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tients and the interpretation of research data in areas not covered by clinical 
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Согласительный документ содержит советы по 
клиническому ведению пациентов и  интерпретации 
научных данных в  областях, которые не могут быть 
охвачены клиническими рекомендациями. Документ 
предназначен для врачей неврологов, кардиологов, 
терапевтов. В нем объединены данные современных 
исследований относительно риска развития когнитив-
ных нарушений (КН) и  инсульта у  пациентов с  на-
рушениями липидного обмена, а также разработаны 
подходы и алгоритмы коррекции гипертриглицериде-
мии (ГТГ) в рамках первичной и вторичной профи-
лактики заболеваний, связанных с цереброваскуляр-
ными заболеваниями и атеросклерозом.

Атеросклероз сонных артерий (СА) является одной 
из ключевых причин возникновения ишемического ин-
сульта (ИИ) и других цереброваскулярных заболеваний 
[1]. Известно, что наличие даже начальных признаков 
атеросклероза ассоциировано со значимым увеличени-
ем риска развития сердечно-сосудистых событий в бу-
дущем [2]. Субклинический атеросклероз сосудов мозга 
может вызывать снижение когнитивной функции из-за 
церебральной гипоперфузии и повышения риска много-
мелкоочагового поражения вещества головного моз-
га [3]. Таким образом, атеросклероз является одним из 
связующих патогенетических звеньев между сердечно-
сосудистыми и неврологическими осложнениями.

Ежегодно ~15  млн людей во всем мире перено-
сят инсульт [4]. Инсульт является одной из основных 
причин долгосрочной нетрудоспособности и  смерт-
ности: ~11,8% всех летальных исходов в мире связаны 
с этим заболеванием. От 30 до 70% людей, перенес-
ших инсульт, страдают от КН и деменции. Риск разви-
тия деменции возрастает как с увеличением частоты, 
так и с усугублением тяжести перенесенного инсуль-
та [5]. После первого события этот риск увеличива-
ется на 81% (отношение рисков (ОР) 1,81, 95% дове-
рительный интервал (ДИ): 1,57-2,08). При повторных 
инсультах риск развития деменции возрастает почти 
в  4 раза (ОР  3,91, 95% ДИ: 2,97-5,16). Аналогичная 
тенденция наблюдается и  при увеличении тяжести 
инсульта, измеряемой по шкале NIHSS: при тяжести 
≤5 баллов риск деменции повышен в 1,79 раза, а при 
тяжести ≥16 баллов — в 4,70 раза.

КН после инсульта включают широкий спектр 
изменений когнитивных функций: нарушения па-

мяти и  внимания, дисфункции речевых, визуально-
пространственных и  управляющих навыков. К  фак-
торам, влияющим на развитие КН после инсульта, 
относят локализацию и размеры/тяжесть перенесен-
ного инсульта. Так, при наличии очага инсульта в лоб-
ной доле зачастую наблюдается исполнительная дис-
функция, в то время как при поражении височных до-
лей преобладают нарушения памяти [6]. В  развитии 
и  прогрессировании КН играют роль и  сосудистые 
факторы риска, такие как артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, а также непосредственно атероскле-
роз внутри- и внечерепных сосудов [7].

Согласно классическим представлениям, повыше-
ние уровня холестерина (ХС) липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП) является главным фактором раз-
вития и прогрессирования атеросклероза. Однако на 
данный момент существует убедительная доказатель-
ная база, подтверждающая, что повышенный уровень 
триглицеридов (ТГ) вносит значимый вклад в разви-
тие сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), связан-
ных с  атеросклерозом [8]. В  связи с  этим необходи-
мо сформировать совместную экспертную позицию 
по необходимости контроля уровня ТГ у  пациентов 
неврологического профиля и рассмотреть нарушения 
липидного профиля в общем контексте цереброваску-
лярной патологии. В данном консенсусном документе 
рассматривается роль ГТГ в развитии атеросклероза 
у пациентов неврологического профиля.

