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В заключении Совета экспертов приводится тактика ведения пациентов с гипертриглицеридемией (ГТГ). Демонстрируется, что ГТГ является
распространенным состоянием у пациентов с избыточным весом и важным компонентом остаточного риска. ГТГ создает дополнительные
условия для прогрессирования атеросклероза, поэтому уровень триглицеридов рекомендуется измерить у пациентов с высоким, очень вы-
соким и экстремально высоким уровнем сердечно-сосудистого риска. Показанием к назначению препаратов, снижающих концентрацию
триглицеридов, является их уровень более 2,3 ммоль/л. Статины являются препаратами выбора для снижения риска сердечно-сосудистых
заболеваний у пациентов высокого риска с гиперхолестеринемией и ГТГ. Для коррекции ГТГ применяется фенофибрат, а в случае его непе-
реносимости или при недостижении целевого уровня триглицеридов – омега-3 этиловые эфиры полиненасыщенных жирных кислот в
дозе 2-4 г/сут. У пациентов с ГТГ при уровне триглицеридов >5,6 ммоль/л препаратом выбора является фенофибрат.
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Tactics for the management of patients with hypertriglyceridemia (HTG) is provided in the conclusion of the Advisory Board. It is demonstrated that
HTG is quite prevalent in patients with excessive body weight and is an important component of residual risk. HTG creates additional conditions for
the progression of atherosclerosis, and thus it is recommended to test triglyceride in patients with high, very high and extremely high cardiovascular
risk. The indication for the pharmacological treatment to reduce the triglycerides concentration is their level more than 2.3 mmol/l. Statins are drugs
of choice aimed to decrease the cardiovascular risk in patients with hypercholesterinemia and HTG. Fenofibrate is used to correct HTG; in case of its in-
tolerance or if the triglyceride target level is not reached, ethyl esters of omega-3 polyunsaturated fatty acid can be used in the dosage of 2-4 g daily.
In patients with triglyceride level higher than 5.6 mmol/l, fenofibrate is the main option of treatment.
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15 февраля 2019 г. в г. Санкт-Петербург было проведено
экспертное совещание на тему «Место фибратов и препа-
ратов омега-3 полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК)
в терапии атерогенной смешанной дислипидемии», целью
которого явилось обсуждение и выработка совместной
экспертной позиции по проблемам дислипидемии, рези-
дуального риска и подходам к терапии. 

Актуальность проблемы
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается главной

причиной смерти во всех развитых странах. Смертность от
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) намного опережает
смертность от инфекционных и онкологических болезней.
По подсчетам ВОЗ к 2030 г. от ССЗ ежегодно будут умирать
около 23,6 млн человек [1]. Ежегодная общая частота
случаев смерти населения по разным данным составляет
1,2-2,4%, при этом частота случаев смерти от ССЗ – 0,6-
1,4%, частота нефатального инфаркта миокарда (ИМ) –
от 0,6% (по данным исследования RITA-2) до 2,7% (по
данным COURAGE) [2-8]. При этом у больных очень высокого
риска ежегодная частота случаев смерти увеличивается до
3,8%, в то время как у больных с гемодинамически не-
значимым атеросклерозом коронарных артерий частота
находится на уровне 0,63% (данные регистра REACH) [9].

По данным исследования SWEDEHEART с 1995 по 2009 гг.
после внедрения новых лечебных методик, таких как чрес-
кожное коронарное вмешательство (ЧКВ), двойная анти-
агрегантная терапия, назначение препаратов из группы
статинов и ингибиторов АПФ, произошло существенное
снижение ежегодной смертности при ИМ – с 25% до
15%. Однако в течение последних 6-8 лет уровень смерт-
ности вышел на плато и остается неизменным [10], в связи
с чем актуален поиск дополнительных возможностей по
снижению риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО)
и прогрессирования атеросклероза.

Остаточный риск и его связь 
с триглицеридами

В последнее время становится очевидно, что даже при
достижении целевого уровня холестерина липопротеинов
низкой плотности (ХС ЛНП) у пациентов сохраняется оста-
точный риск ССО. Немаловажными причинами остаточного
риска являются высокий уровень триглицеридов (ТГ) и
низкий уровень холестерина липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛВП) в плазме крови. 

