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Ішемічна хвороба серця

Вступ. Дисліпідемія,	 або	порушення	ліпідного	об-
міну,	 є	 найпоширенішим	 і	 одним	 з	 основних	 факто-
рів	ризику	серцево-судинних	захворювань	 [1,	2]	як	в	
Україні,	так	і	в	цілому	світі.	Це	зумовлює	формування	
атероматозних	бляшок	та	їх	прогресування	в	артеріях,	
а	 також	 погіршує	 віддалений	 прогноз	 хворих	 навіть	
після	 успішної	 інвазивної	 або	 хірургічної	 реваскуля-

ризації	 на	 тлі	 відсутності	 або	 неадекватності	 ліпідо-
знижувальної	терапії.	

За	 своєю	 природою	 дисліпідемія	 може	 бути	 пер-
винною,	 обумовленою	 генетичними	 змінами,	 такими	
як	моногенна	або	сімейна	гіперхолестеринемія	(СГ),	та	
вторинною,	спричиненою	полігенними	зрушеннями	на	
тлі	коморбідних	станів,	які	можуть	призвести	до	атеро-
генних	змін	ліпідного	обміну.	В	останній	час,	у	зв’язку	зі	
значною	увагою	до	верифікації	пацієнтів	дуже	високо-
го	серцево-судинного	ризику,	зокрема	хворих	із	СГ	[3],	
а	також	враховуючи	той	факт,	що	ця	патологія	є	най-
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Резюме
Мета – оптимізувати	алгоритм	діагностики	хворих	з	істинною	«можливою»	сімейною	гіперхолестерине-
мією	 (СГ)	 і	 диференціальної	 діагностики	 з	 гіперхолестеринеміями	на	 тлі	 коморбідних	 ендокринопатій	
для	вибору	гіполіпідемічної	терапії.
Матеріали та методи.	 Обстежено	 130	 пацієнтів	 із	 гіперхолестеринемією	 та	 коморбідною	 патологією	
(КП)	(цукровий	діабет,	гіпотиреоз,	ожиріння).	У	кожній	групі	було	виділено	підгрупи	з	ЛПНЩ	≥	5	ммоль/л	
та	обстежені	в	динаміці	на	тлі	максимально	переносимих	доз	статинів	у	комбінації	з	компенсацією	КП.	
Контрольну	групу	становили	20	пацієнтів	з	верифікованою	СГ.	
Результати та їх обговорення.	У	групах	1	та	3	виявлено	комбіновану	дисліпідемію,	у	групі	2	–	чисту	гі-
перхолестеринемію.	Виявлено	прямі	кореляційні	зв’язки	між	ліпідним	профілем	та	характеристиками	КП.	
Пацієнти	підгруп	з	«можливою»	СГ	мали	вищу	атерогенність	ліпідного	профілю,	асоційовану	з	дестабілі-
зацією	КП	та	високий	відсоток	атеросклерозу	сонних	та	коронарних	артерій.	За	результатами	динамічно-
го	спостереження	встановлено,	що	статинотерапія	та	компенсація	КП	призвели	до	досягнення	цільових	
рівнів	ліпопротеїнів	низької	щільності	 (група	3)	або	зниження	ЛПНЩ	на	50	%	(групи	1,	2).	У	пацієнтів	
контрольної	групи	статинотерапія	максимально	переносимими	дозами	не	продемонструвала	таких	ре-
зультатів.
Висновки. Когорта	хворих,	визначених	як	«можлива»	СГ	є	неоднорідною	 і	може	включати	пацієнтів	 із	
вторинною	гіперхолестеринемією	на	тлі	дестабілізації	КП,	своєчасна	верифікація	і	лікування	якої	сприяє	
досягненню	цілей	ліпідознижувальної	терапії.	Враховуючи,	що	лише	хворі	з	ожирінням	досягли	цільового	
рівня	ЛПНЩ	<	1,8	ммоль/л,	пацієнтам	з	гіпотиреозом	та	цукровим	діабетом	рекомендовано	призначення	
комбінованої	ліпідознижувальної	терапії.	Рефрактерність	до	статинотерапії	хворих	з	істинною	«можли-
вою»	СГ	наголошує	на	потребі	призначення	комбінованої	ліпідознижувальної	терапії	(езетиміб,	інгібіто-
ри	PCSK9).	
Ключові слова: атеросклероз, ліпопротеїни низької щільності, цукровий діабет, гіпотиреоз, ожиріння, гі-
поліпідемічна терапія.
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поширенішим	 генетично	 обумовленим	 захворюван-
ням	 людини	 і	 причиною	 підвищеного	 рівня	 холесте-
рину	ліпопротеїнів	низької	щільності	(ЛПНЩ)	в	плазмі	
крові	протягом	усього	життя,	актуалізована	своєчасна	
діагностика	 і	 диференціальна	 діагностика	 таких	 хво-
рих	[4].	Така	патологія	характеризується	швидким	про-
гресуванням	 атеросклерозу,	 ранньою	 кальцифікацією	
коронарних	судин	та	потребою	в	реваскуляризації	вже	
в	молодому	віці,	що	спонукало	до	розробки	найсучасні-
ших	гіполіпідемічних	засобів,	таких	як	інгібітори	про-
протеїн	конвертази	субтилізин/кексин	типу	9	(PCSK9).	
У	пацієнтів	 із	СГ	відзначають	від	5	до	20	разів	вищий	
ризик	 розвитку	 передчасного	 розвитку	 атеросклеро-
тичного	ураження	й	ішемічної	хвороби	серця	(ІХС),	ін-
фаркту	міокарда	та	периферичного	атеросклерозу	по-
рівняно	із	загальною	популяцією,	що	залежить	від	гли-
бини	генетичних	зрушень	відповідно	до	гетерозигот-
ної	чи	гомозиготної	форми	захворювання	[5].	Водночас	
можлива	 недооцінка	 клініцистами	 загрози	 раннього	
формування	 багатосудинного	 атеросклеротичного	
ураження,	швидкого	прогресування	накопичення	Са2+	в	
коронарних	судинах	поряд	із	кальцифікацією	аорталь-
ного	і	мітрального	клапанів	при	СГ.	Цей	стан	потребує	
повної	 реваскуляризації	 шляхом	 аорто-коронарного	
шунтування	вже	в	молодому	віці	 [6]	 і	може	зумовити	
недостатню	ефективність	черезшкірного	коронарного	
втручання	[7]	при	СГ.	