Атеросклероз брахиоцефальных артерий
Согласно действующим клиническим рекоменда-

циям "Нарушения липидного обмена" 2023г оценка 
атеросклеротических бляшек (АСБ) СА с  помощью 
ультразвука является прогностически важной для 
стратификации риска развития сердечно-сосудистых 
событий [9]. Именно степень сужения некоронар-
ных артерий имеет ключевое значение при оценке 
сердечно-сосудистого риска (ССР). Если сужение со-
ставляет от 25% до 49%, то ССР оценивается как вы-
сокий. В случае сужения на 50% и более, риск разви-
тия ССЗ приравнивается к очень высокому. У паци-
ентов с  выявленными АСБ в  сонной или бедренной 
артерии по данным дуплексного сканирования реко-
мендовано реклассифицировать категорию риска от 
низкого и  умеренного до высокого с  целью эффек-
тивного управления определяющими риск фактора-
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ми. Именно поэтому с  целью своевременной моди-
фикации ССР у  больных с  нарушениями липидно-
го обмена рекомендуется динамическое наблюдение 
за выраженностью атеросклеротического процесса.

Структурная и  функциональная целостность го-
ловного мозга в  значительной степени зависит от 
достаточности его кровоснабжения, учитывая по-
стоянную и  значительную потребность в  кислороде 
и питательных веществах [10]. Пациенты с атероскле-
ротическими заболеваниями экстра- и  интракрани-
альных сосудов подвержены высокому риску разви-
тия церебральной гипоперфузии, гипометаболизма 
и изменений структуры серого и белого вещества [11, 
12]. К  сосудистым факторам, способствующим сни-
жению когнитивных функций в  пожилом возрасте, 
относятся атеросклероз, артерио(ло)склероз, перене-
сенные (микро)инфаркты и амилоидная ангиопатия 
[13]. Атеросклероз брахиоцефальных артерий (БЦА) 
является одним из ключевых факторов, способствую-
щих развитию ССЗ и КН [1, 2]. В связи с этим важной 
задачей специалистов, работающих с такими пациен-
тами — неврологов, кардиологов и терапевтов — явля-
ется коррекция модифицируемых факторов риска, ко-
торые могут ускорить процесс его прогрессирования.

Стандартный протокол дуплексного сканирования 
экстракраниального отдела БЦА включает определе-
ние наличия и  степени выраженности атеросклеро-
за, оценку структуры и  поверхности АСБ, характе-
ристику кровотока и хода не только СА, но и позво-
ночных, подключичных артерий и брахиоцефального 
ствола [14]. Такое исследование открывает широкие 
возможности для решения различных клинических 
задач, не всегда связанных с выявлением атероскле-
роза. В  то же время для оценки ССР и  проведения 
скрининга использование стандартного протокола 

не всегда целесообразно, т.к. это требует значитель-
ных временных ресурсов и  наличия специалиста по 
ультразвуковой диагностике. В  таких случаях опти-
мальным решением является фокусированное уль-
тразвуковое исследование (УЗИ), которое проводит-
ся по более кратким, чем стандартные, протоколам 
и ввиду относительной простоты доступно к примене-
нию врачами, не являющимися профильными специ-
алистами в области ультразвуковой диагностики (хотя 
и требует специального обучения). Фокусированное 
УЗИ применяется в  строго определенных клиниче-
ских случаях. Так, фокусированное УЗИ СА исполь-
зуется для стратификации ССР [15].

В 2019г российские специалисты разработали со-
кращённые протоколы дуплексного сканирования 
СА (фокусированного УЗИ СА). Было предложе-
но внедрить сокращенный протокол 1 для определе-
ния только факта наличия АСБ в СА для пациентов 
низкого и умеренного ССР в возрасте старше 40 лет 
и лицам с артериальной гипертензией, гиперхолесте-
ринемией (общий ХС >7,5  ммоль/л и/или ХС ЛНП 
>4,9  ммоль/л), ранним ССЗ атеросклеротическо-
го генеза в  семейном анамнезе и/или хронической 
болезнью почек в возрасте 27-39 лет. При выявлении 
хотя бы одной АСБ при проведении фокусированно-
го УЗИ СА по сокращенному протоколу 1 предпола-
гается переход на сокращенный протокол 2 с  более 
углубленным исследованием и  измерением степени 
стеноза в месте локации каждой из имеющихся АСБ 
с описанием их морфологии. При выявлении атеро-
склероза СА со стенозом ≥50% рекомендовано рас-
ширить исследование до объема стандартного прото-
кола УЗИ БЦА, т.к. в этом случае повышается веро-
ятность выявить значимый атеросклероз в бассейнах 
других артерий [15].

