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ИННОВАЦИИ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ
ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТРИГЛИЦЕРИДЕМИЯМИ

INNOVATIONS IN DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF PATIENTS WITH 
HYPERTRIGLYCERIDEMIA

В статье представлен обзор инновационных технологий 
по диагностике пациентов с гипертриглицеридемиями. 
Отмечено, что гипертриглицеридемия является не толь-
ко независимым фактором 10-летнего риска смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний, но и при ее высоком 
уровне причиной развития острого панкреатита. Отражены 
современные принципы стратификации риска у пациентов 
с гипертриглицеридемиями и их фармакотерапии.

Ключевые слова: гипертриглицеридемия, дислипиде-
мия, риск-стратификация, диагностика и лечение.

This article presents innovative techniques for 
diagnostics, risk stratification and treatment of patients 
with hypertriglyceridemia. Hypertriglyceridemia is not 
only known as an independent risk factor of cardiovascular 
diseases, but also its high level can become a cause of acute 
pancreatitis.
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 введение

Триглицериды (ТГ) являются самыми распро-
страненными липидами в организме человека 

и выполняют различные важные физиологические 
функции. Они вносят вклад в абсорбцию пищевых 
жиров в кишечнике, формирование дополнительных 
внутриклеточных запасов энергии, процесс лактации, 
формирование липотоксичности, транспорт липидов и 
трансдукцию сигналов [1]. Установлено, что гипертри-
глицеридемия (ГТГ) сопряжена с низким уровнем ХС 
ЛПВП, наличием в плазме крови высокоатерогенных 
форм ЛНП (мелких, плотных ЛНП) и постпранди-
альной гиперлипидемией, гиперинсулинемией, про-

коагуляционной стадией артериальной гипертензии 
(АГ), абдоминальным ожирением и метаболическим 
синдромом [2]. Однако, несмотря на эти коморбидные 
состояния, пока достоверно неизвестно, объясняется 
ли влияние уровня ТГ на риск развития ССЗ уровнем 
ремнантных частиц мелких и более плотных частиц 
ЛПНП или низким уровнем ЛПВП [3].

Известно, что ТГ сами по себе атерогенными не яв-
ляются. Однако превышение их содержания выше по-
рогового уровня в связи с увеличением выработки или 
замедлением выведения из кровотока липопротеинов, 
богатых ТГ, сопровождается изменениями метаболизма 
и состава фракций липопротеинов, в частности ЛПНП 
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и ЛПВП, что в определенной степени могло бы объяс-
нять повышение сердечно-сосудистого риска [4]. Кро-
ме того, ГТГ указывает на повышенный уровень ате-
рогенных липопротеинов, таких как ЛПОНП, остатки 
ЛПОНП и остатки хиломикронов [5]. У здоровых лиц 
эти остатки частиц, богатых ТГ, эффективно удаляются 
из плазмы и метаболизируются в печени. У пациентов 
с ГТГ выведение происходит медленно, и эти остат-
ки накапливаются в эндотелии и захватываются ма-
крофагами с образованием пенистых клеток, которые 
способствуют образованию жировых пятен и полосок 
и запускают воспалительный каскад, связанный с об-
разованием атеросклеротической бляшки [5]. Резуль-
таты интервенционных исследований, проводившихся 
с целью изучения эффективности снижения уровня ТГ, 
продемонстрировали противоречивые эффекты в от-
ношении сердечно-сосудистых (СС) исходов и отсут-
ствие влияния, по крайней мере, на частоту развития 
инсультов и общую смертность [4]. На практике по 
формальным признакам диагноз ГТГ можно поставить, 
если их уровень не менее чем в двух определениях пре-
вышает значение 95 перцентилей для данной популя-
ции. Для Северной Америки это 3,0–3,4 ммоль/л [6]. 
Как отмечает группа экспертов Европейского общества 
по изучению атеросклероза (EAS) 2014, принимая во 
внимание широкий диапазон концентраций ТГ и тя-
жести фенотипов ГТГ в пределах семьи и среди лиц со 
схожим генотипом, проведение генетических анализов 
нецелесообразно [7]. 

