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Гипертриглицеридемия  — полиэтиологическое нарушение обмена липидов, характе-
ризующееся повышенным резидуальным риском атеросклероз-ассоциированной сер-
дечно-сосудистой патологии. В данном обзоре литературы представлены современные 
взгляды касательно аспектов медикаментозной терапии дислипидемии, которые по-
зволяют более комплексно подойти к стратегиям лечения этого заболевания. В основе 
проведенного анализа литературы лежат современные источники, материалы которых 
были опубликованы с 2010 по 2024 г. на русском и английском языках в международ-
ных научных онлайн-библиотеках. Рассмотрены основные группы препаратов для 
лечения обсуждаемой патологии: ниацин, фибраты, омега-3 полиненасыщенные жир-
ные кислоты. Проведенный анализ результатов исследований указывает на то, что на-
значение лекарственных препаратов, призванных снизить уровень триглицеридов, — 
перспективное направление в передовой липидологии. Наиболее многообещающими 
лекарственными средствами на данный момент следует считать омега-3 полиненасы-
щенные жирные кислоты, препараты фиброевой кислоты, эвинакумаб. Также в статье 
освещены особенности назначения фармакологической коррекции высокого уровня 
триглицеридов и перспективные терапевтические направления.
Ключевые слова: гипертриглицеридемия, дислипидемия, триглицериды, липидология, 
статины, фибраты, ниацин, омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты.

Введение

Связь между триглицеридами (ТГ) и сердечно-сосудистым риском (ССР) до-
вольно четко установлена на основании результатов эпидемиологических иссле-
дований [1], полногеномного анализа ассоциаций [2] и  исследований с  исполь-
зованием менделеевской рандомизации [3]. Примечательно, что Американская 
ассоциация сердца провозгласила ТГ важным биологическим маркером риска 
атеросклероз-ассоциированной сердечно-сосудистой патологии [1]. В  то же вре-
мя рандомизированные контролируемые клинические исследования стратегий 
лечения гипертриглицеридемии (ГТГ), которые первостепенно снижают уровень 
ТГ в сыворотке крови, не показали последовательного снижения частоты развития 
сердечно-сосудистых событий [4]. Ряд авторов высказал предположение о том, что 
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ТГ сами по себе могут и не быть атерогенными частицами, а скорее являются мар-
кером повышенной концентрации атерогенных субстанций — частиц липопротеи-
нов очень низкой плотности (ЛОНП) [5].

В настоящее время существует три основных терапевтических класса фарма-
кологических препаратов, которые преимущественно снижают именно уровень 
ТГ в  крови или ЛОНП: фибраты, ниацин и  омега-3  полиненасыщенные жирные 
кислоты (ПНЖК) морского происхождения, такие как эйкозапентаеновая кислота 
(ЭПК) и докозагексаеновая кислота (ДГК) [6]. 

Большинство исследований, направленных на оценку эффективности фибра-
тов, ниацина и ПНЖК, кроме двух, не продемонстрировали статистически значи-
мого снижения частоты возникновения основных сердечно-сосудистых событий 
(ОССС) [7]. Однако генетические исследования показывают, что более низкие уров-
ни ТГ, когда они сопровождаются более низкими уровнями аполипопротеина B, 
связаны с меньшим ССР. Примечательно, что при расчете ТГ в миллиграммах на 
децилитр связь их элевации с ОССС оказалась менее сильной, чем связь холесте-
рина липопротеинов низкой плотности (ЛНП) с ОССС [5].

Таким образом, предыдущие клинические исследования лекарственных пре-
паратов, которые первостепенно снижают уровень ТГ, возможно, не имели доста-
точной статистической выборки в  отношении степени снижения уровня ТГ или 
холестерина, не связанного с липопротеинами высокой плотности (не-ЛВП), чтобы 
показать статистически значимое преимущество. Важно отметить, что было вы-
сказано предположение о снижении риска сосудистых событий за счет нелипид-
ных механизмов некоторых групп перечисленных выше препаратов, особенно оме-
га-3 ПНЖК [8]. 

По данным литературы, в рандомизированных контролируемых исследовани-
ях снижение уровня ТГ было ассоциировано с меньшим риском серьезных сердеч-
но-сосудистых событий, в том числе и после корректировки на снижение уровня 
холестерина ЛНП, но эта взаимосвязь ослабляется при исключении исследования 
REDUCE-IT. К тому же польза ПНЖК морского происхождения, особенно высоких 
доз ЭПК, по-видимому, потенцирует их гиполипидемический эффект [4]. 

