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Резюме. У статті наведено короткий огляд зв’язку між тригліцеридами, ліпопротеїдами, багатих на тригліцериди, 
та атеросклерозом. Розглянуто консенсус експертів Американської колегії кардіологів щодо ведення пацієнтів із 
гіпертригліцеридемією (2021), де запропоновано градацію ступенів підвищення тригліцеридів, наведено можливі 
причини вторинної гіпертригліцеридемії. У роботі також обговорюється тактика ведення пацієнтів із гіпертригліце-
ридемією, описані алгоритми ведення хворих із тяжкою формою, високим серцево-судинним ризиком, цукровим 
діабетом та встановленим атеросклеротичним серцево-судинним захворюванням. Наведено можливості меди-
каментозного лікування, роль статинів, омега-3 жирних кислот, а також особливості застосування фенофібрату. 
Ключові слова: гіпертригліцеридемія, тригліцериди, ліпопротеїди, багаті на тригліцериди, фенофібрат, статини, 
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Раніше питання про те, чи пов’язаний підви-
щений рівень тригліцеридів (ТГ) у плазмі крові з 
атеросклеротичними серцево-судинними захво-
рюваннями (АССЗ), було спірним, проте нещо-
давні клінічні та генетичні дослідження, а також 
дослідження з менделівською рандомізацією під-
твердили, що підвищені рівні ТГ і ліпопротеїнів, 
багатих на ТГ (ЛП-ТГ), належать до основних при-
чинних факторів «залишкового» ризику АССЗ [1-5].

В одному з досліджень у США було зазначено, 
що рівень ТГ плазми крові ≥1,7 ммоль/л спостері-
гався у ~26% пацієнтів, які приймають статини, та в 
~40% хворих із діабетом, незважаючи на супутній 
прийом статинів [6, 7]. Цей підвищений рівень ТГ 
був пов’язаний із підвищеним ризиком серцево-
судинних захворювань (ССЗ) навіть у пацієнтів із 
низьким рівнем холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності (ХС ЛПНЩ) [6, 7].

Іншим одним із найбільш важливих аналізів, 
що достовірно підтверджують незалежний зв’язок 
гіпертригліцеридемії (ГТГ) із серцево-судинними 
подіями, був аналіз, проведений у дослідженні 
PROVE IT-TIMI 22 [8, 9]. Його результати показали, 
що в пацієнтів, які перенесли гострий інфаркт міо-
карда, рівень ТГ >2,6 ммоль/л (>200 мг/дл) асоці-
йований із підвищенням на 40% ризику розвитку 
гострої серцево-судинної події порівняно з учасни-
ками з рівнем ТГ <2,6 ммоль/л (<200 мг/дл) на тлі 
прийому статинів із досягнутим рівнем ХС ЛПНЩ  
<1,8 ммоль/л (70 мг/дл).

Як правило, пацієнти з ГТГ є кандидатами на 
терапію, спрямовану на зниження рівня ХС ЛПНЩ 
та ризику ССЗ, тому оптимальна корекція рівня 
ХС ЛПНЩ є наріжним каменем фармакотерапії 
для них. Однак статини, езетиміб та нові моно-
клональні антитіла проти пропротеїнової конвер-
тази субтилізин-кексинового типу 9 (proprotein 
convertase subtilisin/kexin type 9 – PCSK9) високо-
ефективні в зниженні рівня ХС ЛПНЩ, але вони не 
мають значного впливу на рівні ТГ і ЛП-ТГ [10, 11].

На сьогодні  ефективним класом препаратів, 
що визнані  сучасними  американськими та євро-
пейськими настановами для зниження рівня ТГ у 
плазмі крові, є фібрати й омега-3 жирні кислоти 
(ікосапент етил) [10, 11]. 