Руководство NCEPATP III (National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III) в 2001 году 
опубликовало третий доклад экспертов по лече-
нию взрослых пациентов с гиперхолестеринемией 
(ГХС) [8]. Определены параметры уровня ТГ: нор-
ма <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл); гипертриглицеридемия: 
погранично высокая 1,7-2,3 ммоль/л  (150-204 мг/дл); 
высокая 2,3-5,6 ммоль/л (204-497 мг/дл); очень высо-
кая >5,6 ммоль/л (>497 мг/дл). Эксперты руководства 
ESC/EAS(2011) [9] дали свою характеристику и оценку 
уровня ТГ: норма <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл); гипертри-
глицеридемия 1,7-9,9 ммоль/л (150-878 мг/дл) и тяже-
лая ГТГ ≥10 ммоль/л (887 мг/дл). Эксперты руководства 
Американского эндокринологического общества (2012) 
[10], обобщив большой массив данных доказательной 
медицины, предложили свое определение уровня ТГ: 
норма <1,7 ммоль/л (150мг/дл); гипертриглицериде-
мия: легкая 1,7-2,3 ммоль/л (150-204 мг/дл); умерен-
ная 2,3-11,2 ммоль/л (204-993 мг/дл); тяжелая ГТГ 
11,2-22,4 ммоль/л (993-1987 мг/дл) и крайне тяжелая 
>22,4 ммоль/л  (>1987 мг/дл).

Группа экспертов EAS(2014), основываясь на новых 
генетических данных, рекомендует пересмотреть степе-
ни ГТГ [7]. Предложены определения ГТГ с упрощени-
ем: норма — концентрация ТГ<2,0 ммоль/л (175 мг/дл); 
легкая или умеренная ГТГ — концентрация ТГ от 2,0 до 
10,0 ммоль/л (175–885 мг/дл); тяжелая — концентрация 
ТГ>10,0 ммоль/л (885 мг/дл). Как отмечают эксперты 
Европейского общества кардиологов (ESC) (2007), в 
отличие от ХС ЛПНП, целевые уровни ТГ и ХС ЛВП 
для различных категорий риска не определены. В то же 

время, как показали данные доказательной медицины, 
снижение концентрации ХС ЛВП менее 1,0 ммоль/л 
(40 мг/дл) у мужчин и менее 1,2 ммоль/л (45 мг/дл) у 
женщин и повышение уровней ТГ натощак более 1,7 
ммоль/л (150 мг/дл) являются маркерами повышенного 
риска развития ССЗ. Большой массив данных дока-
зательной медицины, основанных на проспективных 
исследованиях и исследованиях по типу «случай-
контроль», показал, что повышение кон-центрации ТГ 
в плазме крови per se является независимым фактором 
риска ССЗ [3, 11, 12]. Так, пациенты с ГТГ, у которых 
уровень ХСЛПВП соответствовал целевым значениям, 
по-прежнему имели высокий риск ССЗ [5]. При этом 
независимая ассоциация между ГТГ и риском ССЗ 
была достоверна в 16 из 30 исследований пациентов 
без СС событий в анамнезе [13]. Метаанализ 17 клини-
ческих исследований с числом обследованных 46 413 
мужчин (период наблюдения 8,4 года) и 10864 женщин 
(период наблюдения 11,4 года) показал, что ГТГ увели-
чивает риск развития ИБС у мужчин на 32%, у женщин 
на 76%, а риск развития инфаркта миокарда  на  28% 
[14].

В Европе ГТГ определяется как превышение кон-
центрации ТГ уровня >2 ммоль/л (>175 мг/дл). Эти 
значения основаны на крупных проспективных на-
блюдательных исследованиях, в которых установлено, 
что ГТГ является маркером СС риска даже при более 
низких значениях [9, 15-18]. Результаты метаанализа 
29 проспективных [11] и 32 популяционных [13] науч-
ных исследований по изучению взаимосвязи уровня ТГ 
и риска смерти от ИБС показали, что имеется строгая 
и высокозначимая корреляция между концентрацией 
ТГ в плазме крови и риском развития ИБС. Роль ГТГ 
в качестве фактора риска развития ССЗ косвенно под-
тверждается и тем фактом, что примерно у одной трети 
взрослых людей уровень ТГ превышает 1,7 ммоль/л (> 
150 мг/дл) [19]. В последнее время все большее вни-
мание стали уделять концентрации ТГ в состоянии не 
натощак, а постпрандиальной ГТГ. Установлено, что 
именно этот показатель более тесно связан с риском 
развития ССЗ независимо от уровня ХС ЛВП [20].  Так, 
в крупном проспективном исследовании было доказа-
но, что уровень ТГ после приема пищи является более 
точным индикатором риска развития ССЗ, чем уровень 
ТГ натощак [17, 20]. Пока достоверно неизвестно, объ-
ясняется ли влияние уровня ТГ на риск развития ССЗ 
уровнем ремнантных частиц, мелких и более плотных 
частиц ЛНП или низким уровнем ЛВП [3].

