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Резюме. Гіпертригліцеридемія асоціюється з підвищенням ризику серцево-судинних ускладнень та гострого і 
хронічного панкреатиту. Підвищення рівня тригліцеридів може бути зумовлено первинними генетичними по-
рушеннями та  вторинними факторами або їх поєднанням. У цій оглядовій статті представлено інформацію про 
різні форми первинних і вторинних гіпертригліцеридемій, описано сучасні можливості генетичної діагностики, 
немедикаментозної та медикаментозної  корекції.
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Рівень тригліцеридів (ТГ) асоціюється із сер-
цево-судинним ризиком незалежно від рівня 
холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), а також із ризиком розвитку гострого та 
хронічного панкреатиту [1, 2]. Одним із найваж-
ливіших досліджень, яке достовірно підтвердило 
незалежний зв’язок гіпертригліцеридемії (ГТГ) із 
серцево-судинними подіями, було досліджен-
ня PROVE IT-TIMI 22 [3]. Результати дослідження 
показали, що в пацієнтів, які перенесли гострий 
інфаркт міокарда (ІМ), рівень ТГ >2,6 ммоль/л 
(>200 мг/дл) асоціювався з підвищенням на 40% 
ризику розвитку гострих серцево-судинних подій 
порівняно з учасниками, у яких рівень ТГ стано-
вив <2,6 ммоль/л (<200 мг/дл), попри терапію 
статинами та досягнення цільового рівня холесте-
рину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ) 
<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл).

Підвищення рівня ТГ у крові, на відміну від під-
вищення ХС ЛПНЩ, є наслідком варіабельного над-
лишку різних ліпопротеїнів, багатих на ТГ (ЛП-ТГ), 
зокрема хіломікронів, ліпопротеїнів дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ), ліпопротеїнів проміжної щіль-
ності (ЛППЩ), ремнантів хіломікронів і ЛПДНЩ, 
які відрізняються за розміром, вмістом холесте-
рину та ТГ, здатністю проникати в судинну стінку 
й впливати на реологічні властивості крові [1].  
Відмінності в ризиках, патогенезі та складі ліпо-
протеїнів при ГТГ зумовлюють певні труднощі в 
уніфікації підходів до їх корекції [4].

Метою огляду є висвітлення сучасних уявлень 
про особливості первинних і вторинних ГТГ, а та-
кож представлення сучасних підходів до немеди-
каментозної та медикаментозної терапії.

Градація ступеня підвищення ТГ
У серпні 2021 р. Американська колегія кардіо-

логів (АСС) опублікувала консенсусний документ 
щодо зниження ризику атеросклеротичних сер-
цево-судинних захворювань (АССЗ) у пацієнтів із 
персистуючою ГТГ [5]. У документі запропоновано 
таку градацію ступеня підвищення  рівня ТГ: 
•	 від легкого до помірного ступеня — рівень ТГ 

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

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

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

ПЕРВИННІ ГТГ
Виходячи з патогенезу ліпідних порушень та 

залучених генів, первинні ГТГ умовно поділяють 
на три типи: 

1. Зумовлені відсутністю або зниженням ак-
тивності ліпопротеїнліпази (ЛПЛ): сімейна хі-
ломікронемія (СХ) (I тип за Фрідеріксоном), 
багатофакторна хіломікронемія (БХ) (V тип за 
Фрідеріксоном), сімейна ГТГ (СГТГ) (IV тип за 
Фрідеріксоном).

2. Зумовлені комбінованим дефектом генів, 
які відповідають за активність ЛПЛ і метаболізм 
ЛПНЩ: сімейна комбінована гіперліпідемія 
(СКГЛ) (IIb тип за Фрідеріксоном). 

3. Зумовлені порушенням елімінації ремнантів 
хіломікронів та ЛПДНЩ із  кровотоку: сімейна 
дисбеталіпопротеїнемія (СДБЛ) (III тип за Фрі-
деріксоном) та дефіцит печінкової ліпази (ДПЛ)  
(III тип за Фрідеріксоном) [6-9].
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Різний ступінь зниження активності ЛПЛ може 
призводити до значного підвищення в крові хі-
ломікронів (при повній або практично повній 
відсутності активності, характерній для СХ), хі-
ломікронів і ЛПДНЩ (при значному зниженні ак-
тивності, характерному для БХ) або переважно 
ЛПДНЩ (при помірному зниженні, характерному 
для СГТГ та СКГЛ) [9-11].

