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В заключении совета экспертов приводится тактика ведения пациентов 
с гипертриглицеридемией (ГТГ). Демонстрируется, что ГТГ является распро-
страненным состоянием у пациентов с избыточным весом и является важным 
компонентом остаточного риска. ГТГ создает дополнительные условия для 
прогрессирования атеросклероза, поэтому уровень триглицеридов (ТГ) реко-
мендуется измерить у  пациентов с  высоким, очень высоким и  экстремально 
высоким уровнем риска. Показанием к  назначению препаратов, снижающих 
концентрацию ТГ, является его уровень >2,3 ммоль/л. Статины являются пре-
паратами выбора для снижения риска сердечно-сосудистых заболеваний 
у пациентов высокого риска с гиперхолестеринемией и ГТГ. Для коррекции ГТГ 
применяется фенофибрат, а в случае его непереносимости или при недости-
жении целевого уровня ТГ  — омега-3 этиловые эфиры полиненасыщенных 
жирных кислот в дозе 2-4 г/сут. У пациентов с ГТГ при уровне ТГ >5,6 ммоль/л 
препаратом выбора является фенофибрат.

Российский кардиологический журнал. 2019;24(9):44–51
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2019-9-44-51

Ключевые слова: гипертриглицеридемия, фенофибрат, омега-3 ПНЖК, сер-
дечно-сосудистые заболевания, остаточный риск сердечно-сосудистых 
осложнений.

Конфликт интересов: не заявлен.

Алиева А. С. — к. м.н., н. с. НИЛ эпидемиологии неинфекционных заболеваний 
Института сердца и сосудов, ФГБУ НМИЦ им. В. А. Алмазова, Минздрава Рос-
сии, Санкт-Петербург, ORCID: 0000-0002-9845-331X, Арутюнов Г. П.  — д. м.н., 
профессор, член-корр. РАН, зав. кафедрой внутренних болезней и  общей 
физиотерапии ПФ, ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России, 
Москва, ORCID: 0000-0002-6645-2515, Ахмеджанов Н. М.  — к. м.н., в. н.с. 
отдела профилактики метаболических нарушений, ФБГУ НМИЦ профилакти-
ческой медицины Минздрава России, Москва, ORCID: 0000-0003-3417-0895, 
Бойцов С. А.  — д. м.н., профессор, член-корр. РАН, генеральный директор, 
ФГБУ НМИЦ кардиологии Минздрава России, Москва, ORCID:  0000-0001-
6998-8406, Бубнова М. Г. — д. м.н., профессор, руководитель отдела реабили-
тации и  вторичной профилактики сочетанной патологии с лабораторией про-
филактики атеросклероза и тромбоза, ФБГУ НМИЦ профилактической меди-
цины Минздрава России, Москва, ORCID:  0000-0003-2250-5942, 
Воевода М. И.  — д. м.н., профессор, академик РАН, руководитель научного 
направления, НИИТПМ  — филиал ИЦиГ СО РАН, Новосибирск, ORCID: 0000-
0001-9425-413X, Галявич А. С. — д. м.н., профессор, зав. кафедрой факультет-
ской терапии и кардиологии, ФГБОУ ВО Казанский государственный медицин-
ский университет Минздрава России, Казань, Республика Татарстан, 
ORCID:  0000-0002-4510-6197, Гордеев И. Г.  — д. м.н., профессор, зав. кафед-
рой госпитальной терапии № 1 лечебного факультета, ORCID: 0000-0002-3233-
4369, Гуревич В. С.  — д. м.н., зав. отделом атеросклероза НКиОЦ “Кардио-
логия”, ГБОУ ВПО Санкт-Петербургский Государственный университет, Санкт-
Петербург, ORCID: 0000-0002-6815-444X, Драпкина О. М. — д. м.н., профессор, 
член-корр. РАН, директор, ФБГУ НМИЦ профилактической медицины Мин-

