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Абстракт
Гипертриглицеридемия (ГТГ) широко распространена в  группе пациентов с  сахарным 
диабетом 2 типа (СД2) и  требует коррекции, поскольку является фактором риска раз-
вития и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и микрососудистых 
осложнений, в  число которых входят диабетическая ретинопатия, хроническая болезнь 
почек (ХБП) и др. Таким образом, ГТГ у пациентов с СД2 является междисциплинарным 
вызовом для таких специалистов, как эндокринолог, кардиолог, офтальмолог и нефролог, 
вовлеченных в ведение пациентов с СД2. В данной статье представлены результаты меж-
дисицплинарного Совета экспертов с участием ведущих специалистов Российской ассоци-
ации эндокринологов, Национального общества по изучению атеросклероза, Евразийской 
ассоциации терапевтов, целью которого было сформировать единое понимание необхо-
димости внедрения целевого уровня триглицеридов >1,7 ммоль/л и создание алгоритма 
поэтапного достижения цели по параметру триглицериды с учётом коморбидных состоя-
ний, часто встречающихся при СД2. В алгоритме ведения пациентов с ГТГ отражены как 
немедикаментозные методы коррекции, так и  этапность подключения фармакотерапии 
с выделением клинических этапов применения разных терапевтических методов воздей-
ствия на уровень триглицеридов, таких как статины, фенофибрат и лекарственный пре-
парат омега-3 ПНЖК.
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Abstract
Hypertriglyceridemia (HTG) is widespread in the group of patients with type 2 diabetes mellitus 
(DM2) and requires correction, since it is a risk factor for the development and progression of 
cardiovascular diseases (CVD) and microvascular complications, which include diabetic retinop-
athy, chronic kidney disease (CKD), etc. Thus, HTG in patients with type 2 diabetes is an interdis-
ciplinary challenge for specialists such as an endocrinologist, cardiologist, ophthalmologist and 
nephrologist involved in the management of patients with type 2 diabetes. This article presents 
the results of an interdisciplinary expert council with the participation of leading specialists from 
the Russian Association of Endocrinologists, the Russian National Atherosclerosis Society, the 
Eurasian Association of Therapists, whose goal was to form a common understanding of the need 
to introduce a target level of triglycerides >1.7 mmol/l and create an algorithm for step-by-step 
achievement of the triglycerides parameter, taking into account comorbid conditions often found 
in type 2 diabetes. The algorithm for managing patients with HTG reflects both non-drug correc-
tion methods and the phasing of pharmacotherapy, with the allocation of clinical stages of the use 
of various therapeutic methods of influencing triglyceride levels, such as statins, fenofibrate and 
the drug Omega-3 PUFA.
Keywords: hypertriglyceridemia, type 2 diabetes mellitus, statins, fenofibrate, omega-3 PUFA.
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Введение 

Традиционно считается, что основной опасно-
стью сахарного диабета 2 типа (СД2) является гипер-
гликемия, и этот факт не подвергается сомнению, 
однако было показано, что в структуре смертности 
пациентов с СД2 преобладают сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ): 52% пациентов с СД2 
умирают именно от ССЗ [1]. В развитие ССЗ вносят 
свой независимый вклад как дислипидемия, так 
и СД2. При этом дислипидемия увеличивает этот 
риск у пациентов с СД2 в 2-4 раза по сравнению 
с лицами, не страдающими СД2, т.е. безусловно 
эти два состояния взаимосвязаны. Диабетическая 
дислипидемия включает не только количественные 
нарушения липопротеидов (повышение липопро-
теидов невысокой плотности (неЛВП) и триглице-
ридов (ТГ)), но также качественные (повышение 
содержания мелких плотных липопротеидов низ-
кой плотности (мпЛНП)), которые в совокупности 
приводят к сдвигу в сторону более атерогенного 
липидного профиля [2]. У пациентов с метаболиче-
скими нарушениями часто наблюдается сочетанное 
повышение ТГ и снижение ХС ЛВП. Данное состоя-
ние наблюдается в 62% случаев у пациентов с СД2, 
и в 87% – у пациентов с метаболическим синдро-
мом. Для сравнения в общей взрослой популяции 
распространенность смешанной дислипидемии 
составляет 40% [3]. Повышенную атерогенность 
этому типу дислипидемии придает увеличение 
содержания ТГ, что препятствует полному липолизу 
холестериновых частиц и ведет к образованию 
мпЛНП, которые легко проникают через стенки 
и накапливаются в виде бляшек внутри крупных 
и мелких сосудов. Количество же ХС ЛВП умень-
шается, поскольку не справляется с возрастающим 
объемом ХС неЛВП [4].