ГТГ, пов’язані зі зниженням активності ЛПЛ (за 
винятком СХ), частіше маніфестують у дорослому 
віці та значною мірою провокуються наявністю 
вторинних факторів, що підвищують рівень ЛП-
ТГ у крові, зокрема дієтою, багатою на жири й 
прості вуглеводи, низькою фізичною активністю, 
ожирінням, метаболічним синдромом (МС), над-
мірним вживанням алкоголю, неконтрольованим 
цукровим діабетом тощо [9, 12, 13].

Клінічні прояви, зокрема абдомінальний біль, 
нудота, блювання, психічні та когнітивні пору-
шення, ксантоми, ретинальна ліпемія, гепато-
спленомегалія, характерні для стійкого екстре-
мального підвищення рівня ЛП-ТГ, переважно 
хіломікронів [10, 14, 15].

Ризики при цих формах ГТГ (серцево-судин-
на патологія, гострий панкреатит) залежать від 
спектра та рівня ліпопротеїнів крові. Так, при СХ і 
БХ, що характеризуються тяжкою та екстремаль-
ною ГТГ, переважає ризик розвитку гострого й 
хронічного панкреатиту [14]. Натомість суттєва 
роль вторинних факторів у реалізації генетич-
ної схильності та підвищення рівня ЛПДНЩ при 
БХ і СГТГ переважно асоціюються зі зростанням 
ризику атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) [9, 12, 16]. І, нарешті, поєд-
нання вторинних факторів із ГТГ та підвищенням 
рівня ЛПНЩ при СКГЛ призводить до значного 

підвищення серцево-судинного ризику (ССР), 
порівнянного з таким при сімейній гіперхолес-
теринемії [16].

Клінічними проявами СДБЛ і ДПЛ можуть бути 
зовнішні ознаки, зокрема туберозні, тубероеруп-
тивні та еруптивні ксантоми, однак патогномоніч-
ною ознакою є пальмарна ксантома (ксантома 
долонних ліній), яка при СДБЛ трапляється при-
близно у 20% випадків [17]. 

СДБЛ і ДПЛ асоціюються з високим коронар-
ним ризиком, а СДБЛ — додатково з ризиком 
периферичного атеросклерозу [17]. Ризик сер-
цево-судинних подій при СДБЛ є порівнянним із 
таким при сімейній гіперхолестеринемії, тоді як 
ризик симптомного атеросклерозу артерій ниж-
ніх кінцівок майже в 4 рази вищий [18]. При обох 
патологіях описані випадки гострого панкреатиту, 
пов’язані зі значним підвищенням рівня ТГ [19].

Сумарно основні характеристики генетично 
опосередкованих ГТГ представлено в табл. 1 [9, 
14, 15, 17, 19].

Генетична діагностика первинних ГТГ
Генетична діагностика при порушеннях ліпід-

ного обміну нині зазвичай проводиться із засто-
суванням таргетного, екзомного або повногеном-
ного секвенування методом NGS із подальшим 
аналізом генів, пов’язаних із моногенними фор-
мами дисліпідемій. Також можливе визначення 
значень шкал полігенного генетичного ризику для 
оцінки внеску полігенного компонента в розвиток 
дисліпідемій.

Генетична діагностика дозволяє встановити мо-
лекулярну природу ГТГ та виділити СХ, БХ і СДБЛ. У 
2020 р. експерти the National Lipid Association ре-
комендували проведення генетичної діагностики 
в пацієнтів із вираженою ГТГ лише за підозри на 