Так, по данным крупнейшего эпидемиологического ис-
следования (Framingham Study) уровень ТГ>1,7 ммоль/л

означает статистически значимо более высокий риск раз-
вития ССО [11]. Например, даже при достижении целевого
уровня ХС ЛНП<1,8 ммоль/л, риск ССО у пациентов с 
ХС ЛВП<1,0 ммоль/л на 64% выше, чем у пациентов с 
ХС ЛВП≥1,4 ммоль/л [12].

Повышенные уровни ТГ и низкий уровень ХС ЛВП си-
нергично увеличивают риск сердечно-сосудистых событий
у пациентов с уже достигнутыми целевыми уровнями 
ХС ЛНП (<2,1 ммоль/л) [13]. Показано, что у пациентов с
ТГ>2,3 ммоль/л и одновременно ХС ЛВП менее 
0,8 ммоль/л риск ССО увеличивается в 10 раз по сравнению
с пациентами с нормальными значениями ТГ и ХС ЛВП
[13, 14].

Научные сообщества по-разному определяют понятие
гипертриглицеридемии (ГТГ) и выраженной ГТГ. Несмотря
на наличие эпидемиологических данных о росте сердеч-
но-сосудистого риска при повышении уровня 
ТГ>1,7 ммоль/л, тем не менее, существующие клинические
исследования лекарственной терапии подтверждают ее
эффективность при применении у пациентов с уровнем
ТГ>2,3 ммоль/л.

Поэтому по данным NCEPATPIII нормальное значение
ТГ определяется уровнем менее 1,7 ммоль/л, промежу-
точно-высокий уровень ТГ – от 1,7 до 2,3 ммоль/л, 
ГТГ – от 2,3 до 5,6 ммоль/л включительно, выраженная
ГТГ – более 5,6 ммоль/л [15]. Российские и Европейские
рекомендации 2016 г. рекомендуют начинать медикамен-
тозную терапию при уровне ТГ>2,3 ммоль/л у пациентов
высокого риска [16, 17]. В связи с этим мы считаем целе-
сообразным инициировать медикаментозное лечение па-
циентов при уровне >2,3 ммоль/л с целевым уровнем
достижения ТГ<1,7 ммоль/л. Уровень ТГ в диапазоне 
1,7-2,3 ммоль/л требует немедикаментозной коррекции.

Среди первичных причин повышения ТГ следует упо-
мянуть наследственные механизмы [гиперпродукция ли-
попротеинов очень низкой плотности (ЛОНП), дефект гид-
ролиза ТГ, дефект клиренса ремнантов ТГ в печени]. При
этом ведущим клиническим проявлением семейной ГТГ
является острый панкреатит [18].

Современный практикующий врач должен иметь пред-
ставление о том, что вторичная ГТГ встречается значительно
чаще первичной, и может быть обусловлена, в первую
очередь, инсулинорезистентностью и связанными с ней со-
стояниями: сахарным диабетом (СД) 2 типа, метаболическим
синдромом и ожирением. В данном случае характерным
проявлением дислипидемии наравне с высоким уровнем
ХС ЛНП является высокий уровень ТГ и ЛОНП, а также
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низкий уровень ХС ЛВП. Такое состояние принято называть
смешанной или комбинированной дислипидемией [14].
Смешанная дислипидемия является чрезвычайно распро-
страненным состоянием, и ее значимость обычно недо-
оценена практикующими врачами. По данным исследования
NHAMES такая ситуация отмечается у 62% кардиологических
больных [19]. Среди 22063 пациентов, получающих мо-
нотерапию статинами в Европе и Канаде, повышенный уро-
вень ТГ и сниженный уровень ХС ЛВП наблюдался у 38,8%
и 26%, соответственно [20]. Другими причинами для по-
вышения уровня ТГ могут быть хронические заболевания
почек, гипотиреоз, избыточное употребление алкоголя, си-
стемная красная волчанка, применение препаратов для
лечения ВИЧ и кортикостероидов [21].

