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Обзор посвящен современным представлениям об этиологии и патогенезе гипертриглицеридемии (ГТГ), 

а так же ее причинной роли в развитии ряда заболеваний. Приведены данные об обмене триглицеридов 

в норме, основных причинах ГТГ, ее клиническом значении и диагностических подходах у пациентов с 

этим нарушением. ГТГ, несмотря на важную роль в развитии атеросклероза, панкреатита, болезни Альц-

геймера, преэклампсии, остается мало освещенной проблемой для практикующего врача.
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The review is devoted to modern views on hypertriglyceridemia (HTG) etiology and pathogenesis, and its casual 

role in some disease development. Data on normal TG metabolism, main causes of HTG, its clinical role and 

diagnostics are discussed. Even though HTG plays an important role in atherosclerosis, pancreatitis, Alzheimer 

disease, pre-eclampsia development, it is still inadequately described, from clinicians’ point of view.
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Введение 
Ведущей причиной смертности с середины 

ХХ – начала ХХI веков в индустриальных странах яв-

ляется ишемическая болезнь сердца (ИБС), которая 

возникает в результате атеросклероза коронарных 

сосудов. В патогенезе ИБС основное внимание сфо-

кусировано на холестерине липопротеинов низкой 

плотности (ХС ЛНП) как основном факторе риска 

(ФР). Однако у многих пациентов с ИБС имеет мес-

то дислипидемия (ДЛП), характеризующаяся ком-

бинацией нарушений в содержании триглицеридов 

(ТГ) и ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) 

плазмы крови даже без повышения уровня ХС ЛНП 

[1]. Гипертриглицеридемия (ГТГ) может служить 

ключевым фактором в развитии ИБС, поскольку в 

ряде исследований продемонстрирована связь меж-

ду повышенным уровнем ТГ плазмы и увеличением 

риска ИБС даже после исключения других ФР [2]. 

В исследовании PROCAM (Prospective Cardiovascular 

Münster study) было показано отчетливое увеличение 

риска инфаркта миокарда (ИМ) и внезапной сердеч-

ной смерти (ВСС) при повышении концентрации 

ТГ с 2,3 до 9,0 ммоль/л, особенно когда отношение 

ЛНП/ЛВП > 5 [3]. В исследовании Helsinki Heart 

Study отмечено, что риск ИБС увеличивается в 3,8 

раза при отношении ХС ЛНП/ХС ЛВП > 5 на фоне 

уровня ТГ > 2,3 ммоль/л [4]. The Copenhagen Male 

Study продемонстрировало, что при повышении 

содержания ТГ > 1,6 ммоль/л частота случаев ИБС 

возрастала с 4,6% до 11,5% [5]. В одном из крупных 

мета-анализов было подтверждено, что ТГ являют-

ся независимым ФР ИБС; повышение уровня ТГ на 

1,0 ммоль/л сопровождается увеличением риска за-

болевания на 32% у мужчин и на 76% у женщин [6]. 

ГТГ ассоциируется с рядом других заболева-

ний, таких как болезнь Альцгеймера, артериальная 

гипертония (АГ), панкреатит, преэклампсия [7-9]. 

В повседневной клинической практике врачи 

самых разных специальностей сталкиваются с тем 

или иным видом нарушений липидного обмена. 

Однако, если гиперхолестеринемия (ГХС) довольно 

хорошо освещена в литературе, то теме ГТГ уделено 

меньше внимания. 

Настоящий обзор ставит своей целью дать сов-

ременные представления об этиологии, патогенезе 

и клинической диагностике различных форм ГТГ.

Îáçîðû ëèòåðàòóðû
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Метаболизм ТГ
В метаболизме ТГ можно условно выделить два 

пути: экзогенный и эндогенный [1,3]. При экзоген-

ном пути на начальном этапе жир, поступающий 

с пищей и пройдя процесс пищеварения в кишеч-

нике, в виде β-моноглицеридов, α-моноглицери-

дов, глицерина и жирных кислот (ЖК) поступает в 

энтероциты посредством мицеллярной диффузии. 