Таблиця 1. Основні характеристики первинних  гіпертригліцеридемій

Тип Назва Частота Ступінь підвищення ТГ Ризик ІХС Ризик 
панкреатиту Гени

I СХ t:1 000 000 екстремальна ? +++
LPL, APOCII, 
APOAV, LMF1, 
GPIHBP1

ІІb СКГЛ
t:100-200
t: 8-9 в осіб із 
ранньою ІХС

помірна +++ +/- ПГ

III СДБЛ
t:125-500
t: 29-37 в осіб із 
ранньою ІХС

помірна-тяжка-
екстремальна +++ + APOЕ

III ДПЛ поодинокі 
випадки

помірна-тяжка-
екстремальна +++ + HL

IV СГТ t:10-20 помірна-тяжка + + ПГ
V БХ t: 600 тяжка-екстремальна + +++ ПГ

Примітка: ІХС – ішемічна хвороба серця, ДПЛ – дефіцит печінкової ліпази, БХ – багатофакторна хіломікронемія, ПГ – поліген-
ний тип успадкування, СДБЛ – сімейна дисбеталіпопротеїнемія, СГТГ – сімейна гіпертригліцеридемія, СКГЛ – сімейна комбіно-
вана гіперліпідемія, СХ – сімейна хіломікронемія, ТГ – тригліцериди, LPL – ген ліпопротеїнліпази, APOAV – ген аполіпопротеїну 
A5, APOCII – ген аполіпопротеїну C2, APOЕ – ген аполіпопротеїну Е, GPIHBP1 – ген глікозилфосфатидилінозитол-прикріпленого 
білка, що зв’язує ЛПВЩ 1, LMF1 – ген фактора дозрівання ЛПЛ 1, HL – ген печінкової ліпази.
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СХ [20]. Однак результати досліджень, отримані в 
цій галузі протягом останніх кількох років, дозво-
лили сформулювати додаткові показання до гене-
тичного тестування, зокрема для оцінки ризику 
розвитку панкреатиту та ішемічної хвороби серця 
(ІХС). Так, у дослідженні D’Erasmo L. та співавт. при 
аналізі генетичних даних ризик розвитку гострого 
панкреатиту був у 5,1 раза вищим в осіб із СХ по-
рівняно з пацієнтами з БХ [21]. Водночас  Guay S.P. 
та співавт. показали, що пацієнти з БХ при поєд-
нанні рідкісного патогенного варіанта та високого 
значення шкал полігенного генетичного ризику 
мали максимальний ризик гострого панкреатиту 

(в 11,9 раза вищий), еквівалентний ризику в осіб із 
СХ [22]. Як зазначалося вище, пацієнти із СДБЛ ма-
ють значно підвищений ССР, а частина з них може 
мати рівень ТГ >10 ммоль/л, тому їх доцільно ви-
діляти з когорти осіб із СХ та БХ [15, 18].

ВТОРИННІ ГТГ
Вторинна ГТГ виникає внаслідок захворювань, 

патологічних станів, зовнішніх впливів, що сприя-
ють чи посилюють її розвиток. Найчастішою при-
чиною вторинної ГТГ є інсулінорезистентність 
і пов’язані з нею стани: цукровий діабет 2-го 
типу, метаболічний синдром та ожиріння. До 
інших причин вторинної ГТГ належать хронічна 
хвороба нирок, гіпотиреоз, надмірне вживання 
алкоголю, системний червоний вовчак, засто-
сування антиретровірусних препаратів, імуно-
супресантів, кортикостероїдів, неселективних 
β-адреноблокаторів, пероральних естрогенів, 
високих доз тіазидних діуретиків тощо [23]. Кож-
на із зазначених причин може спричиняти або 
посилювати тяжкість ГТГ при генетичних або сі-
мейних порушеннях ліпідів.  Причини вторинних 
ГТГ представлено в табл.  2 [5]. 

Різна вираженість ГТГ під впливом однакових 
вторинних факторів може свідчити про вплив ге-
нетичних особливостей пацієнта на ймовірність 
розвитку та ступінь ліпідних порушень. Крім того, 
вторинні фактори можуть сприяти реалізації ге-
нетичних дефектів, характерних для сімейних ГТГ 
(СГТГ, БХ, СКГЛ, СДБЛ), що було описано вище.