Взаємозвʼязок ТГ, ЛП-ТГ та атеросклерозу 
ТГ — складні ефіри, отримані з гліцерину та 

трьох жирних кислот, необхідне джерело енергії 
для скелетних м’язів, які накопичуються в жировій 
тканині і м’язових волокнах. ТГ практично нероз-
чинні в плазмі, тому вони переносяться в циркулю-
ючій крові в складі ліпопротеїнових частинок. Рівні 
ТГ у крові варіюють залежно від складу/кількості 
жиру в їжі, генетичного або метаболічного фону 
та складних гормональних взаємодій кишечника, 
вісцеральної жирової тканини, підшлункової за-
лози з печінкою [12, 13].

ЛП-ТГ секретуються кишковими ентероцитами 
(хіломікронами) та гепатоцитами (ліпопротеїнами 
дуже низької щільності — ЛПДНЩ). Основні ТГ, що 
входять до складу хіломікронів і ЛПДНЩ, швидко 
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гідролізуються ліпопротеїнліпазою на люміналь-
ній поверхні стінки судини [9]. Ліпопротеїнліпаза 
перетворює частинки хіломікронів і ЛПДНЩ на 
залишки ЛП-ТГ та дрібніші частинки ліпопротеїнів. 
Високий рівень ТГ відображає наявність великої 
кількості залишкових частинок ЛП-ТГ із хіломікро-
нів і ЛПДНЩ. Ці залишки ЛП-ТГ містять у 40 разів 
більше холестерину та ТГ і, мабуть, є проатероген-
нішими, ніж ЛПНЩ [14, 18].

У фізіологічних умовах більшість залишків ЛП-
ТГ поглинається печінкою. Однак, коли залишки 
ЛП-ТГ затримуються в циркулюючій крові через 
гіперпродукцію та/або порушення кліренсу за-
лишків ЛП-ТГ, вони накопичуються в субендоте-
ліальному просторі, викликаючи утворення ате-
росклеротичних бляшок [15, 19]. Слід зазначити, 
що ЛП-ТГ можуть пригнічувати атеропротективну 
та протизапальну дію ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ЛПВЩ). 

Таким чином, ГТГ може викликати дисфункцію 
ендотелію та посилювати прозапальну, проокси-
дантну та протромботичну функції, характерні для 
атерогенного вогнища в стінці артерії, що запус-
кає атеросклеротичний процес [15]. Зв’язок ГТГ 
із метаболічною дисрегуляцією, який, як відомо, 
посилює атеросклероз, представлено на рис. 1.

Рис. 1. Патогенетичні механізми взаємозв’язку ГТГ та атеросклерозу

Визначення та класифікація ГТГ
У серпні 2021 року Американська колегія кардіо-

логів (АСС) опублікувала консенсусний документ 
щодо зниження ризику АССЗ у пацієнтів із персис-
туючою ГТГ. Рекомендації спрямовані на усунення 
прогалин у підходах до ведення пацієнтів із ГТГ з 
урахуванням останніх результатів досліджень у цій 
галузі. У настанові розглянуто немедикаментозні 
методи лікування, призначення статинів і неста-
тинової терапії для зниження ризику АССЗ [5, 16].

У консенсусному документі наголошується, 
що немає єдиного узгодженого визначення ГТГ. 

В епідеміологічних дослідженнях отримано дані 
про збільшення серцево-судинного ризику в осіб 
із рівнем ТГ понад 1,7 ммоль/л. Ефективність зни-
ження медикаментозного рівня ТГ доведена для 
пацієнтів із рівнем ТГ вище 2,3 ммоль/л. 

Градація ступеня підвищення ТГ
У консенсусі запропонована градація ступеня 

підвищення ТГ:
• від легкої до помірної, якщо рівень ТГ натще 

≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) або після їди пере-
буває в межах 175-500 мг/дл (2,0-5,6 ммоль/л);

• тяжкий ступінь, якщо рівень ≥500 мг/дл  
(5,6 ммоль/л);

• дуже тяжкий ступінь при рівні ТГ ≥1000 мг/дл 
(11,3 ммоль/л).

NB! Запам’ятати!
Автори настанови запропонували нове 

визначення стійкої (персистуючої) ГТГ — 
це підвищення рівня ТГ натще 175 мг/дл  
(≈2,0 ммоль/л), що зберігається після щонай-
менше 4-12 тижнів виконання заходів щодо 
корекції способу життя, прийому  статинів  
у максимально переносимій дозі і виявлення 
та лікування вторинних причин ГТГ.