Преобладающим механизмом, лежащим в основе ате-
росклеротического процесса при ГТГ, является перепроиз-
водство в печени частиц ЛОНП. Отмечено, что при атеро-
генной смешанной дислипидемии происходит перенос ТГ
из ЛОНП в ЛНП, и, одновременно с этим, перенос эфиров
ХС из ЛНП в ЛОНП. Это явление приводит к появлению
дополнительного пути атерогенеза: ЛОНП, потерявшие
часть ТГ в обмен на ХС, становятся более мелкими, что
значительно повышает их атерогенность (способность про-
никать в стенку сосуда) [22].

Кроме того, у пациентов с атерогенной смешанной дис-
липидемией повышено содержание малых плотных ли-
попротеинов низкой плотности (мпЛНП), которые еще
легче проникают в сосудистую стенку из-за малых размеров,
более подвержены перекисному окислению, чаще задер-
живаются в сосудистой стенке, способствуют развитию дис-
функции эндотелия, за счет увеличения синтеза тромбоксана
повышают активность тромбоцитов, не связываются с ре-
цепторами печении, следовательно – медленнее выводятся
из кровотока, приводя к ускорению атерогенеза [22,23]. 

В связи с этим у пациентов с ожирением и СД 2 типа
значительно большую информацию для оценки сердеч-
но-сосудистого риска несет не-ЛВП холестерин, рассчиты-
ваемый по формуле: не-ЛВП=ОХС-ЛВП, где ОХС – общий
холестерин [24]. По данным некоторых исследований по-
казатель не-ЛВП ХС имеет более высокий уровень прогно-
стической значимости по сравнению с ЛНП у пациентов с
метаболическим синдромом и сахарным диабетом [25].
Международные рекомендации предлагают рассматривать
не-ЛВП ХС в качестве вторичной цели после достижения
целевого уровня ХС ЛНП [15, 26]. 

Несмотря на наличие большого количества эпидемио-
логических данных о вкладе высокого уровня ТГ в атеро-
склеротический процесс, достаточно долгое время не су-
ществовало убедительных доказательств того, что при умень-
шении ТГ происходит снижение частоты сердечно-сосудистых
событий. Точку в вопросе о роли ТГ в атерогенезе поставили
исследования ACCORD-LIPID (субанализ данных пациентов
с повышенным уровнем ТГ) и исследование REDUCE-IT, ре-
зультаты которых будут рассмотрены ниже [27, 28].

Подходы к терапии ГТГ и атерогенной 
смешанной дислипидемии

ЛНП являются наиболее атерогенными частицами плаз-
мы, вследствие чего лечение пациента с дислипидемией
должно начинаться с препаратов, направленных на снижение
именно этого показателя – ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы
(статины). Препаратами второго ряда, предназначенными
для достижения целевых значений ЛНП, являются ингибитор
абсорбции холестерина (эзетимиб) и ингибиторы PCSK9
(эволокумаб, алирокумаб).

При выявлении повышенного уровня ТГ>5,6 ммоль/л
рекомендовано начать терапию фенофибратом. При уровне
ТГ 2,3-5,6 ммоль/л к терапии статинами следует подключить
линию препаратов, направленных на снижение ТГ: фибраты
(производные фиброевой кислоты) и этиловые эфиры
омега-3 ПНЖК. 

Механизм действия фибратов заключается в активации
альфа-рецепторов, активируемых пролифератором пе-
роксисом (peroxisome proliferator activated receptor-α, РРARα).
Данные рецепторы расположены в печени, мышцах, жи-
ровой ткани, сердце, почках, макрофагах и тромбоцитах.
Основная роль PPARα рецепторов заключается в регуляции
метаболизма липидов и липопротеинов, воспаления, функ-
ции эндотелия. Активированные PPARα рецепторы связы-
ваются со специфическими участками ДНК, стимулируя
или угнетая основные гены, кодирующие метаболические
процессы. При этом необходимо отметить, что из класса
фибратов только фенофибрат может использоваться в ком-
бинации со статинами [17, 29].

Фенофибрат увеличивает синтез АпоА1, АпоА2, ак-
тивность липопротеинлипаз, снижает синтез АпоСIII,
АпоВ100 и концентрацию мпЛНП. Соответственно, это
ведет к увеличению уровня ХС ЛВП на 10-30%, ускорению
превращения хиломикронов в их ремнанты, снижению
уровня ХС ЛНП на 25%, мпЛНП – на 50%, уменьшению
синтеза ТГ и ЛОНП. Уровень ТГ может снижаться в среднем
до 50% [30-32].

