациентов с  уровнем ТГ >10  ммоль/л 
высокая встречаемость ГТГ с  моногенной основой 

На повышенный уровень "ХС ремнантов" ука-
зывает значение натощак ≥0,8  ммоль/л (≥30  мг/дл) 
и  в  условиях не натощак ≥0,9  ммоль/л (≥35  мг/дл) 
(по данным эпидемиологических исследований) [6, 
18]. Постпрандиальная (после приема пищи) кон-
центрация ТГ в  плазме крови в  полной степени 
информирует об уровне ремнантов ТГ-богатых ЛП 
и содержании в них ХС. Постпрандиальная ГТГ бо-
лее значимо связана с  риском развития АССЗ, чем 
уровень ТГ натощак [17]. 

Пациентам с  ГТГ, страдающим СД, ожирением, 
метаболическим синдромом или имеющим очень 
низкий уровень ХС ЛНП для более точной оценки 
ССР рекомендуется рассчитывать уровень ХС не- 
ЛВП (класс рекомендаций I) [1, 2]. Уровень ХС не- 
ЛВП рекомендуется определять и пациентам высоко-
го/очень высокого ССР (класс рекомендаций IIа) [1, 
2]. Установлено, что показатель ХС не- ЛВП в  каче-
стве прогностического фактора развития АССЗ пре-
восходит ХС ЛНП [15, 19]. ХС не- ЛВП представляет 
собой суммарную концентрацию всех аполипопро-
теин (апо)В-содержащих ЛП, включая ТГ-богатые 
ЛП, ЛНП и  ЛП(а), в  плазме/сыворотке крови как 
натощак, так и после приема пищи. ХС не- ЛВП рас-
считывается по формуле: 
ХС не- ЛВП = общий ХС – ХС ЛВП.

Таблица 2
Классификация ГЛП по фенотипам (по Д. Фредриксону с учетом генетической природы ЛП)

Фенотип ГЛП (Фредриксон)/название Повышенный 
уровень ЛП

Уровень ХС Уровень ТГ Генетическая природа

I
Семейная хиломикронемия

ХМ Норма ↑↑↑↑ Моногенная ГТГ; аутосомно- рецессивный тип, вызывается 
биаллельными патогенными вариантами генов: LPL, 
APOC2, APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1; проявляется 
в детстве, раннем юношестве

IIa
Семейная ГХС (гипербета- 
липопротеинемия)

ЛНП ↑↑ Норма Моногенная ГХС; аутосомно- кодоминантный тип, 
гетерозиготные или биаллельные патогенные варианты 
генов LDLR, APOB или PCSK9; аутосомно- рецессивный 
тип вызывается биаллельными патогенными вариантами 
гена LDLRAP1

IIb
Комбинированная ГЛП (гипербета- 
и пребета-липопротеинемия)

ЛНП и ЛОНП ↑↑ ↑↑ Обычно полигенная ГХС; высокие значения ШГР ХС ЛНП. 
В сочетании с полигенной ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; 
и/или редкие гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, 
APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1

III 
Семейная дисбета- липопротеинемия 
(флотирующие беталипопротеины)

Ремнанты, ЛПП ↑↑ ↑↑↑ Высокие значения ШГР по ГТГ. Гомозиготность по ε2ε2 
генотип АРОЕ или редкие гетерозиготные варианты АРОЕ

IV
Семейная ГТГ (гиперпребета- 
липопротеинемия)

ЛОНП Норма или ↑ ↑↑ Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 
GPIHBP1 или GPD1

V
Многофакторная хиломикронемия 
(хиломикронемия и гиперпребета-
липопротеинемия)

ХМ и ЛОНП Норма или ↑ ↑↑↑↑ Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 
GPIHBP1 или GPD1 с большим вкладом риск-аллелей,  
чем при типе IV

Сокращения: ГЛП — гиперлипидемия, ГТГ — гипертриглицеридемия, ГХС — гиперхолестеринемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопро-
теины очень низкой плотности, ЛП — липопротеины, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды, ХМ — хиломикроны, ХС — холестерин, 
ШГР — шкала полигенного генетического риска.
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35-74  лет, n=28399), повышенный (≥1,7  ммоль/л) 
уровень ТГ имели 32,2% взрослых, причем ча-
ще мужчины (37,3%), чем женщины (28%) [27]. 
Распространенность ГТГ увеличивалась при сопут-
ствующих заболеваниях и составляла: при артериаль-
ной гипертонии — 39,6%, инфаркте миокарда (ИМ) 
в  анамнезе — 37,3%, инсульте в  анамнезе — 38,7%, 
ишемической болезни сердца (ИБС) — 38,1%, ожи-
рении — 44,7% и СД — 52,1%.

По данным ретроспективного поперечного иссле-
дования PROMETHEUS (Prevalence of mixed dyslipi-
demia and severe hypertriglyceridemia in the Russian 
population), в  котором использовалась база резуль-
татов определения липидного профиля у 357073 лиц 
из 254 городов России, уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л 
имелся у  1/3 части населения России (29,2%) [28]. 
При этом у 16,2% лиц уровень ТГ был умеренно по-
вышенным (≥1,7 — <2,3  ммоль/л), у  12,9% — высо-
ким (≥2,3 — <5,6 ммоль/л), у 0,11% — очень высоким 
(≥5,6  ммоль/л) и  у  0,011% — экстремально высоким 
(≥10,0  ммоль/л). Частота ГТГ увеличивалась с  воз-
растом и чаще (в 1,23 раза) фиксировалась у мужчин, 
чем у  женщин. Высокая распространенность ГТГ 
встречалась у  мужчин в  возрасте 40-49  лет (42,8%) 
и у женщин — в возрасте 60-69 лет (34,4%). 

ГТГ часто сочетается с низкой концентрацией ХС 
ЛВП в плазме крови, что трансформируется в атеро-
генную дислипидемию. Дислипидемия — распростра-
ненное состояние и ее значимость обычно недооцене-
на практикующими врачами. Примерно у 45% мужчин 
и 30% женщин, участвовавших в Копенгагенском ис-
следовании, повышенный уровень ТГ (≥1,7 ммоль/л) 
сочетался с  низким ХС ЛВП (<1,0  ммоль/л) [7]. По 
данным исследования NHANES, дислипидемия от-
мечалась у  55% пациентов с  ССЗ, 62% пациентов 
с СД и 87% пациентов с метаболическим синдромом 
[29]. Как видно, наибольшая распространенность 
атерогенной дислипидемии выявлялась среди лиц 
с СД и метаболическим синдромом.

Гипертриглицеридемия:  
этиология и механизмы развития

Выделяют первичную и  вторичную ГТГ. Среди 
первичных причин повышения уровня ТГ следует 
упомянуть наследственные механизмы (табл.  2) [4]. 
Тяжелая ГТГ (с уровнем ТГ >10 ммоль/л) развивается 
при ряде наследственных нарушений: 

1) моногенной хиломикронемии (ГЛП I  типа по 
Д. Фредриксону или синдром семейной хиломикро-
немии) из-за отсутствия или значительного сниже-
ния активности основного фермента гидролиза ТГ-
богатых ЛП — ЛПЛ (мутации гена LPL) и  факторов 
функционирования/активности ЛПЛ, таких как: ко-
активатор апоCII (мутации гена APOC2) и апоА-V (му-
тации гена APOA5), фактор 1 созревания липазы (му-
тация гена LMF1) и  гликозилфосфатидилинозитол- 

и  ГТГ  V  типа с  олиго- или полигенной природой; 
ГЛП IIb типа обычно имеет полигенный характер, 
как и ГТГ IV типа, но при ГЛП IIb типа есть и другие 
генетические нарушения в отношении ЛНП, попада-
ющие в другую шкалу [21].

Ключевые положения

•  Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,2 ммоль/л 
указывает на накопление ТГ-богатых ЛП и  их 
ремнантов в плазме крови. 

•  Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,7 ммоль/л 
рассматривается как клинически значимый для 
развития АССЗ.

•  Концентрация ТГ в  плазме крови натощак 
>10  ммоль/л указывает на высокий риск раз-
вития острого панкреатита, который значимо 
возрастает при уровне ТГ >20 ммоль/л. 

•  Предлагается рассматривать в  качестве уме-
ренно повышенного уровня ТГ в плазме крови 
значения 1,7-5,0  ммоль/л и  высокого уровня 
ТГ — значения 5,0-10,0 ммоль/л.

•  ТГ-богатые ЛП представляют собой ту или 
иную форму "ХС ремнантов": в состоянии на-
тощак это ХС ЛОНП и их ремнанты, в состо-
янии не натощак дополнительно ХС в ремнан-
тах ХМ.

Распространенность гипертриглицеридемии
ГТГ (уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л) — это актуальная 

проблема для клинической практики. В  мире при-
мерно каждый десятый взрослый имеет повышен-
ный уровень ТГ (с возможными вариациями между 
регионами) [22]. В  Копенгагенском исследовании 
(Copenhagen General Population Study, n=84177) у 27% 
взрослых общей популяции уровень ТГ находился 
в  пределах от 2 до 10  ммоль/л, а  у  0,1% взрослых — 
>10  ммоль/л [7]. Высокий (>1  ммоль/л) уровень ХС 
ремнантов ТГ-богатых ЛП встречался у 21% взрослых 
и находился в пределах от 0,5 до 1,0 ммоль/л у 45%. 

В американском исследовании NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Survey) 31% взрос-
лых имели уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л, 16,2% — 
≥2,3 ммоль/л и 1,1% — ≥5,7 ммоль/л [23]. По данным 
разных исследований экстремально высокий уровень 
ТГ (>10 ммоль/л) встречается от 0,1 до 1%, а уровень 
ТГ >20 ммоль/л реже (примерно у 0,014%) [22, 24, 25]. 
Среди 22063 пациентов из Европы и Канады, получа-
ющих статины, уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л выявлялась 
у  38,8%, при этом у  35,3% пациентов низкого ССР, 
38,5% пациентов с ССЗ и 44,5% пациентов с СД [26]. 

По данным российского эпидемиологическо-
го исследования ЭССЕ-РФ-3 (2020-2022гг, возраст 
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в  плазме крови, заметно возрастает риск развития 
острого панкреатита (до 60-70% vs 5-10% при много-
факторной хиломикронемии) и  отмечается устой-
чивость к  препаратам, снижающим ТГ. Поскольку 
связанный с ГТГ панкреатит может приводить к ле-
тальному исходу, важно понимать, какие препараты 
и  состояния в  сочетании с  генетической предраспо-
ложенностью, повышают вероятность развития этого 
заболевания. Клинически тяжелая хиломикронемия 
клинически проявляется также развитием липемии 
сетчатки, эруптивных ксантом и  рецидивирующими 
болями в животе [30]. Из клинических особенностей, 
например, дисбеталипопротеинемии III типа следует 
отметить липоидную дугу роговицы, ксантелазмы, 
локтевые и коленные ксантомы, ксантомы ладонных 
линий или пальмарные ксантомы.

Наследственную дисбеталипопротеинемию III ти-
па относят к  нарушениям липидного обмена с  вы-
сокой атерогенностью, тогда как при семейной ГЛП 
I  типа (хиломикронемии) риск развития атероскле-
роза не увеличивается, несмотря на тяжелую ГТГ 
[7, 31]. Причина в том, что ХМ слишком велики для 
проникновения через эндотелиальный барьер [32]. 
К  наиболее распространенному типу первичного 
нарушения липидного обмена относят комбиниро-
ванную ГЛП (IIb типа), которая составляет до 40% 
случаев всех ГЛП. 

В  клинической практике врача чаще встречает-
ся вторичная ГТГ, обусловленная негенетическими 
причинами. Практикующему врачу важно знать эти 
причины для своевременного выявления и  коррек-
ции ГТГ. Факторы, содействующие развитию ГТГ, 
необходимо свести к  минимуму. Следует помнить 
о  контроле уровня ТГ в  плазме крови при приме-
нении лекарственных средств, повышающих его, 
и в случае необходимости использовать альтернатив-
ные методы. Выделяют следующие причины вторич-
ной ГТГ [14]: 

— заболевания: плохо контролируемый СД, ХБП, 
нефротический синдром, неконтролируемый гипо-
тиреоз, синдром Кушинга, болезни накопления гли-
когена, острый гепатит, ревматоидный артрит, псо-
риаз, системная красная волчанка, множественная 
миелома, сепсис и др.; 

— образ жизни/нарушение обмена веществ: злоупо-
требление алкоголем, диета с высоким содержанием 
насыщенных жиров, углеводов, потребление продук-
тов с  высоким гликемическим индексом, малопод-
вижный образ жизни, избыточный вес или ожире-
ние, метаболический синдром/инсулинорезистент-
ность, беременность (в третьем триместре уровень 
ТГ достигает максимума); 

— лекарственные средства: некардиоселективные 
бета-адреноблокаторы, тиазидные диуретики, сек-
вестранты желчных кислот, глюкокортикостероиды, 
анаболические стероиды, пероральные эстрогены 

прикрепленный белок 1  типа, связывающий ЛВП 
(GPIHBP1) (мутации гена GPIHBP1); проявляется 
накоплением ХМ в  плазме крови (заболевание про-
является уже в детстве); 

2) многофакторной или полигенной хиломикро-
немии (ГЛП V типа по Д. Фредриксону, смешанная 
ГТГ) из-за редких гетерозиготных вариантов генов 
с  большим эффектом в  генах, идентичных таковым 
при моногенной хиломикронемии (LPL, APOC2, 
APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1) и/или при 
многочисленных вариантах генов с  малым эффек-
том в  большом числе различных генов (например, 
APOA1-C3-A4-А5, TRIB, MLXIPL, GCKR, FADS1-2-3, 
NCAN, APOB, PLTP, ANGPTL3 и  т.п.); проявляется 
накоплением ХМ и ЛОНП в плазме крови.