Генетичні аспекти ГТГ
• Найбільш поширена легка та помірна ГТГ, як 

правило, має полігенний характер і зумовле-
на варіабельними комбінаціями мутацій більш 
ніж у тридцяти генах. Полігенна ГТГ зумовле-
на комплексом причин, що включають велику 
кількість поширених варіантів мутацій, кожна 
з яких має відносно незначний ефект. 

• Рідкісні автосомно-рецесивні моногенні форми 
ГТГ можуть бути наслідком значних мутацій 
у шести різних генів. Термін «сімейна» сто-
совно ГТГ не слід вважати синонімом поняття 
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«моногенна» за аналогією із сімейною гіперхо-
лестеринемією. Більшість випадків важкої ГТГ 
є сімейними або спадковими формами, але 
при цьому не моногенними. Основний клініч-
ний прояв сімейної ГТГ – гострий панкреатит. 
Перебіг ГТГ посилюють негенетичні чинники, 
що асоційовані із способом життя.

• Рівні ТГ >11,3 ммоль/л пов’язані з хіломікро-
немією. При хіломікронемії із вмістом ТГ >16,9 
ммоль/л можуть виявлятися еруптивні ксантоми, 
ліпемія сітківки та панкреатит. Така виражена ГТГ 
виникає на тлі  вторинних причин ГТГ у поєднанні 
з генними мутаціями. Цей стан називають «муль-
тифакторний синдром хіломікронемії», який 
спостерігається в 40-60 разів частіше за два інші 
моногенні варіанти хіломікронемії — автосомно-
рецесивну сімейну хіломікронемію та сімейну 
парціальну ліподистрофію [17]. При цих захво-
рюваннях також відзначають тяжку ГТГ.

• Оскільки панкреатит, пов’язаний із ГТГ, може 
призвести до смерті, важливо, щоб клініцисти 
розуміли, які ліки та стани, що в поєднанні з 
основною генетичною схильністю, наявною в 
більшості випадків, спричиняють  це захворю-
вання більш імовірно.

Первинна та вторинна ГТГ
У розвитку первинної ГТГ провідну роль відігра-

ють генетично зумовлені механізми: гіперпродук-
ція ЛПДНЩ, дефект гідролізу ТГ, дефект кліренсу 
ремнантів ТГ у печінці тощо.

Вторинна ГТГ виникає внаслідок захворювань, 
патологічних станів, зовнішніх впливів, що спри-
яють чи посилюють її розвиток. Найчастіша при-
чина вторинної ГТГ — інсулінорезистентність і 
пов’язані з нею стани: цукровий діабет  2-го типу, 
метаболічний синдром та ожиріння. Інші причини 
вторинної ГТГ — хронічна хвороба нирок, гіпоти-
реоз, надлишкове споживання алкоголю, систем-
ний червоний вовчак, прийом антиретровірусних 
препаратів, імунодепресантів, кортикостероїдів, 
неселективних бета-адреноблокаторів, ораль-
них естрогенів, великих доз тіазидних діуретиків  
тощо [8]. Кожна із зазначених причин може спри-
чинити або посилити тяжкість ГТГ при генетичних 
або сімейних порушеннях ліпідів (табл.).

Визначення рівня тригліцеридів у сироватці 
натще та після їди

Для оцінки ризику АССЗ дорослим віком  
≥20 років рекомендовано проводити ліпідограму 
натще чи після їди. Особам із рівнем ТГ після їди 
≥5 ммоль/л рекомендується повторне визначен-
ня натще. Визначення рівня ліпідів натщесерце 
також необхідне для діагностики метаболічного 
синдрому, виявлення ліпідних порушень без АССЗ 
з обтяженим сімейним анамнезом або генетичних 
порушень, оцінки ефективності терапії та виявлен-
ня тяжкої тригліцеридемії чи ризику панкреатиту 
(ТГ ≥5,6 ммоль/л).