здрава России, Москва, ORCID:  0000-0002-4453-8430, Ежов М. В.  — д. м.н., 
г. н.с. лаборатории нарушений липидного обмена, ФГБУ НМИЦ кардиологии 
Минздрава России, Москва, ORCID: 0000-0002-1518-6552, Карпов Ю. А.  — 
профессор, д. м.н., руководитель отдела ангиологии, ФГБУ НМИЦ кардиоло-
гии Минздрава России, Москва, ORCID: 0000-0003-1480-0458, Константи-
нов В. О.  — д. м.н., профессор кафедры госпитальной терапии, ФГБОУ ВО 
Северо-Западный государственный медицинский университет им. И. И. Меч-
никова Минздрава России, Санкт-Петербург, ORCID: 0000-0003-0805-1593, 
Кухарчук В. В. — д. м.н., профессор, член-корр. РАН, и. о. руководителя отдела 
проблем атеросклероза, ФГБУ НМИЦ кардиологии Минздрава России, 
Москва, ORCID: 0000-0002-7028-362X, Мартынов А. И.  — д. м.н., профессор, 
академик РАН, первый вице-президент РНМОТ, ФГБОУ ВО Московский госу-
дарственный медико-стоматологический университет им.  А. И. Евдокимова 
Минздрава России, ORCID: 0000-0002-0783-488X, Недогода С. В.  — д. м.н., 
профессор, зав. кафедрой терапии и эндокринологии ФУВ, ФГБОУ ВО ВолГМУ 
Минздрава России, Волгоград, ORCID: 0000-0001-5981-1754, Нифон-
тов Е. М.  — д. м.н., профессор, зав. лабораторией неотложной кардиологии 
ИССЗ, ФГБОУ ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, Санкт-Петербург, ORCID: 
нет, Орлова Я. А. — д. м.н., профессор, зав. отделом возраст-ассоциированных 
заболеваний, ФГБОУ ВО Московский государ ственный университет 
им.  М. В. Ломоносова, Москва, ORCID: 0000-0002-8160-5612, Панов А. В.  — 
д. м.н., профессор, зав. НИО ишемической болезни сердца, ФГБУ НМИЦ 
им.  В. А. Алмазова Минздрава России, Санкт-Петербург, ORCID: нет, Сайга-
нов С. А. — д. м.н., профессор, зав. кафедрой госпитальной терапии и кардио-
логии им. М. С. Кушаковского, ректор, ФГБОУ ВО Северо-Западный государ-
ственный медицинский университет им.  И. И. Мечникова Минздрава России, 
Санкт-Петербург; ORCID: 0000-0001-7319-2734, Сергиенко И. В.*  — д. м.н., 
в. н.с. отдела проблем атеросклероза, ФГБУ НМИЦ кардиологии Минздрава 
России, Москва, ORCID: 0000-0002-1518-6552, Скибицкий В. В. — д. м.н., про-
фессор, зав. кафедрой госпитальной терапии, ФГБОУ ВО Кубанский государ-
ственный медицинский университет Минздрава России, Краснодар, ORCID: 
0000-0002-7750-7358, Тарловская Е. И.  — д. м.н., профессор, зав. кафедрой 
внутренних болезней, ГБОУ ВПО Нижегородская государственная медицин-
ская академия, Нижний Новгород, ORCID: 0000-0002-9659-7010, Уразгильде-
ева С. А.  — д. м.н., в. н.с. НКиОЦ “Кардиология”, ГБОУ ВПО Санкт-Петербург-
ский Государственный университет, Санкт-Петербург, ORCID: 0000-0003-
3046-372X, Халимов Ю. Ш.  — д. м.н., профессор, начальник кафедры 
военно-полевой терапии, ФГОУ ВПО ВМА им. С. М. Кирова Минобороны Рос-
сии, Санкт-Петербург, ORCID: 0000-0002-7755-7275, Шестакова М. В. — д. м.н., 
профессор, член-корреспондент РАН, Директор Института диабета, ФГБУ 
Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии Мин-
здрава России, Москва, ORCID: 0000-0002-5057-127X.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
igorcardio@mail.ru