Умеренная — выраженная ГТГ (с уровнем ТГ 2,0-
9,9 ммоль/л) наследственного характера представлена 
при: 

1) многофакторной или полигенной ГТГ (ГЛП IV 
типа по Д. Фредриксону или семейная ГТГ), развива-
ющейся по причине генетических вариантов генов, 
сходных со спектром многофакторной хиломикроне-
мии; проявляется накоплением ЛОНП в плазме крови; 

2) семейной комбинированной ГЛП (ранее ГЛП 
IIb типа по Д. Фредриксону), имеющей полигенный 
характер, с  вовлечением генов, регулирующих ме-
таболизм ЛОНП и  ЛНП; проявляется накоплением 
ЛОНП и ЛНП в плазме крови; 

3) дисбеталипопротеинемии (ГЛП типа III по 
Д. Фредриксону, ремнантная ГЛП) из-за определен-
ных полиморфизмов апоЕ — большинство это гомо-
зиготы генотипа ε2/ε2 гена АРОЕ, редко встречают-
ся гетерозиготы по доминантным мутациям АРОЕ; 
специфическая особенность — электрофоретиче-
ская β-подвижность ЛП, выделенных методом пре-
паративного ультрацентрифугирования во фракции 
с  d<1,006 (по плотности как ЛОНП); в  результате 
нарушается опосредованной апоВ, Е-рецептором 
элиминации ремнантов ХМ/ЛОНП, обогащенных 
изоформой апоЕ2 и  ХС, что приводит к  их нако-
плению в  плазме крови (ЛП частицы, имеющие 
апоЕ2, практически не обладают сродством к  апоВ, 
Е-рецептору). 

Моногенные формы ГТГ встречаются редко. 
В  большинстве случаев ГТГ представляет собой по-
лигенное нарушение липидного обмена с  заметным 
влиянием других факторов [4]. Например, для разви-
тия генетически обусловленной ГЛП III типа необхо-
димо присутствие других патологических состояний 
(СД 2  типа, ожирения, гипотиреоза и  др.). Наличие 
сопутствующих заболеваний (ожирение, СД, гипо-
тиреоз, уремия, злоупотребление алкоголем, ХБП 
и т.д.) может усиливать выраженность ГТГ при ГЛП 
IV и V типов по Д. Фредриксону.

У  пациентов с  моногенной хиломикронемией, 
сопровождающейся высокой концентрацией ХМ 
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ТГ-богатые ЛП: метаболизм  
и роль в патофизиологии атеротромбоза

Основная функция ТГ-богатых ЛП заключается 
в  транспортировке ТГ в  жировую ткань для хране-
ния, а  также в  скелетные и  сердечную мышцы для 
выработки энергии.

ТГ (порядка 85%) поступают в организм в составе 
пищевого жира и представляют собой сложные эфи-
ры трехатомного спирта глицерина с тремя высшими 
жирными кислотами (ЖК), содержащими от 12 до 24 
углеродных атомов [8]. Часть молекул ТГ в  желудке 
подвергается гидролизу с участием фермента желудоч-
ной липазы, но большая часть расщепляется в верх-
них отделах тонкого кишечника при участии панкре-
атической липазы. Конечные продукты гидролиза 
ТГ (ЖК и β-моноглицерид) включаются в мембраны 
энтероцитов слизистой ворсинок тонкого кишечника, 
затем они переходят в их цитоплазму и в гладком эн-
доплазматическом ретикулуме включаются в ресинтез 
ТГ. В  энтероцитах ТГ участвуют в  образовании ХМ. 

ХМ — самые крупные ЛП частицы (с диаметром 
от 100 до 1000 нм), содержащие структурный апо-
белок В48 и  образующиеся в  большом количестве 
в энтероцитах при поступлении в организм с пищей 
ТГ (содержащих длинноцепочечные ЖК), т.е. в пост-
прандиальную стадию (рис. 1). ХМ являются основ-
ной транспортной формой экзогенных (пищевых) 
липидов (главным образом, ТГ до 95%), они пере-
носят до 70-90 г ТГ в день (~100 ммоль) [31]. ХМ, как 
и  другие ЛП, также переносят фосфолипиды и  эте-
рифицированный ХС. 

ХМ из энтероцитов поступают в  мезентериаль-
ные лимфатические сосуды, далее через грудной 
проток в  кровь и  с  нею транспортируются в  пери-
ферические капилляры, на поверхности эндотелия 
которых находятся молекулы периферической ЛПЛ. 
Этот фермент гидролизует ХМ (в их ядре проис-
ходит расщепление до 75% ТГ) [8, 33]. Активность 
ЛПЛ поддерживают ее кофакторы — апоСII и апоАV. 
В  противоположность этому, апоСIII выступа-
ет в  роли ингибитора ЛПЛ и  рассматривается как 
фактор, влияющий на скорость выведения ТГ-
богатых ЛП из кровотока. Низкий уровень апоCIII 
в  крови сопряжен с  низким уровнем ТГ, тогда 
как повышенный уровень, обычно наблюдаемый 
при инсулинорезистентности и  ожирении, с  ГТГ. 
Ангиопоэтиноподобные белки 3, 4 и  8 (ANGPTL 3, 
4, 8) подавляют активность ЛПЛ в тканях (жировой 
ткани, скелетных мышцах, сердце) [34].

На фоне роста концентрации ХМ в плазме крови 
в печени усиливается образование других ТГ-богатых 
ЛП — ЛОНП [8]. По структуре и составу ЛОНП сход-
ны с ХМ, но обладают меньшим размером (диаметр 
варьирует от 25 до 100 нм), содержат меньше ТГ (50-
70% от массы частицы), но больше ХС, фосфолипи-
дов и  имеют в  своем составе структурный апоВ100. 

(ралоксифен, тамоксифен, кломифена цитрат, эстра-
диол, этинил эстрадиол, конъюгированные эстроге-
ны), L-аспарагиназа, бексаротин, циклофосфамид, 
ингибиторы протеазы, нейролептики (оланзапин, 
миртазапин, клозапин), иммунодепрессивные сред-
ства (такролимус, сиролимус, циклоспорин, интер-
фероны).

Вторичные причины ГТГ могут выступать в роли 
факторов, демаскирующих генетическую предраспо-
ложенность и  способствующих проявлению опреде-
ленного фенотипа ГЛП. 

Содержание ТГ в плазме крови может колебаться 
от 0,33 до 120 ммоль/л, что отражает вариабельность 
скорости секреции и  выведения из кровотока ТГ-
богатых ЛП [7, 8]. Известно, что даже при уровне ТГ 
в плазме крови натощак, равном 1,2 ммоль/л, может 
наблюдаться ряд метаболических нарушений, свя-
занных с накоплением ТГ-богатых ЛП и их ремнан-
тов. При росте содержания ТГ в крови увеличивается 
и количество этих ЛП-частиц. Условно можно выде-
лить ряд первичных механизмов формирования ГТГ: 

— при повышении уровня ТГ до пограничных/
умеренных значений чаще преобладает гиперпродук-
ция ЛОНП в печени; 

— при высоком уровне ТГ приоритет имеет нару-
шенный липолиз и  клиренс ТГ-богатых ЛП с  нако-
плением ЛОНП, ХМ и их ремнантов в плазме крови; 

— при тяжелой ГТГ доминирующей аномалией 
является низкая скорость клиренса ТГ-богатых ЛП 
(у пациентов с моногенной ГТГ продукция ТГ-бога-
тых ЛП может быть в нормальных пределах). 

Ключевые положения

•  Выявление причины развития ГТГ и  приня-
тие меры для своевременной коррекции этого 
нарушения липидного обмена — важная за-
дача практикующего врача.

•  ГТГ лучше рассматривать как сложный фе-
нотип, возникающий в  результате взаимодей-
ствия множества генов предрасположенности 
и  других отягощаю щих факторов негенетиче-
ского происхождения. 

•  Регулирование уровней в  плазме крови ТГ, 
ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов — это слож-
ный процесс. Концентрация ТГ в плазме крови 
определяется скоростью продукции ТГ-богатых 
ЛП (ХМ после еды и  ЛОНП), активностью 
их липолиза с  образованием ремнантов ХМ 
и ЛОНП, процентной долей ремнантов ЛОНП, 
входящих в каскад реакций ЛОНП-ЛПП-ЛНП 
(обычно это 30-40%) и эффективностью удале-
ния ремнантов ТГ-богатых ЛП печенью. 
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ния ТГ в их ядре и увеличения концентрации ХС за 
счет обмена ТГ из частиц ТГ-богатых ЛП на эфиры ХС 
из частиц ЛНП и ЛВП при участии белка- переносчика 
эфиров ХС. При этом в  составе ТГ-богатых ЛП со-
храняются их апобелки — апоВ48, либо апоВ100. 
Ремнанты ТГ-богатых ЛП имеют высокое соотноше-
ние эфиров ХС к  ТГ и  повышенный уровень апоЕ. 
Присутствие молекул апоЕ требуется для быстрого 
рецептор- опосредованного удаления ремнантных ча-
стиц из кровотока. Исчезновение ремнантов ХМ из 
плазмы крови осуществляется через специфический 
белок-1, подобный рецептору ЛНП, (LRP1 — receptor 
related protein1). Основной белок ХМ — апоВ48 из-
за особенностей структуры не способен связываться 
с ЛНП-рецепторами (домен, ответственный за связы-
вание апоВ, Е-рецепторами, расположен на С-конце 
молекулы апоВ100) [35]. Клиренс ремнантов ЛОНП 
(основной структурный белок апоВ100) из кровотока 
осуществляется через ЛНП-рецепторы. После связы-
вания с рецепторами ремнантные частицы подверга-
ются дальнейшей липолитической трансформации, 
либо интернализируются гепатоцитами с  последую-
щей деградацией в лизосомах [8, 36].

ХМ и ЛОНП в процессе модификации (уменьше-
ния в  размерах и  постепенного обогащения ХС при 
истощении запасов ТГ) превращаются в атерогенные 
ЛП частицы. Длительная циркуляция ремнантов ТГ-

ЛОНП синтезируются в  печени и  являются транс-
портной формой эндогенных ТГ. ЛОНП переносятся 
20-30 г ТГ в день [31]. 

ЛОНП отличаются чрезвычайной гетероген-
ностью как по размерам частиц, так и  по их соста-
ву: апоВ и  апоЕ находятся в  различном конформа-
ционном состоянии в  больших ЛОНП1 (Sf 60-400) 
и мелких ЛОНП2 (Sf 20-60) частицах, что определяет 
их субстратное сродство к липолитическим фермен-
там и  степень взаимодействия со специфическими 
рецепторами клеточных мембран. ХМ и  ЛОНП1 
конкурируют за один и  тот же механизм липолиза 
с  участием периферической ЛПЛ. ЛОНП подверга-
ются гидролизу с  образованием ремнантов ЛОНП 
и  ЛПП. В  результате последовательного действия 
периферической ЛПЛ и  печеночной липазы ЛОНП 
и  ЛПП превращаются в  частицы ЛНП. В  условиях 
повышенного печеночного липогенеза, приводяще-
го к  гиперпродукции ЛОНП, процесс превращения 
ЛОНП в  ЛНП замедляется. Это дополнительно со-
действует аккумуляции ТГ-богатых ЛП и их ремнан-
тов в  плазме крови. Связывание частицы ЛНП 
с апоВ, Е-рецепторами (классическими рецепторами 
к ЛНП) опосредуется молекулой апоВ100, а связыва-
ние ремнантов ТГ-богатых ЛП — апоЕ [33].

Во время липолиза размер ТГ-богатых ЛП умень-
шается на фоне одновременного снижения содержа-

Рис. 1. ЛП: размеры и плотность [адаптирована из 8].
Сокращения: апо — аполипопротеин, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой 
плотности, ЛП — липопротеины, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды.
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ет атеропротективное действие ЛВП, включая ухуд-
шение обратного транспорта ХС, подавление анти-
оксидантной и  противовоспалительной активности. 

Генетические исследования подтверждают роль, 
например, апоCIII и ANGPTL-3 в  развитии атеро-
склероза. Это способствует пониманию механиз-
мов атерогенеза на основе ГТГ и  позволяет опре-
делить новые терапевтические мишени. Показано, 
что апоCIII, ассоциированный с  ТГ-богатыми ЛП, 
активирует инфламмасому NLRP3 в  моноцитах че-
ловека; это может препятствовать регенерации эн-
дотелия in vivo. 

Атерогенный и  тромбогенный механизмы ТГ-
богатых ЛП довольно сложны. Среди атеротромбо-
генных свой ств ремнантов ТГ-богатых ЛП, подтверж-
денных в исследованиях, можно выделить [8, 17, 46]: 

— повышение проницаемости эндотелия арте-
рий, активация апоптоза эндотелиальных клеток 
и  подавление выработки окиси азота с  развитием 
дисфункции эндотелия; 

— усиление эндотелиальной экспрессии внутри-
клеточных адгезивных молекул-1 (ICAM-1) и  сосу-
дистых адгезивных молекук-1 (VСAM-1); 

— увеличение продукции активных форм кисло-
рода; 

— повышение вязкости крови, уровней тромбо-
ксана А2 — активатора тромбоцитов, фибриногена, 
активности VII и  XII факторов коагуляции, секре-
ции и активности ингибитора активатора плазмино-
гена-1 — ключевого регулятора образования тромбов 
в эндотелиальных клетках; 

— выраженную провоспалительную активность 
с повышенной секрецией проапоптотических цитоки-
нов, фактора некроза опухоли α и интерлейкина 1-β. 