Визначення рівня тригліцеридів у сироватці 
натщесерце та після їди

Для оцінки ризику АССЗ дорослим віком  
≥20 років рекомендовано проводити ліпідограму 
натщесерце чи після їди. Особам із рівнем ТГ після 
їди ≥5 ммоль/л рекомендується повторне визна-
чення натще. Визначення рівня ліпідів натщесер-
це також необхідне для діагностики метаболічно-
го синдрому, виявлення ліпідних порушень без 
АССЗ з обтяженим сімейним анамнезом або ге-
нетичних порушень, оцінки ефективності терапії й 
виявлення тяжкої тригліцеридемії чи ризику пан-
креатиту (ТГ ≥5,6 ммоль/л) [5].

Рівень ТГ >1000 мг/дл (11,3 ммоль/л)  асоці-
юють із хіломікронемією, можливістю розвитку 
еруптивних ксантом, ліпемії сітківки та панкреа-
титу [5].

ЛІКУВАННЯ ГІПЕРТРИГЛІЦЕРИДЕМІЇ
Корекція способу життя, а саме здорове харчу-

вання, регулярні фізичні навантаження, відмова 
від куріння, обмеження алкоголю та підтримка 
здорової маси тіла, становить основу ведення 
пацієнтів із ГТГ. При помірній ГТГ рекоменду-
ється знизити споживання насичених жирів до 
30-35% від загальної кількості калорій, що над-
ходять із жирами, збільшити вміст білка в раціоні 

Таблиця 2. Причини вторинних ГТГ

Захворювання

Цукровий діабет 2-го типу,
ХХН, нефротичний синдром,
ліпідодистрофії,
неконтрольований гіпотиреоз,
синдром Кушинга,
хвороби накопичення глікогену,
гострий гепатит,
ревматоїдний артрит,
псоріаз,
системний червоний вовчак,
мієломна хвороба,
сепсис

Дієта/спосіб життя

Надмірне споживання алкоголю,
надлишок жирів, цукру або 
продуктів із високим глікемічним 
індексом,
малорухливий спосіб життя,
парентеральне харчування 
емульгованими жирами

Метаболічні 
порушення

Надмірна маса тіла та ожиріння,
метаболічний синдром/
інсулінорезистентність,
збільшення ваги після схуднення,
вагітність (особливо ІІІ триместр)

Препарати для 
анестезії Пропофол

Кардіологічні 
препарати

Бета-блокатори,
тіазидні діуретики,
секвестранти жовчних кислот

Лікарські засоби  
в ендокринології

Глюкокортикоїди,
анаболічні стероїди,
пероральні естрогени (ралоксифен, 
тамоксифен, кломіфену цитрат,
естрадіол, етиніл естрадіол, 
кон’юговані естрогени)

Дерматологічні  
лікарські засоби Ретиноїди

Препарати при 
інфекціях Антиретровірусні препарати при ВІЛ

Препарати в 
онкології

L-аспарагіназа, бексаротин, 
циклофосфамід

Препарати в 
психіатрії

Атипові антипсихотики (оланзапін, 
міртазапін, клозапін), тетрациклічні 
антидепресанти

Імунодепресанти Такролімус, сиролімус, циклоспорин, 
інтерферони
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та суттєво обмежити споживання продуктів із ви-
соким глікемічним індексом, особливо фруктози 
й крохмалю.

При тяжкій ГТГ дієтичні рекомендації є суво-
рішими й передбачають, зокрема, обмеження 
споживання всіх жирів (рис.).

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

ринних причин — основа лікування пацієнтів 
із гіпертригліцеридемією.

й помірною ГТГ та низьким рівнем ХС ЛПВЩ. Зо-
крема, пемафібрат підвищував рівень ApoB та ХС 
ЛПНЩ у цьому дослідженні. Загалом, на відміну 
від переконливих доказів зниження ризику АССЗ  
за допомогою терапії, спрямованої на зниження 
рівня ХС ЛПНЩ, ефективність зниження рівня ТГ 
за допомогою фібратів щодо зменшення ризику 
АССЗ не була доведена. 

Європейські рекомендації з лікування дислі-
підемій 2025 року  підтримують настанови класу 
IIb керівництва ESC/EAS 2019 року з використання 
фенофібрату або безафібрату [28].  Фібрати не по-
казані для зниження рівня холестерину в сироват-

Рис. Тактика ведення хворих із ГТГ згідно з експертним консенсусом Американської колегії кардіологів (2021) [5]
Примітка: ТГ 150 мг/дл  (≈1,7 ммоль/л); ТГ 170 мг/дл (≈2,0 ммоль/л).