АПФ  — ангиотензинпревращающий фермент, ГТГ  — гипертриглицеридемия, 
ДИ  — доверительный интервал, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — 
инфаркта миокарда, ИМТ — индекс массы тела, ОР — отношение рисков, ОХС — 



45

ЗАКЛЮЧЕНИЕ СОВЕТА ЭКСПЕРТОВ

общий холестерин, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, СД — сахар-
ный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССО — сердечно-сосу-
дистые осложнения, ТГ — триглицериды, ХС-ЛВП — холестерин липопротеинов 
высокой плотности, ХС-ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ХС–ЛОНП — холестерин липопротеинов очень низкой плотности, ЦУ — целевой 
уровень, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Correction of hypertriglyceridemia in order to reduce the residual risk in atherosclerosis-related 
 diseases. Expert Council Opinion
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(Moscow).
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In opinion the Expert council provides management tactics for patients with 
hypertriglyceridemia (HTG). It is demonstrated that HTG is a common condition in 
overweight patients and is an important component of residual risk. HTG creates 
additional conditions for the progression of atherosclerosis, so the level of 
triglycerides (TG) is recommended to be measured in patients with a high, very high 
and extremely high risk level. An indication for the appointment of drugs that reduce 
the concentration of TG is its level of more than 2,3 mmol/L. Statins are the agents 
of choice to reduce the risk of cardiovascular disease in high-risk patients with 
hypercholesterolemia and HTG. Fenofibrate is used to correct HTG, and in case of 
intolerance to it or when the target level of TG is not reached, omega-3 ethers of 
polyunsaturated fatty acids in a dose of 2-4 g/day are recommended. In patients 
with HTG with a TG level >5,6 mmol/L, fenofibrate is the agent of choice.
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15 февраля 2019г в г. Санкт-Петербург было прове-
дено экспертное совещание на тему “Место фибратов 
и  препаратов омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК) в  терапии атерогенной смешанной 
дислипидемии”, целями которого явилось обсужде-
ние и  выработка совместной экспертной позиции 
по  проблемам дислипидемии, резидуального риска 
и подходах 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 инфекцион-
ных и онкологических болезней. По подсчетам ВОЗ, 
к 2030г от ССЗ ежегодно будут умирать около 23,6 млн 

человек [1]. Ежегодная общая частота случаев смерти 
населения составляет, по  разным данным, 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]. У больных очень высо-
кого риска ежегодная частота случаев смерти увели-
чивается до 3,8%, в то время как у больных с гемоди-
намически незначимым атеросклерозом коронарных 
артерий частота находится на  уровне 0,63% (данные 
регистра REACH) [9].

По данным исследования SWEDEHEART с  1995 
по 2009гг после внедрения новых лечебных методик, 
таких как чрескожное коронарное вмешательство 
(ЧКВ), двойная антиагрегантная терапия, назначе-
ние препаратов из  группы статинов и  ингибиторов 
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дукция липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛОНП), дефект гидролиза ТГ, дефект клиренса рем-
нантов ТГ в  печени). При этом ведущим клиниче-
ским проявлением семейной ГТГ является острый 
панкреатит [18].

Современный практикующий врач должен иметь 
представление о том, что вторичная ГТГ встречается 
значительно чаще первичной и  может быть обуслов-
лена, в  первую очередь, инсулинорезистентностью 
и  связанными с  ней состояниями: сахарным диабе-
том (СД) 2 типа, метаболическим синдромом и ожи-
рением. В данном случае характерным проявлением 
дислипидемии является, наравне с высоким уровнем 
ЛНП, высокий уровень ТГ и ЛОНП, а также низкий 
уровень ЛВП. Такое состояние принято называть 
смешанной или комбинированной дислипидемией [14]. 
Смешанная дислипидемия является чрезвычайно 
распространенным состоянием, и  её значимость 
обычно недооценена практикующими врачами. 
По  данным исследования NHAMES такая ситуация 
отмечается у  62% кардиологических больных [19]. 
Среди 22  063 пациентов, получающих монотерапию 
статинами в Европе и Канаде, повышенный уровень 
ТГ и  сниженный уровень ХС-ЛВП наблюдался 
у 38,8% и 26%, соответственно [20]. Другими причи-
нами для повышения уровня ТГ могут быть хрониче-
ские заболевания почек, гипотиреоз, избыточное 
употребление алкоголя, системная красная волчанка, 
применение препаратов для лечения ВИЧ и  корти-
костероидов [21].