В  наблюдательном исследовании из Копенгагена 
(n=60608) было установлено, что каждый 1  ммоль/л 
повышения уровня ХС ремнантов в  плазме крови 
ассоциировался с возрастанием концентрации высо-
кочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) на 
37%, а каждый 1 ммоль/л увеличения ХС ЛНП — с по-
вышением вчСРБ только на 7% [47]. При применении 
в данном исследовании метода менделевской рандо-
мизации результаты оказались иными: содержание 
вчСРБ увеличивалось на 28% на каждый 1  ммоль/л 
роста уровня ХС ремнантов в плазме крови, тогда как 
связи между маркером воспаления и ХС ЛНП обна-
ружено не было. Известно, что воспаление — важный 
компонент развития атеромы, ее надрыва и разрыва. 
Связь ГТГ с  процессами воспаления, в  т.ч. в  стенке 
сосуда, становится очевидной и в определенной сте-
пени может объяснить сохранение остаточного ССР 
у пациента при нормализации уровня ХС ЛНП. 

В исследовании PESA (Progression of Early Subcli-
nical Atherosclerosis; 3754 лиц с низким и умеренным 
ССР, средний возраст 45,5  лет) сообщалось о  связи 
ГТГ (уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л) с  субклиническим 

богатых ЛП в  кровотоке приводит к  их большему 
обогащению ХС. Установлено, что ремнантные ча-
стицы могут переносить в четыре раза больше ХС (до 
~8600 молекул) на одну частицу, чем одна частица 
ЛНП (2000-2700 молекул ХС), поэтому они класси-
фицируются относительно ЛНП как более атероген-
ные частицы [8, 31, 37]. 

Следует подчеркнуть, что в качестве атерогенного 
фактора рассматриваются ремнантные частицы, обе-
дненные ТГ, но обогащенные ХС в  процессе моди-
фикации, с диаметром <70 нм (сюда не входят вновь 
секретируемые, но нелиполизированные ХМ и очень 
крупные ЛОНП) [17]. В  случае неэффективного ме-
таболизма подобных ремнантов активизируется их 
нерецепторный захват скэвенджер рецепторами на 
макрофагах, который является нерегулируемым (идет 
прямой захват макрофагами ремнантных частиц без 
их предварительной окислительной модификации, 
в отличие от ЛНП, которые, напротив, подвергаются 
модификации перед их захватом макрофагами). 

Ремнантные частицы, содержащиеся в  плазме 
крови, на поверхности эндотелия артерий взаимо-
действуют с  гепарин сульфат — протеогликанами 
(взаимодействие усиливается за счет присутствия на 
поверхности частиц апоCIII и апоE), далее ремнанты 
мигрируют через эндотелий (путем активного транс-
цитоза) в субэндотелиальное пространство и там за-
держиваются длительное время, вызывая эффекты, 
свой ственные окисленным ЛНП, а  также сами под-
вергаются окислительной модификации, приобретая 
цитотоксические свой ства [38, 39]. В конечном ито-
ге ремнантные частицы поглощаться макрофагами 
и гладкомышечными клетками, превращая их в "ме-
таболически активные клетки" с  трансформацией 
в пенистые клетки (рассматриваются в качестве мар-
кера атеросклеротического поражения артерий) [40]. 

Задержка ремнантов ТГ-богатых ЛП в  артериях 
вызывает выраженные дезадаптивные реакции, ко-
торые лежат в основе формирования и прогрессиро-
вания атеросклеротических бляшек. В атероме чело-
века были идентифицированы ЛП частицы, содер-
жащие как апоВ48, так и апоВ100 [41, 42]. Показано, 
что примерно 50% ХС, содержащегося в атеросклеро-
тической бляшке у человека, поступает из ремнантов 
ТГ-богатых ЛП, что подтверждает вовлечение этих 
частиц в  атерогенез [42-44]. При ГТГ (повышенном 
уровне ТГ-богатых ЛП/ремнантов) изменяется коли-
чественный и качественный состав других ЛП в сто-
рону проатерогенной направленности [8, 45]: 

— увеличивается образование мелких и  плотных 
частиц ЛНП (в т.ч. при нормальном или низком уров-
не ХС ЛНП) с потенциально повышенной атероген-
ностью; 

— снижается уровень ХС ЛВП и усиливается фор-
мирование дефектных мелких, плотных частиц ЛВП 
с нарушенным липидомом и протеомом, что ослабля-
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нем 2,5-3,5 дня), чем ХМ и ЛПОНП (4-13 часов для 
лиц с ГТГ). Натощак во фракции ЛОНП + ЛПП на-
ходится не менее 30% ХС от его общего количества, 
определяемого во всей фракции апоВ-содержащих 
ЛП. Очевидно, что атерогенную опасность ТГ-богатых 
ЛП нельзя приравнивать к  их меньшему количеству 
в плазме крови. При сравнении атерогенных потен-
циалов ремнантов ТГ-богатых ЛП и частиц ЛНП не-
обходимо учитывать ряд факторов: время пребывания 
ЛП в  кровотоке, загруженность их молекулами ХС, 
скорость проникновения и удержания в интиме арте-
риальной стенки, восприимчивость к  модификации 
in  situ, скорость поглощения макрофагами и  склон-
ность к  образованию пенистых клеток [8, 55]. Даже 
при неопределенности относительно точной доли ХС 
в ремнантных частицах (отчасти из-за методологиче-
ских проблем [16]) длительное поддержание повышен-
ного уровня ТГ в постпрандиальный период (≥8 ч) при-
водит к  продолжительному и  интенсивному воздей-
ствию ремнантных частиц на стенку артерий [56, 57].

Ключевые положения

•  ХМ и ЛОНП, образующиеся в энтероцитах ки-
шечника и гепатоцитах печени, соответствен-
но, транспортируют ТГ и  ХС в  плазме крови. 

•  Липолиз и  клиренс ТГ-богатых ЛП/ремнан-
тов регулируется их липидомой и  протеомой, 
рядом ферментов (ЛПЛ и печеночная липаза) 
и белками- переносчиками. 

•  ГТГ содействует образованию мелких, плотных 
ЛНП с повышенной атерогенностью и дефект-
ных мелких, плотных ЛВП с низкой атеропро-
тективной активностью (включая обратный 
транспорт ХС, антиоксидантную и противовос-
палительную активность и т.д.). 

•  Ремнантные частицы могут переносить в  че-
тыре раза больше ХС на одну частицу, чем од-
на частица ЛНП. 

•  Ремнантные частицы, обогащенные ХС в  про-
цессе модификации, диаметром <70 нм способ- 
ны проникать в  артериальную стенку, подвер-
гаться окислительной модификации, погло-
щаться макрофагами, способные трансформи-
роваться в пенистые клетки, и, таким образом, 
непосредственно участвовать в атерогенезе. 

•  Новые экспериментальные и клинические дан-
ные подтверждают высокую степень атероген-
ности ремнантов ТГ-богатых ЛП, содержащих 
апоB48 и апоB100, и их активное образование, 
особенно в  постпрандиальный период (после 
приема пищи).

некоронарным атеросклерозом (отношение шансов 
(ОШ) 1,35; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,08-
1,68; р=0,008) [48]. Атеросклеротические бляшки вы-
являлись у 58% лиц с ГТГ при низком и умеренном 
ССР. Связь ГТТ с  наличием субклинического ате-
росклероза подтвердилась как у  лиц с  повышенным 
уровнем ХС ЛНП в  плазме крови (ОШ 1,42; 95% 
ДИ: 1,11-1,80; p=0,005), так и  с  нормальным его со-
держанием (ОШ 1,85; 1,08-3,18; p=0,008). На каждый 
0,11  ммоль/л повышения уровня ТГ в  плазме крови 
у лиц с целевым значением ХС ЛНП вероятность вы-
явления атеромы увеличивалась на 4% (р=0,041). 

В  другом исследовании у  пациентов с  оптималь-
ным уровнем ХС ЛНП (<1,8  ммоль/л) на каждый 
1  ммоль/л повышения концентрации ХС ремнантов 
ТГ-богатых ЛП вероятность выявления коронарно-
го атеросклероза (по данным компьютерной томо-
графической коронарной ангиографии) возрастала 
в 3,87 раза (95% ДИ: 1,34-7,55; p=0,004) [49]. В иссле-
довании Бубновой М. Г. и  др. была обнаружена ста-
тистически значимая прямая корреляционная связь 
между уровнем ТГ-богатых ЛП/ремнантов (выделяе-
мых методом ультрацентрифугирования) и степенью 
поражения коронарных артерий атеросклерозом 
(индексом стенозов и  числом пораженных артерий 
по данным коронароангиографии) [50]. При этом 
наиболее высокие уровни ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
встречались у  лиц с  тяжелым атеросклеротическим 
поражением артерий сердца. Elshazly MB, et al. по 
результатам метаанализа (5754 пациентов из 10 ин-
тервенционных исследований) продемонстрировали 
связь выраженного прогрессирования атеросклероза 
в  коронарных артериях в  большей степени с  повы-
шенным (>0,65-0,78  ммоль/л) уровнем ХС ремнан-
тов, чем с концентрацией ХС ЛНП или апоВ в тече-
ние 24 мес. наблюдения [51]. Вовлечение ремнантов 
ТГ-богатых ЛП в  прогрессирование атеросклероза 
(по данным коронароангиографии) подтверждается 
рядом проспективных исследований (с наблюдением 
от 2 до 5 лет) как у мужчин, так и у женщин [52-54]. 

Итак, повышенную концентрацию ТГ (ТГ-бо-
гатых ЛП/ремнантов) в плазме крови можно рассма-
тривать как фактор "остаточного атеросклеротиче-
ского риска". Частично объяснить этот факт можно 
доказанной заметной связью ГТГ с сосудистым вос-
палением. Очевидно, что уровень ТГ (ТГ-богатых 
ЛП/ремнантов) является значимым в  идентифика-
ции пациентов, особенно с  многососудистым пора-
жением артерий, т.е. может выступать в роли маркера 
ангиографически верифицированного коронарного 
атеросклероза и ИБС.

ХС ЛНП — это первичная мишень для профи-
лактики АССЗ. Действительно у большинства людей 
количество частиц ЛНП в  плазме крови в  ~3-10  раз 
больше, чем количество ТГ-богатых ЛП, также ЛНП 
более длительно циркулируют в плазме крови (в сред-
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1,14-1,26; p<0,001). Результаты выше представленных 
и других исследований демонстрируют, что для под-
держания более низкого ССР в течение жизни жела-
тельно сохранять уровень ТГ в пределах 1,12 ммоль/л, 
в т.ч. у молодых [73-75]. 

ГТГ, определяемая в  образцах крови после еды 
(т.е. постпрандиальная), рассматривается в  качестве 
маркера повышенного содержания ХС ремнантов 
ХМ/ЛОНП. В  исследовании Copenhagen City Heart 
Study (13981 пациентов, не принимавших гиполипи-
демическую терапию; наблюдение 27 лет) указывает-
ся на связь постпрандиальной ГТГ с высоким риском 
развития смертности, ИМ и ИБС как у мужчин, так 
и  у  женщин [78]. Анализ объединенных исследо-
ваний Copenhagen City Heart Study и  Copenhagen 
General Population Study (~100 тыс. человек) показал 
возрастание RR развития ССО при уровне ТГ не на-
тощак >6,6  ммоль/л (против уровня ТГ не натощак 
<0,8 ммоль): ИМ — в 5,1 раза, ИБС — в 3,2 раза, ише-
мического инсульта — в 3,3 раза и смерти от всех при-
чин — в  2,2 раза [63]. В  другом исследовании повы-
шение постпрандиального уровня ТГ >5 ммоль/л (vs 
уровня ТГ не натощак <1 ммоль/л) ассоциировалось 
с увеличением RR развития ИМ в 4,6 раза у мужчин 
и в 16,8 раза у женщин, а ишемического инсульта — 
в 3,2 раза и 5,1 раза, соответственно [76, 77]. 

В проспективном наблюдательном когортном ис-
следовании Women's Health Study (n=26509) у здоро-
вых женщин с  ГТГ, определяемой в  период от 2 до 
4 ч после приема пищи, RR развития ССО увеличи-
вался в 4,48 раза (независимо от традиционных фак-
торов риска, других ЛП и  маркеров инсулинорези-
стентности) [78]. Доказанная независимая связь ТГ 
(ТГ-богатых ЛП) с  развитием ССО (ИМ, инсульта, 
сердечно- сосудистой смертности), с одной стороны, 
и  достоверная их взаимосвязь с  тромбогенным по-
тенциалом крови, с  другой стороны, позволяет рас-
сматривать ГТГ как мощный липидный фактор тром-
богенеза. 

