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Abstract. The investigations related to lipid metabolism disorders have been relevant for many years, due to its correlation 
with cardiovascular risk and the leading positions of cardiovascular mortality. Timely diagnosis and treatment of dyslipidemia 
increases therapy effectiveness and, therefore, improves the quality and increases life expectancy. This review article examines 
current understanding of the secondary dyslipidemia phenotypes and its causes.
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Список сокращений
ГЛП 	 — ​гиперлипидемия
ДЛП 	 — ​дислипидемия
ЛПЛ 	 — ​липопротеинлипаза
МС 	 — ​метаболический синдром
НАЖБП — ​неалкогольная жировая болезнь печени
НАНД 	 — ​никотинамидадениндинуклеотид
РА 	 — ​ревматоидный артрит
СД 	 — ​сахарный диабет
СКВ 	 — ​системная красная волчанка
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания

ССС 	 — ​сердечно-сосудистая система
ТГ	  — ​триацилглицериды
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ХМ 	 — ​хиломикроны
ХС 	 — ​общий холестерин
ХС ЛПВП — ​липопротеиды высокой плотности
ХС ЛПНП — ​липопротеиды низкой плотности
ХС ЛОНП — ​липопротеиды очень низкой плотности
ХС ЛППП — ​�липопротеиды промежуточной 

плотности

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и  по 
сей день занимают первые позиции в  структуре 
причин смертности и  инвалидизации населения. 
По данным Росстата смертность от заболеваний 
системы кровообращения за 2020  г. составила 
938538 человек, что на 11,6 % выше, чем в 2019 г. 
[11, 33]. Рост смертности от ССЗ вероятно связан 
с пандемией COVID-19, так как возбудитель инфек-
ции может вызывать полиорганную недостаточ-
ность, в  том числе сердечно-сосудистой системы 
(ССС) [4]. Широкая распространенность ССЗ го-
ворит о  необходимости проведения профилакти-
ческих мер, направленных на улучшение качества 
жизни пациентов путем минимизации модифици-
руемых факторов риска.

На данном этапе дислипидемии (ДЛП) рассма-
триваются как основной фактор формирования 
и  прогрессирования атеросклероза у  пациентов 
с  различными нозологиями, поэтому нормали-
зация липидного профиля пациентов является 
необходимой мерой для снижения сердечно-со-
судистого риска [7]. За последние годы регистри-
руется рост заболеваемости сахарным диабетом 
(СД), ожирением и  др., то есть отмечается увели-
чение распространенности предрасполагающих 
к развитию вторичных гиперлипидемий (ГЛП) [10]. 
Эпидемиологическое исследование ЭССЕ-РФ по-

зволило установить высокую распространенность 
атерогенных дислипидемий в  российской попу-
ляции [26]. Согласно данным различных источни-
ков среди лиц с  нарушением липидного обмена 
до 30 % имеют вторичную гиперлипидемию [5]. 
Актуальность исследования дислипидемий не сни-
жается и в условиях новой коронавирусной инфек-
ции, ведь они могут являться причиной снижения 
резистентности организма к  воздействию факто-
ров внешней среды, что увеличивает риск присо-
единения вирусной инфекции [2, 38].

В статье представлены современные представ-
ления о фенотипах вторичной дислипидемии и ее 
причинах.

Определение вторичной 
гиперлипидемии
Вторичная гиперлипидемия является нарушением 
липидного обмена, индуцированным некоторы-
ми заболеваниями, гормональными изменениями 
и приемом лекарственных препаратов. Необходимо 
дифференцировать первичные (наследственные) 
и вторичные (приобретенные) ГЛП, так как тактика 
ведения больных принципиально отличается в за-
висимости от этиологии дислипидемии [21]. В отли-
чие от наследственных дислипидемий изменения 
в липидном обмене обычно умеренной степени вы-
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раженности, поэтому атеросклеротические бляшки 
могут отсутствовать. Но если патологический про-
цесс протекает длительно, запускается атерогенез.

Фенотипы вторичной гиперлипидемии
Существует несколько классификаций гиперлипи-
демий. В  настоящее время ВОЗ утвердила клас-
сификацию, разработанную D. Frendrickson (1965), 
основанную на биохимических признаках дислипи-
демий [21], но в повседневной клинической прак-
тике она используется редко, так как возникает ряд 
трудностей, связанных с  методикой [5]. Поэтому 
классификация Френдриксона чаще используется 
в  научных исследованиях. Следует отметить, что 
классификация (табл. 1) устанавливает тип гипер-
липидемии независимо от этиологии, а также риск 
атерогенеза в  зависимости от вида дислипиде-
мии: IIа, IIb и  III  типы являются атерогенными; I, 
IV и V типы — ​«относительно» атерогенными [21].