Повышенные уровни ТГ в плазме, независимо 
от уровня ХС ЛНП (характеризующиеся накопле-
нием ТГ богатых липопротеидов и остаточных 
частиц), у не принимавших статины, по-видимому, 
здоровых субъектов, связаны не только с субкли-
ническим атеросклерозом и сосудистым воспа-
лением, но также в равной степени с остаточным 
сердечно-сосудистым риском, равно как и среди 
принимавших статины пациентов, особенно 
с сахарным диабетом [3].

Распространенность 
гипертриглицеридемии в популяции 
пациентов с сахарным диабетом 2 типа

По данным исследования BARI 2D, 51% паци-
ентов с СД2 страдают от гипертриглицеридемии 
(ГТГ) [5]. Распространенность пограничной ГТГ 
(1,7-2,3 ммоль/л) и ГТГ (>2,3 ммоль/л) составила 
20,0% и 19,5% соответственно у пациентов с СД2 
на терапии статинами [6]. 

Обширное исследование с участием около 
70 тыс. человек показало, что ГТГ встречается 

у пациентов с СД2 в два раза чаще, чем у лиц не 
страдающих СД2. Наличие ГТГ, в свою очередь, 
способствует более быстрому прогрессированию 
атеросклероза [3]. 

Результаты исследования ACCORD-Lipid (The 
ACCORD Study Group. Effects of Combination Lipid 
Therapy in Type 2 Diabetes Mellitus) подтвердили 
влияние атерогенной дислипидемии на остаточ-
ный риск развития осложнений ССЗ. У пациентов 
с контролируемыми уровнями ХС ЛНП на фоне 
применения симвастатина наблюдался более 
высокий риск развития осложнений ССЗ (более 
70%) при недостижении целевых значений ТГ и ХС 
ЛВП [7, 8]. Исследования также подтверждают, 
что повышенные уровни липопротеидов, богатых 
ТГ, и остаточного холестерина (рассчитанного как 
отличный от ХС ЛНП плюс ХС ЛВП относительно 
общего холестерина [ОХ]) приводили к повышен-
ному риску развития осложнений ССЗ и смертности 
от любой причины [9, 10]. Следовательно, опти-
мизация дополнительных целей терапии у паци-
ентов с высоким риском развития осложнений ССЗ 
должна считаться главным приоритетом, несмотря 
на достижение целевых уровней ХС ЛНП [11].

Триглицериды – независимый фактор 
риска ССЗ у пациентов с СД2

Инсулинорезистентность способствует уве-
личению образования ТГ. Инсулин стимулирует 
функцию липопротеинлипазы, поэтому инсули-
норезистентность способствует субоптимальному 
метаболизму ЛОНП [12; 13]. Чрезмерное высво-
бождение свободных жирных кислот в условиях 
инсулинорезистентности, вероятно, является 
основным фактором развития дислипидемии при 
СД и других инсулинозависимых состояниях, таких 
как ожирение [13]. 

ГТГ может возникать из-за избыточной продук-
ции ЛОНП и/или неэффективного липолиза. Липо-
протеиды, богатые ТГ, участвуют в метаболизме 
ЛНП и ЛВП, что приводит к обогащению ТГ частиц 
ЛНП и ЛВП. Вследствие последующего воздействия 
печеночной липазы, ЛНП становятся мелкими, 
плотными и более атерогенными [14, 15]. В целом 
это приводит к классической триаде: повышенный 
уровень ТГ, низкий уровень ЛВП и небольшое 
количество плотных ЛНП, что характеризует диа-
бетическую дислипидемию. Также отмечено, что 
повышенное содержание ТГ способствует развитию 
воспаления, ишемической болезни сердца (ИБС) 
и повреждению сосудистой стенки [16]. На рисунке 
1 схематично представлена взаимосвязь между 
инсулинорезистентностью, метаболической дис-
липидемией и воспалительными процессами.