Ка
те

го
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ї

Патологічні стани та ліки, що спричиняють ГТГ

За
хв

ор
ю

ва
нн

я

Погано контрольований цукровий діабет

Хронічна хвороба нирок, нефротичний синдром

Сімейна парціальна ліподистрофія

Гіпотиреоз

Синдром Кушинга

Гострий гепатит

Хвороби накопичення глікогену

Ревматоїдний артрит

Псоріаз

Системний червоний вовчак

Множинна мієлома

Сепсис

Ха
рч

ув
ан

ня
/

сп
ос

іб
 ж

ит
тя

Зловживання алкоголем

Високий вміст у раціоні насичених жирів, цукру, 
продуктів із високим глікемічним індексом

Малорухливий спосіб життя

Парентеральне харчування із введенням ліпідних 
емульсій

Лі
ки

Пропофол

Бета-адреноблокатори

Тіазидні та петльові діуретики

Секвестранти жовчних кислот

Глюкокортикостероїди

Анаболічні стероїди

Пероральні естрогени

Ретиноїди

Інгібітори ВІЛ-протеази

Тамоксифен

L-аспарагіназа

Бексаротен

Циклофосфамід

Атипові нейролептики (оланзапін, клозапін та ін.)

Імуносупресори (такролімус, сиролімус,  
циклоспорин, інтерферони)

П
ор

уш
ен

ня
 

м
ет

аб
ол

із
м

у Надмірна вага та ожиріння

Інсулінорезистентність

Швидкий набір маси тіла після її зниження

Вагітність (особливо ІІІ триместр)

Таблиця. Причини вторинної ГТГ
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Рівень ТГ >1000 мг/дл (11,3 ммоль/л) авто-
ри рекомендацій асоціюють із хіломікронемією, 
можливістю розвитку еруптивних ксантом, ліпемії 
сітківки та панкреатиту.

Тактика ведення пацієнтів із ГТГ
Корекція способу життя, а саме здорове харчу-

вання, регулярні фізичні навантаження, відмова 
від куріння, обмеження алкоголю та підтримка 
здорової маси тіла, становить основу ведення па-
цієнтів із ГТГ.

При помірній ГТГ рекомендують знизити  спо-
живання насичених жирів до 30-35% від усіх кало-
рій, що отримують із жирами, збільшити спожи-
вання білка, значно обмежити продукти з високим 
глікемічним індексом, особливо фруктози та 
крохмалю. При важкій ГТГ правила харчування 
суворіші, зокрема дієта передбачає обмеження 
всіх жирів <20-30 г/добу. Хворим із підвищеним 
рівнем ТГ необхідно знизити масу тіла на 5-10%, 
а також включити регулярні фізичні навантаження 
(принаймні 150 хвилин на тиждень помірних або 
75 хвилин на тиждень інтенсивних навантажень). 
Пацієнтам слід обмежити споживання алкоголю, 
а за тяжкої ГТГ — виключити його (рис. 2). 

Рис. 2. Тактика ведення хворих із ГТГ згідно з експертним консенсусом Американської коле-
гії кардіологів (2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л).

Експерти консенсусу Американської колегії 
кардіологів виділили чотири категорії пацієнтів із 
ГТГ, для кожної з яких описано окремий алгоритм 
ведення хворих: 
• високий серцево-судинний ризик у первинній 

профілактиці (рис. 4);
• тяжка ГТГ (рис. 5);
• цукровий діабет (рис. 6);
• встановлене АССЗ (рис. 7).

Загальні правила для всіх алгоритмів (рис. 3):
• Оцінка та корекція вторинних причин ГТГ.
• Оптимізація дієти та способу життя стосовно ГТГ.
• Призначення статинів відповідно до рівня сер-

цево-судинного ризику, що регламентоване ді-
ючими рекомендаціями.

• Досягнення високої прихильності при лікуванні 
статинами.

• Оптимізація контролю глікемії.