Преобладающим механизмом, лежащим в основе 
атеросклеротического процесса при ГТГ, является 
перепроизводство в печени частиц ЛОНП. Отмечено, 
что при атерогенной смешанной дислипидемии про-
исходит перенос ТГ из ЛОНП в ЛНП и одновременно 
с этим перенос эфиров ХС из ЛНП в ЛОНП. Появля-
ется дополнительный путь атерогенеза: ЛОНП, поте-
рявшие часть ТГ в  обмен на  ХС, становятся более 
мелкими, что значительно повышает их атероген-
ность (способность проникать в стенку сосуда) [22]. 

Кроме того, у  пациентов с  атерогенной смешан-
ной дислипидемией повышено содержание малых 
плотных липопротеинов низкой плотности (мпЛНП), 
которые еще легче проникают в  сосудистую стенку 
из-за малых размеров, более подвержены перекис-
ному окислению, чаще задерживаются в  сосудистой 
стенке, способствуют развитию дисфункции эндоте-
лия, за  счет увеличения синтеза тромбоксана повы-
шают активность тромбоцитов, не  связываются 
с  рецепторами печени и,  следовательно, медленнее 
выводятся из кровотока, приводя к ускорению атеро-
генеза [22, 23]. 

В связи с  этим, у  пациентов с  ожирением и  СД 2 
типа значительно большую информацию для оценки 
сердечно-сосудистого риска несёт не-ЛВП холесте-
рин, рассчитываемый по  формуле: не-ЛВП ХС = 

ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), про-
изошло существенное снижение ежегодной смертно-
сти при ИМ с 25% до 15%. Однако в течение послед-
них 6-8 лет уровень смертности вышел на  плато 
и остается неизменным [10]. В связи с этим остается 
актуальным поиск дополнительных возможностей 
по  снижению риска сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО) и прогрессирования атеросклероза.

Остаточный риск и его связь с триглицеридами
В последнее время становится очевидно, что даже 

при достижении целевого уровня холестерина липо-
протеинов низкой плотности (ХС-ЛНП), у  пациен-
тов сохранятся остаточный риск ССО. Немаловаж-
ными причинами остаточного риска являются высо-
кий уровень триглицеридов (ТГ) и  низкий уровень 
холестерина липопротеинов высокой плотности (ХС-
ЛВП) в плазме крови. 

Так, по  данным крупнейшего эпидемиологиче-
ского исследования Framingham Study, уровень ТГ 
>1,7  ммоль/л означает достоверно более высокий 
риск развития ССО [11]. Например, даже при дости-
жении целевого уровня (ЦУ) 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 синергично увеличивают риск сердечно-сосу-
дистых событий у пациентов с уже достигнутыми ЦУ 
ХС-ЛНП (<2,1 ммоль/л) [13]. Показано, что у паци-
ентов с  ТГ >2,3  ммоль/л и  одновременно ХС-ЛВП 
<0,8  ммоль/л, риск ССО увеличивается в  10 раз 
по сравнению с пациентами с нормальными значени-
ями ТГ и ХС-ЛВП [13, 14]. 