В энтероцитах происходит ресинтез из этих компо-

нентов эндогенных ТГ и фосфолипидов (ФЛ). ХС 

попадает в энтероцит путем как простой диффу-

зии, так и активным транспортом с участием белков 

транспортеров семейства АВС. В энтероцитах так-

же синтезируются апобелки (апо В-48, апо А-I, апо 

А-II, апо А-IV). Все эти компоненты, соединяясь в 

цистернах гладкоэндоплазматического ретикулума 

(ГЭР), образуют хиломикроны (ХМ) [3,10,11].

ХМ секретируются в кровоток, где транспорти-

руют ЖК, ТГ, ФЛ к периферическим тканям, пре-

имущественно к сердцу и скелетной мускулатуре, 

в жировую ткань, молочные железы [12]. В резуль-

тате контакта ХМ со стенкой капилляров перифе-

рических тканей и гидролиза под действием липоп-

ротеинлипазы (ЛПЛ), находящейся на эндотелии 

сосудов, происходит образование ремнант ХМ с 

освобождением свободных ЖК (СЖК), которые в 

свою очередь захватываются CD36-рецепторами 

периферических тканей [13]. Следует отметить, что 

для активации ЛПЛ необходимо участие апо С-II, в 

то время как апо С-III выступает в качестве ингиби-

тора ЛПЛ [14].

Ремнантные частицы, содержащие ТГ, ФЛ, ХС, 

апо С, апо Е, апо В-48, захватываются ЛНП-рецеп-

тором печени и периферических тканей, LRP (lipid 

releted protein) и ЛОНП-рецептором периферичес-

ких тканей – скелетная и сердечная мускулатура, 

жировая ткань, мозг [10,11,13]. ЛНП-рецептор на-

ходится в печени, половых железах, надпочечниках, 

осуществляет специализированный захват частиц, 

содержащих апо В-100 и апо Е-4 (преимуществен-

но ЛНП, ЛПП, ремнант ХМ) [12,13]. LRP-рецептор 

функционирует в печени, имеет структурное сходс-

тво с ЛНП-рецептором и взаимодействует с апо Е-4 

[13]. Что касается действия ЛОНП-рецептора, то 

следует обратить внимание на то, что он работает в 

сложной взаимосвязи с ЛПЛ, гидролизующей ХМ 

и ремнанты ХМ. Захват ХМ и ремнант ХМ ЛОНП-

рецептором увеличивается в дополнении апо Е и 

ингибируется ЛПЛ. В противоположность ЛНП-ре-

цептору, ЛОНП-рецептор связывается преимущес-

твенно с липопротеидами, содержащими апо Е-2 и 

апо Е-3 [15].

Эндогенный путь условно начинается с транс-

формации метаболитов в печени и ресинтеза из ТГ, 

ФЛ, ХС, а также апо В-100, апо Е, апо С-II ЛОНП, 

которые секретируются в кровоток [1,3]. В кровя-

ном русле в результате контакта с эндотелием сосу-

дов под действием фермента, переносящего эфиры 

ХС (CETP-cholesteryl ester transfer protein), фермен-

та, переносящего ФЛ (PLTP-phospholipid transfer 

protein), и частичного действия ЛПЛ ЛОНП превра-

щаются в ЛПП, а затем под действием печеночной 

липазы – в малой плотности ЛНП. ЛПП и ЛНП, бо-

гатые ХС, подвергаются захвату периферическими 

тканями через ЛНП-рецептор [13].

Поверхностные ФЛ и протеины, которые обра-

зуются в результате гидролиза ХМ и ЛОНП, перехо-

дят в антиатерогенный пул ЛВП, бедный липидами 

и обогащенный апо А-I, синтезирующийся печенью 

и слизистой кишечника [16]. ЛВП забирают свобод-

ный ХС из тканей и макрофагов с помощью АВС-А1 

транспортера, а плазменная лецитин-холестерол-

ацетилтрансфераза (ЛХАТ) превращает свободный 

ХС в эстерифицированный. ЛВП захватываются 

SR-BI рецепторами печени [17]. 

