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Реферат. Введение. Повышенный уровень триглицеридов связан с повышенным риском сердечно-сосудистых 
заболеваний. Увеличение концетрации триглицеридов указывает на повышенный уровень атерогенных липо-
протеинов, таких как липопротеины очень низкой плотности, остатки липопротеинов очень низкой плотности и 
остатки хиломикронов. Липопротеины, богатые триглицеридами повышают образование пенистых клеток, что 
является одной из ключевых стадий патогенеза атеросклероза. Цель. Провести анализ результатов современ-
ных исследований о повышенном уровне триглицеридов и сердечно-сосудистых заболеваний. Материалы 
и методы исследования. Проведен обзор медицинской литературы и актуальных исследований за период 
с 1965 по 2022 год, опубликованных в базах данных eLibrary, Google Scholar, PubMed, посвященный анализу 
гипертриглицеридемии и ее влиянию на атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, по ключевым 
словам: «гипертриглицеридемия», «сердечно-сосудистые заболевания», «атеросклероз». Результаты и их 
обсуждение. По данным исследования «Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний и их факторов ри-
ска в регионах Российской Федерации», повышенный уровень триглицеридов обнаружен у 30,2±0,52% мужчин, 
что достоверно выше, чем у женщин (20,1±0,34%; p<0,0001). По данным крупнейшего эпидемиологического ис-
следования Framingham Study, уровень триглицеридов более 1,7 ммоль/л означает достоверно более высокий 
риск развития сердечно-сосудистых осложнений. Проспективное исследование The Prospective Cardiovascular 
Munster показало, что повышение концентрации триглицеридов от 2,3 ммоль/л до 9,00 ммоль/л увеличивает 
риск сердечно-сосудистых заболеваний, даже после коррекции других факторов риска. Выводы. Гипертригли-
церидемия играет важную роль в развитии атеросклеротических заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
вне зависимости от ее этиологии. Своевременно назначенная эффективная гиполипидемическая терапия спо-
собна увеличить продолжительность жизни таких пациентов.
Ключевые слова: нарушения липидного обмена, дислипидемия, триглицериды, гипертриглицеридемия, сер-
дечно-сосудистые заболевания, атеросклероз.
Для ссылки: Нуриева Л.М., Ким З.Ф., Галявич А.С., Садыкова Д. И. Гипертриглицеридемия и атеросклеротиче-
ские сердечно-сосудистые заболевания // Вестник современной клинической медицины. – 2023. – Т.16, вып.4. 
– С.104-110. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(4).104-110.

HYPERTRIGLYCERIDEMIA AND ATHEROSCLEROTIC CARDIOVASCULAR 
DISEASES

NURIEVA LUIZA M., ORCID ID: 0000-0002-1762-9492; cardiologist of the cardiology department No. 1 of City 
Clinical Hospital No. 7, Kazan, Russia, e-mail: nurievaluiza@list.ru
KIM ZULFIYA F., ORCID ID: 0000-0003-4240-3329; C. Med. Sci., Deputy Head physician on medical affairs of City 
Clinical Hospital No. 7, Kazan, Russia; Chief freelance cardiologist of the Ministry of Health of Republic of Tatarstan; 
associate professor of the Department of internal medicine No 2 of Kazan State Medical University, Russia, 420012, 
Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: profz@yandex.ru
GALYVICH ALBERT S., ORCID ID: 0000-0002-4510-6197; D. Med. Sci., professor, the Head of the Department of 
cardiology of Kazan State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49; Chief freelance cardiologist of 
the Ministry of Health of the Russian Federation in the Volga Federal District, e-mail: agalyavich@mail.ru
SADYKOVA DINARA I., ORCID ID: 0000-0002-6662-3548, D. Med. Sci., professor, the Head of the Department of 
hospital pediatrics of Kazan State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49; pediatric cardiologist; 
chief freelance pediatric specialist cardiologist of the Ministry of Health of the Russian Federation in the Volga Federal 
District and RT, e-mail: sadykovadi@mail.ru