Научные сообщества по-разному определяют 
понятие гипертриглицеридемии (ГТГ) и выраженной 
ГТГ. Несмотря на наличие эпидемиологических дан-
ных о  росте сердечно-сосудистого риска при повы-
шении уровня ТГ >1,7 ммоль/л, тем не менее, суще-
ствующие клинические исследования лекарствен-
ной терапии подтверждают ее эффективность при 
применении у пациентов с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л. 
По  данным NCEP ATP III 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, выра-
женная ГТГ  — >5,6  ммоль/л [15]. Российские 
и  Евро пейские рекомендации 2016г рекомендуют 
начинать медикаментозную терапию при уровне ТГ 
>2,3  ммоль/л у  пациентов высокого риска [16, 17]. 
Ввиду этого, мы считаем целесообразным иницииро-
вать медикаментозное лечение пациентов 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 
упомянуть наследственные механизмы (гиперпро-
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ОХС  — ЛВП [24]. По  данным некоторых исследова-
ний, показатель не-ЛВП ХС имеет более высокий уро-
вень прогностической значимости по  сравнению 
с  ЛНП у  пациентов с  метаболическим синдромом 
и сахарным диабетом [25]. Международные рекоменда-
ции предлагают рассматривать не-ЛВП ХС в  качестве 
вторичной цели после достижения ЦУ ЛНП [15, 26]. 

Достаточно долгое время, несмотря на  наличие 
большого количества эпидемиологических данных 
о вкладе высокого уровня ТГ в атеросклеротический 
процесс, не  существовало убедительных доказа-
тельств, что при уменьшении ТГ происходит сниже-
ние частоты сердечно-сосудистых событий. Точку 
в вопросе о роли ТГ в атерогенезе поставили исследо-
вания ACCORD-LIPID (субанализ данных пациентов 
с  повышенным уровнем ТГ) и  исследование 
REDUCE-IT, результаты которых будут рассмотрены 
ниже [27, 28].

Подходы к терапии ГТГ и атерогенной смешанной 
дислипидемии

ЛНП являются наиболее атерогенными части-
цами плазмы, вследствие чего лечение пациента 
с  дислипидемией должно начинаться с  препаратов, 
направленных на  снижение именно этого показа-
теля  — ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы (статины). 
Препаратами второго ряда, предназначенными для 
достижения целевых значений ЛНП, являются инги-
битор абсорбции холестерина (эзетимиб) и  ингиби-
торы PCSK9 (эволокумаб, алирокумаб). 

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

Механизм действия фибратов заключается в акти-
вации альфа рецепторов, активируемых активатором 
пероксисом (РРARα). Данные рецепторы располо-
жены в  печени, мышцах, жировой ткани, сердце, 
почках, макрофагах и  тромбоцитах. Основная роль 
PPARα рецепторов заключается в регуляции метабо-

лизма липидов и липопротеинов, воспаления, функ-
ции эндотелия. Активированные PPARα рецепторы 
связываются 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  комбинации со  статинами 
[17, 29]. 

Фенофибрат увеличивает синтез АпоА1, АпоА2, 
активность липопротеинлипаз и,  снижает синтез 
АпоС III, АпоВ100 и концентрацию мпЛНП. Соответ-
ственно, это ведёт 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 таблице 1 приводятся механизмы действия 
и  сравнительная эффективность фенофибрата, ста-
тинов и  эзетимиба по  влиянию на  липидный про-
филь [15, 30, 33-35].

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

Важными являются клинические исследования, 
доказывающие влияние терапии фенофибратом 
на  суррогатные и  твёрдые конечные точки. Одно 
из первых исследований этой категории — исследова-
ние DAIS, по  результатам которого было доказано 
положительное влияние терапии микронизирован-
ным фенофибратом в дозе 200 мг/сут. на размер ате-
росклеротической бляшки [36]. Результаты исследо-
ваний ACCORD и FIELD оказались ещё более значи-
мыми [27, 37].