Помимо основного участия в катаболизме ТГ, 

ЛПЛ обладает некоторыми другими функциями, в 

частности, она способствует взаимодействию ли-

попротеинов с эндотелиальной поверхностью, тем 

самым увеличивая захват атерогенных ремнант-

ных частиц в печени [18]. Увеличение уровней апо 

С-III – ингибитора активности как ЛПЛ, так и 

гидролиза ХМ и ЛОНП, связано с повышением со-

держания ЛОНП и уменьшением их фракционного 

катаболизма, что приводит к развитию ГТГ [14]. 

Патофизиологическая основа атерогенной 
природы ТГ

ГТГ может влиять на развитие ИБС нескольки-

ми путями. Во-первых, ХМ, ЛОНП и их ремнанты 

могут играть прямую роль в атерогенном процессе: 

связывание липопротеинов, обогащенных ТГ, с эн-

дотелием стенок артерий происходит одновременно 

с их гидролизом под действием ЛПЛ с образованием 

ремнант, которые могут пенетрировать сосудистую 

стенку и захватываться макрофагами и гладкомы-

шечными клетками (ГМК), а высвобождающие-

ся из них СЖК обладают прямым повреждающим 

действием на эндотелий [10,11,13]. ЛПЛ, которая в 

норме усиливает метаболизм ТГ в мышцах и жиро-

вой ткани, может также оказывать проатерогенное 

действие. Сами макрофаги продуцируют ЛПЛ, ко-

торая может увеличивать их эндоцитоз сосудистой 

стенкой, однако, точные механизмы этого остают-

ся неясными [18]. Увеличение концентрации ХМ 

и/ или ЛОНП стимулирует CETP-опосредованную 

эстерификацию ХС, в связи с чем ЛПП и ЛНП будут 

доставлять больше ХС в сосудистую стенку [16,17]. 

Показано, что увеличение ЛОНП сопровождается 

повышением секреции в плазму апо В и может при-

водить к повышению уровня ЛНП и снижению ЛВП 

[3]. Связь между повышенным уровнем ТГ и рис-

ком ИБС основана на присутствии так называемого 

 «атерогенного липидного профиля», представляю-

Ò.Â. ×åïåòîâà,…Ãèïåðòðèãëèöåðèäåìèÿ: ýòèîëîãèÿ, ïàòîãåíåç, äèàãíîñòèêà

CVTP_5_06_004.indd   95CVTP_5_06_004.indd   95 07.08.2006   22:43:5407.08.2006   22:43:54
Process CyanProcess CyanProcess MagentaProcess MagentaProcess YellowProcess YellowProcess BlackProcess BlackRedRed



96 Êàðäèîâàñêóëÿðíàÿ òåðàïèÿ è ïðîôèëàêòèêà, 2006; 5(5)

 

щего собою повышение ТГ, малых плотных ЛНП 

и снижение ХС ЛВП. Малые плотные ЛНП отли-

чаются увеличенной способностью к окислению и 

пенетрации в сосудистую стенку [13]. Уменьшение 

содержания ЛВП может ограничивать антиатеро-

генные функции этого класса липопротеинов, вклю-

чающие обратный транспорт ХС, антиоксидантные 

эффекты, антипролиферативную активность [16]. 

Роль ГТГ в генезе других заболеваний
Точный патогенез вторичных панкреатитов, 

вызванных тяжелой ГТГ, а также хиломикронемией, 

остается неясным. Предполагают, что основным яв-

ляется химическое повреждение эндотелия сосудов 

токсическими ЖК и лизолектином, образующими-

ся из ХМ под действием панкреатической липазы, а 

также выделяющимся в ответ на это трипсиногеном, 

который нарушает микроциркуляцию в тканях под-

желудочной железы [8]. В ряде исследований проде-

монстрировано, что сочетание ГТГ и низкого уровня 

ЛВП коррелирует с более высокими значениями ар-

териального давления (АД), разница по сравнению с 

контрольной группой составляла до 10 мм рт. ст. [7]. 

