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1. Вступ

Серцево�судинні захворювання (ССЗ) посідають перше місце в
структурі смертності громадян України (62,5 %), причому в переважній
більшості випадків основою їх патогенезу є атеросклеротичне ураження
кровоносних судин, що зумовлює в 66,6 % розвиток ішемічної хвороби
серця (ІХС), а в 21,5 % – цереброваскулярних захворювань. В Україні
протягом 2005 р. тільки за зверненням до лікаря зареєстровано більш
ніж 7,9 млн пацієнтів з ІХС, з яких особи зі стенокардією становили
близько 36 %.

Експериментальні, епідеміологічні і клінічні дослідження, проведені
за останні 50 років, виявили тісний зв’язок між порушенням ліпідного
спектра (дисліпідеміями) і розвитком атеросклерозу. За даними ННЦ
«Інститут кардіології ім. М.Д. Стражеска» АМН України в українській
популяції підвищення рівня загального холестерину в працездатному
віці відзначається в середньому в 50 % випадків.

На теперішній час встановлено прямий кореляційний зв'язок між за�
хворюваністю і смертністю від ІХС, з одного боку, і рівнем холестерину
в крові, з іншого, а гіперхолестеринемія, поряд з палінням, ожирінням,
артеріальною гіпертензією, цукровим діабетом і віком визначена голо�
вним предиктором розвитку атеросклерозу і його ускладнень. Підтвер�
дження прогностичного значення гіперхолестеринемії отримано за ре�
зультатами багатоцентрових досліджень, насамперед таких як MRFIT
(Multiple Risk Factor Intervention Trial) та Seven Countries Study, згідно
з якими на великих популяціях продемонстровано зростання абсолют�
них і відносних характеристик смертності від ІХС у прямій залежності
від рівня загального холестерину (рис. 1). 

Рис. 1. Показники смертності від ІХС залежно від рівня ХС (MRFIT, 1982). 
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Визначальну роль у створенні концепції факторів ризику зіграло
Фремінгемське дослідження, його підходи стали підґрунтям для роз�
робки концепції заходів як первинної, так і вторинної профілактики
серцево�судинних захворювань.

Під первинною профілактикою варто розуміти сукупність заходів,
спрямованих на попередження дії факторів ризику (у тому числі
дисліпідемій), що призводять до виникнення клінічних симптомів ІХС
і інших форм атеросклерозу. Під вторинною профілактикою мається на
увазі вся сукупність терапевтичних заходів, спрямованих на поперед�
ження ускладнень ІХС, поліпшення її клінічного перебігу і прогнозу.
Такі заходи передбачають вплив на фактори ризику шляхом мо�
дифікації способу життя і застосування медикаментозного лікування. 

Зниження смертності від серцево�судинних захворювань (ССЗ) у
розвинених країнах спостерігалося паралельно зниженню середнього
рівня холестерину (ХС) у крові у дорослого населення. У результаті ре�
алізації Національної освітньої програми щодо холестерину в США бу�
ло продемонстровано, що зниження на 1 % середнього рівня загального
холестерину в мешканців країни зменшувало на 2 % смертність від сер�
цево�судинних захворювань. 

Дослідження останніх років виявили, що поряд з гіперхолестери�
немією цілий ряд інших порушень ліпідного спектра також є фактора�
ми ризику виникнення ІХС і атеросклерозу. Це можна віднести до
гіпертригліцеридемії і низького рівня холестерину ліпопротеїнів висо�
кої щільності (ЛПВЩ) у плазмі крові. Головна особливість факторів
ризику полягає в тому, що вони, як правило, підсилюють дію один одно�
го, тобто при наявності двох факторів ризику ймовірність розвитку ате�
росклерозу збільшується не в 2, а в 3 і більше разів. Відповідно будь�яка
стратегія профілактики припускає комплексний вплив на усі фактори
ризику, які є у хворого, а інтенсивність втручання і цільові рівні показ�
ників (загального холестерину, холестерину ліпопротеїнів низької
щільності (ЛПНЩ), тригліцеридів (ТГ)) залежать від сумарного абсо�
лютного ризику розвитку ІХС і її ускладнень протягом визначеного
періоду. Варто мати на увазі, що користь від проведення профілактич�
них заходів у визначених категорій осіб тим вища, чим вищий абсолют�
ний ризик розвитку ІХС. З огляду на це стратифікація ризику і визна�
чення найближчого і віддаленого прогнозів у конкретного пацієнта має
першорядне значення для вибору методу впливу на дисліпідемії (зміна
способу життя (ЗСЖ), медикаментозне лікування).