По данным двух исследований (n=113554) при вы-
сокой (≥5 ммоль/л) постпрандиальной ГТГ (относи-
тельно уровня ТГ не натощак <1 ммоль/л) возрастает 
вероятность развития (RR 2,59; 95% ДИ: 1,48-4,54) 
сердечной недостаточности (СН) [79]. В 5-летнем на-
блюдении, включавшем 46362 пациентов с СД и/или 
АССЗ, лечившихся статинами, риск появления новых 
случаев СН увеличивался на 19% (95% ДИ: 1,134-1,252; 
р<0,001) при уровне ТГ натощак ≥1,7 ммоль/л и на 24% 
(1,160-1,315; р<0,001) при уровне ТГ 2,3-5,6  ммоль/л 
(сравнение с уровнем ТГ <1,7 ммоль/л) [80]. 

Значение ХС ремнантов. В ряде исследований была 
продемонстрирована связь повышенного уровня ХС 
ремнантов (как расчетного, так и прямо измеряемо-
го в плазме крови) с развитием АССЗ, включая ИМ, 
ишемический инсульт, ИБС, периферический атеро-
склероз и  общую смертность, причем этот характер 

Гипертриглицеридемия — фактор развития АССЗ 
и формирования "остаточного" ССР

За последние три десятилетия были накоплены 
эпидемиологические и  генетические данные, под-
тверждающие концепцию причинно- следственной 
связи ГТГ (ТГ-богатых ЛП/ремнантов) с  повышен-
ным риском развития АССЗ, включая ИМ, инсульт, 
стеноз аортального клапана, а  также с  сердечно- 
сосудистой и общей смертностью [7, 58-67]. Крупные 
метаанализы показали, что повышенный уровень 
ТГ — независимый фактор развития АССЗ, риск ко-
торых увеличивается от 1,57 (95% ДИ: 1,10-2,24) до 
1,8 (1,49-2,19) [61, 68, 69]. 

Ретроспективный продольный анализ результатов 
итальянского исследования (n=158042) выявил при 
высоком уровне ТГ (1,7-5,6 ммоль/л) повышение от-
носительного риска (RR) развития всех АССЗ в 1,61 
раза (95% ДИ: 1,43-1,82; р<0,001) и  общей смертно-
сти в 1,49 раз (1,36-1,63; р<0,001), а при очень высо-
ком уровне ТГ (>5,6 ммоль/л) — в 2,3 раза (1,02-5,18; 
р<0,05) и 3,08 раза (1,46-6,50; р<0,01), соответственно 
(относительно нормального уровня ТГ <1,7 ммоль/л) 
[70]. Данные когортного исследования с включением 
>1,5  млн чел. подтвердили небольшое, но значимое 
увеличение (на 10-20%) риска развития ИМ при уме-
ренной и тяжелой ГТГ (уровень ТГ в пределах от 1,7 
до 10,0 ммоль/л) после коррекции по другим факто-
рам риска [71]. 

Данные 8,8-летнего наблюдения, полученные на 
когорте Корейской национальной службы медицин-
ского страхования (n=15672028), продемонстрирова-
ли логарифмическую линейную связь между уровнем 
ТГ и  сердечно- сосудистой смертностью [67]. Эта 
связь прослеживалась до уровня ТГ 0,56  ммоль/л 
и  сохранялась после поправки на традиционные 
факторы рис ка развития АССЗ (индекс массы тела, 
артериальное давление, СД, уровни ХС ЛНП и  ХС 
ЛВП, пол, возраст). Каждое двукратное повышение 
концентрации ТГ в  плазме крови ассоциировалось 
с ростом RR всех ССЗ (на 10%), ИБС (на 22%), остро-
го ИМ (на 24%) и ишемического инсульта (на 10%). 
Повышение RR смерти от АССЗ при ГТГ сохраня-
лось и  в  когорте лиц (n=5480875) с  низким уровнем 
ХС ЛНП (<2,6  ммоль/л). У  лиц моложе 45  лет при 
двукратном росте уровня ТГ в  плазме крови RR 
смертности от ИБС и ИМ были значимо выше, чем 
у лиц 65 лет и старше.

В  рамках крупного когортного исследования 
(5688055 лиц) с  наблюдением 7,1  лет также сооб-
щалось о  значимости ГТГ для развития сердечно- 
сосудистых осложнений (ССО) в  молодом возрас-
те (20-39  лет): RR смертности возрастал в  1,79 раза 
(95% ДИ: 1,71-1,87), ИМ — в  2,48 раз (2,33-2,64) 
и инсульта — в 2,53 раза (2,34-2,73) [72]. Именно ГТГ 
определялась в качестве единственного независимо-
го предиктора развития всех ССО (RR 1,20; 95% ДИ: 
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ный уровень общего ХС связан с ростом смертности 
от ССЗ, но не от рака или других некоронарогенных 
причин, тогда как ГТГ может значимо повышать как 
сердечно- сосудистую смертность, так и  смертность 
от других некоронарогенных причин. 

В рамках исследования Copenhagen General Popu-
lation (n=87192; возраст 20-69 лет; наблюдение 13 лет) 
была выявлена связь повышенного (≥1,0  ммоль/л) 
уровня ХС ремнантов (сравнение со значением 
<0,5 ммоль/л) с увеличением в 2,2 раза (95% ДИ: 1,3-
3,5) частоты сердечно- сосудистой смертности; в  4,4 
раза (1,6-11) смертности от ИБС; в  2,1 раза (1,4-3,3) 
всех случаев смерти от некоронарогенных причин, 
включая возрастание в  8,4 раза (2,0-34) смертности 
от инфекционных заболеваний и  в  9,1 раза (1,9-43) 
смертности от эндокринологических заболеваний [93]. 

Доказательства значимости ГТГ для развития АССЗ 
в генетических исследованиях. Причинно- следственная 
связь ТГ (точнее ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов) 
с  риском развития АССЗ подтверждается исследо-
ваниями с  менделевской рандомизацией. Так, у  лиц 
с генетически детерминированным высоким уровнем 
ТГ-богатых ЛП/ремнантов определяется высокий RR 
(от 1,14 до 4,0 в зависимости от пола, расы после по-
правки на другие факторы, в т.ч. на другие ЛП) раз-
вития CCЗ, включая ИБС, ИМ и смертность [76, 81, 
94-96]. 

Многофакторный анализ индивидуальных дан-
ных (генетических и  стандартных липидных по-
казателей, включая апоВ) участников из Биобанка 
Великобритании (n=502460) показал, что уровни ТГ-
богатых ЛП/ремнантов тесно и независимо связаны 
с риском развития ИБС в моделях, скорректирован-
ных по апоB. Вероятность развития ИБС на каждый 
1  ммоль/л повышения ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
оказалась выше (ОШ 2,59; 95% ДИ: 1,99-3,39), чем 
при повышении ХС ЛНП на эту же величину (ОШ 
1,37; 95% ДИ: 1,27-1,48) [97].

Исследования менделевской рандомизации, со-
средоточенные на вариантах генов, кодирующих бел-
ки — АРОAV, APOCIIII, LPL и ангиопоэтин- подобные 
белки 3, 4 и  8 (ANGPTL3, ANGPTL4 и  ANGPTL8), 
представили высокоинформативные доказательства 
связи ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов с  риском раз-
вития АССЗ [98-104]. Определено, что при генети-
чески обусловленном повышении уровня ХС рем-
нантов в  плазме крови на 1  ммоль/л RR развития 
ИБС возрастает достоверно выше (в 2,8  раза), чем 
в наблюдательных исследованиях (только в 1,4 раза) 
[81]. Для вариантов гена APOA5 удвоение генетиче-
ски повышенного уровня ХС ремнантов увеличива-
ет риск ИМ в  2,2 раза vs 1,7 раз в  наблюдательных 
исследованиях, а  удвоение генетически обусловлен-
ного повышения уровня ТГ — в  1,9 раза и  1,6  раза, 
соответственно [94]. У лиц с мутаций гена LPL риск 
смерти от всех причин при высоком уровне ТГ воз-

связи не зависел от концентрации ХС ЛНП в плазме 
крови [81-88]. 

В  исследовании Copenhagen General Population 
(n=103221; наблюдение 9,5  лет) при высоком (>0,8 
ммоль/л) уровне ХС ремнантов (против низкого 
<0,5 ммоль/л) RR развития ИМ повышался в 1,6 раза 
(95% ДИ: 1,5-1,8), АССЗ — в  1,4 раза (1,3-1,5) и  об-
щей смертности — в  1,1 раза (1,0-1,1) [86]. При со-
четании высокого уровня ХС ремнантов с повышен-
ной концентрацией вчСРБ (>1,5  мг/л) риски ССО 
существенно возрастали: ИМ — в  2,2 раза (95% ДИ: 
1,9-2,7), АССЗ — в  1,9 раза (1,7-2,2) и  общей смерт-
ности — в 1,4 раза (1,3-1,5). Wadström BN, et al. изуча-
ли влияние ХС ремнантов (определяемого расчетным 
методом) на риски развития АССЗ у 106937 пациентов 
из исследования Copenhagen General Population Study 
(CGPS; наблюдение 9 лет) и 13974 пациентов из ис-
следования Copenhagen City Heart Study (CCHS: на-
блюдение 24  года) [89]. Повышение уровня ХС рем-
нантов в плазме крови ≥1,5 ммоль/л (vs <0,5 ммоль/л) 
сопровождалось увеличением RR развития ИМ в 4,2 
раза (95% ДИ: 2,9-6,1) в исследовании CGPS и в 2,6 
раза (1,8-3,8) в  исследовании CCHS; ишемического 
инсульта — в 1,8 (1,4-2,5) и 2,1 (1,5-3,1) раза, соответ-
ственно; но более значимо возрастал RR развития пе-
риферической артериальной болезни — в 4,8 (3,1-7,5) 
и 4,9 (2,9-8,5) раз, соответственно. 

По данным метаанализа, включавшего 31 иссле-
дование, при повышенном уровне ХС ремнантов 
в  плазме крови (против его низкого значения) RR 
развития ССО увеличивался на 53% (95% ДИ: 1,41-
1,66; p<0,0001), ИБС — на 41% (1,19-1,67; p<0,0001), 
инсульта — на 43% (1,24-1,66; p<0,0001), сердечно- 
сосудистой смертности — на 83% (1,53-2,19; p<0,0001) 
и  общей смертности — на 39% (1,27-1,50; p<0,0001) 
[90]. Заметное увеличение риска ССО имелось 
в  группе моложе 65  лет (RR 1,39; 95% ДИ: 1,14-1,70, 
p<0,0001 vs ≥65  лет RR 1,20; 1,16-1,25, p<0,0001). На 
каждый 1 ммоль/л повышения уровня ХС ремнантов 
RR развития ССО увеличивался на 15% (95% ДИ: 
1,08-1,22) и ИБС — на 58% (1,12-2,23). 

У пациентов, госпитализированных с острым ко-
ро нарным синдромом (ОКС), повышенный (≥0,78 
ммоль/л) уровень ХС ремнантов в плазме крови вы-
являлся у 45,9% (из n=7479) [91]. После выписки из 
стационара (медиана наблюдения 57 мес.) повыше-
ние его значения до 1,55 ммоль/л и выше приводило 
к  увеличению RR сердечно- сосудистой смертности 
на 49% (95% ДИ: 1,08-2,06; р=0,016) и  повторной 
госпитализация из-за СН на 55% (95% ДИ: 1,14-2,11; 
р=0,005). 

В  ряде исследований подтверждается позиция, 
что повышение RR развития смерти от всех при-
чин в большей степени обусловлено ростом именно 
концентрации ХС ремнантов в  плазме крови, а  не 
уровней ХС ЛНП [83, 92]. Известно, что повышен-
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<1,7 ммоль/л [108]. У пациентов с СД и уровнем ТГ 
2,26-5,64  ммоль/л частота развития ССО оставалась 
высокой даже при нормализации уровня ХС ЛНП: 
риск нефатального ИМ повышался на 30% (95% ДИ: 
1,08-1,58; р=0,006), инсульта — на 23% (1,01-1,49; 
р=0,037) и  коронарной реваскуляризации — на 21% 
(1,02-1,43; р=0,027).

Достаточное количество исследований (большин-
ство это post hoc анализы) демонстрируют взаимосвязь 
между уровнем ТГ и  риском развития АССЗ/ССО 
у  пациентов на гиполипидемической терапии [109-
112]. В то же время снижение концентрации ТГ в плаз-
ме после лекарственной коррекции уровня ХС ЛНП 
ведет к  дополнительному уменьшению риска ССО. 

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy- Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 22) наблюдались па-
циенты с  ОКС (n=4162), которые получали стати-
ны. У  пациентов с  низким (<1,7  ммоль/л) уровнем 
ТГ при сравнении с  группой пациентов с  ГТГ (ТГ 
≥1,7 ммоль/л) риск развития повторных случаев ИБС 
снижался на 27% (95% ДИ: 0,62-0,87; р<0,001) в  од-
нофакторном анализе и  на 20% (0,66-0,97; р=0,025) 
в  скорректированном анализе [112]. Снижение кон-
центрации ТГ на каждые 0,11  ммоль/л (10  мг/дл) 
приводило к  уменьшению показателей смертности, 

растает двукратно, а  в  наблюдательном исследова-
нии — только в 1,2 раза [105]. У гетерозигот с редки-
ми вариантами гена APOC3, приводящими к  потере 
функции, на фоне снижения (в среднем на 39-44%) 
уровня ТГ в  крови происходит заметное снижение 
(на 40-41%) риска развития АССЗ [99, 106]. 

Перечисленные выше факты служат дополни-
тельным доказательством причинно- следственной 
связи ТГ (ТГ-богатых ЛП и их ремнантов) с риском 
развития АССЗ на протяжении всей жизни. 