Abstract. Introduction. Elevated triglyceride levels are associated with an increased risk of cardiovascular disease. An 
increase in the concentration of triglycerides indicates an elevated level of atherogenic lipoproteins, such as very low 
density lipoproteins, very low density lipoproteins residues and chylomicron residues. Lipoproteins rich in triglycerides 
increase the formation of foam cells, which is one of the key stages of the pathogenesis of atherosclerosis. Aim. To 
analyze the results of modern studies on elevated triglycerides and cardiovascular diseases. Material and methods. 
A review of medical literature and current research for the period from 1965 to 2022, published in the databases 
eLibrary, Google Scholar, PubMed, devoted to the analysis of hypertriglyceridemia and its effect on atherosclerotic 
cardiovascular diseases by the keywords «hypertriglyceridemia», «cardiovascular diseases», «atherosclerosis». 
Results and discussion. According to the Epidemiology of Cardiovascular Diseases and their Risk Factors in Regions 
of Russian Federation study, an elevated level of triglyceride was found in 30.2±0.52% of men in the entire sample, 
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Триглицериды (ТГ), или триацилглицеролы 
(ТАГ), являются наиболее распространенными ли-
пидами в организме человека. Их структура схожа 
с фосфолипидами. ТГ могут быть синтезированы 
de novo во всех эукариотических клетках организма 
человека. У человека они в основном продуциру-
ются в печени или всасываются в кишечнике при 
потреблении пищи, богатой этими соединениями. 
Больше всего триглицеридов содержится в ХМ и 
ЛПОНП (табл.1). 

ТГ — это нейтральные жиры, состоящие из 
сложных эфиров и жирных кислот. Образование 
триглицеридных соединений происходит при взаи-
модействии кислот и спиртов в результате реакции 
образования сложных эфиров. ТГ содержат три ги-
дроксильные группы глицерина [5]. 

Повышение уровня триглицеридов крови назы-
вается гипертриглицеридемией (ГТГ). Согласно 
консенсусу American College of Cardiology, выделя-
ют следующие уровни повышения уровня тригли-
церидов [6]:

•   от легкой до умеренной степени, если уро-
вень ТГ натощак ≥ 150 мг/дл (≥ 1,7 ммоль/л) 
или после приема пищи находится в диапазоне 
175—500 мг/дл (1,97-5,65 ммоль/л);
•    тяжелой степени, если уровень ТГ ≥ 500 мг/
дл (≥ 5,65 ммоль/л);

•    крайне тяжелой степени при уровне ТГ ≥ 
1000 мг/дл (≥ 11,3 ммоль/л).
В соответствии с консенсусом Европейского 

общества атеросклероза (EAS), уровень ТГ >10 
ммоль/л определяется как тяжелая ГТГ [1].

Европейское общество эндокринологов также 
выделяет ГТГ очень выраженной степени, при ко-
торой уровень ТГ составляет ≥2 000 мг/дл (≥22,4 
ммоль/л) [7]. 

На сегодняшний день не вызывает сомнений, 
что повышенный уровень ТГ, связан с высоким ри-
ском сердечно-сосудистых заболеваний, вне зави-
симости от причин повышения [8, 9, 10, 11]. Хотя ТГ 
сами по себе не являются атерегонными, но увели-
чение их концентраций указывает на повышенный 
уровень атерогенных липопротеинов, к которым от-
носятся ЛПОНП, остатки ЛПОНП и остатки ХМ [12]. 
Липопротеины, богатые ТГ повышают образование 
пенистых клеток, что является одной из ключевых 
стадий патогенеза атеросклероза [13].

Цель. Провести анализ результатов современ-
ных исследований о повышенном уровне триглице-
ридов и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).

Материалы и методы исследования. Прове-
ден обзор медицинской литературы и актуальных 
исследований за период с 1965 по 2022 год, опубли-
кованных в базах данных eLibrary, Google Scholar, 

Введение. Дислипидемии – нарушения ли-
пидного обмена с изменением уровней липо-

протеинов [1,2]. Липопротеины представляют собой 
комплексы, состоящие из белков (апопротеинов) и 
липидов, связь между которыми осуществляется 
посредством гидрофобных и электростатических 
взаимодействий. 

 Выделяют 5 основных классов липопротеинов 
(ЛП): хиломикроны (ХМ), липопротеины очень низ-

кой плотности (ЛПОНП), липопротеины промежу-
точной плотности (ЛППП), липопротетины низкой 
плотности (ЛПНП) и липопротеины высокой плот-
ности (ЛПВП) [3].