У третій версії рекомендацій Європейського товариства кардіологів
(ЄТК), опублікованих у 2003 р. – «Європейські рекомендації з
профілактики серцево�судинних захворювань у клінічній практиці» –
велику увагу приділено питанням, що стосуються гіперхолестеринемії і
цільових рівнів холестерину залежно від категорій ризику. Серед ново�

введень важливе місце посідає система оцінки ризику SCORE, графічне
зображення якої нагадує шкалу з кольоровими квадратами, прийняту в
1998 р. Істотна відмінність від попередніх 1�ї і 2�ї версій рекомендацій
ЄТК полягає в тому, що показники ризику розраховані не за даними
Фремінгемського дослідження, а на підставі аналізу 12 європейських
епідеміологічних досліджень. У тому числі враховувалися дані
найбільшого міжнародного проекту EUROASPIRE, що включили
205178 осіб по всій Європі, на які припало близько 7000 смертей від
ССЗ. Створено два варіанти таблиць для країн з низьким і високим
рівнем ризику ССЗ.  В Україні, на жаль, застосовується останній
варіант. Крім того, на відміну від попередньої версії рекомендацій, у
якості основного прогностичного критерію виступає не ризик розвитку
основних коронарних подій (нефатального інфаркту міокарда чи смерті
від ІХС), а ймовірність тільки фатальних серцево�судинних подій, тоб�
то смерті від будь�якого ССЗ у найближчі 10 років життя пацієнта. За
високий ризик прийнята цифра 5 % і більше. У молодих пацієнтів, крім
визначення ризику на найближчі 10 років, пропонується оцінювати ри�
зик при проекції поєднання факторів ризику на вік 60 років

Важливою обставиною, встановленою в останніх дослідженнях, є те,
що деякі ліпідознижувальні препарати, такі як статини, крім їх прямої
дії, мають неліпідні ефекти, з чим, очевидно, пов'язують їх сприятливу
дію на прогноз ІХС і показники серцево�судинної смертності в осіб з
нормальним рівнем холестерину (CARE, HPS). На сьогодні ефек�
тивність ліпідознижувальної терапії у зменшенні кількості ускладнень і
смертності від коронарної патології доведена для широкого спектру
пацієнтів при проведенні первинної (WOSCOPS, AFCAPS, ALLHAT�LLT,
ASCOT�LLA, CARDS, 4D) і вторинної профілактики (4S, CARE,
LIPID, YPS, IDEAL, TNT), а також у пацієнтів з гострим коронарним
синдромом (MIRACL, PROV IT�TIMI 22, A to Z). Доцільність активно�
го впливу на дисліпідемії підтверджують недавні дослідження, що пока�
зали переваги агресивної ліпідознижувальної терапії поряд з коронар�
ною ангіопластикою (AVERT), а також отримані в останній час пере�
конливі докази можливості досягнення регресу атеросклеротичних
бляшок шляхом застосування агресивної ліпідознижувальної терапії
(REVERSAL, 2004; ASTEROID, 2006). 

Державні програми з профілактики атеросклерозу сприяли змен�
шенню захворюваності і смертності від ІХС на 30–50 % у більшості
країн Європи й Америки. Варто визнати непереконливими висло�
влювання про те, що сучасні ліпідознижувальні засоби (статини і фібра�
ти) дорогі і можуть призводити до ускладнень при тривалому застосу�
ванні, у той же час, як відомо, що лікування інфаркту або інсульту в
декілька разів дорожче вартості первинної і вторинної профілактики.
Недостатньо активна тактика корекції гіперхолестеринемії часто зумов�
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лена неправильною інформацією про цільові рівні атерогенних ліпо�
протеїнів у хворих з ІХС і перебільшенням можливих несприятливих
впливів статинів на печінку при тривалому їх застосуванні. У той же
час, хотілося б сподіватися, що здійснення широкої просвітньої роботи,
як серед медичного персоналу, так і серед пацієнтів, адекватне прове�
дення первинної і вторинної профілактики дозволить позитивно впли�
нути на показники здоров'я населення України.

2. Характеристика ліпідів плазми крові 

Основними ліпідами плазми крові є вільні, тобто неетерифіковані
жирні кислоти, тригліцериди, фосфоліпіди та ефіри холестерину.