Первым крупнейшим исследованием у  больных 
с СД 2 типа было исследование FIELD [37, 38]. Целью 
этого рандомизированного клинического исследова-
ния было оценить влияние приёма фенофибрата 
на смертность от ССЗ у больных СД 2 типа (n=9 795). 
Критериями включения были: наличие в  анамнезе 
СД 2 типа, возраст 50-75 лет, уровень общего холесте-
рина (ОХС) от 3,0 до 6,5 ммоль/л, соотношение уров-
ней ОХС/ХС ЛВП ≥4 или уровень TГ от  1,0 

Таблица 1
Сравнение эффективности фенофибрата, статинов и эзетимиба [адаптировано из 15, 30, 31, 33-35]

Механизм действия Фенофибрат Статины Эзетимиб
активирует работу клеточных PPARa 
рецепторов, которые нормализуют 
метаболизм липидов

ингибируют фермент  
ГМГ-КоА-редуктазу, который 
участвует в синтезе холестерина

селективно ингибирует абсорбцию 
холестерина и некоторых растительных 
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 
[28, 29]

50% нет нет
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до 5,0 ммоль/л. Первичная конечная точка — инфаркт 
миокарда (ИМ) или смерть от ССО. Пациенты были 
рандомизированы в  группы терапии фенофибратом 
200 мг или плацебо, длительность наблюдения соста-
вила в среднем 5 лет. В группе фенофибрата по срав-
нению с плацебо количество случаев ИМ и сердечно-
сосудистой смерти было снижено на 11%, хотя разли-
чие было статистически недостоверно (Р=0,16). 
Однако, в  группе фенофибрата частота развития 
нефатального ИМ достоверно снизилась на  24% 
(p=0,01), количество случаев реваскуляризаций 
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 исследу-
емым пациентам разрешалось применять статины, 
и  к  концу исследования наблюдалась диспропорция 
в  количестве пациентов, которые их получили (17% 
в  группе плацебо и  8% в  группе фенофибрата, 
p<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 предыдущего исследования, в этой программе все 
пациенты принимали симвастатин в  дозе 20-40 
мг/сут. и  были рандомизированы в  группу терапии 

фенофибратом 160 мг/сут. или плацебо. Длитель-
ность наблюдения составила в среднем 4,7 лет. Пер-
вичная конечная точка — первое ССО (нефатальный 
ИМ, нефатальный инсульт, сердечно-сосудистая 
смерть). Вторичная конечная точка — разница в исхо-
дах на  фоне различных схем терапии, общая смерт-
ность, микрососудистые осложнения, качество 
жизни, соотношение “эффективность-стоимость”. 
Первичной конечной точки достигли: 2,4% пациен-
тов/год в  группе плацебо и  2,2% пациентов/год 
в группе фенофибрата (отношение рисков (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 иссле-
дования было то, что терапия фенофибратом привела 
снижению макрососудистых событий (риска ССЗ) 
в группе пациентов с атерогенной смешанной дисли-
пидемией (ТГ ≥2,3 ммоль/л и ХС ЛВП ≤0,9 ммоль/л) 
на  31%. При этом комбинированная терапия фено-
фибратом с  симвастатином хорошо переносилась. 
Следовательно, в  исследовании ACCORD сердечно-
сосудистый риск оставался повышенным, несмотря 
на терапию статинами, и был связан с ГТГ и снижен-
ным уровнем ХС ЛВП. Результаты ACCORD Lipid 

Рис. 1. Стратегия ведения пациентов со смешанной дислипидемией.

Стратегия ведения пациентов со смешанной дислипидемией 
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ностью 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 омега3-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 представ-
лена ниже (рис. 1)

На основании выработанной совместной пози-
ции, Совет экспертов предлагает уточнить медика-
ментозные методы снижения уровня ТГ, представ-
ленные в  рекомендациях по  коррекции нарушений 
липидного обмена ESC/EAS 2016г и  НОА 2017г, 
а  именно: возможность назначения омега-3 кислот 
этиловых эфиров 90 в дозе 2-4 г/сут. при отсутствии 
эффекта немедикаментозной терапии при уровне ТГ 
1,7-2,3 ммоль/л, а также при непереносимости фено-
фибрата или при недостижении целевого уровня ТГ 
<1,7  ммоль/л, целесообразность добавления фено-
фибрата к терапии статинами у пациентов высокого, 
очень высокого и  экстремального риска, уточнить, 
определить фенофибрат как препарат первой линии 
при уровне ТГ ≥5,6 ммоль/л (табл. 2).