По результатам других исследований было продемонстрировано, что тригли-
церид-снижающая терапия связана с  уменьшением возникновения фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых событий и сердечно-сосудистой смертности, 
но не с инсультом и смертностью от основных заболеваний в популяции [9]. 

Материалы и методы

В основе данного обзора литературы лежат современные литературные 
источники, тексты которых были опубликованы с  2010  по 2024  г. на русском 
и английском языках в научных онлайн-библиотеках: Сochrane Library (https://www.
cochranelibrary.com), Oxford Medicine Online (https://academic.oup.com), Spring-
er (https://link.springer.com), PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), eLibrary 
(https://www.elibrary.ru/defaultx.asp). Отбор публикаций проводился при помощи 
систематического поиска по следующим ключевым словам: «гипертриглицеридемия» 
(hypertriglyceridemia), «лечение гипертриглицеридемии» (treatment of hypertri-
glyceridemia), «омега-3  полиненасыщенные жирные кислоты» (omega-3  polyun-
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saturated fatty acids), «триглицерид-снижающая терапия» (triglyceride-lowering 
therapy), «фибраты» (fibrates). Критерии включения: доступность полного текста 
информационного ресурса и  акцент повествования на триглидерид-снижающую 
терапию. Было отобрано и  изучено 32  источника по данной проблематике, 75 % 
из них были опубликованы за последние 5 лет. Анализировались согласительные 
документы, мета-анализы, литературные обзоры, научные статьи.

Триглицерид-снижающие препараты

Агенты, снижающие уровень холестерина ЛНП, такие как статины, эзетимиб 
и ингибиторы белка Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9), понижают 
уровень ТГ на 5–15 %, тогда как специфические субстанции, уменьшающие пока-
затель ТГ крови (фибраты, омега-3 ПНЖК и ниацин), сокращают концентрацию 
ТГ в сыворотке крови на 25–45 % [10]. Первым шагом перед назначением тригли-
церид-снижающей терапии является определение ССР и достижение соответству-
ющего целевого уровня холестерина ЛНП. После оптимизации показателя холе-
стерина ЛНП можно рассмотреть возможность добавления специального лекар-
ственного препарата, снижающего уровень ТГ, для дальнейшего уменьшения риска 
атеросклероз-ассоциированной сердечно-сосудистой патологии (АСАССП) [10]. 

В настоящее время существует недостаточно доказательств, демонстрирую-
щих снижение риска сердечно-сосудистых заболеваний или острого панкреатита 
при добавлении данных препаратов к статинам [11]. Однако анализ подгрупп па-
циентов с ГТГ и низким уровнем холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛВП) показал пользу от добавления к данной терапии фибрата [12].

Если обратиться к Российским клиническим рекомендациям «Нарушения ли-
пидного обмена» от 2023  г., утвержденным Минздравом Российской Федерации 
и одобренным на заседании Научно-практического совета Министерства здраво-
охранения Российской Федерации1, у  пациентов любой категории ССР целевой 
уровень ТГ составляет менее 1,7 ммоль/л (менее 150 мг/дл). Важным является тот 
факт, что фармакологическую триглицерид-снижающую терапию следует назна-
чать при отсутствии эффекта от методов немедикаментозной коррекции ГТГ [13]. 
Статины рекомендуются в качестве препаратов первого ряда в лечении ГТГ, а при 
сохранении повышенного уровня ТГ в сыворотке крови более 2,3 ммоль/л следую-
щий шаг — добавление фенофибрата к схеме терапии [14]. Также есть возможность 
назначения фенофибрата при элевации ТГ до уровня 1,7–2,3 ммоль/л. Еще одним 
способом коррекции данной дислипидемии при сывороточном уровне ТГ более 
5,0 ммоль/л является эскалация гиполипидемической терапии за счет добавления 
препарата омега-3 ПНЖК два раза в сутки в дозировке до 2 г и фенофибрата [15]. 

По данным систематического анализа литературы, cнижение уровня холесте-
рина не-ЛВП, показателя атерогенных частиц ЛНП и ЛОНП, было тесно связано 
с  более низким риском серьезных сердечно-сосудистых событий независимо от 
класса гиполипидемических препаратов. По данным литературных источников, 
снижение уровня ТГ на 1 ммоль/л связано с редукцией ССР примерно на 50 % [4, 5]. 

1 Российские клинические рекомендации по нарушениям липидного обмена, утвержденные 
Минздравом России (2023 г.) // Минздрав РФ. URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/752_1 (дата 
обращения: 20.02.2024).
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В частности, снижение холестерина ЛНП на 40 мг/дл должно привести к уменьше-
нию ССР приблизительно на 20 %, но аналогичное снижение на 40 мг/дл ТГ связано 
с редукцией ССР лишь примерно на 4–5 % [5].