Поскольку в метаболизме триглицеридобогащен-

ных липопротеинов плазмы апо Е играет ключевую 

роль, то нарушения его обмена совместно с ГТГ мо-

гут участвовать в развитии заболеваний, связанных с 

транспортом липидов. Например, существует связь 

между полиморфизмом гена апо Е, приводящим к 

его изоформе апо Е-4, и повышением ЛНП, что су-

щественным образом влияет на транспорт ХС в ней-

ронах мозга. Апо Е синтезируется и секретируется 

главным образом гепатоцитами печени, а в цент-

ральной нервной системе астроцитами и микрогли-

ей, оказывая важное влияние на обмен плазменных 

липопротеинов, рост и дифференцировку нейронов. 

Наличие изоформы апо Е-4 приводит к увеличению 

образования амилоидных бляшек и внутринейро-

нальных нейрофибриллярных узелков, являющихся 

нейропатофизиологическими маркерами болезни 

Альцгеймера. Подчеркивается 4-кратное увеличе-

ние риска развития болезни у гетерозигот и 14-крат-

ный риск у гомозигот по апо Е-4 [9]. 

Классификация ГТГ
В зависимости от повышения уровня ТГ при-

нято выделять три степени ГТГ – пограничное по-

вышение ТГ, высокий уровень ТГ и очень высокий 

уровень ТГ (таблица 1).

 «Пограничное повышение ТГ» от 1,7 до 

2,3 ммоль/л. В большинстве случаев такое повы-

шение ТГ обусловлено факторами, связанными с 

образом жизни и характером питания, избыточным 

весом (ожирением), гиподинамией, курением, ал-

коголизмом. Вторичные причины ГТГ, такие как са-

харный диабет 2 типа (СД-2), хроническая почечная 

недостаточность (ХПН), нефротический синдром, 

болезнь Кушинга, липодистрофия, беременность, 

прием лекарств, влияющих на обмен липидов – 

β-адреноблокаторы, кортикостероиды, эстрогены, 

тамоксифен, также могут быть ответственны за по-

вышение содержания ТГ. Генетические факторы иг-

рают на этом уровне меньшую роль [12,19]. 

Что касается приобретенных факторов, про-

воцирующих развитие ДЛП вообще, проведено 

несколько исследований, оценивших связь обра-

за  жизни и вредных привычек с развитием ДЛП. 

Показано, что курение повышает уровень ТГ на 

0,15 ммоль/л и снижает содержание ХС ЛВП на 

0,09 ммоль/л с каждыми 20 выкуренными сигаре-

тами, а избыточное потребление алкоголя связа-

но со значительным повышением липопротеинов, 

богатых ТГ, и признано одной из наиболее частых 

причин ГТГ; так каждый прием 23 г алкоголя уве-

личивает уровень ТГ в среднем на 0,11 ммоль/л и 

повышает концентрацию ХС ЛВП на 0,06 ммоль/л 

[20,21]. В ряде работ оценивались эффекты физи-

ческой нагрузки (ФН); оказалось, что степень вли-

яния ее на липиды зависит от характера ФН: про-

гулка длительностью > 6000 шагов в день снижает 

содержание ТГ на 0,11 ммоль/л и повышает уровень 

ХС ЛВП на 0,08 ммоль/л, тяжелая ФН (бег или 

плавание) – на 0,11 и 0,13 ммоль/ л, соответствен-

но, на каждые 300 ккал ФН. Диета с уменьшенным 

потреблением насыщенных жиров и ХС приводит к 

снижению общего ХС (ОХС) на 0,52 ммоль/л, ТГ на 

0,45 ммоль/л и повышению концентрации ХС ЛВП 

на 0,13 ммоль/ л [21]. 

Часто повышение ТГ крови связано с СД 

[22,23]. Количественные и качественные изменения 

инсулина при СД приводят к нарушению его взаи-

модействия с адипоцитами, что сопровождается 

усилением внутриклеточного гидролиза ТГ и высво-

бождением неэстерифицированных ЖК (НЭЖК). 

Избыток НЭЖК в условиях относительного дефи-

цита инсулина и сниженной его активности приво-

дит к сложным изменениям метаболизма липидов 

плазмы. Во-первых, повышается уровень ЛОНП 

плазмы, увеличенное содержание их ассоциируется 

с постпрандиальной гиперлипидемией (ГЛП), кото-

рая усиливается при нарушенной активности ЛПЛ. 