Експерти консенсусного документа рекомен-
дують таке:
• У дорослих без АССЗ або ЦД при легкому чи по-

мірному підвищенні ТГ (>150 мг/дл (1,7 ммоль/л) –  
<500 мг/дл (5,6 ммоль/л)) відсутні показання до 
призначення нестатинових ліків, що знижують 
рівень ТГ. Таким пацієнтам необхідно оцінити 
пов’язаний з АССЗ ризик і при помірному або 
високому ризику розглянути ініціацію лікування 
статинами, приймаючи рішення разом із пацієн-
том з урахуванням його уподобань (рис. 4).

NB! Запам’ятати!
Корекція способу життя та контроль вторин-

них причин — основа лікування пацієнтів із 
гіпертригліцеридемією.
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Рис. 3. Тактика лікування пацієнтів із гіпертригліцеридемією (ACC, 2021)
Примітка: у консенсусному документі наводяться американські цифри вимірювання рівня тригліцеридів 150 мг/дл 

(≈1,7 ммоль/л), 175 мг/дл (≈2,0 ммоль/л), 500 мг/дл (≈5,6 ммоль/л).

Рис. 4. Тактика ведення пацієнтів при легкому або помірному підвищенні ТГ (АСС, 2021)
Примітка: ТГ 150 мг/дл  (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л).

NB! Запам’ятати!
Автори консенсусу АСС наголошують на необхідності підбору нестатинової терапії з урахуван-

ням ризику тільки після отримання результатів щонайменше двох аналізів вмісту ліпідів у крові 
натще з інтервалом у два тижні.
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• У дорослих осіб віком 20-39 років із постій-
ним рівнем ТГ натщесерце 500-999 мг/дл (5,6- 
11,3 ммоль/л) перевагу слід віддати дієті з 
низьким вмістом жиру та розглянути фенофі-
брат або омега-3 жирні кислоти (OM-3ЖК), що 
виписані за рецептом, для зниження ризику 
панкреатиту (рис. 5).

• Пацієнтам із рівнем ТГ ≥1000 мг/дл (11,3 ммоль/л) 
рекомендуються дієта з дуже низьким вмістом 

жирів (10-15% від загальної кількості калорій, 
≤20-30 г на добу до зниження ТГ нижче <1000 мг/дл). 
Дієта спрямована на елімінацію хіломікронів із 
крові. При лікуванні рекомендовано корекцію 
гіперглікемії з наступною оцінкою рівня ТГ. Слід 
розглянути можливість призначення фенофібрату 
(але не гемфіброзилу). Якщо використовуються 
статини, необхідно розглянути можливу взаємо-
дію фібратів та статинів (рис. 5).

Рис. 5. Тактика ведення пацієнтів із рівнем ТГ >500 мг/дл (5,6 ммоль/л) (АСС, 2021)

Рис. 6. Тактика ведення пацієнтів, старших від 40 років, із цукровим діабетом та ГТГ  
без АССЗ (АСС, 2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л).
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Рис. 7. Тактика ведення пацієнтів віком 40-75 років із 10-річним ризиком розвитку кардіо-
васкулярних подій ≥5%, АССЗ або ЦД (АСС, 2021)

Примітка: ТГ 150 мг/дл (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л); ТГ 500 мг/дл (5,6 ммоль/л), ХС ЛПНЩ 70 мг/дл 
(≈1,8 ммол/л); ХС ЛПНЩ 100 мг/ (≈2,6 ммоль/л).

• Пацієнтам віком 40-75 років із 10-річним ри-
зиком розвитку кардіоваскулярних подій ≥5%, 
АССЗ або ЦД рекомендується призначення стати-
ну чи збільшення дози статину, дієта з низьким 
вмістом жирів, а також слід розглянути можли-
вість застосування фенофібрату або лікарсько-
го препарату омега-3 жирних кислот (ОМ-3ЖК) 
(ікосапент етил), що відпускається за рецептом.

NB! Запам’ятати!
Експерти АСС наголошують на необхідності за-

стосування високих доз ОМ-3ЖК — ейкозапента-
єнової кислоти рецептурної якості, а не риб’ячого 
жиру, що відпускається без рецепта лікаря.