Диагностические маркёры первичной профилактики цереброваскулярной патологии 

Ранние стадии
(старше 40 лет)

когнитивного снижения** 

Заключение МРТ
с признаками

микроангиопатий  

Обследование
сонных артерий*

Наличие сопутствующих
факторов риска  

Обследование на липидный профиль
+

Стратификация ССР  

В соответствии с группой ССР
инициация гиполипидемической

терапии/маршрутизация пациента
к терапевту/кардиологу

Рис. 1. Тактика ведения пациента с целью первичной профилактики цереброваскулярной патологии.
Примечание: * — дуплексное сканирование сонных артерий, ** — тест слежения, на речевую активность, тест кодирования.
Сокращения: МРТ — магнитно-резонансная томография, ССР — сердечно-сосудистый риск.
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Таким образом, ранняя и своевременная диагно-
стика атеросклероза БЦА (в частности атеросклеро-
за СА) несет ключевую роль в первичной профилак-
тике цереброваскулярной патологии. Это отражено 
на рисунке 1.

Основой всех атеросклеротических ССЗ (АССЗ) 
являются нарушения липидного обмена [9]. Согласно 
классическим представлениям, избыточный уровень 
ХС ЛНП приводит к формированию АСБ. Действи
тельно, в исследованиях была установлена связь между 
концентрацией ХС в  крови и  развитием ССЗ: люди 
с низким уровнем ХС ЛНП менее склонны к разви-
тию ССЗ по сравнению с  людьми с  более высоким 
уровнем ХС ЛНП [9, 16]. Гиполипидемические препа-
раты, такие как статины или ингибиторы PCSK9, за-
метно снижают уровень ХС ЛНП, что приводит к сни-
жению частоты сердечно-сосудистых осложнений на 
25-40% [9, 17]. Однако у части пациентов, достигаю-
щих целевые уровни ХС ЛНП на терапии статинами 
и  ингибиторами PCSK9, по-прежнему наблюдаются 
ССЗ. Это говорит о наличии факторов, несущих соб-
ственное дополнительное влияние на течение атеро-
склеротических болезней системы кровообращения. 
К  таким факторам относятся повышенный уровень 
ТГ и ТГ-богатых частиц [18].

В  физиологических условиях большинство ТГ-
богатых ремнантов абсорбируются печенью. Однако 
при циркуляции ТГ-богатых частиц в крови они на-
капливаются в субэндотелиальном пространстве, вы-

зывая образование АСБ по непрямому механизму [19]. 
Такие частицы содержат примерно в  40 раз больше 
ХС по сравнению с ЛНП и могут проникать в арте-
риальную стенку, способствуя воспалению и  эндо-
телиальной дисфункции [20]. При высоком уровне 
ТГ-богатых частиц в  циркулирующей крови белки 
переноса эфира ХС обменивают эфиры ХС в  ЛНП 
и  липопротеиды высокой плотности (ЛВП) на час
тицы ТГ [21]. В результате размер и плотность ЛНП 
уменьшается (образуются мелкие плотные ЛНП), раз-
меры антиатерогенных частиц ЛВП также уменьша-
ются. Мелкие плотные ЛНП легко мигрируют в суб
эндотелиальное пространство и  способствуют ате-
рогенезу [22, 23]. На рисунке 2 представлена тактика 
ведения пациента в зависимости от уровня ТГ и сте-
пени стеноза СА.

Клинические исследования также подтверждают 
значимую роль ТГ-богатых частиц в атерогенезе. В хо-
де исследования, проведённого Raposeiras-Roubin S, 
et al. с  участием 3754 пациентов, было установлено, 
что ГТГ связана с повышенным риском образования 
АСБ [24]. При этом сывороточные уровни ТГ были 
связаны с  наличием некоронарных АСБ даже у  лю-
дей с  низким или умеренным ССР. Частота образо-
вания бляшек прогрессивно увеличивалась по мере 
повышения уровня ТГ (табл. 1).

По данным систематического обзора и  метаана-
лиза 22 исследований с  участием 11184 пациентов, 
было выявлено, что наличие атеросклероза внутри-

Стеноз брахиоцефальных артерий

25-49%
Высокий ССР

Антихолестериновая терапия*
с целевым уровнем ХС ЛНП

<1,8 ммоль/л

Антихолестериновая терапия*
с целевым уровнем ХС ЛНП

<1,4 ммоль/л

>50%
Очень высокий ССР

1) Модификация образа жизни 
2) Рассмотреть возможность

назначения лекарственных
препаратов омега-3 ПНЖК 2-4 г/сут.
или фенофибрат 145 мг/сут.

Уровень ТГ 2,3-5,0 ммоль/л

1) Модификация образа жизни 
2) Рассмотреть возможность

назначения лекарственных
препаратов омега-3 ПНЖК 2-4 г/сут.