Препаратами 2-ой линии для снижения уровня ТГ 
являются омега-3 кислот этиловые эфиры 90 (Ома-
кор). Недавно завершилось исследование REDUCE-
IT с участием 8 тыс. пациентов, доказавшее влияние 
омега-3 ПНЖК на твёрдые конечные точки [31]. Кри-
териями включения были: установленные в анамнезе 
ССЗ (~70% пациентов) или СД 2 типа + >1 ФР, уро-
вень ТГ ≥2,3  ммоль/л и  <5,6  ммоль/л, достигнутый 

поддержали современные рекомендации по лечению 
липидных нарушений: дополнительно назначать пре-
параты из  группы фибратов пациенту, принимаю-
щему монотерапию статинами, при уровне ТГ 
>2,3 ммоль/л.

В рекомендациях по  коррекции нарушений 
липидного обмена ESC/EAS 2016г и Национального 
общества по  изучению атеросклероза 2017г приво-
дятся следующие немедикаментозные методы сниже-
ния ТГ: снизить избыточную массу тела (индекс 
массы тела (ИМТ) 20-25  кг/м2, окружность талии 
<94 см (мужчины) и <80 см (женщины)), уменьшить 
потребление алкоголя (пациентам с ГТГ следует пол-

Таблица 2
Рекомендации Совета экспертов  

по лекарственной терапии ГТГ 

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.

Рис. 2. Схема терапии гипертриглицеридемии [адаптировано из 36-39].
Примечание: * — с учетом клинического фенотипа пациента (наличие ГХС), ** — омега-3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4 г/
сут. При тяжёлой гипертриглицеридемии рассмотреть вопрос использования плазмофереза.

1,7< ТГ ≤2,3 ммоль/л ТГ ≥5,6 ммоль/л 2,3< ТГ <5,6 ммоль/л

Немедикаментозное лечение Показана ли терапия статинами?*

ФенофибратТГ >2,3 ммоль/л на фоне терапии статинами? 

НетДа

Да

Схема терапии гипертриглицеридемии

* С учетом клинического фенотипа пациента (наличие ГХС)
** омега-3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4г/сут.
При тяжёлой гипертриглицеридемии рассмотреть вопрос использования плазмофереза

Продолжить терапию

Нет

омега-3 кислот этиловые эфиры**

При недостижении 
уровня ТГ

<1,7 ммоль/л 
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Заключение
При уровне ТГ выше 2,3  ммоль/л к  лечению сле-

дует добавить фенофибрат или омега-3 кислот этило-
вые эфиры 90. ГТГ наиболее часто встречается у паци-
ентов с  ожирением, инсулинорезистентностью, СД 2 
типа, метаболическим синдромом, хронической 
болезнью почек, а  также у  лиц, злоупотребляющих 
алкоголем. ГТГ существенно дополняет механизмы, 
влияющие на атерогенез, которые не могут быть в пол-
ной мере устранены с помощью статинов и эзетимиба. 
Совету экспертов представляется целесообразным 
повышение осведомленности практикующих врачей 
о  роли ГТГ в  патогенезе атеросклероза, важности 
оценки уровня ТГ у пациентов с высоким, очень высо-
ким и  экстремальным сердечно-сосудис тым риском 
в рутинной практике врачей первичного звена (врачи 
общей практики, кардиологи, терапевты, эндокрино-
логи) и  о  возможных вариантах терапии. Последние 
данные об уровне ТГ в качестве независимого фактора 
риска ССЗ наряду с ЛНП и ОХ могут способствовать 
дальнейшему изучению методов коррекции ГТГ. 
Фенофибрат является основным препаратом в страте-
гии снижения уровня ТГ в дополнение к терапии ста-
тинами у пациентов с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л. Пре-
паратами 2-ой линии для снижения уровня ТГ явля-
ются омега-3 кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4 г.