В проекте ACCORD (2010) установлено, что у па-
циентов с атерогенными дислипидемиями высокий 
СС риск связан не только с повышенным уровнем ТГ, 
но и низкими значениями ЛПВП. Так, лица с атеро-
генными дислипидемиями по сравнению с группой с 
нормальными ТГ и ЛВП вне зависимости от достиг-
нутых нормальных уровней ЛНП имели на 70% более 
высокий риск СС событий [21]. Эксперты ESC/EAS 
(2011) [9] отметили важную роль ГТГ и сниженного со-
держания ХС ЛПВП в качестве маркеров атерогенной 
ДЛП, в особенности у больных с СД и метаболическим 
синдромом (МС). Одним из наиболее существенных 
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пунктов рекомендаций экспертов ESC/EAS (2011) 
[9] является включение показателя ЛПВП в модель 
SCORE оценки 10-летнего риска смерти от ССЗ и 
риск-стратификацию, который ранее не принимался 
в расчет. В проекте ACCORD (2010) результаты анализа 
153 903 госпитализаций в 541 клинике США в 2000-
2006 г. пациентов с ИБС показали, что большинство 
пациентов госпитализированных с острым инфарктом 
миокарда (ИМ) имели низкие уровни ЛПВП. Лишь у 
8% пациентов госпитализированных с острым ИМ был 
оптимальный уровень ЛПВП (>1,3 ммоль/л). Было 
установлено, что ЛПВП — необходимый компонент 
для снижения макрососудистых рисков [21]. Исследо-
вание PROCAM study (2007) показало, что снижение 
ЛВП независимый предиктор ИБС даже когда достиг-
нуты целевые уровни ЛНП [22]. Эксперты руководства 
ESC/EAS (2011) существенно переоценили роль уровня 
плазменных ТГ как предиктора ССЗ. Было выявлено, 
что значения уровня ТГ относятся к риску в качестве 
одномерного анализа, но эффект этот ослабляется по-
правкой на другие факторы, особенно ХС ЛВП. Уста-
новлено, что у лиц с ГТГ уровень ХС не-ЛВП является 
более точным маркером риска ССЗ [23]. 

У пациентов с ГТГ уровень ХС не-ЛПВП  привлека-
ет к себе особое внимание в связи с тем, что отражает 
весь ХС циркулирующих в кровотоке атерогенных ли-
попротеиновых частиц. При этом является не только 
индикатором СС риска, но и мишенью для медицин-
ских вмешательств с целью его снижения [4, 17, 24, 
25]. Исходя из данных доказательной медицины, у лиц 
высокого риска целевой уровень концентрации ХС не-
ЛПВП должен быть <2,6 ммоль/л (< 100 мг/дл), а у лиц 
низкого риска — <3,4 ммоль/л (< 130 мг/дл) [4, 9, 16]. 
В связи с тем, что уровень апо-B соответствует общему 
содержанию атерогенных липопротеиновых частиц, в 
состав которых входит апо-B, он может использоваться 
для оценки прогноза риска развития ССЗ, по крайней 
мере, столь же точно, как и уровень ХС не-ЛПВП и 
может быть его альтернативой [9, 16]. Известно, что 
апо-B можно измерить достоверно в постпрандиаль-
ном состоянии у пациентов с ГТГ, и некоторыми экс-
пертными группами было рекомендовано использовать 
этот показатель в качестве дополнительного целевого 
параметра [4, 9, 16, 26]. Установлено, что концентрации 
апо-B выше 1,2 г/л позволяют определить лиц с высо-
ким риском ССЗ, а рекомендуемый уровень составля-
ет ниже 0,8 г/л. В то же время у лиц с очень высоким 
риском целевой уровень апо-B должен быть <0,7 г/л, 
что соответствует концентрациям ХС-не-ЛПВП ниже 
2,6 ммоль/л (100 мг/дл) [4, 9, 16]. Течение ГТГ у лиц с 
предрасположенностью к ее развитию дополнительно 
усугубляется воздействием различных коморбидных 
состояний и негенетических факторов риска, таких как 
избыточная масса тела и потребление алкоголя и др. 
[15]. При этом контроль массы тела и лечение вторич-
ных состояний могут существенно улучшить прогноз 
при наличии этих факторов риска [10]. Наряду с этим 
ГТГ достаточно часто сосуществует с другими метабо-
лическими нарушениями, которые повышают риск СС 
осложнений [7].