Медикаментозне лікування: роль фенофі-
брату 

Згідно з клінічними рекомендаціями щодо по-
рушення ліпідного обміну в пацієнтів будь-якої 
категорії ризику, цільовий рівень ТГ становить 
<1,7 ммоль/л. Медикаментозну терапію слід при-
значати за відсутності ефективності немедика-
ментозних методів корекції ГТГ.

Як препарати першої лінії рекомендовані ста-
тини, однак при підвищенні рівня ТГ, що збері-
гається, у крові >2,3 ммоль/л до даної терапії 
слід додати фенофібрат. Також розглядається 
можливість призначення фенофібрату при рівні 
ТГ 1,7-2,3 ммоль/л.

NB! Запам’ятати!
Автори документа вважають фібрати більш 

ефективними при монотерапії, але не в поєд-
нанні зі статинами, що підтверджують резуль-
тати кількох клінічних випробувань.

Фенофібрат знижує концентрації ХС ЛПНЩ на 
5-20% та рівень ТГ на 20-50% (у порівнянні: ста-
тини знижують ТГ на 7-20%, а езетиміб зовсім не 
змінює рівень ТГ), підвищує рівень ХС ЛПВЩ (ви-
сокої щільності) на 10-20% (статини підвищують 
ХС ЛПВЩ на 5-15%, а езетиміб — на 3-5%). До того 
ж, окрім впливу на ліпідний обмін, фенофібрат 
ще впливає на інші метаболічні шляхи, такі як 
пуриновий обмін (знижує рівень сечової кислоти 
в середньому на 25%) та запалення (знижує рі-
вень С-реактивного білка на 34% та фібриногену 
на 21%) [7].

У дослідженні (2020), проведеному M. Kayi-
kcioglu та співавт. [8], наведено ретроспектив-
ний аналіз про ефективність і безпеку визнаного 
підходу до зниження рівня ТГ за допомогою фі-
братів у великій когорті пацієнтів із ГТГ із трива-
лим спостереженням у спеціалізованому центрі 
ліпідології. Середнє застосування фібратів, на-
самперед фенофібрату, протягом 5,3 року, час-
то в поєднанні зі статинами, продемонструвало 
значне та помітне зниження рівня ТГ на 88,2% 
і рівня ХС неЛПВЩ на 73,2% без серйозних по-
бічних ефектів.

Отже, враховуючи тенденції останніх років 
до збільшення хворих на ожиріння та мета-
болічний синдром, істотно зміниться кількість 
пацієнтів, які потребують комбінованої гіполіпі-
демічної терапії. Таким чином, беручи до уваги 
актуальність проблеми АССЗ, ролі ТГ та ЛП-ТГ 
в атеросклерозі, підходи до медикаментозної 
терапії дисліпідемії, імовірно, будуть спонука-
ти до додаткового призначення препаратів, які 
знижують рівень ТГ.
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CORRECTION OF HYPERTRIGLYCERIDEMIA AS THE BASIS OF REDUCTION OF RESIDUAL CARDIOVASCULAR RISK
V.A. Skybchyk, M.M. Virna, M.V. Yakovenko, B.A. Furman
Abstract. This article provides a brief overview of the relationship between triglycerides, triglyceride-rich lipoproteins, 

and atherosclerosis. The consensus of experts of the American College of Cardiology on the management of patients with 
hypertriglyceridemia (2021) was considered, where gradation of degrees of triglyceride elevation was proposed, and possible causes 
of secondary hypertriglyceridemia were given. The work also discusses the management of patients with hypertriglyceridemia, 
describes the management algorithms of patients with a severe form, high cardiovascular risk, diabetes and established 
atherosclerotic cardiovascular disease. The possibilities of medical treatment, the role of statins, omega-3 fatty acids, as well as 
the features of the use of fenofibrate are given.

Keywords: hypertriglyceridemia, triglycerides, lipoproteins rich in triglycerides, fenofibrate, statins, atherosclerotic 
cardiovascular diseases.
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