Уровень ТГ 1,7-2,3 ммоль/л

1) Антихолестериновая терапия* 
2) Модификация образа жизни 
3) Рассмотреть возможность

назначения лекарственных
препаратов омега-3 ПНЖК 2-4 г/сут.
и фенофибрат 145 мг/сут.

Уровень ТГ >5 ммоль/л

Рис. 2. Тактика ведения пациента в зависимости от уровня ТГ и степени стеноза СА.
Примечание: * — терапия, направленная на снижение ХС ЛНП.
Сокращения: ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТГ — триглицериды, 
ХС — холестерин.
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черепных сосудов приводит к  повышенному риску 
развития КН и  деменции (оценка ассоциации 1,87, 
95% ДИ: 1,49-2,35) [25]. Поскольку деменция явля-
ется конечным результатом и  характеризуется хро-
ническим и часто необратимым нарушением когни-
тивных функций, особенно важным представляется 
исследование взаимосвязи между субклиническим 
атеросклерозом и  легкими/умеренными КН. В  по-
пуляционном исследовании Lu Y, et al. с  участием 
1554 пациентов количество бляшек и  скорость рас-
пространения пульсовой волны отрицательно корре-
лировали с  нарушением когнитивных функций [3]. 
Было выявлено, что увеличение количества бляшек 
ассоциировалось со следующими коэффициента-
ми регрессии: общий балл по Монреальской шка-
ле оценки когнитивных функций (МоСА) соста-
вил -0,15 (р=0,006), показатели вербальной памяти — 
-0,13 (р=0,013). Скорость распространения пульсовой 
волны, в свою очередь, ассоциировалась со следую-
щими коэффициентами регрессии: общий балл по 
МоСА составил -0,09 (р=0,009), показатели бегло-
сти речи — -0,13 (р=0,036). Популяционное когорт-
ное исследование, проведенное van den Beukel TC, 
et al., подтверждает эти результаты [26]. В частности, 
как наличие, так и увеличение объема кальцифика-
ции внутричерепных СА были связаны с  повышен-
ным риском развития деменции. Для тех участников 
исследования, у которых ранее не наблюдались КН, 
ОР составило 1,53 с  95% ДИ: 1,00-2,32 для наличия 
отложений и 1,19 с 95% ДИ: 1,01-1,40 для увеличения 
объема поражений.

Таким образом, пациентам с атеросклерозом СА ре-
комендуется достижение целевого уровня и ХС ЛНП, 
и  ТГ с  целью снижения риска развития сердечно-
сосудистых событий. Это возможно с  помощью мо-
дификации образа жизни и приема гиполипидемиче-
ских препаратов в адекватных, позволяющих добиться 
целевых показателей липидного обмена, дозах. Стоит 
отметить, что медикаментозная терапия нарушения 
липидного обмена не подразумевает курсового лече-
ния, т.е. гиполипидемическую терапию необходимо 
назначать на неопределенно долгий период, т.к. ате-
росклероз — хроническое заболевание.

Профилактика ИИ: фокус на вторичную профи-
лактику

Многочисленные исследования показывают, что 
ГТГ является фактором риска ИИ. Так, в  проспек-

тивном исследовании с  участием >267  тыс. пациен-
тов со средним периодом наблюдения от 6 до 19 лет 
увеличение уровня ТГ на 1  ммоль/л было связано 
с увеличением риска ИИ на 7% (скорректированное 
ОР 1,07, 95% ДИ: 1,05-1,09) [27]. В  другом исследо-
вании с участием >42 тыс. пациентов от 20 до 80 лет 
со средним периодом наблюдения в  3,6  года высо-
кий уровень ТГ также регистрировался в числе фак-
торов риска ИИ как у мужчин, так и у женщин (для 
мужчин: скорректированное ОР 1,06, 95% ДИ: 1,00-
1,12; для женщин: скорректированное ОР 1,12, 95% 
ДИ: 1,01-1,23) [28]. В ретроспективном исследовании 
базы данных Optum Research пациенты с ГТГ имели 
значимо повышенный риск нефатального инсульта 
(ОР 1,27, 95% ДИ: 1,14-1,42) [29].