Остаточный риск АССЗ, обусловленный ТГ (ТГ-
богатыми ЛП). Концепция так называемого "остаточ-
ного ССР", связанная с липидами и ЛП, основывается 
на развитии у пациента серьезных ССО даже при оп-
тимальном контроле уровня ХС ЛНП [107]. В значи-
тельной степени сохранение остаточного рис ка разви-
тия ССЗ, обусловленных атеросклерозом, объясняют 
повышенным содержанием в  плазме крови ТГ (ТГ-
богатых ЛП и их ремнантов) и/или низким уровнем 
ХС ЛВП. 

В  исследовании NHANES (National Health and 
Nu trition Examination Survey) при анализе результа-
тов было установлено, что у  пациентов с  уровнем 
TГ ≥1,69  ммоль/л, несмотря на прием статинов, RR 
развития основных ССО был выше 26% (95% ДИ: 
1,19-1,34) относительно пациентов с  уровнем ТГ 

Рис. 2. Поэтапное обследование и маршрутизация пациента с ГТГ.
Сокращения: ЛНП — липопротеины низкой плотности, ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 
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следовании MIRACL при переходе от уровня ТГ от 
≤1,5  ммоль/л к  уровню ТГ >2,2  ммоль/л RR разви-
тия ССО увеличивался на 50% (95% ДИ: 1,05-2,15; 
р=0,03) в  течение 16 нед. наблюдения. В  исследова-
нии dal- OUTCOMES при переходе от значения ТГ 
≤0,9 ммоль/л к уровню ТГ >2,0 ммоль/л (175 мг/дл) 
RR развития ССО повышался на 61% (95% ДИ: 1,34-
1,94; p<0,001) в течение 31 мес. наблюдения. В обоих 
исследования связь ГТГ с риском ССО не зависела от 
концентрации ХС ЛНП.

Статины способны ускорять выведение ремнан-
тов ЛОНП и  ЛНП из кровотока и,  следователь-
но, снижать частоту развития ССО при ГТГ, но, 
по-видимому, этого недостаточно. Для снижения 
остаточного ССР необходимо воздействовать на 
концентрацию ТГ и  снижать ее до рекомендуемо-
го целевого значения. Это важно, поскольку уро-
вень ТГ независимо предсказывает краткосрочный 
и  долгосрочный риски развития АССЗ у  пациентов 
как в первичной, так и во вторичной профилактике, 
в  т.ч. у  принимающих гиполипидемические препа-
раты. Следовательно, повышенная концентрация ТГ 

заболеваемости ИМ или повторным ОКС на 1,6% 
(p<0,001) или на 1,4% (р<0,01) после поправки на 
ХС ЛНП или ХС не- ЛВП. Значимое снижение риска 
развития ССО на 41% (95% ДИ: 0,41-0,83; p=0,002) 
наблюдалось при достижении оптимального уров-
ня трех параметров: ТГ (<1,7  ммоль/л), ХС ЛНП 
(<1,8 ммоль/л) и вчСРБ (<2,0 мг/л). 

Результаты исследования IDEAL (Incremental De-
crease in End Points Through Aggressive Lipid Lowe ring) 
и TNT (Treating to New Targets) продемонстрировали 
сохранение высокого риска развития ССО при нали-
чии ГТГ (после поправки на ХС ЛВП и величины от-
ношения апоВ/апоАI) у пациентов с ИБС, получав-
ших статины [113]. Влияние ГТГ на краткосрочный 
и  долгосрочный прогнозы пациентов, перенесших 
ОКС и  получавших гиполипидемическую терапию, 
оценивалось в  исследованиях MIRACL (Myocardial 
Ischemia Reduction with Acute Cholesterol Lowering, 
n=1501; наблюдение 16 нед.) и dal- OUTCOMES (A Stu-
dy of RO4607381 in Stable Coronary Heart Disease Pati-
ents With Recent Acute Coronary Syndrome, n=15817; 
наблюдение 31 мес.), соответственно [110]. В  ис-

Рис. 3. Алгоритм ведения пациентов с ГТГ (согласованная позиция экспертов).
Сокращения: АССЗ — атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, ГТГ — гипертриглицеридемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, СД — 
сахарный диабет, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 
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и V типов ГЛП полезно исследовать плазму или сы-
воротку крови, оставленную на 24 ч при 4 С в  хо-
лодильнике (появление сливообразного слоя наблю-
дается при I  типе ГЛП), провести электрофорез ЛП 
(при выполнении этого метода в  лаборатории для 
исключения ГЛП III типа) и фенотипирование апоЕ. 

Пациентов с уровнем ТГ >10,0 ммоль/л или с уров-
нем ТГ от 5 до 10  ммоль/л при рецидивирующем 
остром панкреатите или беременных женщин реко-
мендуется направлять в  липидный центр для про-
ведения генетического анализа и  терапевтического 
афереза. Недостижение результатов коррекции повы-
шенного (до 5,0 ммоль/л) уровня ТГ предложенными 
методами также является основанием для направле-
ния пациента в  липидный центр. При этом важно 
сохранить взаимодействие между лечащим врачом, 
направившим пациента в липидный центр, и врачом 
липидного центра. 

Методы снижения уровня ТГ  
в целях профилактики АССЗ

Изменение образа жизни (коррекция питания, от-
каз от курения, регулярная физическая активность, 
ограниченное потребление алкоголя и  поддержание 
здорового веса) — это важнейший компонент сниже-
ния риска ССЗ при ГТГ, в т.ч. совместно с примене-
нием гиполипидемических препаратов. Модификация 
образа жизни должна быть максимально персонали-
зирована и направлена на основные триггеры, кото-
рые вносят наибольший вклад в ГТГ. 

Первый шаг в  ведении пациентов с  ГТГ — это 
предоставление консультации по образу жизни, ос-
нованной на фактических данных. Например, у  па-
циентов с СД следует обратить внимание на контроль 
гликемии, поскольку это может положительно вли-
ять на поддержание концентрации ТГ в  норме. Для 
пациентов с  избыточной массой тела или ожирени-
ем редукция веса считается наиболее эффективным 
изменением образа жизни с  целью снижения уров-
ня ТГ. Уменьшение массы тела на 1  кг сопровож-
дается снижением уровня ТГ в  среднем на 2% [114]. 
Снижение массы тела на 5-10% приводит к  сниже-
нию концентрации ТГ в плазме крови на 20% (у не-
которых пациентов до 50-70%) [14]. 

Оптимизация рациона питания в сочетании с ре-
гулярной аэробной физической активностью мо-
жет привести к  снижению уровня ТГ на 20-50%. 
Регулярные аэробные тренировки умеренной ин-
тенсивности способны снижать уровень ТГ нато-
щак в  плазме крови до 11%, а  постпрандиальный 
уровень ТГ — от 21 до 27% [115-117]. В исследовании 
Аронова Д. М. и  др. показана возможность длитель-
ной (до ≥40 мин) динамической физической нагруз-
ки умеренной интенсивности увеличивать клиренс 
ТГ-богатых ЛП частиц у  здоровых лиц на 84,5% 
и больных ИБС на 48,1% [117].

в  плазме крови представляет собой потенциальную 
цель для лечения. 

Ключевые положения

•  Результаты эпидемиологических и  генетиче-
ских исследований подтверждают причинно- 
следственную связь между риском развития 
АССЗ и уровнями ТГ, ТГ-богатых ЛП и их рем-
нантов.

•  Как расчетный, так и  непосредственно опре-
деленный в плазме крови уровень ХС ремнан-
тов является предиктором развития ССО (ИМ, 
инсульта), сердечно- сосудистой смертности 
и смерти от некоронарогенных причин. У па-
циентов с  доказанной ИБС в  плазме крови 
чаще определяется высокий уровень ХС рем-
нантов. 

•  У  пациентов, принимавших статины и/или 
другие гиполипидемические препараты, оста-
точный риск развития ССО может оставаться 
повышенным. Целенаправленное снижение 
повышенного уровня ТГ (ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов) в  плазме кро ви является эффек-
тивным для достижения более низкого ССР.

Маршрутизация пациентов с ГТГ
С целью нивелирования повышенного остаточно-

го ССР пациента важно определить терапевтические 
подходы для снижения концентрации ТГ в  плазме 
крови. Чтобы ускорить получение позитивного ре-
зультата предлагается придерживаться определен-
ной схемы обследования и маршрутизации пациента 
с ГТГ (рис. 2). Исходно проводится обследование па-
циента разными специалистами для выявления со-
стояний, которые могут быть связаны с  ГТГ: АССЗ, 
метаболического синдрома, ожирения, СД 2  типа, 
острого/хронического панкреатита в анамнезе, ХБП, 
неалкогольной жировой болезни печени и  др. У  па-
циентов исключаются вторичные причины ГТГ, 
включая оценку сопутствующей терапии, способной 
повышать уровень ТГ в  плазме крови. При осмотре 
пациента обращается внимание на наличие ксантом, 
ксантелазм, твердого ретинального экссудата и  дру-
гих признаков ГТГ при осмотре глазного дна, гепато-
спленомегалию. Осматриваются ладони рук для об-
наружения ладонных полосок; локти, колени и  яго-
дицы для выявления эруптивных ксантом; тыльные 
стороны ладоней и ступней, претибиальные бугорки 
и ахилловы сухожилия. 

Необходимо подтвердить наличие ГТГ при взя-
тии образцов крови натощак (после ночи и  более 
чем 10-часового голодания). Для диагностики I, III 
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диеты и  низкожирового рациона в  краткосрочном 
периоде (8-нед.) продемонстрировал снижение уров-
ня ТГ на 18% только при низкоуглеводном типе пи-
тания (<20% от суточной калорийности рациона) 
[121]. Снижение концентрации ТГ в  плазме крови 
наблюдается на диете с  более высокой долей обще-
го белка (>25-30% от суточной калорийности), чем 
на рационе с долей белка 15-18% (одновременно это 
сочетается с потерей массы тела) [122]. 

Пациентам с  уровнем ТГ 5,6-10,0  ммоль/л реко-
мендуется потреблять <5% калорий в виде добавлен-
ного сахара, а пациентам с уровнем ТГ >10,0 ммоль/л 
следует отказаться от потребления добавленного са-
хара. Необходимо ограничить потребление фруктозы, 
главным источником которой является сахароза — 
дисахарид, содержащий глюкозу и фруктозу [123]. 

Высокое потребление фруктов (по сравнению 
с  низким) лицами с  ГТГ может приводить к  сниже-
нию уровня ТГ до 21% (данные метаанализа) [124]. 
Предполагается, что увеличение потребления фрук-
тов сопровождается и  более высоким потреблением 
пищевых волокон, которые и  обеспечивают сдер-
живающий эффект повышения ТГ. Употребление 
большого количества пищевых волокон снижает со-
держание ТГ в  плазме крови. При этом пациентам 
с  ГТГ рекомендуется потребление цельных неслад-
ких фруктов с высоким содержанием пищевых воло-
кон (ягоды, яблоки) без добавленного сахара и отказ 
от потребления фруктовых соков. Для эффективного 
контроля ТГ, других липидов и ЛП плазмы крови ре-
комендуется потреблять от 25 до 40  г общего коли-
чества пищевых волокон, из них от 5 до 15 г раство-
римых волокон. 

Потребление рыбы и морепродуктов рекомендует-
ся не менее 2 раз в нед., в количестве не менее 280 г, 
что обеспечит поступление в  организм примерно 
450 мг эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК; 20:5n-3) + 
докозагексаеновой кислоты (ДГК; 22:6n-3) в день. При 
этом лучше потреблять рыбу и морепродукты с мини-
мальным содержанием контаминантов (ртути и дио-
ксинов): треску, тилапию, креветки, сома, камбалу, 
пикшу, терпуга, сардины, лосось, скумбрию, сельдь 2. 
Результаты системных обзоров и метаанализов рандо-
мизированных клинических исследований (РКИ) убе-
дительно демонстрируют липид- модифицирующий 
эффект потребления омега-3 ПНЖК со значитель-
ным снижением уровня ТГ у  лиц с  ГТГ (-0,39; 95% 
ДИ: -0,59 — -0,18; I2=17,2%) [125-127].

При хиломикронемии, в  случае необходимости 
достижения требуемой энергоценности рациона 

2 United States Environmental Protection Agency. Guidelines for eating fish that 
contain mercury. Available at: https://www.epa.gov/mercury/guidelineseating-
fish-contain- mercury. Accessed December, 2024; Institute of Medicine. 
Seafood choices: balancing benefits and risks. Available at: https://www.nap.
edu/catalog/11762/seafood- choices-balancing- benefits-andrisks.Accessed 
December, 2024. doi:10.17226/11762.

Для пациентов с  ГТГ (уровнем ТГ натощак 
≥1,7 ммоль/л и <5,0 ммоль/л) высокого и очень вы-
сокого ССР в  первичной и  вторичной профилакти-
ке выбор первоначальной гиполипидемической те-
рапии основывается на необходимости достижения 
целевого уровня ХС ЛНП в  соответствии с  величи-
ной ССР. 

При тяжёлой ГТГ (уровень ТГ ≥5,0  ммоль/л 
и  особенно при ТГ >10  ммоль/л) следует проводить 
терапию, направленную на снижение избытка как 
ХМ, так и  ЛОНП. Для таких пациентов требуется 
разработать индивидуальную программу, включаю-
щую более строгие ограничения в питании (совмест-
ное ведение пациента с  диетологом) и  изменения 
образа жизни с назначением лекарственных средств. 