Сегодня используется упрощенный вариант, ос-
нованный на измерении липидов натощак (общего 
холестерина (ХС), триацилглицеридов (ТГ), липо-
протеинов высокой плотности (ХС ЛПВП), липопро-
теинов низкой плотности (ХС ЛПНП). На основании 
этой классификации выделяют преобладающую 
гиперхолестеринемию, преобладающую гипер-
триглицеридемию, смешанную гиперлипидемию 
и атерогенную гиперлипидемию (табл. 2) [7]. Такая 

классификация обусловлена клиническими ис-
следованиями, указавшими на различную степень 
сердечно-сосудистого риска в зависимости от по-
вышения различных липидных фракций [5].

Индуцирующие факторы
Наиболее частыми эндокринными причинами ги-
перлипидемии являются: гипотиреоз, синдром 
Кушинга, неконтролируемый СД, ожирение, гипер-
паратиреоз, дефицит гормона роста, беременность 
[5]. К  лекарственным средствам, индуцирующим 
развитие вторичной гиперлипидемии, относятся: 
неселективные бета-адреноблокаторы без вну-
тренней симпатомиметической энергии, глюкокор-
тикостероиды, пероральные эстрогены, психотроп-
ные препараты, анаболические стероиды, анти-
ретровирусные препараты (ингибиторы протеаз), 
тиазиды, циклоспорин, циметидин, барбитураты, 
ретиноиды [7, 23, 24]. К другим причинам, индуци-
рующим развитие ГЛП, следует отнести: хрониче-
скую болезнь почек, первичный билиарный цирроз 
печени, врожденную атрезию желчных протоков, 
системную красную волчанку, нервную анорексию, 
артериальную гипертензию, парапротеинемию, 
ожоги, инфекции, злоупотребление алкоголем, ку-
рение, питание с избыточным содержанием рафи-
нированных углеводов и транс-жиров [1, 10, 20, 29]. 
Нам представляется важным оценить вклад фак-

Таблица 1
Классификация ГЛП по Френдриксону, рекомендованная ВОЗ, и наиболее распространенные причины, 

вызывающие развитие и прогрессирование нарушений липидного обмена
Тип 
ГЛП Синоним Увеличение уровня липо-

протеиодов плазмы
Повышение уровня 

липидов плазмы
Атеро-

генность
Доля в струк-
туре ДЛП (%) Вторичные причины

I Гиперхиломикронемия ХМ ТГ, ХС –+   < 1 Системная красная 
волчанка

IIa Гиперхолестеринемия ХС ЛПНП ХС  +  +  +  10 Гипотиреоз

IIb Комбинированная ГЛП ХС ЛПНП, ХС ЛОНП ХС, ТГ  +  +  +  40
СД, нефротический 

синдром, нервная 
анорексия

III Наследственная дис-
бета-липопротеидемия ХС ЛППП ТГ, ХС  +  +  +   < 1 Абдоминальное ожирение, 

СД, гипотиреоз

IV Наследственная 
гипертриглицеридемия ХС ЛОНП ТГ  +  45 ХБП, СД, алкоголь

V Смешанная ГЛП ХМ, ХС ЛОНП ТГ, ХС  +  5
Тиазидные диуретики, 

пероральные 
контрацептивы, бета-

адреноблокаторы, алкоголь

Таблица 2
Современная классификация ГЛП

Тип ГЛП ХС ХС ЛПНП ТГ ХС ЛПВП
Гиперхолестеринемия  +   +  Без изменений Без изменений
Гипертриглицеридемия Без изменений Без изменений  +  Без изменений
Смешанная ГЛП  +   +   +  Без изменений
Атерогенная ГЛП  +  / Без изменений  +  / Без изменений  +  Снижение
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торов риска в  развитие патологических состоя-
ний, связанных с нарушениями липидного обмена, 
с учетом последних литературных данных.

Нарушения питания
Питание, алкоголь, и  хронический стресс вносят 
существенный вклад в развитие дислипидемий.