Эпидемиологические исследования показали 
корреляцию между повышенным уровнем ТГ и ССЗ 
у пациентов с СД2 типа. Было показано, что ГТГ 
является важным модифицируемым фактором 
риска, определяющим сосудистый риск у пациентов 
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с инсультом атеротромботического генеза даже при 
проведении терапии статинами. При этом повы-
шение уровня ТГ на 0,1 ммоль/л было связано со 
значимым повышением рисков ИБС, ишемического 
инсульта и заболеваний периферических артерий 
на 27%, 22% и 38% соответственно (при прямом 
измерении ТГ) [16]. Повышение уровня ТГ на каж-
дые 0,6 ммоль/л было связано с 3,2% (отношение 
рисков (ОР) 1,032; 95% доверительный интервал 
(ДИ: 1,001–1,065) увеличения смертности по при-
чине ССЗ/инфаркта миокарда/инсульта и 5,8% 
(ОР 1,058; 95% ДИ): 1,014–1,105) увеличения 
смертности от ССЗ [4]. Таким образом, была еще 
раз продемонстрирована прямая корреляция 
уровней ТГ и риска MACE (Major Adverse Cardiac 
Events) у пациентов с СД2. Повышенный уровень 
триглицеридов (при измерении натощак) положи-
тельно связан с риском смертности от ССЗ у людей 
с диабетом [11]. ХС неЛВП повышается, в том 
числе за счет увеличения уровня ТГ, и достижение 
целевого уровня ХС неЛВП невозможно без одно-
временного достижения целевого уровня ТГ и ХС 
ЛНП [18]. 

Снижение риска ССЗ у пациентов с СД2 
при снижении уровня ТГ

Риск сердечно-сосудистых событий может быть 
снижен с помощью комбинированной терапии, 
направленной на снижение уровня ТГ. Одним 
из вариантов комбинированной терапии является 
статин + фенофибрат у пациентов с СД2, имеющих 
ГТГ и низкий уровень ХС ЛВП. Об этом свиде-
тельствуют данные исследования ACCORD-Lipid, 
в котором приняли участие более 5000 пациентов 
с СД2 [7].

В указанном исследовании сравнивались 
группы применения симвастатин + фенофибрат 
(группа фенофибрат) и симвастатин + плацебо 
(группа плацебо). Частота сердечно-сосудистых 
событий была намного выше в подгруппе плацебо 
со значительной дислипидемией по сравнению 
с плацебо без дислипидемии (17,3% против 
10,0% соответственно). Лечение фенофибратом 
ассоциировалось со снижением частоты событий 
на 31% в группе со значительной дислипиде-
мией по сравнению с плацебо на фоне приема 
симвастатина. Кроме того, авторы сделали вывод 

Воспалительно-окислительный процесс Инсулинорезистентность

↑ С-реактивный белок
↑ Фибриноген
↑ PAI-1
↑ Перекисное окисление липидов
↑ ЛОНП, ЛНП
↑ Концентрации глюкозы в плазме
↑ Повышение вязкости
↑ СЖК (свободные жирные кислоты)
↓ ЛВП

СД 2-го типа Атеросклероз

↑ Ишемическая болезнь сердца

↑ Глюкоза

↑ Инсулин

↑ ТГ (триглицериды)

↑ Аполипопротеин В

ЛОНП

↑ Липолиз
↑ СЖК (свободные 
жирные кислоты)

↑ СЖК (свободные 
жирные кислоты)
↑ Де-ново липогенез

Рисунок 1. Связь инсулинорезистентности и нарушений липидного обмена и запуск воспалительно-
окислительных процессов

Примечания: ЛОНП — липопротеиды очень низкой плотности; ЛВП — липопротеиды высокой плотности; ЛНП — липо-
протеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды; PAI-1 — основной антагонист тканевого активатора плазминогена.
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Рисунок 2. Оценка риска различных уровней ТГ 

о том, что наличие диабетической нефропатии, 
ретинопатии и/или нарушения микроциркуляции 
в нижних конечностях может служить основанием 
для рассмотрения вопроса о терапии фенофиб-
ратом у пациентов с СД2 и ГТГ [19]. По данным 
дополнительного анализа 2022 года, комбиниро-
ванная терапия (фенофибрат и статин) снижала 
совокупную частоту госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности и сердечно-сосуди-
стую смертность у пациентов с СД2 по сравнению 
с монотерапией симвастатином. Этот эффект 
наблюдался преимущественно у пациентов, полу-
чавших стандартную сахароснижающую терапию 
[8]. Аналогичные данные получены в исследова-
ниях реальной клинической практики [19; 20].