Пациентам с  уровнем ТГ >10  ммоль/л рекомен-
дуется очень строгий подход и  значительные огра-
ничения в  питании. Известно, например, что диеты 
с  высоким содержанием сахара или насыщенных 
жиров увеличивают синтез апоCIII (подавляюще-
го активность периферической ЛПЛ) [31]. Если на-
сыщенные ЖК стимулируют экспрессию апоCIII, 
то полиненасыщенные ЖК (ПНЖК), напротив, ее 
подавляют. Также у  пациентов с  семейной хиломи-
кронемии (ГЛП I  типа) ограничена эффективность 
лекарственной терапии в  снижении экстремального 
уровня ТГ в плазме крови. 

Итак, большинству пациентов следует стремиться 
к целевому уровню ТГ <1,7 ммоль/л, пациентам с тя-
желой ГТГ к  достижению уровня ТГ <5,6  ммоль/л 
(как более реалистичного). Стратегия ведения паци-
ентов с ГТГ представлена на рисунке 3.

Питание при ГТГ 
Для пациентов с  уровнем ТГ от 5,0  ммоль/л до 

10,0  ммоль/л доля общего жира в  рационе должна 
составлять 20-25% от суточной калорийности, а  для 
пациентов с уровнем ТГ ≥10 ммоль/л — 10-15% [14]. 
Рекомендуется равномерное распределение потреб-
ления жира между приемами пищи с  целью избега-
ния резкого подъема ТГ [13, 118]. Необходимо, чтобы 
2-4% от калорийности рациона приходилось на долю 
α-линоленовой и  линолевой кислот, для обеспече-
ния суточной потребности организма в незаменимых 
ЖК [14, 118]. Пищевые источники α-линоленовой 
кислоты — это семена чиа и  льна, льняное масло, 
грецкие орехи, масло грецкого ореха, соевые бобы, 
тофу, а  источники линолевой кислоты — цельные 
злаки [119]. Пациентам с  панкреатитом в  анамне-
зе рекомендуется более строгое ограничение жиров 
в рационе — <5% от общей калорийности [14]. 

Снижение уровня ТГ в  плазме крови было наи-
большим при диете с  максимальным ограничением 
доли углеводов (<30-40% от суточной калорийности 
рациона) в  сочетании с  потерей массы тела [120]. 
Сравнительный анализ влияния низкоуглеводной 
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Снижение уровня ТГ в плазме крови можно ожи-
дать на любой дозе статина, однако каждое удвое-
ние дозы статина дополнительно снижает уровень 
ТГ только от 2% до 4% [128]. Высокоинтенсивная 
терапия статинами может приводить к  снижению 
уровня ТГ до 30% (табл. 3). Снижение уровня ТГ на 
фоне приема статинов происходит за счет уменьше-
ния синтеза ЛОНП и стимуляции активности ЛНП-
рецепторов на поверхности клеток, которые наряду 
с  ХС ЛНП могут захватывать частицы, богатые ТГ. 
Более заметный гипотриглицеридемический эффект 
статинов проявляется при исходно повышенной кон-
центрации ТГ в плазме крови. 

Назначение препаратов (фибратов — произво-
дных фиброевой кислоты и этиловых эфиров омега-3 
ПНЖК), целенаправленно снижающих уровень ТГ, 
рассматривают при повышении концентрации ТГ 
в плазме крови >2,3 ммоль/л. Выполненные клини-
ческие исследования подтверждают эффективность 
лекарственной терапии у  пациентов с  уровнем ТГ 
>2,3 ммоль/л [129]. При изолированном повышении 
уровня ТГ в диапазоне от 1,7 до 2,3 ммоль/л исходно 
требуется немедикаментозная коррекция, но воз-
можно рассмотреть и  назначение фенофибрата или 
омега-3 ПНЖК (рис. 4).

Пациентам высокого и очень высокого риска, при-
нимающим статины (или другие ХС-снижающие пре-
параты) и  достигающим уровень ТГ в  пределах 1,7-
2,3 ммоль/л, рекомендовано добавить препарат оме-
га-3 ПНЖК в  дозе до 2  г 2 раза/сут. [1]. Пациентам 
с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л на терапии статином следу-
ет добавить фенофибрат (предпочтительно в одной та-

и  макронутриентного баланса, возможно примене-
ние специализированного продукта — масла средне-
цепочечных ТГ, который получается из кокосового 
и  пальядрового масел путем гидролиза и  последую-
щего фракционирования. Вводить в рацион данный 
продукт следует постепенно, начиная с  малых доз. 
Продукт содержит только ЖК средней цепи (капри-
новую и  каприловую кислоты) в  отличие от сырье-
вых продуктов кокосового и  пальмоядрового ма-
сел, которые в  своем составе одновременно имеют 
и длинноцепочечные ЖК [118]. 

Лицам с  ГТГ следует ограничить потребление 
алкоголя до полного отказа. Коррекция рациона 
питания у  лиц с  ГТГ должна быть максимально ин-
дивидуализирована и  учитывать исходный уровень 
ТГ. Предпочтение следует отдавать дифференци-
рованному подходу к  коррекции привычек пита-
ния у  лиц с  ГТГ. Суммированные рекомендации по 
модификации рациона у  лиц с  ГТГ представлены 
в Приложении 1.

Лекарственная терапия ГТГ
Лекарственная терапия у  пациентов высокого 

и  очень высокого ССР с  уровнем ТГ ≥1,7  ммоль/л 
и  <5,0  ммоль/л начинается с  оценки концентрации 
в крови ХС ЛНП и его соответствия целевому значе-
нию [1]. Для контроля уровня ХС ЛНП первоначаль-
но назначают статины в  максимально переносимой 
дозе, а  при недостижении цели переходят к  комби-
нированной терапии посредством присоединения 
нестатиновых ХС-снижающих препаратов (эзетими-
ба, ингибиторов PCSK9). 

Таблица 3
Липидные эффекты гиполипидемических препаратов [адаптировано из 1]

Код АТХ Препараты и суточные дозы Липидные эффекты
C10AA 
Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы

Симвастатин (20-40 мг)
Аторвастатин (10-80 мг)
Розувастатин (5-40 мг)
Питавастатин (1-4 мг)

ХС ЛНП ↓ 20-60%
ХС ЛВП ↑ 5-15%
ТГ ↓ 7-30%
ХС не- ЛВП ↓ 15-50%

C10AX
Другие гиполипидемические средства

Эзетимиб (10 мг) ХС ЛНП ↓ 15-22%
ХС ЛВП ↑ 1-2%
TГ ↓ 5-10%
ХС не- ЛВП ↓ 14-19%

Эволокумаб (140 мг, подкожно, раз в 2 нед./420 мг, подкожно, 1 раз в мес.)
Алирокумаб (75 мг, подкожно, раз в 2 нед.; 150 мг раз в 2 нед./300 мг раз в мес.)

ХС ЛНП ↓ 50-70%
ХС ЛВП ↑ 4-7%
TГ ↓ 6-19%
ХС не- ЛВП ↓ 20-50%

C10AB
Фибраты

Фенофибрат (145 мг в сут.) ХС ЛНП ↓ 10-15%
ХС ЛВП ↑ 10-20%
TГ ↓ 20-50%
ХС не- ЛВП ↓ 5-19%

C10AX
Другие гиполипидемические средства

Омега-3 кислоты этиловых эфиров (2-4 г в сут.) ХС ЛНП ↓ 6% — ↑ 25%
ХС ЛВП ↓ 5% — ↑ 7%
TГ ↓ 20-45%
ХС не- ЛВП ↓ 5-14%

Сокращения: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.
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лиза при учас тии ЛПЛ. Этому также способствует сни-
жение синтеза апоСIII — основного ингибитора ЛПЛ. 
Наряду с этим увеличивается синтез апоАI и апоАII — 
антиатерогенных белков ЛВП. 

Под действием фенофибрата (микронизированная 
форма) уровень ХС ЛНП в  плазме крови снижается 
умеренно (до 25%), тогда как содержание ТГ уменьша-
ется значимо (до 50%) и концентрация ХС ЛВП уве-
личивается заметно (до 20%) [132-134]. Фенофибрат, 
повышая активность ЛПЛ и, следовательно, ускоряя 
катаболизм ТГ-богатых ЛП, обеспечивает сдвиг в раз-
мере и плотности ЛНП: от малых плотных наиболее 
атерогенных частиц ЛНП к  субфракциям с  более 
крупными частицами, имеющим хорошее сродство 
к ЛНП-рецепторам (количество таких частиц снижа-
ется до 51%). Этот эффект, направленный на коррек-
цию субфракционного спектра ЛНП, является специ-
фической особенностью антиатерогенного действия 
фенофибрата и может рассматриваться как дополни-
тельный механизм снижения риска АССЗ. 

В  Российском исследовании TRISTAN (152 кли-
нических центра из 35 регионов) оценивалась ги-
полипидемическая эффективность и  безопасность 
фенофибрата в дозе 145 мг у пациентов с метаболи-
ческим синдромом и ГТГ: 988 пациентов (46,4% жен-
щины) с  ИБС — 31,1%, ИМ в  анамнезе — 10%, СД 
2 типа — 26,8% [135]. Через 5-7 мес. после включения 
уровни ХС ЛНП в плазме крови снижались на 24,7%, 
ТГ — на 50,1%, ХС не- ЛВП — на 33,7%, а  ХС ЛВП 

блетке, например, зарегистрированную комбинацию 
розувастатина с фенофибратом) или препарат омега-3 
ПНЖК в дозе 2 г 2 раза/сут. Пациентам с уровнем ТГ 
>5,0 ммоль/л рекомендовано назначить фенофибрат 
и препарат омега-3 ПНЖК в дозе 2 г 2 раза/сут. При 
экстремальной ГТГ можно рекомендовать примене-
ние методов терапевтического афереза.

Фибраты 
Многофакторность действия фибратов (в основ-

ном исследования проведены с  фенофибратом) на 
ключевые компоненты системы обмена ЛП объяс-
няется тем, что они являются агонистами ядерных 
рецепторов, активируемых пероксисомальным про-
лифератором (PPARα), расположенных в  печени, 
мышцах, жировой ткани, сердце, почках, макрофа-
гах и тромбоцитах [130, 131]. Основная роль PPARα-
рецепторов заключается в  регуляции метаболизма 
липидов и ЛП, воспаления, функции эндотелия.

Фенофибрат после соединения с молекулой PPARα 
активирует её, образует активный комплекс (гетероди-
мер) с ретиноидным Х рецептором (RXR), действующий 
на экспрессию белков, регулирующих процессы обмена 
ЛП. При этом повышается экспрессия гена фермента 
ЛПЛ и генов ферментов, вовлеченных в β-окисление 
ЖК, снижается экспрессия гена апоСIII — ингибитора 
ЛПЛ и  активируются гены основных белков ЛВП — 
апоАI и апоАII [130, 131]. Противоатерогенные эффек-
ты фенофибрата проявляются в снижении синтеза ТГ 
из ЖК, сборки и секреции ЛОНП, активации их липо-

Рис. 4. Терапия ГТГ [адаптировано из 1].
Примечание: * — с учетом клинического фенотипа пациента, ** — омега 3 ПНЖК — омега 3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4 г/сут. 
Сокращения: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ТГ — триглицериды.
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24% (р=0,01), инсульта на 38% (р=0,0015), сердечно- 
сосудистой смертности на 41% (р=0,0446) и  смерти 
от всех причин на 56% [140].

В РКИ ACCORD у пациентов (n=5518) с СД 2 ти-
па оценивалась эффективность одного из вариантов 
комбинированной терапии статина с фенофибратом 
(наблюдение 4,7 лет) в сравнении с монотерапией ста-
тином [138]. Добавление к терапии фенофибрата ассо-
циировалось со снижением частоты ССО (сердечно- 
сосудистой смертности, нефатального ИМ или 
инсульта) на 31% (р=0,032) в группе пациентов с ате-
рогенной дислипидемией (уровнем ТГ >2,3 ммоль/л 
и низким ХС ЛВП <0,9 ммоль/л). При этом комбини-
рованная терапия фенофибратом со статином (симва-
статином) хорошо переносилась пациентами. 

В когортном исследовании ECLIPSE-REAL (10705 
пациентов с метаболическим синдромом; наблюдение 
12  лет) 2156 участников получали комбинированное 
лечение (статин плюс фенофибрат) и  8549 участни-
ков — только статины [141]. Риск основных ССО был 
ниже на 26% (95% ДИ: 0,58-0,93; р=0,01) на комбини-
рованной терапии по сравнению с монотерапией ста-
тинами. Значимость полученного результата сохраня-
лась и при анализе в процессе лечения (RR 0,63; 95% 
ДИ: 0,44-0,92; р=0,02). 

Неудачи исследования PROMINENT (Pemafibrate 
to Reduce Cardiovascular OutcoMes by Reducing Trigly-
cerides IN patiENts With diabeTes) с применением пе-
мафибрата нельзя перекладывать на фенофибрат, 
поскольку эти лекарства по-разному модифицируют 
уровни липидов и  ЛП плазмы крови: фенофибрат 
снижает уровни ХС ЛНП и апоВ, а пемафибрат, на-
против, повышает их [142]. 