Класична	 діагностика	 СГ	 здійснюється	 згідно	 із	
бальною	 оцінкою	 за	 шкалою	 Мережі	 голландських	
ліпідних	клінік	(Dutch	Lipid	Clinic	Network,	DLCN)	при	
проведенні	 генетичного	 тестування	 або	 за	 шкалою	
MedPed	 без	 генетичного	 дослідження	 (таблиця	 1),	
ґрунтуючись	 на	 клінічних,	 анамнестичних	 і	 лабора-
торних	характеристиках,	враховуючи	як	обов’язковий	
критерій	рівень	ХС	ЛПНЩ	≥	5,0	ммоль/л	[1].	Відповід-
но	до	шкал	DLCN	та	MedPed	сімейна	гіперхолестерине-
мія	визначається	як	«можлива»	(3–5	балів),	«вірогід-
на»	 (6–8	балів)	 та	 «встановлена»	–	при	більше	ніж	8	
балів.	Проте	неврахування	можливості	 атерогенного	
впливу	коморбідної	патології	може	призвести	до	по-
милкового	 залучення	 пацієнтів	 до	 когорти	 хворих	 з	
«можливою»	СГ	(3–5	балів	за	шкалою	DLCN	та	MedPed)	
і	тим	самим	до	значного	завищення	негативного	про-
гнозу	у	пацієнтів	з	декоменсованим	гіпотиреозом,	цу-
кровим	діабетом,	ожиріння	або	хронічним	гепатитом.	
Саме	 така	 «гіпердіагностика»	 СГ	 на	 тлі	 недооцінки	
впливу	коморбідної	патології	нерідко	фіксується	спів-
робітниками	 Спеціалізованого	 експертного	 центру	
сімейних	і	рефрактерних	дисліпідемій	в	ДУ	«ННЦ	«Ін-
ститут	кардіології,	клінічної	та	регенеративної	меди-
цини	імені	академіка	М.	Д.	Стражеска	НАМН	України»	
(до	24.06.2022	р.	–	ДУ	«ННЦ	«Інститут	кардіології	імені	
академіка	М.	Д.	Стражеска	НАМН	України»)	в	процесі	
залучення	 хворих	 із	 СГ	до	Національного	реєстру	 сі-
мейних	гіперхолестеринемій,	розпочатого	у	2017	ро-

ці,	який	увійшов	як	Український	національний	фраг-
мент	до	Глобального	 світового	реєстру	СГ	 [5].	 Хибне	
розширення	групи	пацієнтів	з	«можливою»	СГ	за	ра-
хунок	 пацієнтів	 з	 декоменсованою	 ендокринопатією	
може	призвести	до	безпідставного	і	малоефективного	
використання	 максимальних	 доз	 статинотерапії	 без	
досягнення	 поставлених	 цілей	 у	 вигляді	 таргетного	
рівня	ХС	ЛПНЩ	та/або	зниження	його	рівня	мінімум	
на	 50	 %,	 як	 обов’язкового	 прогностично	 значущого	
критерію	ефективності	терапії	відповідно	до	затвер-
джених	сучасних	українських	і	європейських	рекомен-
дацій	(ESC,	2019;	УТА,	2020).	Водночас	компенсація	ко-
морбідної	патології	дасть	змогу	додатково	покращити	
верифікацію	когорти	СГ	і	збільшити	ефективність	та	
безпеку	гіполіпідемічного	лікування	хворих	з	ІХС.	

Таблиця 1
Діагностика сімейної гіперхолестеринемії за 
критеріями Мережі голландських ліпідних клінік (DLCN)

Критерій Бали
1. Сімейний анамнез
Ранній розвиток ССЗ (чоловіки < 55 років, жінки < 60 
років) у родичів першого рівня спорідненості або ХС 
ЛПНЩ > 95-го перцентиля у родичів першого рівня 
спорідненості 

1

Сухожильні ксантоми та/або корнеальна дуга рогівки 
у родичів першого рівня спорідненості або в дітей 
віком до 18 років із ХС ЛПНЩ > 95-го перцентиля

2

2. Анамнез хвороби
Пацієнт з раннім (чоловіки < 55 років, жінки < 60 
років) розвитком коронарного атеросклерозу 

2

Пацієнт з раннім (чоловіки < 55 років, жінки < 60 
років) розвитком церебрального/периферичного за-
хворювання судин 

1

3. Дані об’єктивного обстеженняа

Сухожильні ксантоми 6
Корнеальна дуга у віці до 45 років 4
4. Рівні ХС ЛПНЩ
> 8,5 ммоль/л (> 330 мг/дл) 8
6,5–8,4 ммоль/л (250–329 мг/дл) 5
5,0–6,4 ммоль/л (190–249 мг/дл) 3
4,0–4,9 ммоль/л (155–189 мг/дл) 1
5. Аналіз ДНК
Функціональна мутація рецептора ЛПНЩ, апоB або 
гена PCSK9

8

Виберіть лише один варіант у кожній групі (із найви-
щим балом)
Діагноз базується на загальній сумі балів:
«встановлена» СГ – 8 балів
«вірогідна» СГ – 6–8 балів
«можлива» СГ – 3–5 балів 

Примітка.	ХС	ЛПНЩ	–	холестерин	ліпопротеїнів	низької	щіль-
ності;	PCSK9	–	пропротеїн	конвертази	субтилін/кексин	типу	9;	
апоB	–	аполіпопротеїн	B;	а	лише	один	варіант	залежно	від	крите-
рію	(тобто	разом	6	балів,	якщо	обидва	критерії	наявні).
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Мета роботи –	оптимізувати	алгоритм	діагности-
ки	хворих	з	істинною	«можливою»	сімейною	гіперхо-
лестеринемією	і	диференціальної	діагностики	з	гіпер-
холестеринеміями	 на	 тлі	 коморбідних	 ендокринопа-
тій	для	вибору	гіполіпідемічної	терапії.	

Матеріали та методи. Протокол	дослідження	вклю-
чав	 обстеження	 з	 2018	 по	 грудень	 2021	 року	 у	 відділі	
дисліпідемій	 ДУ	 «ННЦ	 «Інститут	 кардіології	 імені	 ака-
деміка	М.	Д.	Стражеска	НАМН	України»	130	пацієнтів	(85	
жінок	та	45	чоловіків)	основної	когорти	пацієнтів	із	під-
твердженим	за	даними	клінічного	та	функціонального	
обстеження	діагнозом	хронічної	ІХС,	стенокардією	II–III	
функціонального	класу	або	безбольовою	формою.	У	98	
пацієнтів	(75,4	%)	пропорційно	зіставно	в	основних	гру-
пах	зареєстрована	гіпертонічна	хвороба	II	стадії,	2–3-го	
ступеня,	що	далі	 буде	позначено	як	 артеріальна	 гіпер-
тензія	(АГ).	Хворі	в	подальшому	були	розподілені	на	три	
основні	групи	обстеження	залежно	від	наявності	комор-
бідної	патології.	Контрольну	групу	становили	20	пацієн-
тів	із	хронічною	ІХС	та	верифікованою	СГ	за	критеріями	
DLCN	та	MedPed	зіставної	вікової	групи.	