Транс-жиры
Транс-жиры увеличивают синтез эндогенного 

холестерина печенью и аполипопротеина В (AпоВ-
100), что приводит к повышению ХС ЛПНП, умень-
шению ХС ЛПВП и  увеличению атерогенного 
индекса.

Насыщенные жиры
Насыщенные жирные кислоты воздействуют на 

трансляцию рецепторов ХС ЛПНП путем снижения 
экспрессии мРНК, что приводит к  увеличению их 
концентрации. Следует подчеркнуть, что помимо 
молекулярных нарушений существует другой ме-
ханизм развития гиперлипидемии: во время ме-
таболизма насыщенных жирных кислот образуют-
ся хиломикроны и ХС ЛОНП (липопротеиды очень 
низкой плотности) уменьшенного размера, облада-
ющие высокой атерогенностью [7].

Легкоусвояемые углеводы
Потребление продуктов с  высоким гликемиче-

ским индексом увеличивает выделение инсули-
на поджелудочной железой, который активирует 
ГЛЮТ-4, который переносит поступившую глюкозу 
в клетки жировой и мышечной ткани. Из-за увели-
ченного синтеза, восстановленного никотинами-
дадениндинуклеотида (НАДН), моносахарид пре-
образовывается до жирных кислот, что вызывает 
развитие триглицеридемии [9].

Алкоголь
Злоупотребление алкоголем негативно влияет 

на уровень триглицеридов в крови, вызывая три-
глицеридемию. Этанол влияет на митохондрии ге-
патоцитов, что снижает окисление жирных кислот 
и приводит к жировой дистрофии печени [7]. При 
метаболизме этилового спирта образуется большое 
количество восстановленного НАДН, который за-
пускает биосинтез жирных кислот. Ацетальдегид — ​
метаболит, образующийся при катаболизме эта-
нола, активирует липогенез за счет подавления 
генов, вовлеченных в метаболизм жирных кислот. 
Из-за активного синтеза жирных кислот происхо-
дит накопление малонилкоэнзима А, подавляюще-
го их транспорт в митохондрии, что приводит к их 
накоплению и увеличению уровня в плазме крови 
[6, 32]. Алкоголь снижает секрецию ХС ЛОНП за 

счет ингибирования синтеза аполипопротеинов 
и  фосфатидилхолина — ​наиболее распространен-
ного фосфалипида клеточных мембран [10, 32].

Стресс
Стресс способствует развитию дислипидемий, 

за счет воздействия глюкокортикоидов, катехола-
минов и  нейропептида Y, повышающих аппетит, 
что способствует стрессовому перееданию, пре-
имущественно за счет пищи, содержащей высо-
кий уровень насыщенных жиров и  холестерина. 
Необходимо отметить, что гормоны стресса влия-
ют на гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую 
систему, вызывая увеличение концентрации триа-
цилглицеридов в крови [10].

Соматические заболевания как причина 
вторичных дислипидемий
Основные заболевания и их эффекты на липидный 
обмен представлены в  таблице 3 [10, 12, 14, 18, 19, 
27, 28, 36, 37], но определенные нозологии необхо-
димо рассмотреть подробнее.

COVID-19
Особой актуальностью сейчас обладают ста-

тьи, посвященные новой коронавирусной инфек-
ции (возбудитель — ​SARS-CoV-2), так как панде-
мия играет важную социальную, медицинскую 
и  экономическую роль [16]. В  зарубежных иссле-
дованиях был проанализирован липидный про-
филь пациентов с  подтвержденным диагнозом 
COVID-19. В результате были получены следующие 
данные: наблюдалась триглицеридемия, уровень 
общего холестерина, ХС ЛПВП снижался, кон-
центрация ХС ЛОНП значительно увеличивалась. 
Примечательно, что отношение Apo-B к Apo-A1 за-
метно увеличивалось приблизительно в 2 раза, что 
указывает на повышенный сердечно-сосудистый 
риск у пациентов с COVID-19 [3, 34]. Вероятно, по-
добные изменения можно объяснить гепатопатией, 
которая нередко определяется у пациентов с SARS-
CoV-2-инфекцией [22].

СПИД
Общеизвестным фактом является, что антире-

тровирусные препараты могут индуцировать раз-
витие вторичной ГЛП [15]. Однако есть данные, что 
ВИЧ может стать причиной дислипидемии. У паци-
ентов отмечается повышенный уровень триацил-
глицеридов, сниженный уровень липопротеидов 
высокой и  низкой плотности. Существует мнение, 
что патогенез нарушения липидного обмена при 
ВИЧ-инфекции связан с  увеличенной продукцией 
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интерферона α, что связано с снижением клиренса 
триглицеридов [13].