ГТГ является фактором риска инсульта в  лю-
бом возрасте. У  детей с  острым ИИ ГТГ встреча-
лась чаще, чем у детей без инсульта в анамнезе [30]. 
В национальном когортном исследовании с участи-
ем >5,6  млн пациентов в  возрасте от 20 до 39  лет, 
не принимавших статины, повышение уровней ТГ 
было связано с  более высоким уровнем инсульта 
[31]. После корректировки на общие факторы рис
ка уровень ТГ оставался независимым предиктором 
сердечно-сосудистых событий (смерть, инфаркт мио
карда и  инсульт; скорректированное ОР 1,20, 95% 
ДИ: 1,14-1,26). У  пожилых пациентов с  гипертони-
ческой болезнью повышенный уровень ТГ ассоци
ировался с повышением риска первого ИИ (р=0,002 
для тренда) после корректировки на пол, возраст, 
индекс массы тела, артериальное давление и  уро-
вень глюкозы в крови натощак [32].

Предполагается, что ГТГ повышает риск ИИ не 
только за счет ускорения атерогенеза, но и  по при-
чине повышения вязкости плазмы [33]. Эта особен-
ность не связана с  увеличением уровней фибрино-
гена и  общего белка, которые являются основными 
факторами, влияющими на вязкость плазмы. ТГ-
богатые частицы повышают агрегацию тромбоцитов 
и  увеличивают концентрацию факторов свертывае-
мости крови I, VII, VIII и X, а также тканевого фак-
тора [34]. Это, в свою очередь, способствует адгезии 
тромбоцитов и нарушению микроциркуляторного по-
тока. Таким образом, ГТГ приводит не только к ате-
рогенезу, но и  к  повышенному риску артериальных 
тромбозов и церебральной ишемии, тем самым зна-
чимо увеличивая риск развития ИИ.

Таблица 1
Частота образования АСБ при различном уровне ТГ

Без АСБ 1 АСБ 2 АСБ 3 АСБ ≥4 АСБ
ТГ <100 мг/дл (<1,13 ммоль/л) 47,5% 22,9% 15,7% 7,2% 6,7%
ТГ 100-150 мг/дл (1,13-1,68 ммоль/л) 31,2% 23,9% 21,8% 10,5% 12,7%
ТГ >150 мг/дл (>1,7 ммоль/л) 27,0% 19,8% 21,4% 18,1% 13,7%

Сокращения: АСБ — атеросклеротическая бляшка, ТГ — триглицериды.
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Пациентам, перенесшим ИИ, важно контроли-
ровать уровень ТГ на всех этапах лечения: амбула-
торно, в  стационаре и  реабилитационных центрах. 
При ГТГ следует стремиться к достижению целевого 
уровня ТГ <1,7  ммоль/л. Программы реабилитации 
необходимо дополнить специальными мероприятия-
ми, направленными на контроль приверженности па-
циентов гиполипидемической терапии. Это особен-
но важно для коррекции ГТГ и достижения целевых 
показателей липидного спектра.

Участниками совета экспертов предложен алго-
ритм ведения пациента, перенесшего ИИ с  учетом 
наличия ГТГ (рис. 3).

Возраст-ассоциированные заболевания
Основываясь на вышеизложенном, можно пред-

положить, что ГТГ представляет собой важный фак-
тор риска развития деменции, КН и  воспаления. 
В исследовании с участием >125 тыс. пациентов бы-
ло установлено, что повышенный уровень ТГ явля-
ется общим фактором риска для ИИ и  деменции, 
не связанной с  болезнью Альцгеймера [35]. Авторы 
объяснили полученные результаты связью ГТГ с ате-
росклерозом, влиянием высокого уровня ТГ на ме-
таболизм ХС и повышением риска ИИ. Кроме того, 

высокий уровень ТГ связан с КН и является преди-
ктором развития патологий, связанных с  накопле-
нием амилоида-β и тау-белка, в течение 20 лет у лю-
дей без КН на исходном уровне [36, 37]. Липидные 
фракции могут влиять на текучесть мембраны, что, 
в свою очередь, может сказываться на агрегации ано-
мальных белков [37].

В исследовании, проведенном с участием 251 по-
жилого человека без деменции, было обнаружено 
[38], что более высокие ТГ тесно связаны с  ухудше-
нием исполнительных функций, но не с серьезными 
нарушениями памяти. При этом связь не зависела от 
других факторов риска, таких как заболевания сосу-
дов, болезнь Альцгеймера и изменения в микрострук-
туре белого вещества головного мозга. Исследования 
на животных показывают, что повышенный уровень 
ТГ может ухудшать когнитивные функции, нарушая 
работу N-метил-D-аспартатного компонента долго-
временной памяти в  гиппокампе. Поэтому сниже-
ние уровня ТГ может помочь обратить или замедлить 
развитие КН [36].