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты

Представленные недавно результаты исследования REDUCE-IT возродили ин-
терес к снижению уровня ТГ, особенно за счет применения омега-3 ПНЖК. В дан-
ном исследовании 2019 г. оценивалось влияние приема 4 гр ЭПК у пациентов с вы-
соким риском сердечно-сосудистых событий со стойким повышением уровня ТГ, 
несмотря на терапию статинами. Было продемонстрировало резкое снижение чис-
ла случаев АСАССП в среднем за 4,9 года (отношение рисков — 0,75) [7]. Наблюдае-
мая клиническая польза от сокращения относительного риска на 25 % значительно 
превосходила уменьшение риска приблизительно на 9 %, ожидаемое при снижении 
уровня холестерина не-ЛВП на 0,41 ммоль/л. Сложно однозначно утверждать, свя-
заны ли преимущества, наблюдаемые в этом исследовании, с более высокой дозой 
ЭПК (4 г в сутки), выбранной конкретной лекарственной формой или выбранной 
популяцией исследования. 

Важно учитывать предполагаемые плейотропные механизмы ЭПК, включаю-
щие противовоспалительные, антиаритмические и антиагрегантные эффекты [16]. 

Возможно, что величина клинической пользы, наблюдаемая в REDUCE-IT, мо-
жет отражать комбинацию как более низких ТГ, так и более низкого уровня вы-
сокочувствительного С-реактивного белка в группе ЭПК по сравнению с группой 
сравнения, использовавшей минеральное масло. 

В то же время в исследовании STRENGTH (исследование результатов для оцен-
ки снижения остаточного риска статинов при применении Epanova у  пациентов 
с высоким сердечно-сосудистым риском и гипертриглицеридемией) тестировалась 
доза ЭПК 2000 мг плюс 2000 мг ДГК в сутки по сравнению с плацебо из кукурузного 
масла. Выяснилось, что среди пациентов с высоким ССР, получавших статины, до-
бавление омега-3 ПНЖК по сравнению с кукурузным маслом к обычной фоновой 
терапии не привело к  существенным различиям в  совокупном исходе основных 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. Эти результаты не подтверж-
дают применимость данной лекарственной формы омега-3 ПНЖК для снижения 
основных неблагоприятных сердечно-сосудистых событий у пациентов из группы 
высокого риска [17]. Данное исследование было прекращено до завершения, так 
как вероятность, что препарат продемонстрирует клиническую пользу у пациентов 
с дислипидемией, была слишком мала. 

Фибраты и ниацин

Большинство исследований сердечно-сосудистых исходов при применении 
препаратов, снижающих ТГ, таких как ниацин и фибраты, не продемонстрировали 
клинической пользы. Ни одно из этих исследований не стремилось рандомизиро-
вать пациентов с ГТГ, и ни одно из двух исследований, оценивающих эффектив-
ность сочетания ниацина со статинами, не продемонстрировало снижение риска 
возникновения сердечно-сосудистых событий. Исследователи, проводившие кли-
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ническое испытание «Вмешательство при атеросклеротическом тромбозе при ме-
таболическом синдроме с низким уровнем ЛВП/высоким уровнем ТГ: влияние на 
глобальные результаты здравоохранения» (AIM-HIGH), изучали эффект ниацина 
у пациентов с повышенными уровнями ТГ и низкими уровнями холестерина ЛВП, 
которые получали терапию статинами [18]. В группе ниацина средний уровень ТГ 
снизился со 164 мг/дл исходно до 120 мг/дл через три года наблюдения, в то время 
как средний показатель холестерина ЛВП увеличился с 35 до 42 мг/дл. Несмотря 
на улучшение липидного профиля плазмы при приеме ниацина, не было различий 
между группами лечения по комбинированной первичной сердечно-сосудистой 
конечной точке. Однако в подгруппе пациентов с уровнями ТГ ≥ 200 мг/дл и уров-
нями холестерина ЛВП менее 32 мг/дл риск сердечно-сосудистых событий снизил-
ся при приеме ниацина по сравнению с плацебо (р = 0,032) [18]. 

Исследование HPS2-THRIVE, в котором изучали ниацин в сочетании с ларо-
пипрантом при добавлении к симвастатину и/или к эзетимибу, также не продемон-
стрировало клинической пользы ниацина в отношении развития ОССС (р = 0,29) 
[19]. Предварительный анализ HPS2-THRIVE в подгруппах у пациентов с низким 
уровнем холестерина ЛВП и уровнем ТГ более 151 мг/дл показал, что ниацин не 
связан со снижением частоты крупных сосудистых событий [20]. 