Щодо фармакологічного лікування ГТГ Євро-
пейське товариство кардіологів (ESC) та Євро-
пейське товариство з атеросклерозу (EAS) у своїй 
настанові 2025 року продовжує рекомендувати 
статини як препарат першого вибору для знижен-
ня ризику серцево-судинних захворювань у паці-
єнтів із високим ризиком  і ГТР [24]. 

Наявні наразі фібрати (гемфіброзил, фенофі-
брат, безафібрат) мають помірний ефект зниження 
рівня ТГ [25]. Фенофібрат і безафібрат сприяють 
незначному зниженню рівня ХС ЛПНЩ, однак не 
зменшують частоту серйозних несприятливих сер-
цево-судинних подій (інфаркту міокарда, ішемічно-
го інсульту, серцево-судинної смертності) чи загаль-
ної смертності в пацієнтів, які отримують статини.

Зниження частоти нефатального інфаркту міо

карда (ІМ) у цих дослідженнях спостерігалося 
лише в підгрупі пацієнтів з атерогенною дисліпі-
демією (низький рівень ХС ЛПВЩ та високий рі-
вень ТГ) [25]. У дослідженні FIELD (втручання та 
зниження подій за допомогою фенофібрату при 
діабеті) фенофібрат асоціювався зі зниженням 
ризику ампутацій нижніх кінцівок, імовірно через 
механізми, не пов’язані безпосередньо з ліпід-
ним обміном [26]. 

У дослідженні PROMINENT (пемафібрат для 
зниження серцево-судинних результатів шляхом 
зниження рівня ТГ у пацієнтів із діабетом) нещо-
давно було показано, що селективний модулятор 
рецептора, активованого проліфератором перок-
сисом (PPAR-α), пемафібрат [27] не знижував ри-
зик MACE в 10 497 пацієнтів із ЦД 2-го типу, легкою 
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ці крові або рівня  ХС ЛПНЩ.
Щодо ω-3 поліненасичених жирних кислот 

(ПНЖК), результати дослідження STRENGTH були 
опубліковані після виходу настанов  ESC/EAS  
2019 року [28].  Дослідження не продемонструвало 
користі від комбінованого препарату ейкозапента-
єнової кислоти (ЕПК) та докозагексаєнової кислоти 
(ДГК) у 13 078 пацієнтів (70% із діабетом; 56% — із 
встановленим АСССЗ) щодо зниження MACE (ком-
бінованого показника смерті від серцево-судинних 
захворювань, нефатального ІМ, нефатального ін-
сульту, коронарної реваскуляризації або нестабіль-
ної стенокардії, що потребує госпіталізації) [29]

Причини розбіжностей між негативними ре-
зультатами дослідження STRENGTH та позитивни-
ми результатами дослідження REDUCE-IT [30], які 
були опубліковані двома роками раніше, можуть 
бути пов’язані з відмінностями в досліджуваних по-
пуляціях, активних лікарських речовинах (комбіна-
ція  ЕПК і ДГК порівняно з високою дозою  ікосапент 
етилу — високоочищеного етилового ефіру ЕПК 
відповідно) або складі плацебо (кукурудзяна олія 
порівняно з мінеральною олією відповідно) [31].  
Запропоновані механізми дії щодо того, як ЕПК 
специфічно знижує ССР, полягають у різних впли-
вах на окислення ліпідів, запалення, структуру/ор-
ганізацію мембран, формування холестеринового 
домену та ендотеліальну функцію [32]. 

З огляду на новіші дані дослідження STRENGTH, 
було переглянуло відповідну рекомендацію щодо 
ПНЖК, чітко вказавши, що високі дози ікосапент 
етилу (як у дослідженні REDUCE-IT) слід розгля-
дати для пацієнтів із високим або дуже високим 
ризиком та підвищеним рівнем ТГ (рівень ТГ 135- 
499 мг/дл [1,52-5,63 ммоль/л]), незважаючи на 
терапію статинами для зниження ризику серцево-
судинних подій (табл. 3).