Критерії	включення	в	основні	групи	дослідження:	
zz вік	 пацієнтів	 від	 ≥	 18	 до	 70	 років	 (для	 пацієнтів	
будь-якої	статі);

zz наявність	 хронічної	 ІХС	 і	 ХС	 ЛПНЩ	 у	 пацієнтів	 ≥	
1,8	 ммоль/л	 та/або	 холестерину	 не-ліпопротеїнів	
високої	 щільності	 (неЛПВЩ)	 ≥	 2,6	 ммоль/л	 після	
3–6	місяців	попередньої	монотерапії	низькими	і	се-
редніми	дозами	статинів	 (аторвастатин	10–40	мг,	
розувастатин	10–20	мг);

zz наявність	у	пацієнта	принаймні	одного	коморбід-
ного	патологічного	стану:	цукровий	діабет	2-го	ти-
пу,	гіпотиреоз,	ожиріння	ІІ–ІІІ	ст.
Критерії	виключення	з	основних	груп	дослідження:

zz наявність	гострого	інфаркту	міокарда	або	інсульту	
в	анамнезі	хворого	за	попередні	6–12	місяців;

zz встановлений	 діагноз	 «вірогідної»	 або	 «визначе-
ної»	 сімейної	 гетерозиготної	 гіперхолестеринемії,	
тобто	 визначення	 ≥	 6	 балів	 за	 шкалами	 DLCN	 та	
MedPed.	
Критерії	включення	в	контрольну	групу:

zz наявність	 хронічної	 ІХС	 і	 встановлений	 діагноз	
«можливої»	сімейної	гетерозиготної	гіперхолесте-
ринемії	(3–5	балів	за	шкалами	DLCN	та	MedPed)	піс-
ля	3–6	місяців	попередньої	монотерапії	низькими	
і	 середніми	дозами	 статинів	 (аторвастатин	10–40	
мг,	розувастатин	10–20	мг)	.
Критерії	 виключення	 з	 контрольної	 групи	 дослі-

дження:
zz наявність	у	пацієнта	принаймні	одного	коморбід-
ного	патологічного	стану:	цукровий	діабет	2-го	ти-
пу,	гіпотиреоз,	ожиріння	ІІ–ІІІ	ст.
До	1-ї	основної	групи	було	віднесено	55	пацієнтів	

з	ІХС	(31	жінку	та	24	чоловіки),	у	42	(76,4	%)	пацієн-
тів	 діагностовано	 АГ,	 середній	 вік	 становив	 62,91	 ±	

1,52	 року,	 в	 анамнезі	 наявний	 цукровий	 діабет	 2-го	
типу	або	вперше	встановлений	цукровий	діабет	2-го	
типу	 за	рівнем	 глюкози	натще	≥	7,0	ммоль/л	та/або	
рівнем	глікованого	гемоглобіну	≥	6,5	%.	

До	 2-ї	 основної	 групи	 було	 віднесено	 33	 хворих	
з	 ІХС	 (26	жінок	та	7	чоловіків),	 у	24	 (72,7	%)	пацієн-
тів	 діагностовано	 АГ,	 середній	 вік	 становив	 61,45	 ±	 
2,1	 року,	 в	 анамнезі	 наявний	 гіпотиреоз	 або	 вперше	
встановлений	гіпотиреоз	з	рівнем	тиреотропного	гор-
мону	(ТТГ)	>	4	мкОд/мл.

До	3-ї	 основної	 групи	було	 включено	42	 хворих	 з	
ІХС	(28	жінок	та	14	чоловіків),	у	32	(76,1	%)	пацієнтів	
діагностовано	АГ,	 середній	 вік	 становив	 59,62	 ±	 1,74	
року,	виявлена	вторинна	дисліпідемія	на	тлі	ожиріння	
II–ІІІ	cт.	з	індексом	маси	тіла	(ІМТ)	≥	35,0	кг/м2	без	ін-
шої	коморбідної	патології.

Четверту	 –	 контрольну	 групу	 сформували	 20	 па-
цієнтів	 з	 хронічною	 ІХС	 (12	 жінок	 та	 8	 чоловіків),	 у	 
5	(25	%)	пацієнтів	діагностовано	АГ, середній	вік	ста-
новив	42,08	±	1,76	року,	верифікована	згідно	з	крите-
ріями	DLCN	та	MedPed	сімейна	гетерозиготна	гіперхо-
лестеринемія	без	коморбідної	патології.

У	кожній	з	трьох	основних	груп	було	виділено	під-
групи	пацієнтів	із	гіперхолестеринемією	високих	гра-
дацій	(ЛПНЩ	≥	5	ммоль/л),	яким	за	критеріями	DLCN	
та	MedPed	 (3–5	 балів)	можна	 було	 б	 встановити	діа-
гноз	«можливої»	СГ.	Тобто	кожну	з	трьох	основ	них	груп	
розподілено	на	2	підгрупи:	до	підгрупи	«а»	віднесено	
пацієнтів	 з	 «можливою»	 гіперхолестеринемією,	 тобто	
з	рівнем	ХС	ЛПНЩ	≥	5	ммоль/л	та/або	ХС	неЛПВЩ	≥	
5,8	ммоль/л,	до	підгрупи	«б»	–	з	рівнем	ХС	ЛПНЩ	<	5	
ммоль/л	та/або	ХС	неЛПВЩ	<	5,8	ммоль/л.

Підгрупи	«а»	кожної	основної	групи	та	контрольна	
група	з	СГ	повторно	обстежені	в	динаміці	до	та	після	
3	місяців	максимально	переносимих	доз	статинотера-
пії	(середня	доза	аторвастатину	в	усіх	групах	станови-
ла	45	мг,	середня	доза	розувастатину	–	35	мг)	в	ком-
бінації	 з	компенсацією	коморбідної	патології	 в	осно-
вних	групах.	