Последняя прямо коррелирует с ИБС. С другой 

стороны, известно, что ремнантные частицы могут 

переносить большее количество ХС к макрофагам, 

чем ЛНП-частицы. Во-вторых, снижается концент-

рация ХС ЛВП в плазме, что означает уменьшение 

выхода ХС из периферических тканей в печень. 

Когда уровень ХС ЛВП снижается, антиоксидант-

ная и антиатерогенная активность ЛВП уменьшает-

ся. ЛНП-частицы становятся меньшей плотности и 

размеров, что усиливает их окисляемость и способ-

ность пенетрировать в сосудистую стенку. ГТГ спо-

собствует тромбогенным сдвигам в системе коагуля-

ции, что может способствовать развитию тромбоза. 

В результате отмеченных механизмов ДЛП при СД 
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высоко коррелирует с риском развития ИБС [24,25]. 

Таким образом, пограничное повышение ТГ часто 

является компонентом атерогенной ДЛП, вклю-

чающей повышенное содержание мелких плотных 

ЛНП, сниженный ХС ЛВП, и метаболического син-

дрома (МС).

«Высокий уровень ТГ» (до 2,3- 5,5 ммоль/л). В 

большинстве случаев высокая ГТГ обусловлена ком-

бинацией генетических и негенетических факторов. 

У многих пациентов отмечается инсулинорезистен-

тность (ИР), МС и абдоминальный тип ожирения 

(АО). Однако преобладающее значение имеют гене-

тические составляющие. Во многих семьях частота 

этой ДЛП значительно повышена, что свидетельс-

твует о ее наследственной природе. Выделяют три 

формы генетически детерминированного повыше-

ния ТГ плазмы крови. 

 При семейной, комбинированной гиперлипи-

демии (СКГЛ) увеличивается концентрация как ХС, 

так и ТГ. Характерной биохимической особеннос-

тью заболевания является усиленный синтез ЛОНП 

в печени. СКГЛ ассоциируется с повышенным рис-

ком ИБС. Эта ДЛП – одна из самых частых форм 

ГТГ, встречается у 1-3% лиц взрослой популяции, и 

ее частота возрастает до 20% у пациентов с первич-

ным ИМ. К сожалению, какие-либо специфические 

клинические особенности заболевания отсутствуют. 

Диагноз СКГЛ обычно ставят на основании наличия 

у пациента повышенных уровней ХС (≥ 6 ммоль/ л), 

ТГ=1,7-10 ммоль/л, апо В-100 > 1200 мг/л, и раз-

нообразных фенотипов ГЛП у родственников. 

Патогенез метаболических нарушений при СКГЛ 

характеризуется аномальным увеличением продук-

ции апо В-100 при нормальном или нарушенном 

клиренсе ТГ. Предполагают, что увеличение синте-

за апо В в печени связано с повышенным притоком 

периферических СЖК вследствие дефекта метабо-

лизма СЖК в адипоцитах. Кроме того, СЖК акти-

вируют глюконеогенез в печени. Повышение син-

теза глюкозы сопровождается усилением секреции 

инсулина поджелудочной железой для поддержания 

нормогликемии и, таким образом, повышенной 

концентрацией инсулина плазмы, что ассоцииру-

ется с синдромом ИР. Нарушение гормонального 

влияния на уровне адипоцитов уменьшает захват 

ими СЖК, в результате чего напрямую повышается 

концентрация СЖК в плазме, которые совместно 

с ИР ингибируют активность этого фермента, по-

вышают высвобождение из эндотелиальных клеток 

и усиливают захват ЛПЛ печенью. Таким образом, 

Таблица 1 
Классификация ГТГ по степеням

Классификация уровней ТГ плазмы Причины повышения ТГ Клиническое значение

Нормальные ТГ (до 1,69 ммоль/л)

Пограничное повышение ТГ 
(1,69-2,24 ммоль/л)