Воланесорсен – це антисенсовий олігонуклео-
тид, спрямований на мРНК печінкового аполіпо-
протеїну С-III (ApoC-III), який знижує рівень ApoC-

III, тригліцеридів та хіломікронів у плазмі крові. 
У III фазі, подвійному сліпому рандомізованому 
52-тижневому дослідженні, що включало 66 па-
цієнтів із синдромом сімейної хіломікронемії 
(СХМ) та значно підвищеним рівнем ТГ (середній 
вихідний рівень — 2209 мг/дл [24,96 ммоль/л]), 
було показано, що воланесорсен знижує рівень 
ТГ на 77% протягом 3 місяців; рівні <750 мг/дл  
(<8,48 ммоль/л) були досягнуті в 77% пацієнтів, які 
отримували воланесорсен.

До поширених побічних ефектів належать 
тромбоцитопенія, що потребує частого моніто-
рингу, та реакції в місці ін’єкції в 60% пацієнтів, які 
отримували воланесорсен [33]. 

Метааналіз індивідуальних даних пацієнтів 
із трьох рандомізованих контрольованих дослі-
джень за участю пацієнтів із рівнем ТГ >500 мг/дл 
(>5,65 ммоль/л) (n=207) продемонстрував значне 
зниження ризику гострого панкреатиту протягом 
медіани спостереження 8,1 місяця [34]. 

Воланесорсен був схвалений Європейським 
агентством з лікарських засобів (EMA) [але не 
Управлінням з контролю за продуктами харчуван-
ня та лікарськими засобами США (FDA)] як допо-
внення до дієти в дорослих пацієнтів із генетич-
но підтвердженим синдромом СХМ і високим 
ризиком панкреатиту, у яких відповідь на дієту та 
терапію, спрямовану на зниження рівня ТГ, була 
недостатньою. Цей препарат слід розглядати для 
пацієнтів із тяжкою ГТГ, спричиненою синдромом 
сімейної хіломікронемії  [24].

Наразі нові препарати для зниження рівня ТГ 
проходять випробування в рандомізованих клі-
нічних дослідженнях. Ін’єкційні РНК-препарати 
(або антисмислові олігонуклеотиди, або малі ін-
терферуючі РНК), спрямовані на ApoC-III, можуть 
знижувати концентрацію ТГ до 80% залежно від 
дози, інтервалу, конкретного препарату  та групи 
пацієнтів [35-36].

Таблиця  3. Рекомендації щодо медикаментозного лікування пацієнтів із гіпертригліцеридемією [23]

Рекомендації Клас Рівень

Високі дози ікосапент етилу (2×2 г/добу) слід розглядати в комбінації зі статином у пацієнтів із високим 
або дуже високим ризиком та підвищеним рівнем тригліцеридів (рівень тригліцеридів натщесерце — 
135-499 мг/дл або 1,52-5,63 ммоль/л) для зниження ризику серцево-судинних подій

ІІа В

Воланесорсен (300 мг/тиж) слід розглядати пацієнтам із тяжкою гіпертригліцеридемією (>750 мг/дл або 
>8,5 ммоль/л), спричиненою синдромом сімейної хіломікронемії, для зниження рівня тригліцеридів 
та зменшення ризику панкреатиту

ІІа В
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ОГЛЯДИ КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ, 
ПРОТОКОЛІВ ТА НАУКОВОЇ ЛІТЕРАТУРИ 
З АКТУАЛЬНИХ ПРОБЛЕМ ВНУТРІШНЬОЇ 

МЕДИЦИНИ

PRIMARY AND SECONDARY HYPERTRIGLYCERIDEMIA: MODERN APPROACHES TO TREATMENT
V.A. Skybchyk, T.M. Solomenchuk
Abstract. Hypertriglyceridemia is associated with an increased risk of cardiovascular complications and acute and chronic 

pancreatitis. An increase in triglyceride levels may be due to primary genetic disorders and secondary factors, or their combination. 
This review article presents information on various forms of primary and secondary hypertriglyceridemia, describes modern 
possibilities of genetic diagnostics, non-drug and drug correction.

Keywords: triglycerides, hypertriglyceridemia, chylomicrons.
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