 К липидам относят: жирные кислоты (ЖК), 
нейтральные жиры (триглицериды), фосфоли-
пиды (ФЛ), стероиды. В таблице 1 представлен 
структурный состав основных классов липопро-
теинов [4].

which is significantly higher than in women (20.1±0.34%; p<0.0001). According to the largest epidemiological study 
(Framingham Study), a TG level of more than 1.7 mmol/l means a significantly higher risk of developing cardiovascular 
complications. A prospective study by The Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM) showed that an increase 
in the concentration of triglycerides from 2.3 mmol/l to 9.00 mmol/l increases the risk of cardiovascular diseases., 
even after correction of other risk factors. Conclusion. Triglycerides play an important role in the development of 
atherosclerotic diseases of the cardiovascular system, regardless of the etiology of hypertriglyceridemia. And effective 
lipid-lowering therapy prescribed in time can increase the life expectancy of such patients.
Key words: lipid metabolism disorders, dyslipidemia, triglycerides, hypertriglyceridemia, cardiovascular diseases, 
atherosclerosis.
For reference: Nurieva LM, Kim ZF, Galyvich AS, Sadykova DI. Hypertriglyceridemia and atherosclerotic cardiovascular 
diseases. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2023; 16(4): 104-110. DOI: 10.20969/VSKM.2023.16(4).104-
110.

Т а б л и ц а  1
 Структурный состав основных классов липопротеинов [4]

Ta b l e  1
Structural composition of the main classes of lipoproteins [4]

Состав
Классы липопротеинов

ХМ ЛПОНП ЛНПН ЛПВП

Белки 0,5 - 2 7 - 13 21 - 25 45 - 55

Триглицериды (ТГ) 84 – 87 50-60 10-12 3-7

Холестерин (ХС) 5-7 13-18 35-45 17 – 22

Фосфолипиды (ФЛ) 4-7 12-19 22-24 27 - 30
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PubMed, посвященный анализу гипертриглице-
ридемии и ее влиянию на атеросклеротические 
сердечно-сосудистые заболевания, по ключевым 
словам: «гипертриглицеридемия», «сердечно-сосу-
дистые заболевания», «атеросклероз». 

Результаты и их обсуждение: В 2015 году в Рос-
сии было проведено исследование PROMETHEUS 
(PRevalence Of Mixed dyslipidemia and sEvere 
hyperTriglyceridemia in tHE RUSsian population, 
«Распространенность смешанной дислипидемии 
и тяжелой формы триглицеридемии в российской 

популяции»), по данным которого гипертриглице-
ридемия (ТГ ≥1,7 ммоль/л) выявлена почти у трети 
населения страны (29,2%). Смешанная дислипиде-
мия с уровнями ТГ ≥1,7 ммоль/л, ОХС ≥5,2 ммоль/л 
и ХС-ЛПНП ≥3,4 ммоль/л встречалась в 19% слу-
чаев [14].

В таблице 2 представлена распространенная 
классификация дислипидемий (ДЛП) по Фредрик-
сону, принятая ВОЗ, средний возраст пациентов 
при выявлении ДЛП и атерогенность различных 
ДЛП [15, 16].

Т а б л и ц а  2
 Характеристика нарушений липидного обмена при различных 

фенотипах дислипидемии [15, 16]
Ta b l e  2

Characteristics of lipid metabolism disorders in various phenotypes 
of dyslipidemia [15, 16]

Тип ДЛП Синоним 
Повышение 
уровня ЛП 

плазмы

Повышение 
уровня липидов 

плазмы
Возраст пациентов Атерогенность

I Семейная гиперхиломикронемия 
(ГХМ) ХМ ТГ и ХС дебют в раннем дет-

ском возрасте +

II a Семейная гиперхолестеринемия 
(СГХС) ЛПНП ХС чаще старше 20 лет +++

II b Семейная комбинированная гиперли-
пидемия (СКГЛП)

ЛПНП, 
ЛПОПН ХС и ТГ чаще старше 20 лет +++

III Семейная дисбеталипопротеинемия ЛППП ТГ и ХС чаще старше 30 лет +++

IV Семейная гипертриглицеридемия 
(ГТГ) ЛПОНП ТГ 30-35 лет +

V Смешанная гиперлипидемия ХМ, ЛПОНП ТГ и ХС чаще старше 20 лет +

По этиологии ГТГ классифицируются на пер-
вичные и вторичные. Первичные ГТГ – это гене-
тические дефекты в синтезе или метаболизме ТГ. 
Повышение ТГ, ассоциированные генетическими 
механизмами, встречаются редко. Клинические 
характеристики и особенности липидного про-
филя, клинические проявления и распростра-
ненность при разных фенотипах гиперлипиде-
мии c повышением уровня ТГ представлены в 
таблице 3 [17, 18].