Модифицируемые:
• ожирение 
• гиподинамия 
• курение 
• алкоголизм 
Вторичные: 
• СД-2 
• ХПН и нефротический синдром 
• синдром Кушинга 
• прием некоторых лекарственных 
препаратов 
Генетические: различные генетичес-
кие полиморфизмы

Часто сопровождают 
1) атерогенную ДЛП: 
• повышение малых ЛНП 
• снижение ХС ЛВП 
2) МС: 
• повышение АД 
• ИР 
• протромботический статус 
• провоспалительный статус

Умеренная ГТГ (2,25-5,5 ммоль/л) Модифицируемые: те же 
Вторичные: те же Генетические 
причины:
- Семейная комбинированная ГЛП 
- Семейная ГТГ 
- Полигенная ГТГ 
- Семейная дисбеталипопротеинэмия

• Повышение атерогенных ремнант 
липопротеинов 
• Маркеры МС и атерогенной ДЛП 

Тяжелая ГТГ (> 5,6 ммоль/л) Комбинация причин (см. выше) 
Наследственный дефицит ЛПЛ 
Наследственный дефицит апо С-II

• МС, СД-2 и повышение риска ИБС 
• Повышение риска острого панкреа-
тита (при ТГ > 11 ммоль/л) 
• Синдром хиломикронемии 
(> 22 ммоль/л): 
• эруптивные ксантомы 
• печеночный стеатоз 
• липемия сетчатки 
• деменция 
• панкреатит 
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нарушенный метаболизм СЖК патофизиологичес-

ки связан с гиперпродукцией апо В в печени, час-

тичным дефицитом ЛПЛ и ИР [26,27]. 

Что касается генетической основы СКГЛ, то 

остается неясной природа генетического дефекта. 

Показано, что наследование фенотипа СКГЛ слож-

ное. Сегрегационный анализ свидетельствует о том, 

что уровни апо В, ТГ, ЛНП регулируются многими 

генами. Проведенные исследования определили не-

сколько хромосомных регионов, ответственных за 

профиль липидных нарушений при СКГЛ, и кото-

рые значительно варьировали в разных популяциях: 

1q21, 2q31, 2p25.1, 10p11.2, 11p14.1-q12.1, 16q24.1, 

21q21 [26,27]. 

Случаи повышения содержания ТГ без сопутс-

твующего роста ХС плазмы крови у членов одной се-

мьи относят к семейной ГТГ (СГТГ). У многих паци-

ентов с СГТГ также отмечается ожирение или другие 

проявления МС. Биохимические особенности этой 

формы ДЛП – повышенное содержание ЛОНП и 

ХМ, при нормальном уровне ХС плазмы крови, что 

фенотепически проявляется IV или V типом ГЛП, 

также отмечается сниженный уровень ХС ЛВП [28].

Причиной этого заболевания является умерен-

ное снижение активности ЛПЛ, в результате мута-

ций гена ЛПЛ, причем для развития заболевания до-

статочно повреждения одного аллеля данного гена. 

Если мутации происходят в двух аллелях гена ЛПЛ, 

это приводит к более существенному повышению 

уровня ТГ, в основном за счет ХМ, и проявляется 

I типом ГЛП [28,29]. Более подробно о гомозигот-

ной форме дефицита ЛПЛ будет сказано ниже.

К третей форме генетически обусловленного 

высокого уровня ТГ относиться семейная дисбета-

липопротеинемия или ГЛП III типа. Причиной дан-

ного заболевания, как правило, является сочетание 

генотипа апо Е2/Е2 и дополнительного генетичес-

кого или метаболического фактора. Эти дополни-

тельные факторы приводят к: повышению синтеза 

липопротеинов; нарушению липолиза липопротеи-

нов; снижению захвата ремнантных частиц печенью. 

Наиболее известные факторы, способствующие раз-

витию ГЛП III типа – гипотиреоз, ожирение, СД и 

чрезмерное употребление алкоголя [20,21]. 