Методи	 дослідження	 включали:	 1)	 загальноклі-
нічні:	 ліпідограма	 (загальний	 холестерин	 (ХС),	 ХС	
ЛПНЩ,	 холестерин	 ліпопротеїнів	 високої	 щільності	
(ХС	ЛПВЩ),	тригліцериди	(ТГ),	ХС	неЛПВЩ);	глікеміч-
ний	статус	(анамнез	цукрового	діабету,	рівень	глюко-
зи	натще,	глікемічний	профіль,	рівень	глікованого	ге-
моглобіну	(HbA1c));	гормональний	профіль	(анамнез	
захворювань	 щитоподібної	 залози,	 рівень	 ТТГ,	 три-
йодтиронін	(Т3),	тироксин	(Т4)	антитіла	до	тиреопе-
роксидази);	2)	інструментальні	(електрокардіографія,	
ехокардіографія,	 моніторинг	 добової	 електрокардіо-
грами,	добовий	моніторинг	артеріального	тиску,	уль-
тразвукове	 дослідження	 (УЗД)	 сонних	 артерій,	 коро-
нарографія);	 3)	 оцінювання	 отриманих	 результатів	
відповідно	до	критеріїв	DLCN	та	MedPed;	4)	статистич-
на	обробка	отриманих	результатів.
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Результати та їх обговорення. До	 1-ї	 основної	
групи	включено	55	пацієнтів	(31	жінку	та	24	чолові-
ки)	з	дисліпідемією	на	тлі	цукрового	діабету	2-го	ти-
пу.	Більшість	пацієнтів	(89	%)	мали	надмірну	вагу	або	
ожиріння	І	ст.:	середнє	значення	ІМТ	–	31,18	±	0,66	кг/м2.	
Ожиріння	частіше	траплялося	серед	чоловіків.	

Ліпідний	профіль	групи	з	цукровим	діабетом	2-го	
типу	характеризувався	високим	рівнем	ХС,	ТГ,	ЛПНЩ	
та/або	неЛПВЩ.	Ліпідний,	глікемічний	та	гормональ-
ний	профілі	цієї	групи	та	підгруп	(1а	та	1б)	представ-
лені	у	таблиці	2.	Було	виявлено	помірний	прямий	ко-
реляційний	зв’язок	між	рівнем	глюкози	та	загальним	
холестерином,	 ТГ	 та	 ХС	 неЛПВЩ	 (r	 =	 0,38;	 p	 <	 0,05,	 
r	=	0,34;	p	<	0,05	та	r	=	0,39;	p	<	0,05	відповідно)	та	по-
мірний	прямий	кореляційний	зв’язок	між	HbA1C	та	ХС,	
ТГ	та	ХС	неЛПВЩ	(r	=	0,39;	p	<	0,05,	r	=	0,36;	p	<	0,05	та	
r	=	0,41;	p	<	0,05	відповідно).

При	 порівнянні	 підгруп	 1а	 та	 1б,	 підгрупа	 1а,	 по-
передньо	 визначена	 як	 «можлива»	 СГ	 (ХС	 ЛПНЩ	 ≥	
5,0	ммоль/л), з	ІХС	та	цукровим	діабетом	2-го	типу	від-
різнялась	молодшим	середнім	віком	(58,88	±	3,01	проти	
64,56	±	1,71),	більшим	ІМТ	(32,28	±	1,56	проти	30,73	±	0,68).	
Середній	рівень	загального	холестерину	у	цій	групі	ста-
новив	9,44	±	0,66	ммоль/л,	ЛПНЩ	–	5,20	±	0,10	ммоль/л,	
ЛПВЩ	–	1,19	±	0,11	ммоль/л,	ТГ	–	12,76	±	4,56	ммоль/л,	
ХС	неЛПВЩ	–	8,24	±	0,73	ммоль/л.	Достовірно	вища	ате-
рогенність	ліпідного	профілю	цієї	підгрупи	корелювала	
з	ознаками	дестабілізації	цукрового	діабету:	достовірно	
вищим	рівнем	глюкози	(11,44	±	0,95	ммоль/л)	та	HbA1C	
(8,12	±	0,68	%).	Також,	у	підгрупі	1а	рівень	ХС	неЛПВЩ	
був	 найвищим	 серед	 усіх	 підгруп	 та	 на	
54,5	%	вищим	порівняно	з	підгрупою	1б.	

Групу	2,	з	ІХС	та	гіперхолестеринемі-
єю	на	тлі	гіпотиреозу,	становили	33	па-
цієнти	(26	жінок	та	7	чоловіків).	Серед-
ній	 вік	 та	 ІМТ	 істотно	 не	 відрізнялись	
від	1-ї	групи.	Дисліпідемія	у	групі	з	гіпо-
тиреозом	 характеризувалась	 високим	
рівнем	ХС,	ЛПНЩ	та	нормальним	рівнем	
ТГ	(таблиця	3).	

Було	 виявлено помітний	 пря-
мий	 кореляційний	 зв’язок	 між	 лі-
підним	 профілем	 та	 рівнем	 ТТГ,	 а	
саме:	 ХС	 та	 рівнем	 ТТГ	 гіпофіза	 –	 
r	 =	 0,54;	 p	 <	 0,05;	 ХС	 ЛПНЩ	 та	 ТТГ	 –	 
r	 =	 0,58;	 p	 <	 0,05;	 ХС	 неЛПВЩ	 та	 ТТГ	 
r	=	0,53;	p	<	0,05	(рисунок	1).	

Після	 проведеного	 аналізу	 підгруп	
2а	 та	 2б	 достовірної	 різниці	 у	 показ-
никах	 віку	 та	 ІМТ	 виявлено	 не	 було,	
проте	підгрупа	2а	з	попередньо	визна-
ченою	 як	 «можлива»	 СГ	 характеризу-
валась	вищим	рівнем	ХС,	ХС	ЛПНЩ,	ХС	
неЛПВЩ	та	рівнем	ТТГ.	Аналогічно	до	
підгруп	з	цукровим	діабетом	2-го	типу,	

вища	 атерогенність	 ліпідного	 профілю	 у	 «можливій»	
підгрупі	 корелювала	 з	 дестабілізацією/недостатньою	
компенсацією	коморбідної	патології,	у	цьому	випадку	–	
гіпотиреозу.	 Рівень	 глюкози	натще,	 глікованого	 гемо-
глобіну	і	ТГ	у	цій	групі	залишались	у	межах	норми.	

До	3-ї	основної	групи	було	віднесено	хворих	з	дислі-
підемією	на	тлі	ожиріння	ІІ–ІІІ	ст.	–	42	пацієнти	(28	жі-
нок	та	14	чоловіків).	Середній	рівень	 ІМТ	у	цій	групі	
становив	38,15	±	0,71	кг/м2.	ІМТ	у	чоловіків	та	жінок	іс-
тотно	не	відрізнявся.	Для	цієї	групи	характерною	була	
комбінована	дисліпідемія:	середні	рівні	ХС	становили	
6,15	±	0,2	ммоль/л,	ХС	ЛПНЩ	–	3,87 ±	0,21	ммоль/л,	ХС	
ЛПВЩ	–	1,33 ± 0,06	ммоль/л,	ТГ	–	2,31	± 0,18	ммоль/л,	
ХС	неЛПВЩ	–	4,83	±	0,18	ммоль/л	(таблиця	4).	У	42	%	
пацієнтів	було	виявлено	порушення	толерантності	до	
глюкози	за	рівнем	глюкози	натще	5,6	–	6,9	ммоль/л	та	
глікованого	гемоглобіну	5,7	–	6,4	%.	