К наиболее известным на сегодняшний день 
мутациям в генах, ответственных за повышение 
уровня ГТГ являются: дефицит липопротеинлипазы 
(LPL), мутации аполипопротеина С2 (APOC2), фак-
тора созревания липазы 1 (LMF1), аполипопротеи-
на А5 (APOА5), липопротеинсвязывающего белка 1 
(GPIHBP1), аполипротеина Е (APOE).

1)  LPL – белок, расположенный на поверх-
ности эндотелия, который катализирует гидролиз 
фосфолипидов, гидролизирует ТГ. Мутация в гене 
LPL приводит к накоплению богатыми ТГ липопро-
теинов. Преимущественно ХМ [19, 20]. 

Встречается при типах ДЛП 1 и 2б.
2) APOC2 – белок, являющийся ко – факто-

ром и активатором LPL. Дефект в гене приводит 
к накоплению ТГ [21, 22]. Встречается при ГЛП 1 
типа.

3) LMF1 – связанный с мембраной белок, рас-
положенный в эндоплазматической сети, является 
необходимым компонентом для созревания липо-
протеинлипазы, печеночной и эндотелиальной ли-
паз. Мутации приводят к нарушениям активации 
LPL и метаболизма липидов [23]. Встречается при 
ГЛП 1 типа.

4) APOA5 – белок, являющийся регулятором 
гидролиза ТГ, стимулятором функции АРОС2 и LPL, 
а также ингибитором продукции ТГ и ЛПОНП в пе-
чени [24, 25]. Встречается при ГЛП 1 и 5 типов.

5) GPIHBP1 – белок капиллярных эндотели-
альных клеток, который регулирует трансэндотели-
альный транспорт LPL, взаимодействуя с ХМ, уча-
ствуя в их липолизе [26, 27]. Встречается при ГЛП 1 
типа.

6) APOE – белок, являющийся основой для 
связывания ЛПНП – рецептора и липидов. В пато-
генезе ГТГ участвует наличие аллеля АРОЕ2 [28, 
29]. Встречается при ГЛП 3 типа.

Генетические факторы ГТГ, распространен-
ность гомозиготных форм, функция продукции 
гена и возраст проявления заболевания описаны 
в таблице 4 [30].

Согласно зарубежному исследованию Lewis GF 
et al примерно у 25 % населения уровень ТГ ме-
нее 1,0 ммоль/л, у 50% уровень ТГ от 1,0 до 2,0 
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Т а б л и ц а  3
 Клинические характеристики и особенности липидного профиля при разных 

фенотипах ГЛП, сопровождающихся ГТГ [17, 18]
Ta b l e  3

Clinical characteristics and features of the lipid profile in different phenotypes
 of HLP accompanied by HTG [17, 18]

Название
Основные 

липопротеидные 
аномалии

Липидный 
профиль Клинические проявления Распростра-

ненность

Семейная гиперхи-
ломикронемия ГЛП 
(типа I)

Высокое содер-
жание ХМ

↑↑↑ ТГ
↑ ХС

Эруптивные ксантомы, липемия сетчатки, преходящие 
боли в эпигастрии, гепатоспленомегалия, панкреатит, 

фокальные неврологические симптомы
1/ 1 000 000

Комбинированная 
ГЛП (тип IIb)

Увеличение 
содержания 

ЛПОНП и ЛПНП

↑↑ ТГ
↑↑ ХС Ксантоматоз и ксантелазмы встречаются редко 1 / 40

Болезнь «широ-
ких» ß ГЛП (тип III) - ↑↑ ТГ

↑↑ ХС

Туберозные и плоские ксантомы. Повышение кон-
цетраций атерогенных ЛППП, создают условия для 

повышения риска ИБС
1 / 10 000

Первичная ГТГ
(тип IV) - ↑↑ ТГ

↑ ХС
Связь с риском ИБС, ожирением, СД 2 типа, гиперто-

нией, гиперурикемией, резистентность к инсулину 1 / 20

Первичная сме-
шанная гиперлипи-
демия (тип V)

-
↑↑↑ ТГ
↑↑↑ ХС

Такие же клинические проявления, как и при типе 1, 
однако развиваются у взрослых. Часто провоцируется 
вторичными заболеваниями, средовыми факторами

1 / 600

Примечание: ↑ - повышен;↑↑ - резко повышен;↓ - понижен; () – редко и в незначительной степени

ммоль/л, а еще у 25% фенотип ГТГ представлен 
уровнями ТГ от 2,0 до 10,0 ммоль/л, обусловлен-
ный полигенными вариантами, которые взаимодей-
ствуют комплексно или по отдельности и формиру-
ют предрасположенность к высоким ТГ. Около 0,1% 
имеют мутации в генах LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 
GPIHBP1, GPD1, которые способны приводить к 
очень высоким концентрациям ТГ [31].