Группа экспертов EAS(2014) высказала предполо-
жение о том, что сама по себе ГТГ наряду с другими 
имеющимися факторами риска должна определять ре-
шение, принимающееся в клинической практике [7]. 
Она обусловлена тем фактом, что легкая и умеренная 
ГТГ в клинической практике оценивается как значи-
мый маркер СС риска, а тяжелая ГТГ рассматривается 
как хорошо известный фактор риска развития острого 
панкреатита [15]. Исходя из этого, современная кон-
цепция ведения пациентов с ГТГ и парадигма их риск-
стратификации гласят, что, если выявлено повышение 
уровня ТГ в плазме, должен быть оценен риск развития 
ССЗ и/или панкреатита [10, 27]. Группа экспертов EAS 
(2014), основываясь на новых генетических данных, 
для упрощения диагностики и ведения пациентов в со-
ответствии со степенью ГТГ, рекомендует пересмотреть 
существующие определения степени ГТГ [7]. Авторы 
предлагают перейти на использование двухгрупповой 
классификации ГТГ для оценки риска раннего разви-
тия ССЗ и/или панкреатита [7]. В соответствии с новым 
предложенным экспертами EAS (2014) [7] пересмотром 
определения ГТГ выделяют следующие ее рубрики: 
норма — концентрация ТГ<2,0 ммоль/л (177мг/дл); 
легкая или умеренная — концентрация ТГ от 2,0 до 
10 ммоль/л (177–887 мг/дл); тяжелая — концентрация 
ТГ>10,0 ммоль/л(887 мг/дл). Определения легкой и 
умеренной ГТГ соответствуют пределам существую-
щих уровней оценки риска раннего развития ССЗ, а 
тяжелой — панкреатита.

 контроль Уровня тг (esc/eas, 2011) 
     с УЧетоМ кАтегории рискА 
     ПАЦиентов

Известно, что стратегия и тактика лечения пациен-
тов с ГТГ зависит прежде всего от степени кумулятив-
ного СС риска и/или панкреатита, ее этиологии, уров-
ня ТГ натощак, типа дислипидемии и дополнительных 
сопутствующих факторов риска. При этом выражен-
ная ГТГ является хорошо известным фактором риска 
развития острого панкреатита [15]. Исходя из этого, 
необходимость и принципы лечения тяжелой ГТГ не 
вызывают вопросов. В то же время при легкой или уме-
ренной ГТГ оптимальный алгоритм действия остается 
неопределенным. Прежде всего, она рассматривается 
не более чем маркер СС риска. Поэтому стратегия и 
тактика ведения пациентов с данной ГТГ с коррекцией 
краткосрочного и долгосрочного риска прежде всего 
предполагает оценку глобального риска ССЗ. На этих 
результатах основывается дальнейшее лечение, необя-
зательно предполагающее в первую очередь коррекцию 
уровня ТГ. После успешного устранения состояний, 
являющихся вторичными причинами легкой и умерен-
ной ГТГ, дальнейшее ее лечение должно проводиться в 
рамках общепризнанных международных и отечествен-
ных рекомендаций [4, 9, 16].

Эксперты ESC/EAS (2011), РКО и НОА (2012) [28] 
подчеркнули, что, хотя роль ТГ в развитии ССЗ точно 
не известна, рекомендуется поддерживать этот пока-
затель на уровне <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл). Первым 
шагом в этом направлении является выяснение воз-
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можных причин развития ГТГ и, самое главное, это 
оценка общего 10-летнего риска развития смерти от 
ССЗ по модели SCORE. Как показали данные дока-
зательной медицины, у лиц с высоким риском ССЗ и 
умеренной ГТГ (>2,3 ммоль/л), если меры по коррек-
ции образа жизни оказываются недостаточными, для 
достижения целевого уровня ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л 
назначается фармакотерапия (IА) [3, 4, 9, 16]. Препара-
тами первого ряда для них являются статины, которые 
вызывают снижение концентрации ТГ в плазме крови 
до 30% [29]. При этом выраженность данного эффекта 
вариабельна, а степень снижения ТГ зависит от их ис-
ходной концентрации и от дозы статина. Выбор статина 
должен основываться на эффективности снижения ХС 
ЛПНП с учетом профиля безопасности [9, 16]. Боль-
шой массив данных доказательной медицины пока-
зал, что статины снижают концентрацию ХС ЛПНП 
вплоть до 55%, что приводит к уменьшению СС риска 
на 23% на каждый 1 ммоль/л снижения ХС ЛПНП, вне 
зависимости от исходных концентраций ХС ЛПНП, 
ТГ или ХС ЛПВП [30]. Наряду со статинами в арсенал 
имеющихся фармакологических средств при лечении 
этих пациентов входят фибраты, никотиновая кислота 
и ώ-3 полиненасыщенные жирные кислоты.