В табл. 1 приводятся механизмы действия и сравни-
тельная эффективность фенофибрата, статинов и эзетимиба
по влиянию на липидный профиль [15, 30, 33-35].

Помимо влияния на обмен липидов, фенофибрат снижает
уровень мочевой кислоты в среднем на 25%, фибриногенана
– на 21%, С-реактивного белка – на 34% [30-32]. 

Важными являются клинические исследования, дока-
зывающие влияние терапии фенофибратом на суррогатные
и твердые конечные точки. Одно из первых исследований
этой категории – исследование DAIS, по результатам
которого было доказано положительное влияние терапии
микронизированным фенофибратом в дозе 200 мг/сут
на размер атеросклеротической бляшки [36]. Результаты
исследований ACCORD и FIELD оказались еще более значи-
мыми [27,37].

Первым крупнейшим исследованием у больных с СД 2
типа было исследование FIELD [37, 38]. Целью этого ран-
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домизированного клинического исследования было оценить
влияние приема фенофибрата на смертность от ССЗ у
больных СД 2 типа (n=9795). Критериями включения
были: наличие в анамнезе СД 2 типа, возраст 50-75 лет,
уровень ОХС от 3,0 до 6,5 ммоль/л, соотношение уровней
ОХС/ХС ЛВП≥4 или уровень TГ от 1,0 до 5,0 ммоль/л.
Первичная конечная точка – ИМ или смерть от ССО. Паци-
енты были рандомизированы в группы терапии фенофиб-
ратом 200 мг или плацебо, длительность наблюдения со-
ставила в среднем 5 лет. В группе фенофибрата по сравнению
с плацебо количество случаев ИМ и сердечно-сосудистой
смерти было снижено на 11%, хотя различие было стати-
стически незначимо (р=0,16). Однако в группе фенофибрата
частота развития нефатального ИМ статистически значимо
снизилась на 24% (p=0,01), количество случаев реваску-
ляризаций –  на 21% (p=0,035), также были значимо
меньше случаи ССО (p=0,003). При этом частота случаев
общей смертности, некоронарной смертности и инсультов
значимо не менялась. Следует отметить, что исследуемым
пациентам разрешалось применять статины, и к концу ис-
следования наблюдалась диспропорция в количестве па-
циентов, которые их получили (17% в группе плацебо и
8% в группе фенофибрата; р<0,0001). По мнению авторов,
данный факт мог «размыть» результат в основной группе
исследования [37,38]. 

В последующее исследование ACCORD Lipid были
включены 5518 больных с СД 2 типа. В отличие от преды-
дущего исследования, в этой программе все пациенты
принимали симвастатин в дозе 20-40 мг/сут, и были ран-
домизированы в группу терапии фенофибратом 160 мг/сут
или плацебо. Длительность наблюдения составила в среднем
4,7 лет. Первичная конечная точка – первое ССО (нефа-
тальный ИМ, нефатальный инсульт, сердечно-сосудистая
смерть). Вторичная конечная точка – разница в исходах
на фоне различных схем терапии, общая смертность, мик-
рососудистые осложнения, качество жизни, соотношение
«эффективность-стоимость». Первичной конечной точки
достигли: 2,4% пациентов/год в группе плацебо и 2,2%
пациентов/год – в группе фенофибрата [относительный
риск (ОР) 0,92, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,79–
1,08; p=0,32]. Сердечно-сосудистая смертность составила
0,72% в год в группе фенофибрата и 0,83% в год – в

группе плацебо (p=0,26). Общая смертность 1,47% в год
в группе фенофибрата и 1,61% в год – в группе плацебо
(p=0,33) [27]. Основным результатом исследования был
тот факт, что терапия фенофибратом привела снижению
макрососудистых событий (риска ССЗ) в группе пациентов
с атерогенной смешанной дислипидемией (ТГ≥2,3 ммоль/л
и ХС ЛВП≤0,9 ммоль/л) на 31%. При этом комбиниро-
ванная терапия фенофибратом с симвастатином хорошо
переносилась. Следовательно, в исследовании ACCORD,
сердечно-сосудистый риск оставался повышенным, несмотря
на терапию статинами, и был связан с ГТГ и сниженным
уровнем ХС ЛВП. Результаты ACCORD Lipid поддержали
современные рекомендации по лечению липидных нару-
шений: дополнительно назначать препараты из группы
фибратов пациенту, принимающему монотерапию стати-
нами, при уровне ТГ >2,3 ммоль/л.