Также важно отметить, что взаимосвязь уровня 
ТГ с риском деменции, вероятно, не является линей-
ной. В некоторых исследованиях было обнаружено, 

Рис. 3. Алгоритм ведения пациента, перенесшего ИИ с учетом наличия ГТГ.
Сокращения: АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, БЦА — брахиоцефальная артерия, КФК — 
креатинфосфокиназа, ЛП — лекарственный препарат, ОХ — общий холестерин, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации, ТГ — триглицериды, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности.

Пациент с ишемическим инсультом

Обследование в сосудистом центре стационара
Оценка уровня АД, липидного спектра (ОХ, ТГ, ХС ЛВП и ХС ЛНП),

креатинина (с оценкой СКФ), глюкозы, АЛТ, АСТ, КФК и дуплексное сканирование БЦА

Уровень триглицеридов

<1,7 ммоль/л 1,7-2,3 ммоль/л >2,3 ммоль/л

Продолжить терапию

Высокоинтенсивная терапия статинами не позднее 3-х суток при отсутствии противопоказаний

Амбулаторный этап: контроль липидного спектра (ОХ, ТГ, ХС ЛВП и ХС ЛНП), 
АЛТ, АСТ, КФК через 4-6 недель

ЛП омега-3 ПНЖК ЛП омега-3 ПНЖК и/или фенофибрата

          Категория "очень высокий риск"
1. Цель по ХС ЛНП <1,4 ммоль/л и снижение по меньшей мере на 50% от исходного через 8±4 недель терапии
2. Цель по ТГ (не зависит от категории риска) <1,7 ммоль/л
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что более высокие уровни ТГ, находящиеся в преде-
лах референсных значений, могут оказывать защит-
ное действие. У  пожилых людей с  такими уровня-
ми ТГ риск развития деменции был ниже, а сниже-
ние когнитивных функций происходило медленнее, 
чем у  людей с  более низкими уровнями ТГ в  пре-
делах нормы [39]. Поэтому при назначении меди-
каментозного лечения следует ориентироваться на 
целевые уровни ТГ, которые отражены в актуальных 
клинических рекомендациях "Нарушения липидно-
го обмена" 2023г [9].

Стоит добавить, что именно нарушения липидно-
го обмена связаны с гериатрическими функциональ-
ными нарушениями [40]. По этой причине пациентам 
пожилого возраста важно контролировать все пока-
затели липидного обмена. В  действующих клиниче-
ских рекомендациях "Нарушения липидного обме-
на" 2023г нет четких указаний по коррекции гипо-
липидемической терапии у пациентов старше 75 лет 
в случае ГТГ [9]. Так, участниками совета экспертов 
предложена тактика ведения пожилого пациента для 
достижения целевого уровня ХС ЛНП и ТГ (рис. 4).

Говоря о препаратах, снижающих уровень ТГ, стоит 
отметить их геропротективный эффект. Так, фенофи-
браты, помимо своего гиполипидемического действия, 
обладают противовоспалительными и хондропротек-
тивными свойствами, что делает их потенциальными 

геропротекторами [41]. Это, в  свою очередь, может 
замедлять прогрессирование остеоартрита и  других 
воспалительных заболеваний. Омега‑3 полиненасы-
щенные жирные кислоты (ПНЖК) не только снижают 
уровень ТГ, но и способствуют поддержанию когни-
тивных функций, обладают противовоспалительным 
и кардиопротективным действием [42]. Это также мо-
жет являться основой для использования препаратов 
омега‑3 ПНЖК как потенциальных геропротекторов.

Актуальные подходы к коррекции ГТГ
В  ряде рекомендаций отмечается, что стратегия 

ведения пациентов с  ГТГ зависит от группы риска 
[43, 44]. Однако вне зависимости от степени тяжести 
ГТГ всем пациентам рекомендованы коррекция дие-
ты и ведение здорового образа жизни [9]:

•  снижение потребления с  пищей углеводов, мо-
но- и дисахаридов, насыщенных жиров и транс-жиров, 
повышение употребления клетчатки и пищевых воло-
кон, моно- и полиненасыщенных жиров;

•  снижение массы тела, которое приводит к сни-
жению уровня ТГ на 10-20%, а у некоторых пациен-
тов — до 70%;

•  ≥150 мин/нед. аэробной физической нагрузки 
средней интенсивности или ≥75 мин/нед. нагрузки 
высокой интенсивности;

•  полное исключение употребления алкоголя при 
уровне ТГ >5,6 ммоль/л.