Исследования эффективности фибратов дали неоднозначные результаты. Кли-
ническое испытание «Действия по контролю сердечно-сосудистого риска при диа-
бете» (ACCORD), в котором фенофибрат добавлялся к симвастатину у пациентов 
с  сахарным диабетом 2-го типа, показало, что, хотя в  группе препарата фиброе-
вой кислоты наблюдалось среднее снижение уровня ТГ на 42 мг/дл, не было соот-
ветствующего улучшения исходов в соответствии с первичной комбинированной 
сердечно-сосудистой конечной точкой (р = 0,32) [20]. Однако наблюдалась поло-
жительная тенденция у пациентов, получавших фенофибрат, у которых уровни ТГ 
были в верхнем тертиле (≥ 204 мг/дл) и уровни холестерина ЛВП в нижнем тертиле 
(≤ 34 мг/дл) (р = 0,057) [20]. 

В исследовании «Вмешательство фенофибратом и снижение событий при диа-
бете» (FIELD) пациентов с сахарным диабетом 2-го типа рандомизировали на две 
группы: первая группа получала фенофибрат, а вторая — плацебо. Через четыре 
месяца наблюдалось снижение уровня ТГ на 29 %, повышение уровня холестерина 
ЛВП на 5 % и  снижение уровня холестерина ЛНП на 12 %. Первичная сердечно-
сосудистая конечная точка (первый случай нефатального острого инфаркта мио-
карда или смерть от ишемической болезни сердца) значимо не различалась между 
группами: p = 0,16. На общие результаты исследования FIELD, вероятно, повлиял 
тот факт, что большее число пациентов в  группе плацебо (17 %) получали неис-
следуемый гиполипидемический препарат (в основном статины) на любом этапе 
исследования, чем в группе фенофибрата (8 %). Наблюдалось значительное сниже-
ние общего числа ОССС (р = 0,035), что было обусловлено уменьшением частоты 
нефатальных острых инфарктов миокарда и  случаев коронарной реваскуляриза-
ции [21]. 

Если обратиться к  корейскому популяционному когортному исследованию, 
сфокусированному на влиянии добавления фенофибрата к терапии статинами на 
смертность от всех причин и от сердечно-сосудистых заболеваний в общей попу-
ляции пациентов с  повышенным уровнем ТГ, то его результаты демонстрируют, 
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что в среднем за четыре года наблюдения частота смерти от сердечно-сосудистых 
заболеваний и от всех причин на 1000 человеко-лет была ниже у пациентов, полу-
чавших комбинированную терапию (фенофибрат + статин), чем у пациентов, при-
нимающих только статины [22]. 

По данным ретроспективного отчета об эффективности и безопасности при-
менения фибратов при ГТГ в  течение примерно пяти лет было выявлено значи-
тельное снижение уровня ТГ на 88,2 % и уровня холестерина не-ЛВП на 73,2 % [23]. 

Перспективы в лечении гипертриглицеридемии

Как известно, ангиопоэтин-подобный белок 3-го типа (ANGPTL3) ингибирует 
активность липопротеинлипазы, увеличивая уровень ТГ и других липидов. Эвина-
кумаб, ингибитор ANGPTL3, эффективно снижает уровень ТГ у здоровых добро-
вольцев и у лиц с гомозиготной семейной гиперхолестеринемией [24].

Другой возможной точкой фармакологического воздействия может являться 
аполипопротеин C-III, который отрицательно влияет на липолиз за счет блокиру-
ющего воздействия на липопротеинлипазу. Препарат Воланесорсен представляет 
собой антисмысловой олигонуклеотид, вводимый подкожно, который нарушает 
трансляцию матричной рибонуклеиновой кислоты аполипопротеина C-III. 

Рассмотрим рандомизированное контролируемое исследование APPROACH 
длительностью 52  недели с  участием 66  пациентов с  наследственной гиперхило-
микронемией [25]. На фоне терапии Воланесорсеном уровень ТГ снизился на 77 % 
по сравнению с 18 % в группе, принимавшей плацебо. К основным нежелательным 
реакциям от применения препарата относятся реакции в месте инъекции и тром-
боцитопения, потенциально связанная с составом препарата. В результате тромбо-
цитопении Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и  медикаментов Соединенных Штатов Америки не одобрило Воланесорсен для 
применения при наследственной гиперхиломикронемии, в то время как Европей-
ское агентство по лекарственным средствам рекомендовало условное разрешение 
данного лекарственного препарата на продажу [25]. 