В рекомендациях по коррекции нарушений липидного
обмена Европейского общества кардиологов, Европейского
общества по изучению атеросклероза (European Society 
of Cardiology, European Atherosclerosis Society, ESC/EAS)
2016 г. и Национального общества по изучению атеро-
склероза (НОА) 2017 г. приводятся следующие немедика-
ментозные методы снижения ТГ: снизить избыточную массу
тела (индекс массы тела 20-25 кг/м2, окружность талии
<94 см [мужчины] и <80 см [женщины]), уменьшить по-
требление алкоголя (пациентам с ГТГ следует полностью
воздержаться от приема алкоголя), увеличить регулярную
физическую активность (физические упражнения минимум
30 мин каждый день), снизить потребление углеводов,
соли (до 5 г/день), увеличить потребление омега-3 ПНЖК,
снизить потребление моно- и дисахаридов, трансжиров
(<1% от общего потребления) и насыщенных жиров
(<10% от общего потребления), заменить насыщенные
жиры моно- и полиненасыщенными [16,17]. Стратегия
ведения пациентов со смешанной дислипидемией пред-
ставлена ниже (рис. 1).

На основании выработанной совместной позиции Совет
экспертов предлагает уточнить медикаментозные методы
снижения уровня ТГ, представленные в рекомендациях по
коррекции нарушений липидного обмена ESC/EAS 2016 г.
и НОА 2017 г., а именно: возможность назначения омега-
3 кислот этиловых эфиров 90 в дозе 2-4 г/сут при отсутствии
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                                                                                                      Фенофибрат                                                    Статины                                                    Эзетимиб
                                                                                                Активирует работу                                Ингибируют фермент                       Селективно ингибирует 
Механизм действия                                          клеточных PPARα рецепторов,            ГМГ-КоА-редуктазу, который              абсорбцию холестерина
                                                                                            которые нормализуют                               участвует в синтезе                      и некоторых растительных
                                                                                             метаболизм липидов                                       холестерина                                  стеринов в кишечнике
Снижение концентрации ХС ЛНП [15]                                                    5-20%                                                                       18-55%                                                                  15-30%
Снижение уровня триглицеридов [15]                                                  20-50%                                                                       7-30%                                                               не изменяет
Увеличение уровня ЛВП [15]                                                                     10-20%                                                                       5-15%                                                                      3-5%
Увеличение размеров частиц ЛНП [30,35]                                              50%                                                                              нет                                                                            нет

Table 1. Comparison of the efficacy of fenofibrate, statins and ezetimibe [adapted from 15, 30,31,33-35]
Таблица 1. Сравнение эффективности фенофибрата, статинов и эзетимиба [адаптировано из 15, 30,31,33-35]
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эффекта немедикаментозной терапии при уровне ТГ 1,7-
2,3 ммоль/л, а также при непереносимости фенофибрата
или при недостижении целевого уровня ТГ<1,7 ммоль/л;
целесообразность добавления фенофибрата к терапии ста-
тинами у пациентов высокого, очень высокого и экстре-
мального риска; определить фенофибрат как препарат
первой линии при уровне ТГ≥5,6 ммоль/л (табл. 2).