 АсПекты диАгностики и леЧения
    больных с гтг, отрАЖенные 
    в консенсУсе эксПертов eas (2011) [4]

I. Приоритеты в назначении статинов у больных с 
ГТГ с уровнем ТГ <5,6 ммоль/л (<496 мг/дл) при ком-
бинированной терапии с целью снижения ХС ЛПНП и 
осложнений от ССЗ включают: гидрофильные статины 
(розувастатин 10-20 мг/сут., флувастатин 80 мг, права-
статин 10–40 мг/сут.); липофильные статины (аторва-
статин 10–40 мг/сут., симвастатин 40 мг/сут.).

II. Приоритеты по классам средств, влияющих на 
уровень ТГ: дериваты фиброевой кислоты (фибраты); 
омега-3 ПНЖК; никотиновая кислота.

III. Приоритеты в назначении фибратов в комбини-
рованной фармакотерапии: фенофибрат 145 мг/сут. или 
ципрофибрат 100 мг/сут. В то же время гемфиброзил 
не рекомендован в связи с высоким риском миопатий 
и рабдомиолиза.

Известно, что при выраженной ГТГ определить 
уровень ХС ЛПНП зачастую не представляется воз-
можным, поэтому одной из задач лечения должно яв-
ляться достижение и контроль целевых значений ХС 
не-ЛПВП и/или при доступности определение апо-В 
[31]. У этих пациентов данная информация может ока-
заться полезной как для оценки риска, так и для мо-
ниторинга эффективности лечения. В связи с тем, что 
ГТГ характеризуется повышением концентраций рем-
нантных липопротеинов, богатых ТГ, концентрации 
при назначении статинов ХС не-ЛПВП или апо-В рас-
сматриваются в качестве дополнительных терапевтиче-
ских целей, следующих за ХС ЛПНП [32]. При этом у 
лиц с высоким содержанием ТГ и низким уровнем ХС 
ЛПВП можно использовать фибраты в качестве допол-
нительного метода терапии [4]. У пациентов с высоким 
риском развития ССЗ целевые уровни липидов и апо-В 

должны иметь следующие значения: ТГ — концентра-
ция <1,7 ммоль/л (150 мг/дл); ХС не-ЛПВП — концен-
трация <2,6 ммоль/л; апо-В - концентрация <0,8 г/л у 
пациентов высокого риска; и -<0,7 у пациентов очень 
высокого риска [7]. Эксперты ESC/EAS (2011) отме-
чают, что у пациентов с высоким риском ССЗ целевые 
уровни липопротеидов, липидов и апо-В должны быть: 
ХС ЛПНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл); ТГ-<1,7 ммоль/л; 
холестерин не-ЛПВП — <2,6 ммоль/л; апо-В -<0,8 г/л 
и у пациентов очень высокого риска <0,7.

 леЧение ПАЦиентов с гтг  
     с УЧетоМкАтегории рискА  
     и Уровня гтг 

При пограничном уровне ТГ — 1,7-2,3 ммоль/л  
(150–199 мг/дл) — первичная цель лечения — дости-
жение целевых значений ХС ЛПНП. Стратегии ле-
чения — фокус на нефармакологические вмешатель-
ства. Исключить и лечить вторичные факторы. При 
умеренно повышенном уровне ТГ 2,3-5,6 ммоль/л 
(200–499 мг/дл) — первичная цель лечения достиже-
ние целевых значений ХС ЛПНП. Вторичная цель — 
достижение целевых значений ХС не-ЛПВП, которые 
на 30 мг/дл превышают целевые значения холестерина 
ЛПНП. Стратегии лечения — привлечь нефармаколо-
гические методы. Если ХС ЛПНП близок к целевым 
значениям, дозу статинов титруют для достижения 
целевых уровней холестерина ЛПНП и ХС не-ЛПВП. 
Если ХС ЛПНП имеет целевой уровень, а ХС не-ЛПВП 
все еще повышен, титрацию статинов прекращают 
или добавляют фибраты, ниацин, омега-3-жирные 
кислоты. При высоком уровне ТГ  ≥5,6 ммоль/л  
(≥ 500 мг/дл) приоритетная цель лечения — снижение 
уровня ТГ для профилактики острого панкреатита. Дру-
гие цели — достижение уровня ХС ЛПНП <2,6 ммоль/л 
и ХС не-ЛПВП <3,4 ммоль/л, при снижении риска 
развития панкреатита. Стратегии лечения – фибраты 
(предпочтительно), ниацин, омега-3-жирные кислоты. 
Применять нефармакологические методы лечения не-
обходимо наряду с медикаментозными. Выраженная 
ГТГ (ТГ>5,6 ммоль/л) обычно носит первичный /се-
мейный характер и связана с мутацией генов либо липо-
протеиновой липазы (ЛПЛ), либо апобелков апоС-II, 
апоАV, белка GPIHBP1= Glycosyl-phosphatidyl-inositol-
anchored HDL-binding protein, либо с дефектами генов 
кодирующих структуру или функцию фактора созре-
вания липазы LMF-1 [6].