Алипоген типарвовек представляет собой генную терапию дефицита липопро-
теинлипазы, доступную в Европе до 2017 г. (спонсор отказался продлевать лицен-
зию для продажи препарата). В ходе испытаний было показано, что на фоне тера-
пии данным медикаментом уровни ТГ нормализовались через 12  недель, однако 
затем уровни вернулись к исходному показателю через шесть месяцев терапии [26].

Препарат «Прадигастат» является пероральным ингибитором диацилглицерол 
О-ацилтрансферазы, которая регулирует всасывание жиров и синтез ТГ в кишеч-
нике. Стоит отметить, что побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного 
тракта оказались серьезной проблемой при использовании этой лекарственной 
субстанции [26].

В рекомендациях Европейского общества кардиологов и общества по атероскле-
розу 2019 г. было сообщено о положительном влиянии берберина — алкалоида, со-
держащегося в барбарисе, — на статистически достоверное снижение уровня ТГ [27]. 

Перспективным представляется препарат пемафибрат — первое лекарствен-
ное средство группы селективных модуляторов альфа-рецепторов, активируемых 
пероксисомными пролифераторами (selective peroxisome proliferator-activated 
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receptors-alpha modulator — SPPARMα), разработанное на основе новой концеп-
ции. Было показано, что оно обладает высокой селективностью в отношении аль-
фа-рецепторов, активируемых пероксисомными пролифераторами (peroxisome 
proliferator-activated receptors-alpha — PPARα), и имеет явные отличия от обыч-
ных фибратов. В  отношении пемафибрата не зарегистрировано каких-либо ле-
карственных взаимодействий со статинами, и  его одновременное применение 
с  любыми ингибиторами гидрокси-метилглютарил-КоА-редуктазы безопасно. 
Пемафибрат характеризуется лучшим балансом риска и  пользы, в  сравнении 
с другими существующими фибратами и считается более безопасным лекарствен-
ным средством для пациентов с ограниченным ответом на доступные препараты 
фиброевой кислоты, включая пациентов, принимающих статины, и  пациентов 
с нарушенной функцией почек или стеатозом печени [28]. Клинические испыта-
ния в Японии установили превосходство пемафибрата по снижению уровня ТГ 
в сыворотке крови и повышению уровня холестерина ЛВП, а также по безопас-
ности в сравнении с другими фибратами [29]. Однако масштабное исследование 
пемафибрата PROMINENT, в  котором участвовали пациенты с  дислипидемией 
и  сахарным диабетом 2-го типа не продемонстрировало значимого влияния на 
риски развития ОССС [30, 31]. 

Заключение

Таким образом, в  настоящее время активно продолжается изучение тригли-
церид-снижающей терапии, ее эффективности в  отношении уменьшения риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений в  условиях клинической практики. 
В данной статье продемонстрированы результаты литературного обзора современ-
ных международных информационных источников, касающихся аспектов медика-
ментозной терапии гипертриглицеридемии, которые позволяют более комплексно 
подойти к стратегиям лечения данного нарушения липидного обмена. Анализ ре-
зультатов многих исследований показывает, что применение лекарственных пре-
паратов, направленных на снижение уровня ТГ, — значимое направление развития 
липидологии. Наиболее перспективными лекарственными средствами на данный 
момент являются омега-3  ПНЖК, препараты фиброевой кислоты, эвинакумаб. 
Фенофибрат и омега-3 жирные кислоты следует применять в соответствии с дей-
ствующими клиническими рекомендациями. Последующие исследования в данной 
области кардиологии с целью оптимизации лечения гипертриглицеридемии пред-
ставляют большой интерес.
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Hypertriglyceridemia is a polyetiological lipid metabolism disorder, which is characterized by 
an increased residual risk of atherosclerosis-associated cardiovascular system pathology. This 
literature review presents current data on aspects of drug therapy for this dyslipidemia, which 
allows for a more comprehensive approach to the treatment strategies. This analysis is based 
on modern sources, the materials of which were published from 2010 to 2024 in Russian and 
English in international scientific online libraries. The article discusses the main drugs groups 
to consider the phenomenon under consideration: niacin, fibrates, omega-3 polyunsaturated 
fatty acids. The analysis of research results indicates that the prescription of drugs aimed at 
reducing triglyceride levels is a promising direction in advanced lipidology. The most promis-
ing drugs at the moment are omega-3 polyunsaturated fatty acids, fibric acid agents, and evi-
nacumab. The pharmacological correction features of high triglyceride levels and promising 
therapeutic directions are highlighted.
Keywords: hypertriglyceridemia, dyslipidemia, triglycerides, lipidology, statins, fibrates, nia-
cin, omega-3 polyunsaturated fatty acids.
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