Препаратами 2-й линии для снижения уровня ТГ являются
омега-3 кислот этиловые эфиры 90 (Омакор). Недавно за-
вершилось исследование REDUCE-IT с участием 8 тыс. па-
циентов, доказавшее влияние омега-3 ПНЖК на твердые
конечные точки [31]. Критериями включения были: уста-
новленные в анамнезе ССЗ (~70% пациентов) или СД 2
типа плюс более одного фактора риска, уровень ТГ≥2,3
ммоль/л и <5,6 ммоль/л, достигнутый целевой уровень
ЛНП>1,03 ммоль/л и ≤2,6 ммоль/л. Первичной конечной
точкой являлось время от рандомизации до первого события:
сердечно-сосудистая смерть, нефатальный ИМ, нефатальный
ишемический инсульт, реваскуляризация, нестабильная сте-
нокардия. Было продемонстрировано снижение относи-
тельного риска развития серьезных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий на 25% (р<0,001) в группе
пациентов, принимавших омега-3 ПНЖК (эфиры полине-
насыщенных кислот 4 г/сут) в сравнении с плацебо.

Таким образом, схему лечения ГТГ можно представить
следующим образом (рис. 2):

Комбинированная терапия смешанной дислипидемии
статинами и фенофибратом давно вошла в клиническую
практику и рекомендована международными и российскими
ассоциациями кардиологов [16,17]. В клинических иссле-

дованиях эффективность фенофибрата оценивалась в ком-
бинации с симвастатином [27], розувастатином [40,41],
аторвастатином [40] и правастатином [42,43]. Использо-
вание комбинации фенофибрата и статинов позволило в
5 раз чаще достигать целевого уровня ХС ЛНП, ХС не-ЛВП
и ТГ по сравнению с монотерапией статинами в средних
дозах [44].

Ввиду целесообразности использования комбиниро-
ванной терапии особого внимания заслуживают данные
по безопасности совместного применения статинов и фе-
нофибрата. Фенофибрат является единственным препаратом
данной группы, который можно комбинировать со стати-
нами. Фенофибрат, в отличие от статинов, метаболизируется
под действием уридинглюкуронилтрансферазы (UGT) без
участия цитохромов, и пути их метаболизма не пересекаются
[29]. Соответственно, совместное использование фено-
фибрата с различными статинами не приводит к повышению
их плазменной концентрации и площади под кривой «кон-
центрация-время» (Cmax и AUC) [29]. Известно, что ком-
бинированная терапия не приводит к риску возникновения
миозита или рабдомиолиза в сравнении с монотерапией
статинами [27,29]. В исследовании ACCORD-Lipid исполь-
зование комбинации симвастатина и фенофибрата в течение
4,7 лет не проводило к увеличению риска миозита или
рабдомиолиза по сравнению с симвастатином [27]. По
данным службы фармаконадзора FDA частота развития
рабдомиолиза при применении комбинации статин-фибрат
составляет 0,58 на 1 миллион пациентов [29]. В клинических
исследованиях у 3-4% пациентов возможно повышение
уровня печеночных ферментов выше трех норм [29].
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Figure 1. Management strategy for patients with mixed dyslipidemia
Рисунок 1. Стратегия ведения пациентов со смешанной дислипидемией
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Следует отметить, что комбинированная терапия фено-
фибратом и различными статинами (симвастатин, аторва-
статин, розувастатин) используется в течение достаточно
длительного периода времени, и соотношение «риск-польза»
применения этой комбинации, безусловно, является пози-
тивным для пациентов с гипертриглицеридемией [14, 29]. 

При уровне ТГ>2,3 ммоль/л к лечению следует добавить
фенофибрат или омега-3 кислот этиловые эфиры 90. ГТГ
наиболее часто встречается у пациентов с ожирением, ин-
сулинорезистентностью, СД 2 типа, метаболическим син-
дромом, хронической болезнью почек, а также у лиц, зло-
употребляющих алкоголем. ГТГ существенно дополняет
механизмы, влияющие на атерогенез, которые не могут
быть в полной мере устранены с помощью статинов и эзе-
тимиба. Совету экспертов представляется целесообразным
повышение осведомленности практикующих врачей о роли
ГТГ в патогенезе атеросклероза, важности оценки уровня
ТГ у пациентов с высоким, очень высоким и экстремальным
сердечно-сосудистым риском в рутинной практике врачей
первичного звена (врачи общей практики, кардиологи,

терапевты, эндокринологи), и о возможных вариантах те-
рапии. Последние данные об уровне ТГ в качестве незави-
симого фактора риска ССЗ наряду с ЛНП и ОХC могут спо-
собствовать дальнейшему изу-чению методов коррекции
ГТГ. Фенофибрат является основным препаратом в стратегии
снижения уровня ТГ в дополнение к терапии статинами у
пациентов с уровнем ТГ>2,3 ммоль/л. Препаратами 2-й
линии для снижения уровня ТГ являются омега-3 кислот
этиловые эфиры 90 в дозе 2-4 г.