Гомозиготы по апо Е-2 имеют следующие осо-

бенности метаболизма липидов. У пациентов с III 

типом ГЛП обычно повышено содержание ХС, ТГ, 

ЛПП и ЛОНП в плазме, тогда как содержание ЛНП 

и ЛВП снижено. Накопление ремнантных частиц в 

плазме пациентов с семейной дисбеталипопротеи-

немией является наиболее характерным биохими-

ческим маркером этого заболевания. Ремнантные 

липопротеины представлены двумя разными клас-

сами: ремнантами ХМ кишечного и ЛПП печеноч-

ного происхождения. Первичный метаболический 

дефект, лежащий в основе данного заболевания, 

состоит в нарушении связующей способности апо 

Е-2 в составе ХМ и ЛОНП с ЛНП и LRP-рецептора-

ми печени. В результате нарушается захват ремнант 

ЛОНП и ХМ печенью, что способствует их акку-

муляции в плазме. Клинически III тип ГЛП про-

является ладонными стриями, тубероэруптивными 

ксантомами, распространенным атеросклерозом 

[19,30]. Диагностика базируется на следующих при-

знаках: повышение уровня ХС и ТГ плазмы крови; 

генотип апо Е2/Е2; ладонные стрии; отношение 

ЛОНП/ ТГ >  0,7; наличие сливающихся β- и пре-

β-полос на липидофореграмме. Диагностика III типа 

ГЛП представляет определенные сложности по ряду 

причин: врачи мало знакомы с этим заболеванием; 

типичные кожные проявления встречаются не час-

то; поскольку заболевание является аутосомно-ре-

циссивным, требуется сбор семейного анамнеза не 

менее чем у трех поколений; клинически заболева-

ние схоже с СКГЛ и другими формами ГТГ [30].

Пациенты с III типом ГЛП обычно очень хо-

рошо реагируют на терапию. В некоторых случаях 

только диета и лечение сопутствующей патологии 

(ожирения, гипотиреоза, СД) нормализуют уровень 

липидов плазмы. Однако большинству пациентов с 

III типом ГЛП в дополнение к диете требуется ли-

пид-снижающая терапия. 

«Очень высокий уровень ТГ» подразумева-

ет повышение концентрации ТГ плазмы крови > 

5,6 ммоль/л [19] вследствие хиломикронемии и 

повышения уровня ЛОНП. При наиболее тяжелых 

формах содержание ТГ обычно > 11 ммоль/л. При 

выраженной хиломикронемии содержание ТГ в 

плазме может быть даже > 100 ммоль/л. В связи с 

увеличением концентрации ХМ, содержащих как 

ХС пищи, так и синтезируемый кишечником, а так-

же из-за повышенного уровня ЛОНП, которые тоже 

содержат ХС, может наблюдаться сопутствующее 

повышение уровня ОХС ≥ 30 ммоль/л без увеличе-

ния концентрации ХС ЛНП. Случаи тяжелой ГТГ 

могут носить семейный (генетический), вторичный 

(индуцированный) или смешанный характер. При 

этом наблюдается как повышение синтеза ЛОНП 

печенью (семейные формы, СД, ожирение, упот-

ребление алкоголя, прием эстрогенов), так и сниже-

ние липолиза ЛОНП и ХМ (генетические факторы, 

гипотиреоз, применение β-адреноблокаторов, СД) 

Частота тяжелой ГТГ (> 10 ммоль/л) оценивается 

как 1 случай на 1тыс. среди взрослых [12]. 

В некоторых случаях тяжелая ГТГ может быть 

связана с наследственным дефицитом ЛПЛ. Это за-

болевание имеет аутосомно-рециссивный тип на-

следования и проявляется ГЛП I (в гомозиготном 

состоянии) или V (в гетерозиготном состоянии) типа 

[28]. Большинство мутаций в гомозиготном состоя-

нии гена ЛПЛ приводит к полной утрате активности 

фермента, однако гомозиготная форма заболевания 

встречается чрезвычайно редко – 1 случай на 1 млн. 