Ожирение
При ожирении за счет накопления в печени триа

цилглицеридов, развившегося из-за повышенной 
концентрации свободных жирных кислот в  крови, 
стимулируется секреция ХС ЛОНП, что тормозит 
липолиз хиломикронов из-за конкурентного инги-
бирования липопротеинлипазы. Липолиз ослож-
няется снижением экспрессии мРНК липопроте-
инлипазы в жировой и мышечной ткани. В резуль-
тате запуска обмена эфиров помощью CETP между 
липопротеинами высокой, низкой и  очень низкой 
плотности снижается уровень ХС ЛПВП и содержа-
ние ТГ в  ХС ЛПНП. Дислипидемия при ожирении 
является типичной для метаболического синдрома 
(МС) [10].

Сахарный диабет 2 типа
Эндокринные нарушения занимают особое 

место в  структуре причин нарушений липидно-
го обмена из-за их высокой распространенности, 
в частности СД 1 и 2 типа. Дислипидемия развива-
ется у 72–85 % пациентов с СД 2 типа [10]. В связи 
со снижением регуляторного влияния инсулина 
усиливается липолиз, стимулируется синтез ХС 
ЛОНП и уменьшается их катаболизм за счет сни-
жения активности липопротеинлипазы и повыше-
ния уровня АпоСШ, атерогенный индекс увеличи-
вается. При инсулинорезистентности повышается 
активность гормона кишечника, глюкагонопо-
добного пептида 2 (GLP-2), увеличивающего кон-
центрацию АроВ48. За счет повышения секреции 
АроВ48 и экспрессии микросомального белка-пе-
реносчика триглицеридов усиливается синтез ХМ 
и развивается постпрандиальная гиперлипидемия 
[25]. Из-за низкой активности ЛПЛ и повышенно-
го плазменного уровня АроС-III, ингибитора ЛПЛ, 
у пациентов с инсулинорезистентностью снижает-
ся катаболизм ХМ [10].

В  результате повышения активности CETP на 
фоне гипертриглицеридемии и усиления активно-
сти печеночной липазы образуются мелкие плот-
ные ХС ЛПНП и  снижается количество крупных, 
богатых холестерином ХС ЛПВП [18]. У пациентов 
с  СД 2 типа ХС ЛПВП обладают сниженной спо-
собностью захватывать холестерин из клеток, что 
обусловлено уменьшением экспрессии мембран-
ного транспортера АВСА 1, ответственного за пер-
вый этап переноса ХС с клеточных мембран на ХС 
ЛПВП. Снижение активности АВСА 1 может быть 
связано с его гликированием.

Сахарный диабет 1 типа
Липидный профиль пациентов с СД 1 типа оце-

нивается как «сверхнормальный» [10], за счет эф-
фектов инсулина, введенного подкожно (табл. 3). 
Но в тяжелых случаях из-за недостаточного уровня 
инсулина или развития инсулинорезистентности 
развивается атерогенная гиперлипидемия [12].

Гипотиреоз
Некомпенсированный гипотиреоз характеризу-

ется ухудшением качества жизни и важными кар-
диометаболическими нарушениями. На степень 
дислипидемии влияют: тяжесть гипотиреоза, воз-
раст, образ жизни (физическая активность и  пи-
тание) и  генетический фон [24]. Из-за сниженной 
экспрессии CYP7A1, кодирующего ключевой фер-
мент анаболизма желчных кислот, и генов, в кото-
рых заключена информация об АТФ-связывающих 
кассетных транспортерах (ABCG5/8), перемеща-
ющих ХС из гепатоцитов в  желчь, что приводит 
к увеличению концентрации холестерина в крови. 
Снижение концентрации тиреоидных гормонов 
приводит к торможению ЛПЛ, так как увеличивает-
ся экспрессия генов, ингибирующих ее [10].