Показана способность фенофибратом предотвра-
щать прогрессирование ретинопатии (исследования 
FIELD, ACCORD-EYE, Eclipse- Real DR), нефропа-
тии — риск развития альбуминурии (исследования 
DAIS, FIELD, ACCORD Lipid), снижать частоту 
развития ампутации нижних конечностей (исследо-
вания FIELD, FENO-PREVENT) и нейропатии (ис-
следование FIELD) [140, 143-146]. Такая уникальная 
способность фенофибрата уменьшать вероятность 
развития микрососудистых осложнений у пациентов 
с СД и ГТГ послужила поводом для применения это-
го препарата в профилактических целях.

Комбинация фенофибрата со статином. Ввиду до-
казанной целесообразности использования комби-
нированной терапии особого внимания заслуживают 
данные по безопасности совместного применения ста-
тинов и фенофибрата. Фенофибрат — единственный 
препарат данной группы, который можно комбиниро-
вать со статинами. Фенофибрат, в отличие от статинов, 
метаболизируется под действием уридинглюкуронил-
трансферазы (UGT) без участия цитохромов, и пути их 
метаболизма не пересекаются [147]. Соответственно, 
совместное использование фенофибрата с различны-

повышался на 23%. На протяжении всего исследо-
вания сохранялась высокая приверженность (97,8%) 
терапии фенофибратом.

В  исследованиях показана способность фено-
фибрата подавлять воспалительный компонент ате-
росклеротического процесса, а  именно снижать 
уровни вчСРБ (до 34%, а  в  исследовании TRISTAN 
до 39%), интерлейкина-6 (до 27%) и  интерлейкина-
1β (до 35%), фактора некроза опухоли-α (до 32%). 
Доказано, что фенофибрат уменьшает активность 
факторов, вовлеченных в  процесс тромбообразова-
ния: фибриногена (до 21%), фактора коагуляции VII 
(до 19%) и ингибитора тканевого активатора плазми-
ногена (до 26%). К положительным действиям фено-
фибрата следует отнести уменьшение в плазме крови 
концентрации мочевой кислоты (до 25%). 

Позитивные липидные и плейотропные действия 
микронизированного фенофибрата реализуются 
в  клинических эффектах. Одно из первых исследо-
ваний этой категории — исследование DAIS (Diabetes 
Atherosclerosis Intervention Study), по результатам ко-
торого было доказано положительное влияние тера-
пии фенофибратом на размер атеросклеротической 
бляшки [136]. Результаты РКИ FIELD (Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes) и ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) ока-
зались еще более значимыми [137, 139].

Первым крупнейшим РКИ по оценке клиниче-
ской эффективности микронизированного фено-
фибрата у пациентов (n=9795) с СД 2 типа было ис-
следование FIELD (наблюдение в  среднем 5  лет) 
[137, 139]. Достоверное снижение первичной конеч-
ной точки (нефатального ИМ и  смерти от ИБС) на 
27% (р=0,005) произошло только в группе пациентов 
с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л и низким ХС ЛВП. В об-
щей группе пациентов, получавших фенофибрат, при 
сравнении с группой плацебо наблюдалось снижение 
отношения рисков развития нефатального ИМ на 
24% (p=0,01), всех ССО на 11% (р=0,035), стенокар-
дии на 18% (р=0,04) и коронарной реваскуляризаций 
на 21% (p=0,035). Следует отметить, что исследуемым 
пациентам разрешалось применять статины, и к кон-
цу исследования наблюдалась диспропорция в коли-
честве пациентов, которые их получили (17% в группе 
плацебо и  8% в  группе фенофибрата; р<0,0001), что 
могло повлиять на частоту исходов в основной и кон-
трольной группах. 

Исследование NHIS-HEALS, выполненное в  ре-
альной клинической практике на когорте Корейской 
национальной службы медицинского страхования 
(10114 пациентов с СД 2 типа, наблюдение 3 года), про-
демонстрировало на терапии фенофибратом (против 
группы контроля) снижение отношения рисков пер-
вичной конечной точки (сердечно- сосудистой смерт-
ности, развития первого ИМ, инсульта или потреб-
ности в  чрескожном коронарном вмешательстве) на 
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увеличивают текучесть клеточных мембран, оказыва-
ют умеренный антиоксидантный эффект [153]. Итак, 
ЭПК и ДГК обладают позитивными биологическими 
эффектами [154]. Следует отметить, что по данным 
исследования DEFAT при 3-летнем наблюдении более 
заметное снижение уровня ТГ в плазме крови наблю-
далось на фоне приема комбинации ЭПК+ДГК, чем 
на монопрепарате ЭПК [155]. 

Метаанализ, включавший 90 РКИ и  72598 паци-
ентов, продемонстрировал практически линейное 
дозозависимое влияние омега-3 ПНЖК (ДГК, ЭПК 
или обеих) на уровни ТГ и  ХС не- ЛВП в  плазме 
крови, а  также подтвердил целесообразность при-
менения подобных препаратов в дозе >2 г/сут. [156]. 
Омега-3 ПНЖК снижают уровень ТГ в  среднем от 
25% при их исходном значении <2  ммоль/л до 34% 
при их значении ≥2 ммоль/л (метаанализ 36 плацебо- 
контролируемых перекрестных РКИ). При выражен-
ной ГТГ омега-3 ПНЖК могут назначаться в комби-
нации со статинами и/или фенофибратом. 

Результаты клинических исследований с  приме-
нением омега-3 ПНЖК различаются между собой. 
Это связано с  разными причинами: различным ди-
зайном исследования; характеристикой исследуемой 
популяции (включая уровень ТГ в  плазме крови, 
величину ССР пациента, применение статинов и/
или другой терапии и  т.д.); отсутствием иногда убе-
дительного нивелирования межгрупповых различий; 
широкой гетерогенностью состава омега-3 ПНЖК 
(разное соотношение ЭПК и ДГК, разные формы со-
держания омега-3 ПНЖК: этиловые эфиры и карбо-
новые кислоты) и используемыми дозировками [153]. 
В  клинических исследованиях продемонстрирована 
зависимость клинического эффекта омега-3 ПНЖК 
от их дозы [150].

В исследовании EVAPORATE (Effect of Vascepa on 
Im proving Coronary Atherosclerosis in People With High 
Triglycerides Taking Statin Therapy) у  80 пациентов 
с  высоким ССР и  ГТГ, получавших статины, назна-
чение ЭПК (эйкозапента этила) приводило к  зна-
чимому уменьшению объема бляшек по данным 
компьютерной томографической ангиографии коро-
нарных артерий через 18 мес. лечения в  сравнении 
с плацебо [157]. 

Метаанализ всех РКИ (n=135267), изучавших 
влияние омега-3 ПНЖК на клинические исходы 
(40 РКИ; исследования STRENGTH (Study to Assess 
STatin Residual Risk Reduction With EpaNova in HiGh 
CV Risk PatienTs With Hypertriglyceridaemia) и OMEMI 
(Omega-3 Fatty acids in Elderly with Myocardial 
Infarction) были исключены), показал, что повыше-
ние дозы омега-3 ПНЖК на 1 г/сут. снижает риск 
развития ССО на 5,8% (p<0,01) [158].

В японское исследование JELIS (Japan EPA Lipid 
Intervention Study) было включено 18645 пациентов 
с  концентрацией общего ХС >6,5  ммоль/л и  сред-

ми статинами не повышает их плазменной концен-
трации и площади под кривой "концентрация- время" 
(Cmax и  AUC). Значит, имеется низкая вероятность 
развития мышечных симптомов в сравнении, напри-
мер, с высокоинтенсивной терапией статинами. 

В  ряде РКИ была показана эффективность ком-
бинированной терапии статина и  фибрата по сни-
жению уровней ТГ и ХС не- ЛВП. У пациентов с ги-
перхолестеринемией и СД 2 типа терапия статинами 
в средних дозах в комбинации с фенофибратом обе-
спечивала пятикратное увеличение числа больных, 
достигавших целевых значений апоВ — белка ате-
рогенных ТГ-богатых ЛП, ЛНП и ХС не- ЛВП [148]. 
В другом РКИ у пациентов с умеренно повышенным 
уровнем ХС ЛНП и  ТГ комбинированная терапия 
статина и фенофибрата также содействовала больше-
му снижению уровня ХС не- ЛВП, чем применение 
монотерапии статином [149]. 

Интересными оказались данные когортного ис-
следования на выборке пациентов с метаболическим 
синдромом старше 30  лет из Корейской националь-
ной когорты (n=39165), в котором сравнивались две 
тактики лечения: комбинированная терапия фено-
фибрата (доза 145  мг/сут.) со статином и  комбина-
ция омега-3 ПНЖК (≤2 г/сут.) со статином [150]. 
Клинические эффекты комбинации фенофибрата со 
статином были значимо лучше: RR первичной ко-
нечной точки (ИБС, ишемический инсульт, смерт-
ность от ССЗ) снижался на 21% (95% ДИ: 0,74-0,83), 
ИБС на 34% (0,61-0,72), ишемического инсульта на 
28% (0,67-0,77) и  госпитализации из-за СН на 10% 
(0,82-0,97). Позитивный клинический эффект (на 
первичную конечную точку) фенофибрата оказался 
сравним с эффектом омега-3 ПНЖК в группе паци-
ентов без АССЗ и  в  группе пациентов, получавших 
омега-3 ПНЖК в дозе >2 г/сут. 

Омега-3 ПНЖК 
Лекарственные препараты, содержащие омега-3 

ПНЖК, такие как ДГК и ЭПК, применяются для ле-
чения ГТГ. Для оптимального снижения уровня ТГ 
в плазме крови рекомендуется использовать большие 
дозы (2-4 г/сут.) этих препаратов. 

Гиполипидемический механизм действия ЭПК 
связан: с  подавлением синтеза ЛОНП в  печени 
и  ускорением выведения этих частиц из кровотока; 
усилением β-окисления свободных ЖК, что умень-
шает количество субстрата, доступного для синтеза 
ТГ и ЛОНП [151]. ЭПК улучшает функцию эндотелия, 
повышая активность эндотелиальной синтазы оксида 
азота и  снижая экспрессию факторов адгезии эндо-
телиальных клеток сосудов и хемокинов; стабилизи-
рует фосфолипидный биослой мембран; ингибирует 
агрегацию тромбоцитов; проявляет противовоспали-
тельное и  антиоксидантное действия [152]. ДГК со-
действует снижению уровня апоСIII, что улучшает ка-
таболизм ТГ-богатых ЛП и снижает уровень ТГ. ДГК 
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омега-3 ПНЖК пациентам. Все случаи кровотечений 
были незначительными (например, кровоподтеки на 
коже или синяки без повышения риска фатальных, 
внутричерепных, желудочно- кишечных или мочепо-
ловых кровотечений), а фибрилляция предсердий ча-
ще развивалась у пациентов, имеющих подобные на-
рушения ритма сердца в анамнезе [160].

Следует отметить, что частота развития фибрил-
ляции предсердий на фоне применения препарата 
ЭПК+ДГК ниже по сравнению с  препаратом ЭПК 
(эйкозапентом этилом). Так, по результатам наблю-
дательного исследования совокупная частота разви-
тия фибрилляции предсердий за два года наблюде-
ния составила 5,32% при приеме ЭПК и  3,99% при 
приеме комбинации ДГК+ЭПК (RR 1,242; 95% ДИ: 
1,061-1,455; р=0,0032) [164]. 

Итак, имеются доказательства положительного 
влияния омега-3 ПНЖК на снижение частоты ССО 
при низком риске появления нежелательных эф-
фектов. Принимая лекарственный препарат омега-3 
ПНЖК желательно контролировать не только уро-
вень ТГ, но и  содержание в  плазме крови ХС ЛНП. 
У  некоторых пациентов ХС ЛНП может несколько 
повышаться, но без активного формирования атеро-
генных мелких плотных частиц ЛНП.

Для получения хорошего эффекта в реальной кли-
нической практике важно применять рецептурные 
омега-3 ПНЖК (этиловые эфиры омега-3 ПНЖК), 
представляющие собой высококонцентрированные 
очищенные препараты. Продукты из рыбьего жира, 
отпускаемые без рецепта, классифицируются как пи-
щевые добавки и не заменяют лекарственный препа-
рат [14]. В составе добавок могут содержаться приме-
си, в  т.ч. насыщенные жиры и  окисленные липиды, 
загрязняющие вещества или другие ингредиенты, 
вредные для организма человека. Добавки с рыбьим 
жиром переносятся хуже, чем одобренные к  при-
менению лекарственные препараты омега-3 ПНЖК 
(в  Рос сии — это лекарственный препарат Омакор). 
Нет доказательств того, что безрецептурные препара-
ты с рыбьим жиром или пищевые добавки улучшают 
состояние сердечно- сосудистой системы. Они не ре-
комендуются для снижения риска АССЗ [14].

Терапевтический аферез при ГТГ 
Аферез ЛП резко снижает (на 50-80%) уровень 

ТГ в  плазме крови и,  таким образом, теоретически 
устраняет причинный фактор панкреатита, вызван-
ного ГТГ [165, 166]. Однако уровни ТГ могут быстро 
восстанавливаться после плазмафереза, если перво-
причина ГТГ не устранена должным образом.

Наиболее эффективными методами терапевти-
ческого афереза, удаляющими ТГ из плазмы крови, 
являются: непрерывный плазмаферез со снижением 
концентрации ТГ до 48%, каскадная плазмофильтра-
ция — до 54%, иммуносорбция ЛНП и  Лп(а) (поли-

ним уровнем ТГ 1,73  ммоль/л (наблюдение 4,6  лет). 
В  нем сравнивали клинические эффекты от при-
менения ЭПК (в виде этилового эфира) в  дозе 
1,8 г/сут. в  сочетании с  низкоинтенсивной терапией 
статинами и  назначение только низкоинтенсивной 
терапии статинов [159]. У  пациентов, получавших 
омега-3 ПНЖК в сочетании со статинами, наблюда-
лось снижение частоты коронарных событий на 19% 
(р=0,011) по сравнению с  теми, кто получал только 
статины; у пациентов с ранее установленными АССЗ 
риск ССО снижался также на 19% (р=0,048).