в общей популяции. У гетерозигот отмечается уме-

ренное уменьшение активности ЛПЛ и повышение 

уровня ТГ плазмы, сочетающиеся со снижением ХС 
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ЛВП [29]. У носителей разных типов мутаций гена 

ЛПЛ, приведших к снижению постгепариновой 

плазменной активности ЛПЛ от 22% до 53% и умень-

шению концентрации ХС ЛВП на 0,08-0,25 ммоль/л 

выявлено повышение риска ИБС в 1,2-4,9 раза по 

данным мета-анализа 29 исследований [2,31,32]. 

Также показано, что курение в дополнение к мута-

ции ЛПЛ увеличивало риск ИБС [33]. 

Четкие клинические критерии выраженной 

ГТГ отсутствуют. Однако характерной особеннос-

тью являются эруптивные ксантомы, представляю-

щие собой желтые папулы на разгибательной повер-

хности рук и ног, коленей и спине. Довольно часта 

гепатоспленомегалия, жировое перерождение пече-

ни в этом случае может сопровождаться повышени-

ем трансаминаз. Следующим проявлением является 

липемия сетчатки – бледное глазное дно, в котором 

артерии и вены сетчатки выглядят белыми. Самым 

тяжелым прямым осложнением высокой ГТГ (> 20-

30 ммоль/л) является острый панкреатит, который 

развивается вследствие гидролиза ТГ под действием 

липазы поджелудочной железы и высвобождения 

СЖК, вызывающих местное повреждение железы. 

Могут иметь место гиперурикемия и симптомы пе-

риферической нейропатиии [12,28].

Тактика обследования лиц с выраженной ГТГ 

основана на: 

 измерении содержания плазменных ТГ в сопос-

тавлении с уровнями ХС, ХС ЛВП стандартны-

ми биохимическими методами; 

 проведении типирования ГТГ с помощью элек-

трофореза липопротеидов; 

 исключении вторичного, индуцированного со-

путствующими заболеваниями и состояниями, 

генеза заболевания: определение уровня глюко-

зы крови, маркеров функции печени и почек; 

 для исключения либо подтверждения дефекта 

на уровне ЛПЛ желательно определение пост-

гепариновой активности ЛПЛ и ее массы; 

 для выявления уровня метаболического дефекта 

и/или исключения других наследственных форм 

целесообразно определить кофакторы апо С-II, 

апо Е, ингибитора ЛПЛ – апо С-III [12,34]. 

Наиболее достоверным в идентификации типа 

ГТГ является генетическое исследование на пред-

мет выявления мутаций генов, ответственных за 

вышеуказанные ключевые регуляторы метаболиз-

ма ТГ [10,11,28]. Сравнение различных наследс-

твенных форм ГТГ представлено в таблице 2. 

В заключение целесообразно подчеркнуть важ-

ность выяснения причины ГТГ в каждом отде-

льном случае повышения уровня ТГ у пациентов, 

т.к. от этого может зависеть выбор медикаментоз-

ной терапии, а также оценка прогноза и степени 

•

•

•

•

•

Таблица 2
Сравнение наследственных форм ГТГ

Название Дисбеталипопротеинемия Комбинированная ГЛП Семейная ГТГ

Частота
1 на 170 в гомозиготном состо-
янии

1-3% общей популяции
1 на 1 млн. в гомозиготном 
и 1 на 500 в гетерозиготном 
состоянии

Критерии III тип Комбинированная ГЛП I или V тип

Причина
Дефект гена апо Е-2 в гомози-
готном состоянии

Моногенный или полигенный 
характер дефекта нескольких 
хромосомных регионов

Дефект гена ЛПЛ и/или апо 
С-II в гомозиготном (I тип) 
или гетерозиготном состоянии 
(VI и V типы)

Уровень ХС Как правило, до 10 ммоль/л > 6 ммоль/л
Может быть норма или повы-
шение до 30 ммоль/л

Уровень ТГ До 10 ммоль/л 1,5-10 ммоль/л > 10 ммоль/л

Электрофорез 
липидов

Ремнанты ЛОНП, ЛПП-β−ли-
попротеины

ЛОНП-пре-β липопротеины ХМ, ЛОНП, ремнанты

Медикаментоз-
ная терапия 

Статины, фибраты
Статины, фибраты, никотино-
вая кислота

Плазмаферез, фибраты
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