Вторичные ГТГ составляют основную часть слу-
чаев выявления высокого содержания ТГ. Различ-
ные заболевания либо состояния, а также прием 
некоторых лекарственных препаратов могут вы-
звать вторичную ГТГ или усугубить имеющуюся 
первичную форму [32]. Вторичные причины, повы-
шающие уровни ТГ, описаны в таблицах 5 и 6 [33]. 

По данным исследования Эссе-РФ повышен-
ный уровень ТГ выявлен у 30,2±0,52% мужчин 
всей выборки, что достоверно выше, чем у женщин 
(20,1±0,34%; p <0,0001). Было определено, что рас-
пространенность высокого уровня ТГ коррелирует 
с возрастом, особенно это характерно для женщин: 
8,8±0,59% в младшей возрастной группе (25-34 

года) и 34,4±0,71% среди женщин в возрасте 55-64 
лет (p<0,0001). В то же время, частота гипертриг-
лицеридемии достоверно выше у мужчин с низким 
уровнем благосостояния по сравнению с мужчина-
ми с высоким уровнем материального благополучия 
(30,9±0,66% против 23,8±3,41%; p <0,05). У жителей 
села распространенность ГТГ незначительно, но 
достоверно выше, чем у горожан (p <0,05 для всех 
случаев) [34].

По результатам крупнейшего эпидемиологиче-
ского исследования (Framingham Study), уровень 
ТГ более 1,7 ммоль/л определяет достоверно бо-
лее высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) [35]. При достижении целевого 
уровня ХС-ЛПНП <1,8 ммоль/л риск ССО у паци-
ентов с ХС-ЛПВП <1,0 ммоль/л на 64% выше, чем 
пациентов с ХС-ЛПВП ≥1,4 ммоль/л [36]. Повышен-
ные уровни ТГ и низкий уровень ХС-ЛПВП синер-
гично повышают риск сердечно-сосудистых ослож-
нений у пациентов с уже достигнутым целевым 
уровнем ХС-ЛПНП [37]. Было показано, что у лиц 
с ТГ>2,3 ммоль/л и в то же время ХС-ЛПВП <0,8 

Т а б л и ц а  4
 Генетические факторы гипертриглицеридемии [30]

Ta b l e  4
Genetic factors of hypertriglyceridemia [30]

Ген Распространенность 
гомозигот Функции продукции гена Возраст проявления

LPL 1 : 1 000 000 Гидролиз ТГ, периферическое поглощение секвестрантов желч-
ных кислот

Младенческий или 
детский

APOC2 20 семей Обязательный ко-фактор липопротеинлипазы (ЛПЛ) Детский или 
юношеский

LMF1 2 семьи Молекулярный шаперон, необходимый для правильного связы-
вания и/или экспрессии ЛПЛ Взрослый

APOA5 5 семей Усилитель активности ЛПЛ Взрослый

GPIBHP1 15 семей Якоря ЛПЛ на капиллярный эндотелий. Стабилизирует связыва-
ние хиломикронов с ЛПЛ, поддерживает липолиз

Младенческий или 
детский
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Т а б л и ц а  5
 Заболевания, вызывающие вторичную дислипопротеинемию, 

сопровождающуюся гипертриглицеридемией [33]
Ta b l e  5

Diseases causing secondary dyslipoproteinemia accompanied 
by hypertriglyceridemia [33]

Заболевание Повышенные липопротеины Фенотип ДЛП Триглицериды Холестерин

Гипотиреоз ЛПНП, ЛППП + ЛПОНП (+ ХМ) 2а, 2б, (4)  N, ↑, (↑↑) ↑

Синдром Кушинга ЛПНП; ЛПНП + ЛПОНП 2а, 2б, 4 ↑ ↑

Акромегалия ЛПНП + ЛПОНП + ЛПВП 4 ↑ ↑

Сахарный диабет 1 типа ЛПНП + ЛПОНП (+ ХМ) 2б, 4, (5) ↑, (↑↑) ↑

Сахарный диабет 2 типа ЛПОНП + ХМ 4, 5 ↑, ↑↑ ↑

Хроническая почечная недостаточность. 
Гемодиализ. ЛПОНП; ЛППП 4, (3) ↑, ↑ ↑ N, (↑)