Під	час	проведення	статистичної	обробки	даних	бу-
ло	виявлено	прямий	помірний	кореляційний	зв’язок	
між	показником	окружності	талії	та	ХС	і	ХС	неЛПВЩ	(r	
=	0,32;	p	<	0,05	та	r	=	0,13;	p	<	0,05	відповідно),	що	по-
яснюється	загальновідомим	впливом	абдомінального	
ожиріння	на	розвиток	атеросклерозу.	

Згідно	 з	 отриманими	 даними,	 кожна	 із	 досліджу-
ваних	 коморбідних	 патологій	 (цукровий	 діабет,	 гіпо-
тиреоз,	ожиріння)	в	разі	дестабілізації	асоціювалась	зі	
значною	 гіперхолестеринемією	 принаймні	 у	 третини	
хворих	(групи	1а,	2а,	3а),	яка	могла	досягати	рівня	ХС	
ЛПНЩ	 ≥	 5	 ммоль/л	 і	 попередньо	 бути	 позначена	 як	
«можлива»	 СГ,	 причому	 найбільший	 відсоток	 таких	

Рисунок 1. Кореляційний зв’язок між ліпідним профілем і ТТГ
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пацієнтів	спостерігався	серед	хворих	із	гіпотиреозом	–	
39,4	%,	в	той	час	як	у	хворих	із	цукровим	діабетом	він	
становив	29,1	%,	а	у	хворих	з	ожирінням	II–III	ст.	тільки	
19,0	%.	Додатковим	 аргументом	клінічної	 значущості	
та	атерогенності	гіперхолестеринемії	в	підгрупах	«а»	з	
попередньо	«можливою»	СГ	 (таблиця	5)	 слугують	ре-
зультати	візуалізації	атеросклеротичного	ураження	за	
даними	УЗД	 сонних	 артерій	 (виявлення	 атеросклеро-
тичних	бляшок,	стенозування	просвіту	судин	на	20–30	
%	за	критерієм	ECST	 (European	Carotid	Surgery	Trial)),	
коронароангіографії	 (атеросклеротичне	 стенозування	
1–2	 судин	 не	 більше	 70	 %,	 хворі	 з	 гемодинамічними	
значущими	 стенозами	 понад	 75	 %	 в	 дослідження	 не	
залучалися)	і	наявності	в	індивідуальному	і	сімейному	
анамнезі	 обстежених	 відносно	 високого	 відсотка	 пе-
редчасного	розвитку	ІХС	(до	55	років	у	чоловіків	і	до	60	
років	у	жінок).	Останній	фрагмент	аналізу	 стосувався	
динамічного	спостереження	за	підгрупами	1а,	2а	і	3а	з	
попередньо	позначеною	як	«можлива»	СГ	та	зіставлен-
ня	отриманих	результатів	з	динамікою	характеристик	
контрольної	 4-ї	 групи	 з	 верифікованою	 СГ	 пацієнтів	
(таблиця	6).	Передусім	слід	зазначити,	що	всі	пацієнти,	
віднесені	до	груп	1а,	2а	і	3а,	були	хворими	з	ознаками	
дестабілізації	коморбідної	патології	відповідно	до	гру-
пи	обстеження	(див.	таблиці	2,	3,	4).	Не	залучались	па-
цієнти	із	поєднанням	двох	вищезазначених	патологій	в	
одного	хворого.	Пацієнти	контрольної	4-ї	групи	не	ма-
ли	ознак	коморбідної	патології	за	даними	об’єктивного	
обстеження.	 Простежено	 за	 клінічним	 станом	 та	 ха-
рактеристиками	хворих	протягом	3	місяців	лікування	
максимально	 переносимими	 дозами	 статинів	 (доза	
аторвастатину	 в	 діапазоні	 доз	 30–40	мг,	 розувастати-
ну	–	20–30	мг)	в	комбінації	з	компенсацією	відповідної	
коморбідної	патології.	Для	хворих	з	цукровим	діабетом	
2-го	 типу	 –	 це	 було	 призначення	 протидіабетичних	
препаратів	пацієнтам	з	уперше	діагностованим	діабе-

том	 або	 підсилення	 попередньо	 призначеної	 терапії	
цукрового	 діабету	 за	 рахунок	 комбінації	 протидіабе-
тичних	препаратів.	Для	пацієнтів	з	гіпотиреозом	–	при-
значення,	якщо	патологія	діагностувалася	вперше,	або	
адекватне	 підсилення	 гормональної	 замісної	 терапії	
левотироксином	 натрію	 (середній	 діапазон	 доз	 ста-
новив	75–100	мкг/добу).	Для	пацієнтів	з	ожирінням	–	
рекомендації	з	модифікації	способу	життя,	включно	із	
розширенням	фізичної	активності	 і	гіпокалорійної	ді-
єти	поряд	із	статинотерапією.	Приймаючи	до	уваги,	що	
всі	пацієнти	мали	ІХС,	поряд	із	статинами	всім	хворим	
призначали	 дезагрегантну	 терапію	 (аспірин	 або	 кло-
підогрель),	 інгібітори	 ангіотензинперетворювального	
ферменту	/	блокатори	рецепторів	ангіотензину	II	та	за	
потреби	 інші	 антигіпертензивні	 препарати	 до	 досяг-
нення	рівнів	артеріального	тиску	<	140/90	мм	рт.	ст.

Результати	динамічного	 спостереження	за	ліпідо-
знижувальним	 лікуванням	 хворих	 із	 попередньо	 ви-
значеною	«можливою»	сімейною	гіперхолестеринемі-
єю	подані	в	таблиці	6.	 Інтенсифікація	статинотерапії	
до	 максимально	 переносимих	 доз	 разом	 із	 призна-
ченням	 або	 підсиленням	 терапії	 коморбідної	 пато-
логії	 асоціювалась	 із	 стабілізацією	 суміжних	 станів	
у	 хворих	 1а,	 2а	 і	 3а	 груп	 (нормалізація	 глікемічного	
профілю	та	глікованого	гемоглобіну;	нормалізація	ти-
реотропного	гормону	гіпофізу;	тенденція	до	знижен-
ня	ваги	у	хворих	з	ожирінням).	Проте	слід	зазначити,	
що	хоча	достовірне	(р	<	0,01)	зниження	прогностично	
значущого	 ХС	 ЛПНЩ	 на	 максимально	 переносимих	
дозах	 статинів	 поряд	 із	 компенсацією	 коморбідних	
станів	 спостерігалось	 в	 усіх	 групах	 дослідження,	 од-
нак	таргетних	цілей	навіть	Європейського	товариства	
кардіологів	(European	Society	of	Cardiology,	ESC),	2016	
року,	а	саме	ХС	ЛПНЩ	<	1,8	ммоль/л	та/або	зниження	
ХС	ЛПНЩ	на	50	%	у	деяких	хворих	досягнуто	не	було.	