Неалкогольная болезнь печени
Неалкогольную жировую болезнь печени 

(НАЖБП) принято считать печеночным проявлени-
ем МС, при котором развивается внутрипеченочное 
накопление липидов (стеатоз, жировая дистрофия 
печени) при отсутствии явных заболеваний печени 
и  злоупотребления алкоголя. Развивается атеро-
генная ГЛП (см. табл. 3). Необходимо подчеркнуть, 
что концентрация адипонектина, обладающего ан-
тиатерогенными свойствами [27, 31] снижается по 
сравнению с  нормальными субъектами, несмотря 
на более высокие концентрации липолиза и жир-
ных кислот, связанные с  повышенным окислени-
ем жирных кислот. Таким образом, низкие уровни 
адипонектина в  НАЖБП могут рассматриваться 
как ограничение способности дальнейшего уве-
личения окисления липидов в ответ на перегрузку 
жирными кислотами, перенаправляя их в сторону 
переэтерификации.

Холестаз
Гиперлипидемия при холестазе обусловлена 

ингибированием накопившимися в  печени желч-
ными кислотами 7-альфа-гидроксилазы, катали-
зирующей лимитирующую стадию преобразования 
холестерина в желчные кислоты. Желчные кисло-
ты воздействуют на печеночные ядерные фарне-
зоидные рецепторы (FXR), что вызывает снижение 
экспрессии гена CYP7A1, кодирующего данный 
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фермент [17]. В  качестве ингибитора CYP7A1 еще 
рассматривается фактор роста фибробластов 19, 
накапливающийся при холестазе [10].

Нефротический синдром / хроническая бо-
лезнь почек

Почечные патологии часто ассоциируются с на-
рушениями липидного обмена. При нефротическом 
синдроме наблюдается снижение катаболизма 
липидов, вызванное изменениями синтеза бел-
ков, влияющих на активность липопротеинлипазы 

(GPIHBP1, ANGPTL4), и усиление печеночного син-
теза липидов [10]. Разрешающими факторами для 
липогенеза при НС являются изменения концен-
трации альбумина в  плазме, онкотического дав-
ления в плазме, локальным эффектом вязкости на 
уровне синусоиды печени или потерей белков мочи 
или других липорегуляторных веществ.

У пациентов с ХБП наблюдается дислипидемия, 
для которой характерно увеличение уровня три-
глицеридов и снижение концентрации ХС ЛПВП на 

Таблица 3
Нарушения липидного обмена при соматических заболеваниях

Измененные фракции липидов
Патогенез наблюдаемых явлений

ТГ ХС ЛПНП ХС ЛПВП
Инфекционные заболевания

COVID-19 ↑ ↑ ↓ Точный механизм не установлен
СПИД ↑ ↓ ↓ Снижение клиренса триглицеридов

Эндокринные и метаболические нарушения

Ожирение ↑ ↑ ↓
Стимулируется секреция ХС ЛОНП, тормозится липолиз 
хиломикронов. Активируется обмен эфиров холестерола 
и триглицеридов между ХС ЛПВП, ХС ЛОНП и ХС ЛПНП

Нервная анорексия ↑ ↑ ↑
Изменения в микробиоте кишечника, следствием чего 
является повышенное всасывание жиров, снижение 
концентрации тиреоидных гормонов

СД 2 типа ↑↑ ↑ ↓
Инсулинорезистентность, гликирование апобелков, что 
снижает их метаболизм. Активирование белка-переносчика 
(CETP)

СД 1 типа ↓ ↓
↑ или 

в пределах 
нормы

Активация ЛПЛ скелетной мускулатуры и жировой ткани, 
что способствует интенсивному катаболизму ХС ЛОНП, 
регуляторное действие инсулина.

Гипотиреоз ↑ ↑↑
Нарушение синтеза желчных кислот. Замедляется 
печеночный захват ХС из кровеносного русла. Снижается 
количество рецепторов ХС ЛПНП, что увеличивает время их 
циркуляции. Снижение активности ЛПЛ

Синдром Кушинга ↑ ↑
Стимулирование аппетита. Индуцирующее влияния на 
липогенез в печени, что увеличивает уровень ХС ЛОНП. 
Активация ЛПЛ, увеличивающей концентрацию жирных 
кислот в плазме

Синдром поликистозных 
яичников ↑ ↑ ↓ МС

Заболевания ЖКТ

НАЖБП ↑↑ ↑ ↓ Нарушение баланса между поступлением в печень липидов 
и их выведением из-за инсулинорезистентности

Холестаз ↑↑↑ Ингибирование превращения холестерина в желчные 
кислоты

Заболевания почек

Нефротический синдром ↑↑ ↑↑ ↓ Увеличение липогенеза в печени. Снижение рецепторов к ХС 
ЛПНП, уменьшение активности ЛПЛ