В расширенном исследовании ACCORDION 
оценили результаты лечения у 853 пациентов 
с СД2 и дислипидемией. Большинство участников 
продолжали принимать статины, но лишь немногие 
принимали фенофибрат. Показатели заболеваемо-
сти в группе фенофибрата были ниже в отношении 
смертности от всех причин, сердечно-сосудистой 
смертности, нефатального инфаркта миокарда, 
сердечной недостаточности и серьезных событий 
ишемической болезни сердца по сравнению с груп-
пой плацебо. Так, скорректированный риск смерти 
от всех причин снижался на 35% при приеме фено-
фибрата по сравнению с плацебо (ОР 0,65; 95% 
ДИ: 0,45–0,94; р=0,02) [19].

При изучении долгосрочной клинической 
эффективности фенофибрата в отношении смерт-
ности и сердечно-сосудистых исходов у более 
чем 63 000 пациентов с СД2 было выявлено, 
что частота первичной конечной точки (инфаркт 
миокарда, инсульт, чрескожная коронарная 
реваскуляризация и СС-смерть) была значимо 
меньше у пациентов, принимавших фенофибрат, 

по сравнению с теми, кто не принимал фенофи-
брат, 13,4 против 15,5 на 1000 пациенто-лет, ОР 
0,76; 95% ДИ: 0,62-0,94; р=0,01. Аналогичные 
результаты были получены по причине ССЗ (1,8 
против 3,1 на 1000 пациенто-лет, ОР 0,59; 95% 
ДИ 0,35-0.99; р=0,0446), смертности от всех 
причин (7,6 против 15,3 на 1000 пациенто-лет, ОР 
0,44; 95% ДИ: 0,34-0,56; р<0,0001) и инсульта 
(6,5 против 8,6 на 1000 пациенто-лет, ОР 0,62; 
95% ДИ: 0,46-0,83; р=0,0015). Таким образом, 
использование фенофибрата было связано с более 
низким уровнем общей и сердечной смертности, 
а также сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с СД2 в течение 3-летнего наблюдения в реальных 
больших популяциях [21]. Триглицериды могут 
быть терапевтической мишенью для снижения 
смертности от сердечно-сосудистых заболеваний 
у людей с СД2 и ГТГ [11]. 

ТГ – независимый фактор риска 
микрососудистых осложнений СД2

Исследование Li J, et al. [22], направленное 
на изучение корреляции между липидным про-
филем и микрососудистыми осложнениями 
(n=1096), выявило значимую связь между высо-
кими уровнями ТГ и нефропатией, ДР и перифе-
рической нейропатией после поправки на уровень 
HbA1c, артериальную гипертензию, возраст, пол, 
продолжительность СД2, индекс массы тела (ИМТ) 
и медикаментозное лечение. Отношения шансов 
(ОШ) высоких уровней ТГ составили 2,447, 2,267 
и 2,252 (95% ДИ: 1,648–3,633, 1,406–3,655, 
1,472–3,445) для повышенного риска нефропа-
тии, ДР и периферической нейропатии соответ-
ственно (рис. 2).

Примечания: Q1: 0–1,12 ммоль/л, Q2: 1,13–1,59 ммоль/л, Q3: 1,60–2,06 ммоль/л, Q4: 2,07–2,98 ммоль/л, 
Q5: 2,99–14,93 ммоль/л) для нефропатии (А), ДР (B) и периферической нейропатии (C). С поправкой 
на возраст, пол, продолжительность СД2, лечение, артериальную гипертензию, ИМТ и уровень HbA1c [22].
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Диабетическая ретинопатия

Диабетическая ретинопатия в настоящее время 
является основной причиной слепоты у лиц тру-
доспособного возраста в экономически развитых 
странах и третьей по частоте причиной снижения 
зрения у лиц старше 65 лет (после возрастной 
макулярной дегенерации и глаукомы). Метана-
лиз 41 исследования (48 995 пациентов с СД2) 
показывает увеличение частоты слепоты и слабо-
видения вследствие диабетического поражения 
сетчатки [23]. Частота микрососудистых осложне-
ний увеличивается с повышением уровня HbA1c, 
при этом концентрация липидов в сыворотке также 
варьирует в зависимости от HbA1c [24]. В то же 
время в исследовании Li J, et al. в группе пациентов 
с диабетическими микрососудистыми осложнени-
ями наблюдалась большая частота дислипидемии 
по сравнению с контрольной группой, а высокие 
уровни ТГ повышали риск развития диабетиче-
ской ретинопатии [22]. По этой причине при СД2 
с ретинопатией или без нее рекомендуется строгий 
контроль уровня HbA1c и липидов в сыворотке и их 
коррекция с помощью модификации образа жизни 
и/или фармакологичесих средств [25].