Заключение. Стратегия ведения пациентов с ГТГ
– У пациентов с высоким, очень высоким и экс-

тремальным риском развития ССЗ атеросклеротиче-
ского генеза и  их осложнений требуется измерить 
уровень ТГ натощак;

– Необходимо рассмотреть возможные причины 
ГТГ и оценить общий сердечно-сосудистый риск;

– Достичь целевых значений уровня ЛНП в соот-
ветствии с  категорией риска; для снижения ЛНП 
предназначены статины, эзетимиб и  ингибиторы 
PSCK9;

– Достичь целевого уровня ТГ <1,7  ммоль/л; 
уменьшение уровня ТГ является важной составляю-
щей снижения сердечно-сосудистого риска; 

– При уровне ТГ 1,7-2,3 ммоль/л следует прово-
дить немедикаментозную терапию;

– При уровне ТГ >2,3 ммоль/л необходимо назна-
чить фенофибрат для их коррекции;

– При уровне ТГ ≥5,6 ммоль/л фенофибрат явля-
ется препаратом выбора для предупреждения разви-
тия панкреатита;

– В случае непереносимости фенофибрата или 
недостижении целевого уровня ТГ <1,7  ммоль/л 
целесообразно использовать омега-3 кислот этило-
вые эфиры 90 в дозе 2-4 г/сут.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

целевой уровень ЛНП >1,03 ммоль/л и ≤2,6 ммоль/л. 
Первичной конечной точкой являлось время от ран-
домизации до первого события: сердечно-сосудистая 
смерть, нефатальный ИМ, нефатальный ишемиче-
ский инсульт, реваскуляризация, нестабильная сте-
нокардия. Было продемонстрировано снижение 
относительного риска развития серьезных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий на  25% 
(р<0,001), в группе пациентов, принимавших омега-3 
ПНЖК (эйкозапентаеновая кислота 4 г/сут.) в срав-
нении с плацебо.

Таким образом, схему лечения ГТГ можно пред-
ставить следующим образом (см. рис. 2).

Комбинированная терапия смешанной дислипи-
демии статинами и  фенофибратом давно вошла 
в клиническую практику и рекомендована междуна-
родными и  российскими ассоциациями [16, 17]. 
В клинических исследованиях эффективность фено-
фибрата оценивалась в комбинации с симвастатином 
[27], розувастатином [40, 41], аторвастатином [40] 
и  правастатином [42, 43]. Использование комбина-
ции фенофибрата и статинов позволило в 5 раз чаще 
достигать ЦУ ХС ЛНП, ХС не-ЛВП и ТГ по сравне-
нию с монотерапией статинами в средних дозах [44].

Ввиду целесообразности использования комби-
нированной терапии, особого внимания заслужи-
вают данные по безопасности совместного примене-
ния статинов и  фенофибрата. Фенофибрат является 
единственным препаратом данной группы, который 
можно комбинировать со  статинами. Фенофибрат, 
в  отличие от  статинов, метаболизируется под дей-
ствием уридинглюкуронилтрансферазы (UGT), без 
участия цитохромов и пути их метаболизма не пере-
секаются. Ввиду этого, совместное использование 
фенофибрата с  различными статинами не  приводит 
к  повышению их плазменной концентрации и  пло-
щади под кривой концентрация-время (Cmax и AUC) 
[29]. Известно, что комбинированная терапия не при-
водит к риску возникновения миозита или рабдомио-
лиза в сравнении с монотерапией статинами [27, 29]. 
В исследовании ACCORD-Lipid использование ком-
бинации 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 комбина-
ции статин-фибрат составляет 0,58 на 1 млн пациен-
тов. В клинических исследованиях у 3-4% пациентов 
возможно повышение уровня печеночных ферментов 
выше трех норм [29].

Следует отметить, что комбинированная терапия 
фенофибратом и  различными статинами (симвастатин, 
аторвастатин, розувастатин) используется в течение доста-
точно длительного периода времени, и  соотношение 
“риск-польза” применения этой комбинации безусловно 
является позитивным для пациентов с ГТГ [14, 29]. 
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