Хроническая болезнь 
почек (ХБП) 3–5 степени ↑ ↑ ↓ Резкое снижение катаболизма ХС ЛПНП. Изменения 

ухудшаются степенью падения скорости клубочковой 
фильтрацииХроническая почечная 

недостаточность ↑ ↑↑ ↓

Гематологические болезни

Парапротеинемии ↑ Аффинность парапротеинов к липидам плазмы крови, что 
делает их недоступными к действию ЛПЛ

Системные заболевания

Системная красная 
волчанка (СКВ) ↑ ↑ ↓

МС. Угнетение Липопротеинлипазы. Гиперпродуктция 
С-реактивного белка, который соединяется с липопротеинами 
и осложняет их метаболизм

Ревматоидный артрит ↑ ↑ ↓ Патогенез сходен с таковым при системной красной 
волчанке.

Псориаз ↑ ↑ ↓ Инсулинорезистентность
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1–2 стадии заболевания; изменения показателей 
общего холестерина и ХС ЛПНП обычно не выявля-
ются на этих стадиях [7].

Системная красная волчанка
Распространенность дислипидемий с  повыше-

нием уровня ХС, ТГ и АpoB-содержащих липопро-
теинов (ХС ЛОНП и ХС ЛПНП), а также снижением 
уровня ХС ЛПВП составляет при первичном диа-
гнозе СКВ около 30 %, но возрастает до 60 % через 
3 года болезни [37]. Активная фаза СКВ чаще всего 
характеризуется повышением уровня ТГ и сниже-
нием — ​ХС ЛПВП. На фоне лечения, их содержание 
часто нормализуется, в  то время как уровень ХС 
и ХС ЛПНП остается повышенным.

Ревматоидный артрит
Главной причиной преждевременной летально-

сти при ревматоидном артрите (РА) считается ате-
росклероз и его осложнения. Атеросклероз у этих 
пациентов развивается и прогрессирует как вслед-
ствие высокой представленности традиционных 
факторов риска (ожирения, артериальной гипер-
тензии, нарушений углеводного обмена, гиподина-
мии) [35], потенцируемых проводимой противовос-
палительной терапией, так и  из-за высокой вос-
палительной активности самого РА. Выраженность 
липидных нарушений прямо пропорциональна сте-
пени тяжести артрита и достигает максимума при 
системных вариантах болезни.

В дебюте заболевания у лиц молодого и детского 
возраста, часто до назначения глюкокортикосте-
роидов, развивается дислипидемия (см. табл. 3). 
Более того, вторичная дислипидемия у пациентов, 
заболевших РА в детском возрасте, может пролон-
гироваться во взрослую жизнь, сокращая продол-
жительность и снижая качество жизни пациентов. 
Дислипидемия обусловлена высокой воспалитель-
ной активностью, влияющей на ферментную актив-

ность (повышение активности печеночной липазы, 
трансферных белков), повышение сывороточной 
фосфолипазы А2 и  сфинголипидов, а  также нако-
пление сывороточного амилоида А.

Радиационное поражение
Существует мнение, что радиационное облуче-

ние может индуцировать развитие атерогенной 
дислипидемии, развивающейся на фоне измене-
ний прямого и обратного транспорта липидов [8].

Беременность
Физиологические состояния также могут являть-

ся причиной гиперлипидемии. Так во время бере-
менности увеличиваются все липидные фракции 
[30]. На протяжении двух триместров беременности 
преимущественно происходит анаболизм липидов, 
так как организм матери готовится к  увеличению 
потребности плода в  энергии на поздних сроках 
беременности. В  третьем триместре чувствитель-
ность к инсулину снижается, что приводит к усиле-
нию липолиза и уменьшает активность липопроте-
инлипазы, что приводит к развитию триглицериде-
мии. Кроме того, плацентарный лактоген оказыва-
ет стимулирующее действие на липолиз [10, 30].

Заключение
Проведенный анализ указывает на широкий 
спектр причин, индуциирующих развитие вторич-
ных гиперлипидемий. Основную роль в  снижении 
сердечно-сосудистого риска отводят достижению 
целевых уровней липидов крови, поэтому совре-
менная диагностика должна быть направлена на 
своевременное выявление и  коррекцию наруше-
ний метаболизма липидов.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего освещения в статье.
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