 АльтернАтивнАя евроПеЙскАя
    стрАтегия леЧения ПАЦиентов с гтг

Группа Экспертов EAS (2014) разработала страте-
гию лечения пациентов с ГТГ, которая проводится 
не только в зависимости от уровня СС риска, но и от 
концентрации ТГ [7]. При умеренном повышении ТГ 
2-9,9 ммоль/л (177-878 мг/дл) приоритетная стратегия 
лечения заключается в профилактике ССЗ. Исходя из 
этого, основной задачей является достижение целевых 
значений ХС ЛНП с учетом категории риска. Дополни-
тельные задачи лечения — достичь целевых значений 
ХС не-ЛВП, которые на 0,8 ммоль/л выше целевых 
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показателей ХС ЛНП, либо достичь концентраций  
апо-В <0,8 г/л, выявить вторичные факторы и провести 
направленные на них мероприятия. Нефармакологиче-
ские стратегии терапии — повысить аэробную физиче-
скую активность, снизить массу тела, прием алкоголя, 
уменьшить потребление легкоусвояемых углеводов, 
общего количества углеводов, заменить транс- и на-
сыщенные жиры мононенасыщенными, повысить по-
требление ώ3-жирных кислот.

Стратегии фармакотерапии — статины назначают 
при необходимости контроля уровня ХС ЛНП. При 
этом, если концентрации ХС ЛНП близки к целевым 
значениям, титровать дозу статинов до достижения 
целевых значений ХС ЛНП, так и ХС не-ЛВП. Если 
значения ХС ЛНП находятся в пределах целевого диа-
пазона, однако ХС не-ЛВП по-прежнему повышен, 
следует титровать дозу статинов, либо добавить фи-
брат, никотиновую кислоту или ώ3-жирные кислоты. 
При высоких показателях ТГ ≥10 ммоль/л (887 мг/дл) 
приоритет лечения заключается в профилактике остро-
го панкреатита. Основная задача — снижение концен-
трации ТГ. Дополнительные задачи лечения — достичь 
целевых значений ХС ЛНП и ХС не-ЛВП после сни-
жения риска острого панкреатита, согласно описанию 
выше, выявить вторичные факторы и воздействовать на 
них. Нефармакологические стратегии терапии во время 
острого панкреатита – прекратить прием пищи, обе-
спечив внутривенное восполнение потерь жидкости. 
В последующем постепенно возобновить прием пищи 
частыми небольшими порциями. Далее – длительное 
ограничение потребление жиров (на долю жиров долж-
но приходиться <20%  калорий), снижение потребления 
легкоусвояемых углеводов, общего потребления угле-
водов, снижение потребления алкоголя, замена транс- 
и насыщенных жиров мононенасыщенными жирами, 
повышение содержания ώ3-жирных кислот в рационе, 
увеличение аэробной физической активности и сниже-
ние массы тела. В рекомендациях экспертов ESC/EAS, 
2011 и НОА, 2012 в разделе лечения ГТГ представлены 
классы гиполипидемических средств (таблица 1).