Цільові	рівні	ХС	ЛПНЩ	<	1,8	ммоль/л	були	досяг-
нуті	 протягом	 3	 місяців	 лікування	 лише	 у	 пацієнтів	
3а	 групи	з	ожирінням.	Декотре	 зростання	гліковано-
го	гемоглобіну	в	цій	групі	цілком	очікуване.	Оскільки	
хворі	3а	групи	з	переддіабетом	на	тлі	ожиріння	ІІ–ІІІ	
ступеня	завжди,	як	пацієнти	з	метаболічним	синдро-
мом,	 мають	шанс	 на	 «природну	 історію	формування	
цукрового	 діабету	 2-го	 типу»	 внаслідок	 виснаження	
можливостей	 підшлункової	 залози.	 Враховуючи	 на-
явність	 гіпертригліцеридемії	 у	 хворих	 з	 декоменсо-
ваним	цукровим	діабетом	понад	4,5	ммоль/л	 і	необ-
хідності	 визначення	 в	 такому	 випадку	 ХС	 неЛПВЩ	
були	 проаналізовані	 висхідні	 величини	 і	 динаміка	
обох	ліпідних	показників.	У	хворих	з	цукровим	діабе-
том	2-го	типу	в	результаті	проведеного	комплексного	
	лікування	отримано	зниження	ХС	ЛПНЩ	на	54,61	%	та	
ХС	неЛПВЩ	на	55,95	%,	у	хворих	із	гіпотиреозом	від-
повідно	зареєстровано	зниження	на	50,16	%	та	58,44	
%,	 а	 у	 хворих	 з	 ожирінням	 –	 на	 71,99	%	 та	 59,24	%	
	(таблиця	7,	рисунок	2).

Таблиця 5
Виявлення атеросклеротичного ураження в групах 
попередньо визначених як «можлива» СГ (1а, 2а, 3а групи) 
і в групі з верифікованою СГ – 4-а група

Група 
хворих

Виявлення 
атероскле-
розу сонних 

артерій за да-
ними УЗД, %

Ангіографічне 
виявлення 

атеросклерозу 
коронарних 
артерій, %

Передчасний 
розвиток ІХС 
в сімейному 
анамнезі, %

1а  
(ІХС, ЦД) 92 90 54

2а (ІХС, 
гіпотире-
оз)

75 66 48

3а (ІХС, 
ожиріння) 61 25 30

СГ 100 100 100
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На	противагу	отриманим	суттєвим	результатам	по-
зитивної	динаміки	ліпідних	характеристик	хворих	1а,	
2а	і	3а	підгруп	у	пацієнтів	контрольної	4-ї	групи	із	ве-
рифікованою	 гетерозиготною	 сімейною	 гіперхолесте-
ринемією	 без	 коморбідної	 патології	 монотерапія	 ста-
тинами	в	максимально	переносимих	дозах,	хоча	 і	асо-
ціювалась	із	позитивними	ліпідними	зрушеннями	(р	<	
0,01),	в	той	же	час	не	продемонструвала	ані	досягнення	
цільових	рівнів	терапії	відносно	ХС	ЛПНЩ,	ані	знижен-
ня	на	50	%	від	висхідного	їх	рівня.	Зареєстровано	зни-
ження	ХС	ЛПНЩ	лише	на	17,58	%	та	на	18,19	%	рівня	
ХС	неЛПВЩ,	що	підтверджує	існуючий	погляд	на	СГ,	як	
патологію	 дуже	 високого	 серцево-судинного	 ризику	 і	
досить	рефрактерну	до	монотерапії	статинами,	а	також	
стан,	 який	 потребує	 якомога	швидшого	 застосування	
комбінованої	ліпідознижувальної	терапії	як	«стратегію	
першої	лінії»	[8]	спочатку	з	езетимібом,	у	разі	недосяг-
нення	цільових	рівнів	–	призначення	інгібіторів	PCSK9.	

Отже,	 лікування	 вторинної	 дисліпідемії	 має	 скла-
датися	 з	 двох	 етапів:	 1)	 ліпідознижувальної	 терапії	
статинами	і	за	потреби	посилення	ефекту	езитимібом,	
фібратами,	інгібіторами	PCSK9;	2)	патогенетичної	те-
рапії,	спрямованої	на	компенсацію	коморбідного	ста-
ну.	 Особливу	 увагу	 привертає	 когорта	 хворих,	 які	 за	
ознакою	ХС	ЛПНЩ	≥	5	ммоль/л	згідно	 із	критеріями	
DLCN	можуть	бути	віднесені	до	«можливої»	 сімейної	

гіперхолестеринемії.	 Проте	 якщо	 компенсація	 вияв-
леної	коморбідної	патології	без	потреби	в	подальшій	
інтенсифікації	статинотерапії	асоціюється	зі	знижен-
ням	ХС	ЛПНЩ	до	цільових	рівнів	та/або	зі	зниженням	
на	50	%	від	висхідного	рівня,	то	такі	пацієнти	мають	
бути	виключені	із	когорти	«сімейної»	гіперхолестери-
немії.	Слід	враховувати,	що	генетичне	підтвердження	
діагнозу	 СГ	 може	 бути	 отримане	 лише	 максимум	 в	
75	%,	що	не	виключає	можливості	діагнозу	СГ.	

Основними	захворюваннями,	що	можуть	найчасті-
ше	маскуватись	під	«можливу»	СГ	 і	призвести	до	та-
ких	критичних	 характеристик	ХС	ЛПНЩ,	 є	цукровий	
діабет	2-го	типу,	гіпотиреоз	та	ожиріння.	