Заключение. Стратегия ведения 
пациентов с гипертриглицеридемией
• У пациентов с высоким, очень высоким и экстремальным

риском развития ССЗ атеросклеротического генеза и их
осложнений требуется измерить уровень ТГ натощак;

• Необходимо рассмотреть возможные причины ГТГ и оце-
нить общий сердечно-сосудистый риск;

• Достичь целевых значений уровня ЛНП в соответствии с
категорией риска; для снижения ЛНП предназначены ста-
тины, эзетимиб и ингибиторы PSCK9;
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При уровне ТГ 1,7-2,3 ммоль/л следует проводить немедикаментозную терапию. При отсутствии эффекта рассмотреть возможность назначения омега-3 кислот 
этиловых эфиров 90 в дозе 2-4 г/сут
Лекарственную терапию начинать у пациентов с уровнем триглицеридов >2,3 ммоль/л
Статины являются препаратами первой линии терапии для снижения риска ССЗ у пациентов высокого риска с гиперхолестеринемией и гипертриглицеридемией
У пациентов высокого, очень высокого и экстремального риска с уровнем триглицеридов >2,3 ммоль/л, несмотря на лечение статинами, к терапии следует 
добавить фенофибрат
При уровне ТГ≥5,6 ммоль/л первоочередной задачей является предупреждение развития панкреатита с помощью фенофибрата
В случае непереносимости фенофибрата или при недостижении целевого уровня ТГ<1,7 ммоль/л целесообразно использовать омега-3 кислот этиловые 
эфиры 90 в дозе 2-4 г/сут

Table 2. Recommendations of the Advisory Board on Hypertriglyceridemia Pharmacotherapy
Таблица 2. Рекомендации Совета экспертов по лекарственной терапии гипертриглицеридемии

Figure 2. Treatment regimen of hypertriglyceridemia [adapted from 36-39]
Рисунок 2. Схема терапии гипертриглицеридемии [адаптировано из 36-39]
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1,7 < ТГ ≤ 2,3 ммоль/л

2.3 <TG < 5.6 mmol/l
2,3 < ТГ < 5,6 ммоль/л

TG ≥ 5.6 mmol / l
ТГ ≥ 5,6 ммоль/л

Non-drug treatment
Немедикаментозное лечение

Is statin therapy indicated?*
Показана ли терапия статинами?*

TG> 2.3 mmol/l with 
statin therapy

ТГ > 2,3 ммоль/л на фоне 
терапии статинами

Continue therapy
Продолжить терапию

ω-3 acids ethyl esters**
ω-3 кислот этиловые эфиры** 

Fenofibrate
Фенофибрат

No/Нет

*Taking into account the clinical phenotype of the patient (the presence of hypercholesterolemia); **ω-3 polyunsaturated fatty acids ethyl esters 
2-4 g/day, plasmapheresis should be considered in severe hypertriglyceridemia
*С учетом клинического фенотипа пациента (наличие гиперхолестеринемии); **ω-3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры в дозе 
2-4 г/сут, при тяжелой гипертриглицеридемии рассмотреть вопрос использования плазмафереза

If TG <1.7 mmol/L is not reached 
При недостижении уровня ТГ<1,7 ммоль/л
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• Достичь целевого уровня ТГ<1,7 ммоль/л; уменьшение
уровня ТГ является важной составляющей снижения сер-
дечно-сосудистого риска; 

• При уровне ТГ 1,7-2,3 ммоль/л следует проводить не-
медикаментозную терапию;

• При уровне ТГ>2,3 ммоль/л необходимо назначить фе-
нофибрат для их коррекции;

• При уровне ТГ≥5,6 ммоль/л – фенофибрат является пре-
паратом выбора для предупреждения развития панкреа-
тита;

• В случае непереносимости фенофибрата или недостижения
целевого уровня ТГ<1,7 ммоль/л целесообразно исполь-
зовать омега-3 кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4
г/сут.