Фибраты как средство коррекции дислипи-
демии используются для снижения уровня три-
глицеридов и повышения уровня липопротеидов 
высокой плотности. При этом в ряде исследований 
были получены данные о высокой эффективности 
применения фенофибрата для профилактики про-
грессирования поражений глазного дна диабети-
ческого генеза и снижения потребности в лазерном 
лечении [26; 27]. Так, в исследовании FIELD (9795 
пациентов с СД2) лечение фенофибратом умень-
шало потребность в лазерной коагуляции сетчатки 
на 31% и частоту прогрессирования имеющейся 
ДР — на 79%, а исследование ACCORD-EYE (1593 
больных с СД2) показало снижение прогрессиро-
вания ДР на 40% у больных, получавших терапию 
фенофибратом и симвастатином, по сравнению 
с группой симвастатин в комбинации с плацебо 
[25; 28; 29].

Оба исследования подтвердили эффективность 
применения фенофибрата у пациентов с непроли-
феративной ДР (от фоновой до тяжелой). Поэтому 
фенофибрат – единственный препарат, включен-
ный в рекомендации ретинальных специалистов 
EURORETINA по ведению пациентов с диабетиче-
ским макулярным отеком как средство профилак-
тики прогрессирования диабетических поражений 
сетчатки [30].

В последующем крупном исследовании (5835 
пациентов – основная группа и 144 417 – конт-
рольная) применение фенофибрата снижало риск 
развития пролиферативной и угрожающей зрению 
ДР на 24% и 8% соответственно [31].

Комбинированная терапия статинами и фено-
фибратом значимо снижала риск прогрессиро-
вания ДР до клинически значимых состояний 

(по сравнению с монотерапией статинами) у паци-
ентов с СД2 и метаболическим синдромом. Так, 
риск кровоизлияния в стекловидное тело снижался 
на 14%, потребность в витреальной хирургии – 
на 11%, лазерной коагуляции сетчатки – на 14%, 
интравитреальных инъекциях – на 27%. Риск 
возникновения ДР снижался на 12% при приеме 
фенофибрата [32]. 

Таким образом, ГТГ является фактором риска 
развития и прогрессирования ДР. Пациентам 
с СД2 и ДР необходимо регулярно обследоваться 
на предмет нарушений липидного спектра, 
а интенсификация гиполипидемической терапии 
с фокусом на коррекцию ГТГ является дополнитель-
ной профилактической опцией, снижающей темпы 
прогрессирования диабетических поражений 
сетчатки. Данный подход отражен в российских 
клинических рекомендациях, где указана необхо-
димость контроля уровня ТГ и оптимизации гипо-
липидемической терапии [33]. Опыт применения 
фенофибрата показывает, что препарат эффективен 
как для коррекции показателей липидного обмена 
крови, так и профилактики диабетической ретино-
патии, и, как следствие, для контроля осложнений 
СД2, связанных с нарушениями липидного обмена 
[25; 31]. Длительное и регулярное применение 
фенофибрата снижает риск возникновения и про-
грессирования ретинопатии, а также потребность 
в интравитреальных инъекциях, лазерной коагуля-
ции сетчатки и витреальной хирургии у пациентов 
с СД2 [32; 34-37]

Нефропатия

По данным литературы, вариабельность уровня 
ТГ связана с изменением расчетной скорости 
клубочковой фильтрации (рСКФ) и частотой аль-
буминурии у пациентов с СД2. Вариабельность 
постпрандиального уровня ТГ от визита к визиту 
оставалась значимым предиктором снижения 
рСКФ при СД2 даже после поправки на сопутству-
ющие факторы. Кроме того, была значимо связана 
с частотой микроальбуминурии. Вариабельность 
уровня ТГ является еще одним фактором мета-
болического синдрома и может быть связана 
с колебаниями других метаболических показателей 
[38]. На начальных стадиях ХБП повышены уровни 
ТГ, а уровни ХС ЛВП снижены. Для ХБП характерно 
увеличение уровня Лп(a). Пациенты с ХБП 3-5-й 
стадии имеют высокий или очень высокий сер-
дечно-сосудистый риск [33].