Так,	хворі	із	цукровим	діабетом	2-го	типу	мають	у	
2–4	рази	 вищий	ризик	розвитку	 і	 ускладнень	 серце-
во-судинних	 захворювань.	 Діабетична	 дисліпідемія	
характеризується	 підвищенням	 рівня	 ТГ	 і	 знижен-
ням	рівня	ХС	ЛПВЩ	у	сироватці	крові.	Крім	того,	від-
бувається	 збільшення	 концентрації	 ХС	 ліпопротеї-
нів	 дуже	 низької	щільності	 (ХС	ЛПДНЩ)	 і	 ХС	ЛПНЩ,	
причому	 рівні	 ХС	 ЛПНЩ	можуть	 не	 відрізнятися	 від	
значень	 здорових	 людей,	 проте	 збільшується	 кіль-
кість	найбільш	 атерогенних	 дрібних	щільних	 часток	
ЛПНЩ,	 спостерігається	 збільшення	 ХС	 неЛПВЩ	 (ХС	
неЛПВЩ	 =	 ЗХС – ХС	 ЛПВЩ),	 і	 згодом	 відзначається	
збільшення	кількості	часток	ЛПНЩ,	що	в	поєднанні	зі	

Таблиця 7
Відсоток зниження ХС ЛПНЩ та ХС неЛПВЩ в групах після статинотерапії разом із патогенетичним лікуванням 
коморбідної патології 

Група обстеження
ЛПНЩ 1,  
ммоль/л

ЛПНЩ 2,  
моль/л D

ХС неЛПВЩ 1, 
ммоль/л

ХС неЛПВЩ 2, 
ммоль/л D

1а група (n = 16) 5,20 ± 0,10 2,36 ± 0,11 –54,61 8,24 ± 0,73 3,63 ± 0,25 –55,95
2а група (n = 13) 5,92 ± 0,39 2,95 ± 0,23 –50,16 6,81 ± 0,35 2,83 ± 0,08 –58,44
3а група (n = 8) 5,64 ± 0,43 1,61 ± 0,31 –71,99 6,60 ± 0,28 2,69 ± 0,13 –59,24
4 група (n = 13) 6,6 ± 0,11 5,44 ± 0,12 –17,58 7,53 ± 0,32 6,16 ± 0,19 –18,19

Рисунок 2. Вплив корекції 
коморбідних станів на ефективність 
ліпідознижувальної терапії
Примітка.	СГх	–	сімейна	гіперхолестери-
немія,	Гх	–	гіперхолестеринемія.	
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Ішемічна хвороба серця

	збільшенням	ЛПДНЩ	і	ліпопротеїну	проміжної	щіль-
ності	зумовлює	збільшення	рівнів	аполіпопротеїну	B.	
Як	 зазначено	 Руденко,	Мітченко	 (2016) [9],	 на	 вели-
кій	кількості	 хворих	результати	віддаленого	прогно-
зу	 навіть	 найдосконалішої	 реваскуляризації	 шляхом	
аорто-коронарного	шунтування	можуть	 бути	 значно	
погіршені	у	разі	недостатньої	статинотерапії	або	від-
сутності	компенсації	коморбідного	стану.	

Основний	показник	при	корекції	дисліпідемії	–	ХС	
ЛПНЩ.	 Зв’язок	 рівня	 ХС	 ЛПНЩ	 із	 ризиком	 розвитку	
серцево-судинних	 захворювань	 є	 безперервним,	 ди-
ференційованим	 і	 кумулятивним.	 Так,	 дані	 великого	
метааналізу	дозволили	встановити,	що	 зниження	ХС	
ЛПНЩ	на	кожний	ммоль/л	спричиняє	зменшення	час-
тоти	основних	серцево-судинних	подій	на	21	%	і	зни-
ження	кількості	смертей	з	будь-якої	причини	на	9	%	у	
пацієнтів	із	цукровим	діабетом	незалежно	від	почат-
кового	рівня	ХС	ЛПНЩ,	а	також	інших	параметрів	[10].

При	 захворюваннях	 щитоподібної	 залози	 зазна-
чено	 лінійну	 позитивну	 асоціацію	 між	 значеннями	
ТТГ	 у	 референтному	 діапазоні	 та	 концентраціями	
загального	 сироваткового	 холестерину,	 холестерину	
ЛПНЩ,	холестерину	неЛПВЩ	і	ТГ,	а	також	лінійну	не-
гативну	асоціацію	з	холестерином	ЛПВЩ.	Відомо,	що	
гормони	щитоподібної	 залози	 індукують	 3-гідрокси-
3-метилглутарилкоензим	 А	 (HMGCoA)	 редуктазу,	
яка	 є	 першим	кроком	 у	 біосинтезі	 холестерину.	 Три-
йодтиронін	 зумовлює	 посилення	 регуляції	 рецепто-
рів	 ЛПНЩ,	 контролює	 стерол-регуляторний	 білок-
зв’язуючий	 елемент-2	 (SREBP-2),	 який,	 у	 свою	 чергу,	
модулює	 експресію	 гена	 рецептора	 ЛПНЩ	 і	 захищає	
ЛПНЩ	 від	 окиснення.	 Гормони	щитоподібної	 залози	
впливають	на	метаболізм	ЛПВЩ,	підвищуючи	актив-
ність	білка,	що	переносить	складні	ефіри	холестерину	
(cholesterol	ester	transfer	protein,	СЕТР)	та	стимулює	лі-
попротеїнліпазу,	яка	катаболізує	ліпопротеїни,	багаті	
на	 ТГ,	 печінкову	 ліпазу	 і	 сприяє	 перетворенню	 ліпо-
протеїнів	проміжної	щільності	в	ХС	ЛПНЩ	[11].	

У	хворих	з	ожирінням	і	обумовленим	ним	метабо-
лічним	синдромом	важливу	роль	в	оцінюванні	серце-
во-судинного	 ризику	 має	 рівень	 ХС,	 не	 пов’язаний	 з	
ЛПВЩ	(неЛПВЩ).	Рівні	ХС	неЛПВЩ	та	ApoВ	є	достовір-
ними	показниками	рівня	ліпопротеїнів,	збагачених	ТГ,	
і	атерогенних	ремнантів,	що	являють	собою	вторинну	
мету	 ліпідознижувальної	 терапії.	 Інсулінорезистент-
ність,	спровокована	надлишковою	масою	тіла,	сприяє	
розвитку	 комбінованої	 дисліпідемії	 ожиріння,	 поси-
люючи	доставку	печінкою	неетерифікованих	вільних	
жирних	кислот	для	виробництва	ТГ	і	секвестрації	в	ба-
гаті	на	тригліцериди	ліпопротеїни,	які	в	подальшому	
можуть	 трансформуватись	 в	 атерогенні	 малі	 щільні	
часточки	 ЛПНЩ,	 а	 також	 призводити	 до	 зменшення	
антиатерогенного	ХС	ЛПВЩ	[12].	Комбінована	дислі-
підемія	при	ожирінні	є	атерогенною	з	кількох	причин	і	
подібна	до	дисліпідемії	при	цукровому	діабеті	2-го	ти-

пу.	 Атерогенність	 комбінованої	 дисліпідемії,	що	 спо-
стерігається	при	ожирінні,	 проявляється	у	 структур-
них	і	функціональних	судинних	змінах,	які	оцінюють-
ся	неінвазивно	як	збільшення	товщини	інтими-медіа	
сонної	артерії	і	збільшення	жорсткості	артерій.	