Пациентам с выраженной ГТГ ≥5,6 ммоль/л 
(≥500 мг/дл) с высоким риском развития панкреатита 
в качестве препаратов первой линии показаны произ-
водные фибратов, амонотерапия статинами не реко-
мендована [10]. Фибраты снижают концентрацию ТГ 

до 40% (степень снижения ТГ зависит от их исходных 
значений), и у пациентов с уровнем ТГ выше, чем 
10 ммоль/л (>887 мг/дл), позволяют снизить риск раз-
вития панкреатита [33]. Фенофибрат имеет большую 
доказательную базу в снижении липидов и улучшении 
прогноза у больных сахарным диабетом, имеющих ГТГ 
и сниженный уровень ХС ЛПВП [4, 34]. В руководствах 
по лечению дислипидемий ECS/EAS (2011) отмечено, 
что ни ТГ, ни уровни ХС ЛПВП не получили своих 
целевых значений. Указано лишь, что рекомендуемые 
эпидемиологические концентрации ТГ должны быть 
<1,7 ммоль/л (<150 мг/дл), особенно если ХС ЛПВП 
<1,0 ммоль/л (<40 мг/дл) у мужчин, либо <1,2 ммоль/л 
(<45 мг/дл) у женщин [4, 9, 16]. Подчеркнуто, что при 
моногенной ГТГ, обусловленной дефицитом липо-
протеинлипазы, с концентрацией ТГ >20 ммоль/л 
(>1774 мг/дл), фибраты практически не обладают кли-
нической эффективностью [7].

Ниацин (никотиновая кислота), один из первых 
препаратов для снижения уровня ХС и ТГ, использу-
ется в клинической практике много десятилетий [35-
39]. Ниацин снижает уровень ТГ примерно на 30%. В 
клиническом исследовании Coronary Drug Project [36] 
впервые была показана возможность снижения частоты 
развития ССО при лечении никотиновой кислотой. В 
рекомендациях Консенсуса EAS (2011) [4] подчеркнуто, 
что у лиц с ГТГ, не достигших целевых значений  уровня 
ХС ЛПНП или ХС не-ЛПВП, на фоне фармакотера-
пии статинами целесообразно добавить никотиновую 
кислоту, в особенности если концентрация ТГ у них 
остается высокой, а концентрация ХС ЛПВП низкой. 
Монотерапия  никотиновой кислотой при увеличении 
дозировки может снижать ТГ до 40-50% от исходных 
значений. Однако она плохо переносится (покраснение 
кожи, зуд, гиперурикемия), а у пациентов с сахарным 
диабетом, получающих ниацин, может развиться то-
лерантность к глюкозе [40]. В то же время, как пока-
зал результаты исследования ACCORD, современные 
фибраты (ципрофибат, фенофибрат) обычно хорошо 
переносятся как в монотерапии, так и в комбинации 
со статинами (The ACCORD Study Group, 2011). Сле-
дует отметить, что после опубликования негативных 
результатов двух исследований с «твердыми конечны-
ми точками» AIM-HIGH и HPS2-THRIVE дальнейшие 
перспективы монотерапии ниацином, применения 
производных никотиновой кислоты и особенно их 
комбинации со статинами выглядят достаточно сомни-
тельными [4, 34, 38, 41]. В исследовании HPS2-THRIVE 
с применением ниацина/ларопипранта [41], несмотря 
на умеренное снижение уровня ЛНП на 19,9%, ТГ на 
19,5% и повышение уровня ЛВП на 16,9%, по «твердым 
конечным точкам» не было получено достоверных раз-
личий. В Европе вопрос о применении никотиновой 
кислоты не рассматривается в связи с отзывом с рынка 
никотиновой кислоты замедленного высвобождения в 
комбинации с ларопипрантом HPS2-THRIVE [42]. Тем 
не менее при лечении больных с ГТГ препараты нико-
тиновой кислоты могут пока оставаться в резерве.

У пациентов с легкими формами ГТГ, у которых кон-
центрации ХС ЛПНП, апо-B или ХС не-ЛПВП выше 