Нефротичексий синдром ЛПНП (+ ЛПОНП) 2а, (2б) (↑) ↑ ↑

Постоянный перитонеальный диализ ЛПНП + ЛПОНП 2б, 4 ↑ ↑ ↑ ↑

Поражение паренхимы печени ЛПОНП 4 ↑ (↑)

Моноклональные гаммапатии ЛПНП, ЛПОНП (+ ХМ) 2а, 2б, 3, 4, 5 ↑, ↑ ↑ N, ↑ ↑

Системная красная волчанка ХМ (+ ЛППП) 1, 3 ↑, ↑ ↑ N, ↑

Гликогенез типа I ЛПОНП (+ ХМ) 4, (5) ↑, ↑ ↑ ↑

СПИД ЛПОНП 4 ↑ N, (↓)

Ожирение ЛПОНП + ЛПНП 2б, 4 ↑ ↑

Т а б л и ц а  6
 Вторичные повышения триглицеридов, вызванные медикаментами, 

гормонами, алкоголем [33]
Ta b l e  6

Secondary triglyceride increases caused by medications, 
hormones, alcohol [33]

 Причина Повышенные липопротеины Фенотип Триглицериды Холестерин

ГКС ЛПОНП + ЛПВП + ЛПНП 4, 2б ↑ ↑

Тиазидные диуретики ЛПОНП (+ ЛПНП) 4, 2б ↑ (↑)

Фуросемид ЛПОНП + ЛПНП 4, 2б ↑ (↑)

ß - адреноблокаторы (неселективные) ЛПОНП (+ ЛПНП) 4, (2б) ↑ (↑↑) N, (↑)

ß - адреноблокаторы (селективные) ЛПОНП 4 ↑ N

Эстрогены и комбинация эстрогена и гестагена ЛПОНП (+ХМ) 4, (5) ↑ (↑↑) ↓, N, (↑)

Алкоголь ЛПОНП (+ ХМ) 4, 5 ↑ (↑↑) N, (↑)

ммоль/л риск ССО возрастает в 10 раз, по срав-
нению с людьми с нормальными значениями ТГ и 
ХС-ЛПВП [38, 39].

По наблюдениям проспективного исследования 
The Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM) 
было обнаружено увеличение риска сердечно-сосу-
дистых событий при повышении ТГ от 2,3 ммоль/л 
до 9,00 ммоль/л после коррекции иных предикто-
ров ССЗ [35, 40]. По данным метаанализа резуль-
татов в течение 10 лет выявлено, что увеличение 
концентрации ТГ на 1 ммоль⁄л ассоциируется с уве-
личением новых случаев ИБС на 32% у мужчин и 
на 76% – у женщин [41].

Согласно руководству Европейского общества 
кардиологов (ESC) и Европейского общества ате-
росклероза (EAS) по лечению дислипидемий 2019 
г., риск развития панкреатита повышается при кон-
центрации ТГ > 5 ммоль/л (440 мг/дл) и коррелирует 
с их дальнейшим повышением в плазме [1]. Часто-
та рецидивов острого панкреатита и степень их тя-

жести напрямую взаимосвязаны с уровнем ТГ [42, 
43]. В ретроспективном исследовании Lloret Linares 
C., et al. частота развития острых форм панкреа-
титов, среди пациентов с выраженной гипертриг-
лицеридемией (ТГ >1 000 мг/дл, или >11 ммоль/л), 
составила 20% [44].

Выводы: Гипертриглицеридемия играет важ-
ную роль в развитии атеросклеротических заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, вне зависи-
мости от ее этиологии. Обнаружение повышенных 
уровней триглицеридов и генетических мутаций, 
ассоциированных с повышением триглицеридов, 
дает возможность предположить форму, тяжесть 
и прогноз заболевания. Своевременно назначен-
ная эффективная гиполипидемическая терапия 
способна предотвратить возможные осложнения 
гипертриглицеридемии и увеличить качество и про-
должительность жизни пациентов.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут пол-
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ную ответственность за предоставление оконча-
тельной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепций, дизайна исследования и в на-
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