Ретроспективное исследование, проводимое 
в Италии с участием 15 362 пациентов, обращает 
внимание на вероятность тесной связи более 
низких уровней ХС ЛВП с риском диабетической 
болезни почек, особенно когда возникает альбуми-
нурия. Концентрация ТГ ≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) 
повышала риск альбуминурии на 19% и развития 
низкой рСКФ или альбуминурии на 35%, риск, 
связанный с низким уровнем холестерина ЛВП, 
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составлял 24% для альбуминурии и 44% для обоих 
отклонений [39].

Связь между почечной дисфункцией и дис-
липидемией была описана в гипотезе липидной 
нефротоксичности [40]. Так, имеются данные 
о том, что накопление липидов в почках может 
вызывать структурные и функциональные измене-
ния в мезангиальных клетках, подоцитах и клетках 
проксимальных канальцев. Таким образом, эктопи-
ческое отложение липидов наносит вред клеткам-
мишеням и органам и способствует неадекватным 
реакциям клеток на механические силы гипер-
фильтрации, что приводит к истощению подо-
цитов, протеинурии, фокальному сегментарному 
гломерулосклерозу и интерстициальному фиброзу.

В связи с этим целесообразно применять пре-
параты для контроля нарушений липидного обмена 
и состояния функции почек. Действительно, иссле-
дование DAIS продемонстрировало, что примене-
ние фенофибрата значимо уменьшало экскрецию 
альбумина (8% по сравнению с 18% у плацебо, 
р <0,05) [41]. 

В то же время следует учитывать, что приме-
нение фенофибрата противопоказано пациентам 
с умеренным или тяжелым нарушением функции 
почек. В таких случаях возможно применение 
препаратов омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (ПНЖК), показавших эффективность в том 
числе у пациентов с рСКФ <60 мл/мин/1,73м2. Так, 
в исследовании REDUCE-IT RENAL [42] у пациентов 
с рСКФ <60 мл/мин,1,73 м2, получавших икоза-
пентэтил, наблюдали снижение риска фатальных 
и нефатальных ишемических событий на 29% 
по сравнению с плацебо. 

Согласно инструкции по медицинскому при-
менению фенофибрата при клиренсе креати-
нина ниже 60 мл/мин необходима коррекция 
дозы фенофибрата вдвое, в связи с этим таким 
пациентам возможно применение лекарствен-
ного препарата омега-3 ПНЖК [43]. Согласно 
рекомендациям KDOQI взрослым с ХБП на гемо-
диализе рекомендовано назначение 1,3–4 г/сут 
омега-3-ПНЖК для снижения уровня ТГ и ХС ЛНП 
и повышения уровня ХС ЛВП. Взрослым с ХБП 
3-5 стадий рекомендовано назначение ~2 г/день 
омега-3-ПНЖК для снижения уровня ТГ [33; 44]. 
Данные свидетельствуют о том, что омега-3 ПНЖК 
могут противодействовать дисрегуляции адипоки-
нов, которая возникает при ожирении и связанных 
с ним заболеваниях, таких как СД2. Кроме того, 
прием омега-3 ПНЖК оказывает эффект норма-
лизации уровней липидов [45]. Таким образом, 
прием фенофибрата или, при противопоказаниях, 
омега-3 ПНЖК способствует улучшению состояния 
сердечно-сосудистой системы, благодаря чему 
снижаются риски развития ССЗ у пациентов с СД2. 
Анализ подгрупп на изменение уровней холесте-
рина неЛВП через 8 недель терапии розувастати-
ном (20 мг/день) плюс омега-3 ПНЖК (4 г/день) 
(препарат ROSUMEGA) обнаружил больший 

эффект снижения уровня холестерина неЛВП, чем 
монотерапия розувастатином, что было отмечено 
в подгруппах пациентов с СД2, пациентов без ХБП, 
пациенток женского пола и пациентов пожилого 
возраста [46].

В российских рекомендациях отмечается 
необходимость назначения лекарственного пре-
парата омега-3 ПНЖК пациентам с ХБП 1-4 стадии 
и уровнем ТГ >1,7 ммоль/л [33]. 