Наиболее важные клинические данные были по-
лучены в  двой ном слепом плацебо- контролируемом 
РКИ REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events 
with Icosapent Ethyl- Intervention Trial). В исследование 
было включено 8179 пациентов с  доказанными ССЗ 
или СД с наличием не менее одного дополнительно-
го фактора риска и уровнем ТГ в плазме крови 1,52-
5,63 ммоль/л [160]. Изучалось влияние 4 г эйкозапен-
та этила, высокоочищенного препарата ЭПК, или 
плацебо (минеральное масло) на риск развития ССО 
(наблюдение 4,9 лет). У пациентов, получавших эйко-
запент этил, показано снижение первичной конечной 
точки (сердечно- сосудистой смерти, нефатального 
ИМ, нефатального ишемического инсульта, реваску-
ляризации, нестабильной стенокардии) на 25% (95% 
ДИ: 0,68-0,93; р<0,001). Подробный иерархический 
анализ показал существенное и статистически значи-
мое снижение случаев фатального или нефатального 
ИМ — на 31%, сердечно- сосудистой смерти — на 20%, 
фатального или нефатального инсульта — на 28% [161]. 

Результаты подтвердили, что у пациентов с ГТГ для 
снижения ССР целесообразно применять препараты 
омега-3 ПНЖК, содержащие в своем составе этило-
вые эфиры ПНЖК, а не омега-3 карбоновые кислоты 
(как в исследовании STRENGTH), длительно и в до-
статочно высоких дозах [153, 162]. 

Данные метаанализа, включавшего 12 РКИ и 81364 
пациентов с хронической СН или с ССЗ, свидетель-
ствуют о том, что применение омега-3 ПНЖК снижа-
ет на 9% (p=0,02) число повторных госпитализаций 
в связи с хронической СН [163].

На хорошую переносимость и безопасность тера-
пии препаратами омега-3 ПНЖК указывает большой 
опыт их длительного применения в реальной клиниче-
ской практике и результаты выполненных многочис-
ленных РКИ. Сообщается о  возможном увеличении 
случаев фибрилляции предсердий и кровотечений при 
назначении омега-3 ПНЖК. В основном это относит-
ся к высокой дозе ЭПК (эйкозапенту этилу). В РКИ 
REDUCE-IT частота развития фибрилляции предсер-
дий на фоне приема эйкозапента этила составляла 5,3% 
vs 3,9% на плацебо (р=0,003), а час тота кровотечений 
2,7% vs 2,1% (р=0,06), соответственно (при отсутствии 
фатальных кровотечений). Однако эти риски не пере-
вешивают клинические преимущества от назначения 
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Заключение 
У  пациентов с  высоким, очень высоким и  экс-

тремальным ССР требуется регулярно измерять уро-
вень ТГ натощак. Необходимо выяснить возможные 
причины ГТГ. Всем пациентам с  историей острого 
панкреатита следует определять уровень ТГ в  об-
разцах крови, взятой натощак. Пациентам с  уров-
нем ТГ в  плазме крови >1,7  ммоль/л, особенно при 
наличии АССЗ, рекомендуется корректировать их 
содержание немедикаментозными и  медикаментоз-
ными средствами. Уменьшение концентрации ТГ 
в  плазме крови — важная составляющая снижения 
ССР и  остаточного липидного риска после приема 
ХС-снижающих препаратов. 

При изолированном повышении уровня ТГ от 
1,7 до 2,3  ммоль/л применять немедикаментозные 
методы; при высоком и  очень высоком ССР рас-
смотреть возможность назначения гипотриглице-
ридемических препаратов (в виде омега-3 ПНЖК 
этиловых эфиров 90 в дозе 2-4 г). Пациентам с ком-
бинированной ГЛП необходимо исходно оценить 
уровень ХС ЛНП, снизить его до целевого значе-
ния статинами (в виде монотерапии или комбина-
ции ХС-снижающих препаратов); при сохранении 
уровня ТГ в  пределах от 1,7 до 2,3  ммоль/л к  ХС-
снижающей терапии добавить лекарственный пре-
парат омега-3 ПНЖК. При уровне ТГ >2,3 ммоль/л 
целесообразно назначить фенофибрат или омега-3 
ПНЖК, несмотря на терапию, направленную на 
снижение концентрации ХС ЛНП. Если концентра-
ция ТГ ≥5,0  ммоль/л, то для предупреждения раз-
вития панкреатита в  состав терапии целесообраз-
но включать фенофибрат и  омега-3 ПНЖК. Таких 
пациентов лучше направлять на консультацию 
в  липидный центр для углубленного обследования 
и проведения терапевтического афереза. 

Положительные результаты выполненных РКИ 
с  применением лекарственных вмешательств, на-
правленных на коррекцию ГТГ, дают основание 
для разработки инновационных терапевтических 
средств, снижающих уровни ТГ, ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов, с  достижением потенциальной пользы 
для сердечно- сосудистой системы.

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

клональные антитела) — до 56%, гепарин ЛНП/фи-
бриноген преципитация (HELP) — до 63%, декстран- 
сульфат плазмосорбции (одноразовый сорбент) — до 
68% [167, 168]. 

Применение процедур реофереза за предельно 
короткое время приводит к  выраженному улучше-
нию реологии и  микроциркуляции крови, а  также 
функции эндотелия сосудов. Особенно это важно 
для беременных женщин с  ГТГ, поскольку боль-
шинство липидснижающих препаратов им проти-
вопоказано. После процедур терапевтического афе-
реза значимо повышается чувствительность к  ле-
карственным препаратам.

Ключевые положения

•  Изменение образа жизни — важная составля-
ющая немедикаментозного лечения ГТГ. У лиц 
с  ГТГ коррекцию привычек питания следует 
персонализировать с учетом исходного уровня 
ТГ в плазме крови. 

•  Разработка лекарственных средств, нацеленных 
на уменьшение уровней ТГ, ТГ-богатых ЛП/рем-
нантов в плазме крови и одновременное сниже-
ние риска развития АССЗ и ССО, — непростая 
задача. Это связано со сложностью регуляции 
процессов метаболизма (продукции, липоли-
за, выведения) ТГ-богатых ЛП и их ремнантов, 
определяющих уровень ТГ в плазме крови. 

•  Для лечения ГТГ рекомендуется применять фи-
браты (фенофибрат) и омега-3 ПНЖК (этило-
вые эфиры омега-3 ПНЖК — лекарственный 
препарат Омакор). Эти лекарства можно ком-
бинироваться между собой, а  также назначать 
вместе со статинами или другими гиполипиде-
мическими препаратами (при показаниях).

•  Терапия фенофибратом и препаратами омега-3 
ПНЖК, направленная на снижение ССР, ас-
социированного с  ТГ-богатыми ЛП и  их рем-
нантами, должна быть длительной, как любым 
гиполипидемическим препаратом. 

•  При экстремально выраженной ГТГ целесо-
образно применять методы терапевтического 
афереза.
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Приложение 1

Рекомендации по питанию для лиц с ГТГ 

ТГ <5,0 ммоль/л ТГ 5,0-10,0 ммоль/л ТГ >10,0 ммоль/л
Алкоголь Ограничить (при необходимости 

выбирать напитки с низким 
содержанием алкоголя (вино или пиво)

Исключить Полный отказ

Сахарсодержащие напитки Ограничить Исключить Полный отказ
Комментарии: рекомендовать питьевую простую воду, напитки без добавления сахара (морс, компот и др.), чай или кофе без сахара, меда, варенья 
и сладостей
Фрукты† Рекомендуются преимущественно 

несладкие фрукты не менее 150 г 
в день

Ограничить потребление до 150 г 
в день. Рекомендуются несладкие 
фрукты (ягоды, яблоки, сливы). 
Избегайте фруктов с высоким 
гликемическим индексом (ананас, 
манго, арбуз, дыня, спелый банан)

Ограничить потребление. Требуется 
индивидуальная рекомендация 
врача- диетолога по видам 
и количеству потребления фруктов

Комментарии: рекомендуется потребление цельных свежих фруктов, в т.ч. ягод без добавления сахара. Избегать потребления фруктовых соков
Овощи Потребление не менее 250 г в день, чаще потреблять темно- листовые овощи (зелень, базилик, руккола, шпинат, 

сельдерей, тархун, петрушка и др.)
Избегать овощей с высоким 
гликемическим индексом 
(картофель, батат) в качестве 
самостоятельного гарнира, 
рекомендуется включать в состав 
блюда (суп, салат, сложный гарнир)

Избегать овощей с высоким 
гликемическим индексом (морковь, 
картофель, батат, пастернак)

Комментарии: избегать консервированных овощей и овощей, замороженных с соусами, овощных соков. Рекомендовать потребление не менее 250 г в день, 
а при ограничении потреблении фруктов — не менее 400 г овощей в день [14]
Бобовые (фасоль, чечевица, нут, 
тофу и т.д.)

Обязательно включать в рацион не менее 200 г в нед.

Комментарии: избегать добавления соли; чаще включать в рацион растительные источники белка вместо животных. Избегать потребления ультра- 
переработанных продуктов
Рыба/морепродукты Рекомендуется не менее 2 порций 

в нед. (не менее 280 г в нед.) 
с предпочтением жирной рыбы

Рекомендуется не менее 2 порций в нед. (не менее 280 г в нед.), 
с предпочтением постной (нежирной) рыбы

Комментарии: примеры жирной рыбы: лосось, радужная форель, тунец, сардины, скумбрия, сом. Примеры постной рыбы или морепродуктов: треска, 
тилапия, пикша, терпуг, камбала и кальмары. Отдавать предпочтение свежей, замороженной или упакованной рыбе без натрия/соли. Избегать потребления 
копченой, вяленой, консервированной, рыбы и морепродуктов с высоким содержанием натрия/соли
Птица/постное мясо (без видимого 
жира)

Включать в рацион Ограничить потребление мяса

Комментарии: заменять красное мясо птицей и постным мясом. Избегайте переработанного мяса (мясоколбасные изделия, мясные деликатесы, паштет и др.)
Молочные продукты Ограничить потребление жирных молочных продуктов. Избегать сладких 

молочных продуктов с добавленным сахаром
Исключить жирные молочные 
продукты и изделия с добавленным 
сахаром

Комментарии: потреблять только обезжиренные и низкожировые молочные продукты (молоко, кефир, йогурт — <2,5% жирности, творог — <5% жирности, 
сметана/сливки — <15% жирности). Избегайте любых молочных продуктов с добавленным сахаром
Цельнозерновые продукты 
с высоким содержанием пищевых 
волокон

До 6 порций в день, если не показан 
рацион с низким содержанием 
углеводов§

До 4 порций в день, если не показан 
рацион с низким содержанием 
углеводов§

Требуется персональная 
рекомендация врача- диетолога 
по потреблению

Комментарии: в приоритете нерафинированные (неочищенные) крупы и хлебобулочные изделия из муки грубого сорта. Рекомендуется замена пшеничного 
хлеба, дрожжевой выпечки, белого риса и макаронных изделий на цельнозерновые хлопья, богатые клетчаткой, хлеб ржаной и ржано- пшеничный, 
коричневый рис
Орехи и арахис, семена Рекомендовать потребление 

в количестве 30 г в день
Потребление в умеренном 
количестве, не более 20 г в день

Ограничить

Комментарии: выбирать орехи и семена без добавления сахара и/или натрия/соли
Общее количество жира Доля общего жира в рационе 30% 

от суточной энергоценности
Доля общего жира в рационе 20-25% 
от суточной энергоценности

Очень низкое содержание жира 
в рационе — 10-15% от суточной 
калорийностиОграничение насыщенных ЖК и акцент на ненасыщенные жиры

Комментарии: использовать жидкие растительные масла (подсолнечное, льняное, соевое, рапсовое, кукурузное, оливковое) вместо твердых животных 
жиров, сливочного масла, и тропических масел (кокосового, пальмового и пальмоядрового)
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ТГ <5,0 ммоль/л ТГ 5,0-10,0 ммоль/л ТГ >10,0 ммоль/л
Пищевой ХС Здоровый выбор в виде оптимальных источников белка, обезжиренных и низкожировых молочных продуктов, 

растительных масел ограничит потребление пищевого ХС
Кондитерские изделия и сладости 
(печенье, торт, пироги, сладкая 
выпечка, мороженое, конфеты)

Изредка допускается потребление 
яблочной пастилы, конфет 
без добавленного сахара

Редко допускается потребление 
яблочной пастилы, конфет 
без добавленного сахара

Воздержаться полностью 
от потребления изделий 
с добавленным сахаром

Добавленный сахар (сахар, джем, 
желе, мед, варенье)

До 5% от суточной 
энергоценности рациона

Менее 5% от суточной 
энергоценности рациона

Полный отказ от потребления

Примечание: † — одна порция фруктов = 80 г (1 фрукт: яблоко, апельсин, груша) или 1 чашка ягод/нарезанных фруктов, § — пример, рацион с редукцией по кало-
рийности для лиц с сахарным диабетом и/или ожирением.
Сокращения: ЖК — жирные кислоты, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.