Схема гиполипидемической терапии пациентам пожилого возраста с высоким/очень высоким сердечно-сосудистым риском

Уровень ХС ЛНП Уровень ТГ

Первая линия терапии – назначение статина (искл. ТГ >5,0 ммоль/л)

Целевой уровень достигнут на статине?

Нет

1,7< ТГ ≤2,3 ммоль/л
Добавляем ЛП омега-3 ПНЖК до 2 г 2 раза/сут.
(Омакор – единственный ЛП в РФ*)

2,3< ТГ ≤5,0 ммоль/л
Добавить фенофибрат предпочтительно
в 1 таблетке: Супрозафен – единственная ФК
статина и фенофибрата в РФ*/
Добавить ЛП омега-3 ПНЖК до 2 г 2 раза/сут.

ТГ >5,0 ммоль/л
Старт фенофибрат + ЛП омега-3 ПНЖК
до 2 г 2 раза/сут.

НетДа Да

Продолжить статин Продолжаем статинДобавить эзетимиб
(предпочтительно в 1 таблетке:
в РФ зарегистрированы*
розувастатин+эзетимиб
аторвастатин+эзетимиб)

Целевой уровень ХС ЛНП достигнут? Целевой уровень ТГ достигнут?

Возможно совместное
применение фенофибрата
со статином и эзетимибом

Рис. 4. Тактика ведения пожилого пациента с нарушениями липидного обмена.
Примечание: адаптировано по данным Ежов М. В., Кухарчук В. В., Сергиенко И. В. и др. Нарушения липидного обмена. Клинические рекомендации 2023. 
Российский кардиологический журнал. 2023;28(5):5471. doi: 10.15829/1560-4071-2023-5471. * — Государственный реестр лекарственных средств (rosminzdrav.ru).
Сокращения: ГЛТ — гиполипидемическая терапия, ДЛП — дислипидемия, ЛП — лекарственный препарат, Н/Д — не достигнут, РФ — Российская Федерация, 
ССР — сердечно-сосудистый риск, ТГ — триглицериды, ФК — фиксированная комбинация, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности.
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Как уже отмечалось выше, согласно клиниче-
ским рекомендациям "Нарушения липидного обме-
на" 2023г [9], пациентам любой категории риска ре-
комендован целевой уровень ТГ <1,7  ммоль/л, т.к. 
высокий уровень ТГ даже при достижении целевого 
уровня ХС ЛНП ассоциируется с  дополнительным 
ССР, в  т.ч. у  пациентов с  неврологическими забо-
леваниями. Статины являются стандартом терапии 
многих видов дислипидемии, поскольку они эффек-
тивно снижают эндогенный биосинтез ХС, усилива-
ют захват частиц ЛНП в  печени, снижают уровень 
ТГ в крови (в среднем на 7-20%). Исследования так-
же показали, что статины снижают не только уро-
вень ТГ натощак, но и  уровень ТГ после еды [45]. 
Однако расчетный 10‑летний риск АССЗ при уровне 
ТГ 150-500 мг/дл (1,7-5,6 ммоль/л) сохраняется вы-
соким и  колеблется от 11,3% до 19,1% у  пациентов, 
принимающих статины, по сравнению с  6,0-15,6% 
у пациентов, не принимающих статины [46]. Эти дан-
ные свидетельствуют о  том, что лечение статинами 
не всегда позволяет достигать целей гиполипидеми-
ческой терапии у пациентов с ТГ >1,7 ммоль/л. Так, 
у пациентов с повышенным риском ССЗ (к приме-
ру, с  атеросклеротическим поражением сосудов го-
ловного мозга) обычно наблюдаются высокие уров-
ни ТГ и  низкие уровни ХС ЛВП даже после тера-
пии статинами. Более того, у  пациентов с  уровнем 
ТГ ≥1,7 ммоль/л после лечения статинами риск не-
фатального инсульта выше, чем у  пациентов с  ТГ 
<1,7 ммоль/л [47, 48].