Современное воззрение

Пемафибрат – новый представитель семей-
ства фибратов, который тем не менее отличается 
от фенофибрата по многим параметрам, таким как 
структура, механизм действия, фармакокинетика 
и фармакодимнамика и пр. К сожалению, мас-
штабное исследование PROMINENT, где изучалось 
влияние пемафибрата на уровень триглицеридов 
с целью уменьшения риска нежелательных исходов 
со стороны сердечно-сосудистой системы [47], 
было остановлено по причине отсутствия целесо-
образности по итогам промежуточной оценки [48]. 
Основным объяснением отсутствия положительных 
результатов по влиянию на ССЗ являлось то, что 
пемафибрат не показал эффективности в отноше-
нии снижения ХС ЛНП и Апо-В, даже наоборот, эти 
показатели повышались на протяжении 3,4 года, 
по сравнению с плацебо, хотя в отношении ТГ 
эффективность была высокой (-31,1% в группе 
лечения, по сравнению с -6,9% в группе плацебо).

Неудачу пемафибрата нельзя экстраполировать 
на остальные фибраты, поскольку в отношении, 
например, фенофибрата несколькими иссле-
дованиями была доказана как эффективность 
в отношении сердечно-сосудистых событий, так 
и хороший профиль безопасности [7; 21; 49; 50; 
51]. Кроме того, как обсуждалось выше, пемафи-
брат и фенофибрат не эквивалентны друг другу. 
Прекращение исследования PROMINENT под-
тверждает, что фенофибрат остается препаратом 
выбора в классе фибратов, поскольку демонстри-
рует лучший результат по сравнению с другими 
фибратами и новым классом модуляторов SPARMα 
(пемафибратом).

Важно отметить, что рекомендации ESC сохра-
няют фокус на терапию, направленную на коррек-
цию ГТГ, и рекомендуют использовать препараты 
с эйкозапентаеновой кислотой [52]. Препаратов 
на основе ЭПК в качестве единственного активного 
ингредиента в РФ не зарегистрировано. Из ком-
бинированных препаратов, содержащих ЭПК, 
на фармацевтическом рынке РФ в настоящее время 
доступен единственный препарат Омакор, который 
представляет собой комбинацию эйкозапентаено-
вой кислоты (ЭПК) и докозагексаеновой кислоты 
(ДГК) со сходной эффективностью в отношении 
снижения уровня ТГ. Несмотря на разное содержа-
ние ЭПК и ДГК в монопрепарате по сравнению с ком-
бинированным препаратом, они демонстрируют 
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эквивалентное снижение уровня триглицеридов, 
это продемонстрировано в прямом сравнительном 
исследовании DEFEAT Trial [17]. 

В 2023 году Американская ассоциация клиниче-
ской эндокринологии опубликовала Консенсусное 
заявление, где в алгоритме контроля дислипиде-
мии отмечает необходимость достижения целевого 
уровня триглицеридов 1,7 ммоль/л. При уровне 
ТГ >200 мг/дл, (2,3 ммоль/л) и терапии макси-
мально переносимой дозой статинов в комплексе 
с поддержанием оптимального уровня глюкозы, 
рекомендуется строгое соблюдение здоровой 
диеты (например, отказ от простых углеводов, 
фруктовых соков и алкоголя), прием фенофи-
брата и/или высоких доз омега-3 (в соответствии 
с назначением врача). Эти меры могут помочь 
достижению целей по уровням ТГ и ХС неЛВП. 
В документе отдельно подчеркивается, что безре-
цептурные добавки с рыбьим жиром не одобрены 
FDA для лечения ГТГ [51].

В соответствии с клиническими рекомендаци-
ями МЗ РФ [33] прием омега-3 ПНЖК рекомендо-
ван пациентам высокого и очень высокого риска, 
достигшим на терапии статином уровня ТГ 1,7–
2,3 ммоль/л. В то же время пациентам с уровнем ТГ 
>2,3 ммоль/л на терапии статином рекомендовано 

добавить фенофибрат (предпочтительно в одной 
таблетке, например, зарегистрированной комби-
нацией розувастатин + фенофибрат) или препарат 
омега-3-ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза в день, а паци-
ентам с уровнем ТГ >5,0 ммоль/л, рекомендовано 
назначить фенофибрат и препарат омега-3 ПНЖК 
в дозе до 2 г 2 раза в день.

С учетом вышеизложенных положений Советом 
экспертов предложен алгоритм коррекции ГТГ при 
СД2 с учетом коморбидных состояний (рис. 3). 