Комбінована	 ліпідознижувальна	 та	 патогенетична	
терапія	 коморбідних	 захворювань	 у	 пацієнтів	 із	 вто-
ринною	 дисліпідемією	 дає	 змогу	 не	 тільки	 швидше	
досягти	цільового	рівня	холестерину,	а	й	усунути	про-
вокуючу	 проатерогенну	 дію	 іншої	 патології,	 а	 також	
дозволяє	 досягти	 мети	 лікування	 навіть	 не	 викорис-
товуючи	максимальні	дози	статинів,	що	асоціюється	із	
зменшенням	кількості	побічних	реакцій	на	лікування.

Висновки 
1.	 Встановлено,	 що	 когорта	 хворих,	 визначених	

як	«можлива»	СГ	за	критерієм	ХС	ЛПНЩ	≥	5	ммоль/л	 
і	оцінена	відповідно	до	шкал	DLCN	та	MedPed	від	3	до	
5	балів,	є	неоднорідною	і	може	включати	пацієнтів	не	
лише	з	 істинною	СГ,	а	й	пацієнтів	 із	дестабілізованим	
цукровим	діабетом,	гіпотиреозом	або	ожирінням.	Своє-
часна	 верифікація	 і	 лікування	 коморбідної	 патології	
може	сприяти	більш	точній	верифікації	когорти	хворих	
із	СГ	та	досягненню	цілей	ліпідознижувальної	терапії,	
значно	покращуючи	подальший	прогноз	хворих.	

2.	Враховуючи	той	факт,	що	серед	пацієнтів	 із	ко-
морбідною	 патологією,	 попередньо	 означених	 як	
«можлива»	 СГ,	 лише	 хворі	 з	 ожирінням	 досягли	 за	
3	місяці	на	тлі	компенсації	коморбідного	стану	і	мак-
симально	переносимій	дозі	 статинів	цільового	рівня	
ХС	ЛПНЩ	<	1,8	ммоль/л	та	зниження	його	на	50	%	від	
початкового	 рівня,	 а	 пацієнти	 з	 гіпотиреозом	 та	 цу-
кровим	діабетом	–	лише	зниження	на	50	%	ХС	ЛПНЩ,	
у	подальшому	цьому	контингенту,	як	пацієнтам	дуже	
високого	ризику,	 рекомендовано	підсилити	 статино-
терапію	комбінацією	з	езетимібом.	

3.	 Отримані	 переконливі	 дані,	 що	 свідчать	 про	
рефрактерність	до	статинотерапії	максимально	пере-
носимими	дозами	хворих	з	істинною	«можливою»	сі-
мейною	 гіперхолестеринемією,	 враховуючи	 недосяг-
нення	протягом	3	місяців	лікування	ні	цільових	рівнів	
ХС	ЛПНЩ,	ні	 їх	зниження	на	50	%.	Середній	відсоток	
зниження	 ХС	 ЛПНЩ	 становив	 18	%	 від	 початкового	
рівня,	що	наголошує	на	потребі	якомога	швидшої	ком-
бінованої	терапії	статинами	і	езетимібом,	а	за	потреби	
і	 подальшого	 підсилення	 лікування	 найсучаснішими	
препаратами	 –	 інгібіторами	 PCSK9	 для	 убезпечення	
тяжких	серцево-судинних	ускладнень	у	цього	контин-
генту	хворих.
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Diagnostic Features and Selection of Hypolipidemic Therapy in Patients with Coronary Artery 
Disease with “Possible” Familial Hypercholesterolemia

Olena I. Mitchenko, Kateryna O. Timokhova, Nataliia M. Chulaievska
SI “NSC “The M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, clinical and regenerative medicine NAMS of Ukraine”, Kyiv, Ukraine
Abstract
The aim.	To	optimize	the	diagnostic	algorithm	for	patients	with	true	“possible”	familial	hypercholesterolemia	(FH)	

and	differential	diagnosis	with	hypercholesterolemia	on	the	background	of	comorbid	endocrinopathies	for	selection	of	
optimal	hypolipidemic	therapy.

Materials and methods.	We	 examined	130	patients	with	hypercholesterolemia	 and	 comorbid	pathology	 (type	2	
diabetes	mellitus,	hypothyroidism,	obesity	grade	II-III).	In	each	group,	subgroups	with	low-density	lipoproteins	(LDL)	
≥5	mmol/l	were	selected	and	followed	up	on	the	background	of	maximum	tolerated	doses	of	statins	in	combination	with	
therapy	aimed	to	compensate	comorbid	pathology.	The	control	group	consisted	of	20	patients	with	verified	FH.

Results and discussion.	 Combined	 dyslipidemia	was	 detected	 in	 groups	 1	 and	 3,	 pure	 hypercholesterolemia	 in	
group	2.	Direct	 correlations	 between	 lipid	 profile	 and	 comorbid	 pathology	 characteristics	were	 revealed.	 Patients	 of	
the	 subgroups	with	 “possible”	 FH	had	 higher	 atherogenicity	 of	 the	 lipid	 profile	 associated	with	 comorbid	 pathology	
destabilization	and	high	percentage	of	atherosclerosis	of	carotid	and	coronary	arteries.	According	to	the	results	of	the	
follow-up,	it	was	established	that	statin	therapy	and	comorbid	pathology	compensation	led	to	the	achievement	of	target	
levels	of	LDL	(group	3)	or	a	reduction	of	LDL	by	50%	(group	1,	2).	In	patients	of	the	control	group,	statin	therapy	with	
maximally	tolerated	doses	did	not	show	such	results.

Conclusions.	The	cohort	of	patients	defined	as	having	“possible”	FH	is	heterogeneous	and	may	include	patients	with	
secondary	dyslipidemia	on	the	background	of	comorbid	pathology	destabilization,	timely	verification	and	treatment	of	
which	contributes	to	achieving	the	goals	of	lipid-lowering	therapy.	Taking	into	account	that	only	obese	patients	reached	
the	target	level	of	LDL	<1.8	mmol/l,	combined	lipid-lowering	therapy	is	recommended	for	patients	with	hypothyroidism	
and	diabetes.	Refractoriness	to	statin	therapy	in	patients	with	verified	“possible”	FH	emphasizes	the	need	for	combined	
lipid-lowering	therapy	(ezetimibe,	PCSK9	inhibitors).
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