Таким образом, монотерапия статинами не всегда 
способна полностью нормализовать уровень липи-
дов и снизить ССР, связанный с атерогенной дис-
липидемией. Более высокие дозы могут частично 
скорректировать остаточный риск, но также могут 
увеличить риск развития нежелательных явлений. 
Важно также отметить, что не существует курсово-
го лечения нарушений липидного обмена — то есть 
гиполипидемическую терапию необходимо при-
нимать постоянно и  в  дозировках исходя из воз-
можностей достижения целевого уровня липидов. 
В связи с этим пациентам высокого и очень высо-
кого риска, достигшим на терапии статином уров-
ня ТГ 1,7-2,3  ммоль/л, рекомендовано добавить 
препарат омега‑3 ПНЖК в  дозе до 2  г 2 раза/сут., 
а  пациентам с  уровнем ТГ >2,3  ммоль/л на тера-
пии статином, рекомендовано добавить фенофи-
брат (предпочтительно в  одной таблетке (зареги-
стрирован розувастатин+фенофибрат)) или пре-
парат омега‑3 ПНЖК в  дозе до 2  г 2 раза/сут. [9]. 
Стоит также добавить то, что применение гиполи-
пидемической терапии актуально в различных воз-
растных группах. К  примеру, по результатам ис-
следования Matthew C, et al. среди 5689 пациентов 
~51,9% имели АСБ в  СА. Абсолютный риск АССЗ 
был выше в группе пожилых больных, в то же вре-

мя среди молодых пациентов связь между клиниче-
ски значимыми АССЗ и  наличием АСБ в  СА ока-
залась более значимой [49].

Результаты исследований показывают, что терапев-
тические подходы, направленные на одновременную 
(параллельную) коррекцию уровней ТГ-богатых час
тиц и  ХС, позволяют более эффективно управлять 
риском ССЗ [49-56]. Ангиографические исследования 
показали, что терапия фенофибратом может замед-
лить прогрессирование атеросклероза. Комбинация 
статина с фибратом (в первую очередь с фенофибра-
том) снижала уровень ТГ в  плазме на 15-20% и  по-
вышала уровень ХС ЛВП на 5-20% по сравнению 
с монотерапией статинами [50]. Аналогичные эффек-
ты наблюдались в исследованиях FIELD и ACCORD 
Lipid [54, 55]. В исследовании ACCORD Lipid в груп-
пе фенофибрат-симвастатин наблюдалось снижение 
риска ССЗ на 31% в  подгруппе с  исходным уровнем 
ТГ ≥2,3  ммоль/л и  уровнем ХС ЛВП <0,88  ммоль/л 
по сравнению с  монотерапией симвастатином [54]. 
Имеющиеся данные также свидетельствуют о том, что 
фенофибрат оказывает микрососудистое действие, что 
показывает его преимущества в  лечении пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа и риском прогрессирова-
ния ретинопатии. Говоря о препаратах омега‑3 ПНЖК 
следует выделить их положительное влияние на па-
раметры липидного профиля и сердечно-сосудистые 
исходы. Так, по данным метаанализа, проведенного 
Irfan A, et al., добавление омега‑3 ПНЖК к терапии 
статинами не только эффективно контролировало 
уровни ТГ, но и  приводило к  значимому снижению 
риска фатального и  нефатального инфаркта мио-
карда (-28%; 95% ДИ: 0,62-0,82, p<0,00001) и MACE 
(major adverse cardiac events — основные неблагопри-
ятные сердечно-сосудистые события; -15%; 95% ДИ: 
0,66-0,87, p<0,00001) в сравнении с монотерапией ста-
тинами [56]. Кроме того, комбинированная терапия 
с  использованием омега‑3 ПНЖК и  статинов пока-
зала более значительное снижение риска госпитали-
зации из-за нестабильной стенокардии и  сокраще-
ние количества ее эпизодов по сравнению с моноте-
рапией статинами.

Заключение
ГТГ является важным фактором, способствующим 

развитию и  прогрессированию цереброваскулярных 
заболеваний. Установлено, что ГТГ вносит независи-
мый вклад в развитие атеросклероза за счет влияния 
на эндотелиальную функцию, воспаление и  увели-
чения вязкости крови, что повышает риск ИИ и КН 
у пациентов всех возрастных групп.

Терапевтические подходы, направленные на сни-
жение воздействия модифицируемых факторов рис
ка, в  частности контроль уровней ТГ и  коррекцию 
других показателей липидного профиля, могут спо-
собствовать значительному снижению риска цере-
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броваскулярных заболеваний и КН. Одновременное 
достижение целевых уровней ТГ и  ХС ЛНП позво-
ляет снизить ССР пациентов, что важно учитывать 
не только неврологам, но и  в  целом врачу любой 
специальности. Изучение молекулярных механиз-
мов, связывающих ГТГ, атеросклероз и КН, позво-

лит разработать более эффективные стратегии про-
филактики и лечения.

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