Основные выводы по итогам 
междисицплинарного Совета экспертов

• Триглицериды являются целевым показателем 
для пациентов любой категории риска, в том 
числе для пациентов с СД2.

• Для пациентов с СД2 контроль и достижение 
целевого уровня необходимо для улучшения 
сердечно-сосудистого прогноза. 

• При уровне ТГ >2,3 ммоль/л, несмотря 
на максимально переносимую терапию стати-
нами, оптимальный контроль уровня глюкозы, 
строгое соблюдение здоровой диеты (напри-
мер, отказ от простых углеводов, фруктовых 
соков и алкоголя), применение фенофибрата 

При наличии ДР рассмотреть 
возможность назначения 

статин + фенофибрат

Фенофибрат +
ЛП омега-3 ПНЖК

По показаниям
применение методов 

терапевтического афереза

ЛП омега-3 ПНЖК
2–4  г/сут

Целевой уровень ТГ достигнут. Продолжить терапию и модификацию ФР

ТГ <1,7 ммоль/л

СКФ <60
мин/мин

ЛП омега-3  
ПНЖК

Фенофибрат

ТГ 1,7–2,3 ммоль/л ТГ >2,3–5,0 ммоль/л ТГ >5,0 ммоль/л

Триглицериды >1,7 ммоль/л

Определение категории СС-риска

Устранение факторов риска

СКФ≥60
мин/мин

Рисунок 3. Алгоритм коррекции ГТГ при СД2 с учетом коморбидных состояний

Примечания: под устранениями факторов риска понимаются: терапия статинами в максимально переносимых дозах 
до достижения ЦУ, модификация образа жизни с целью контроля ССЗ. СД – сахарный диабет; ТГ – триглицериды; 
CC – сердечно-сосудистый; ДР – диабетическая ретинопатия; ХБП – хроническая болезнь почек; ЛП – лекарственный 
препарат; ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ФР – факторы 
риска. 
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и/или высоких доз лекарственного препарата 
омега-3 ПНЖК позволяют достичь целей 
по уровням ТГ и ХС неЛВП.

• Выбор терапевтической тактики должен быть 
основан на уровне триглицеридов после при-
менения статинотерапии и учитывать коморбид-
ные состояния пациента.

• ГТГ является фактором риска развития и про-
грессирования диабетической ретинопатии, 
в связи с этим необходимо внедрение регуляр-
ного измерения и контроля липидного спектра 
у пациентов с СД2 и поражением органов 
зрения. 

• Коррекция ГТГ с помощью фенофибрата 
позволяет снизить риск прогрессирования диа-
бетической ретинопатии.

• Для пациентов с СД2 и ХБП 3–5 стадии рацио-
нально рассмотреть применение лекарственного 
препарата омега-3 ПНЖК с целью коррекции 
ГТГ. 

• Для пациентов с СД2, диабетической рети-
нопатией и уровнем триглицеридов выше 
2,3 ммоль/л целесообразно рассмотреть иници-
альное применение комбинации статин + фено-
фибрат (преимущественно в одной таблетке).

• При недостижении целевых показателей 
на фоне медикаментозной терапии показано 
применение методов терапевтического афереза.

Заключение

Для пациентов с СД2 характерен особый 
липидный профиль, характеризующийся повы-
шением уровня ТГ. ГТГ высоко распространена 
и способствует прогрессированию атеросклероза 

и поражению органов-мишеней. Совет экспертов 
рассмотрел и утвердил алгоритм снижения уровня 
триглицеридов с учетом коморбидных состояний 
при СД2 с фокусом на достижение целевых значе-
ний по уровню триглицеридов менее 1,7 ммоль/л. 
Для пациентов высокого и очень высокого риска 
после инициации терапии статинами в оптималь-
ных дозах рационально рассмотреть терапию, 
направленную на достижение уровней ХС ЛНП 
и триглицеридов одновременно. Применение 
препаратов, направленных на коррекцию уровня 
триглицеридов как мишени терапии, позволяет 
снизить риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений. На данный момент в РФ зарегистри-
ровано 3 препарата: фенофибрат, фиксированная 
комбинация розувастатина (10 мг) и фенофибрата 
(145 мг) и лекарственный препарат омега-3 ПНЖК, 
которые могут быть рекомендованы для коррекции 
ГТГ. 
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