Рекомендации Класс Уровень

Рекомендуются: фибраты I B

Никотиновая кислота (ниацин) IIa B

Никотиновая кислота + ларопипрант IIa C

ω-3 жирные кислоты IIa B

Статины + никотиновая кислота IIa A

Статины + фибраты IIa C

Возможно использование 
комбинаций препаратов с ω-3 
жирными кислотами

IIb В

Таблица 1. Рекомендации по фармакотерапии 
гипертриглицеридемии (Эксперты ESC/EAS, 2011[9] 
и Комитет экспертов РКО и НОА, 2012[28]).
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целевых уровней, либо у лиц с непереносимостью ста-
тинов может оказаться целесообразным назначение 
секвестрантов желчных кислот. Однако их примене-
ние у пациентов с ГТГ часто приводит к дополнитель-
ному увеличению концентрации ТГ. Поэтому следует 
соблюдать особую осторожность при назначении этих 
препаратов в подобной популяции. В то же время ко-
лесевалам может вызвать снижение концентрации 
ХС ЛПНП на 15-20% дополнительно к снижению, 
достигнутому на терапии статинами [43]. Данные до-
казательной медицины показали, что применение ώ3-
полиненасыщенных жирных кислот (ώ3-ПНЖК) в до-
зах до 4 г/сут. приводит к снижению концентраций ТГ 
до 30% в зависимости от их исходных концентраций и 
может способствовать профилактике панкреатита [15]. 
Рекомендуемая доза омега-3 ПНЖК 2-4 г/сут.

Последние Рекомендации Консенсуса EAS [44] 
дают характеристику риска развития миопатий. В 
них указаны следующие границы: мышечные сим-
птомы + нормальная КФК; мышечные симптомы  
+КФК >1 <4 ВГН (верхней границы нормы); мышеч-
ные симптомы + КФК <4 <10 ВГН; мышечные сим-
птомы +КФК>40 ВГН (риск рабдомиолиза). Кроме 
того, есть в этой таблице те же значения КФК, но без 
симптомов со стороны мышечной системы.

Наиболее трудная задача по коррекции ГТГ при ле-
чении пациентов с синдромом семейной гиперхило-
микронемии (I тип дислипидемии) по классификации 

ВОЗ и с V типом дислипидемии [45, 46]. Ключевой ме-
рой  лечения пациентов с хиломикронемией является 
соблюдение диеты. Для снижения веса тела необходи-
мо уменьшение количества насыщенных жиров, по-
ступающих с пищей, до <7% от общего калоража, по-
требление холестерина необходимо снизить <200 мг в 
день. Также рекомендовано увеличение динамической 
аэробной физической активности [47]. Некоторые ме-
дикаменты, которые рекомендованы для коррекции 
выраженной ГТГ, представлены в таблице 2.

В Европе зарегистрирован самый дорогой препа-
рат в мире для лечения выраженной ГТГ – аlipogene 
tiparvocec (AAV1-LPL, Glybera ™) [41]. Лечение семей-
ной комбинированной формы дислипидемии состоит 
в снижении уровня ХС ЛПНП и/или ТГ в плазме до 
целевых значений, определенных международными ру-
ководствами (NIH-NCEP, 2002). Рекомендована диета 
и изменение образа жизни. Результаты клинических 
исследований продемонстрировали, что терапия стати-
нами, фибратами, омега-3 ПНЖК и тиазолидиндиона-
ми способна эффективно снижать уровень ХС ЛПНП 
и ТГ. Терапия статинами снижает сердечно-сосудистый 
риск [48]. Эффективность терапии должна монитори-
роваться лабораторным обследованием, исследовани-
ем толщины комплекса интима-медиа и другими ин-
струментальными и клиническими маркерами ИБС 
[48]. Цель лечения пациентов с семейной смешанной 
гиперлипидемией V типа включает снижение веса и 
уменьшение уровня липидов в плазме. Рекомендова-
на модификация образа жизни и фармакотераппия, 
включающая статины, фибраты и ниацин [49].

 выводы
У пациентов с ГТГ важно проводить оценку  

10-летнего риска смерти от ССЗ, особенностей дис-
липидемий и уровня ТГ. Исходя из этого, определять 
стратегию и тактику их ведения. При легкой и умерен-
ной ГТГ тактика определяется риском развития СС 
осложнений. При выраженной и очень тяжелой ГТГ 
лечебно-профилактические мероприятия определяют-
ся высоким риском развития острого панкреатита.  

Дозировки одобренных FDA лекарств 
для лечения выраженной ГТГ

Гемфиброзил 600 мг перорально  
2 раза в день

Микронизированный 
фенофибрат титрация до 200 мг мг/д

Обычный фенофибрат титрация до 400 мг/д

Этиловые эфиры n-3 кислот 
(Lovaza, прежде Omacor; 
Reliant Pharmaceuticals Inc, 
Liberty Corner, NI)

капсулы по 1 г,  
прием 6 шт ежедневно  
за один или несколько приемов

Никотиновая кислота 
быстрого высвобождения

1,5-3 г перорально  
каждый день раздельно

Никотиновая кислота 
медленного высвобождения 1-2 г перорально на ночь

Таблица 2. Препараты и дозы для лечения выраженной 
гипертриглицеридемии.
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