Велика частина жирних кислот (ЖК) утворюється в печінці з вугле�
водних попередників. Лише лінолева кислота і продукт її метаболізму –
арахідонова кислота не синтезуються в організмі і є незамінними жир�
ними кислотами. Вільні жирні кислоти циркулюють у крові в сполу�
ченні із альбумінами. Вони надходять у кров з їжі або з жирової ткани�
ни, де містяться у вигляді тригліцеридів і згодом мобілізуються за допо�
могою ліпопротеїнліпази. Окиснення вільних ЖК – важливе джерело
енергії, зокрема в серці. Швидкість їх обміну дуже висока – щохвилини
утилізується близько 20–40 % кількості ЖК у плазмі крові. Вони
відіграють важливу роль у ліпідному обміні, етерифікуючи холестерин
і гліцерин. Виділяють насичені ЖК (пальмітинова, стеаринова), моно�
ненасичені ЖК (олеїнова) і поліненасичені ЖК (лінолева, арахідонова,
эйкозапентаєнова, докозагексаєнова). Насиченість залежить від
кількості подвійних зв'язків у складі ЖК. Незамінні ЖК не синтезу�
ються в організмі людини і повинні надходити в складі харчових про�
дуктів. Насичені ЖК переважають у жирах тваринного походження,
мононенасичені і поліненасичені ЖК – у рослинних оліях і риб'ячому
жирі. 

Тригліцериди – це поєднання 3 ефірів жирних кислот і гліцерину,
який є багатоатомним спиртом. Екзогенні чи «харчові» ТГ ресинтезу�
ються в клітинах тонкої кишки з моногліцеридів і надходять у кров у
вигляді хіломікронів. Ендогенні ТГ синтезуються головним чином у
печінці з вільних жирних кислот, звідки вони транспортуються кров’ю
переважно в складі ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ).
Після прийому жирної їжі концентрація ТГ у крові швидко підви�
щується, але в нормі вже через 10–12 годин повертається до висхідного
рівня. На цей час для оцінки порушення обміну ТГ запропоновані тести
з харчовим навантаженням жиром (вершковим маслом, сметаною). У
хворих з цукровим діабетом, метаболічним синдромом та ожирінням
концентрація ТГ тривалий час (більше 12 годин) не приходить до нор�

ми. Цей феномен у світовій літературі позначається терміном «пост�
прандіальна дисліпідемія». Хворі з постпрандіальною дисліпідемією
більш схильні до розвитку атеросклерозу. 

Фосфоліпіди – це складні ліпіди, що складаються з гліцерину, жир�
них кислот, фосфорної кислоти і азотвмісної сполуки. Вони синтезу�
ються майже у всіх тканинах, але більше всього в печінці. Як і холесте�
рин, вони є складовими клітинних мембран, а в плазмі крові відіграють
важливу роль у забезпеченні розчинності ліпопротеїнових частинок. Їх
вміст у крові не пов'язаний з ризиком розвитку ІХС, тому при призна�
ченні гіполіпідемічної терапії, концентрація фосфоліпідів у плазмі
крові зазвичай не враховується. 

Холестерин належить до групи стероїдів (як статеві гормони і
жовчні кислоти), тому що містить у своєму складі циклічні структури.
ХС міститься в організмі у вигляді як вільного стерину, так і у вигляді
його ефірів. Ефір ХС представлений сполукою холестерину з однією з
жирних кислот. Функції ХС обумовлені тим, що він входить поряд з
фосфоліпідами до складу клітинних мембран, регулюючи їхню про�
никність і активність мембранних ферментів, а також є попередником
деяких біологічно активних речовин (стероїдних гормонів, вітамінів
групи Д і жовчних кислот). ХС частково надходить з їжею в складі
хіломікронів (20–30 %), але переважним чином синтезується de"novo
(70–80 %) в організмі людини. Здатність до його синтезу мають
більшість клітин, проте головний процес відбувається в печінці, там же
формуються і основні метаболіти ХС – жовчні кислоти. ХС, що
надійшов у просвіт тонкого кишківника в складі жовчних кислот,
піддається зворотному всмоктуванню і знову надходить у печінку
(внутрішньопечінковий шлях обміну ХС). Як вже зазначалося, ХС бу�
ває вільним і етерифікованим. Вільний ХС метаболічно активний, у той
час як ефіри ХС є його формою, що транспортується і депонується. Ете�
рифікований ХС переважає в складі кори наднирників, у плазмі, в ате�
росклеротичних бляшках. У складі клітинних мембран ХС знаходиться
у вільному стані.

У плазмі крові ХС і ТГ сполучаються з білками, утворюючи ліпопро�
теїни (ЛП). Ці сполуки забезпечують їхній транспорт і є сферичними
частинками різного розміру, що складаються з вільного і етерифікова�
ного ХС, ТГ, фосфоліпідів і білків, кількість яких варіює. Всередині
міститься гідрофобне ядро із щільно розташованих молекул ТГ і ефірів
ХС. Зовні воно покрите шаром з фосфоліпідів, що забезпечують
стабілізацію ліпопротеїнової частинки в розчиненому стані, а також не�
великої кількості вільного ХС і білків – аполіпопротеїнів або апобілків.
Апобілки виконують структурну й адресну функції. Завдяки висо�
коспецифічній взаємодії між апобілками ліпопротеїнів та білками�ре�
цепторами на клітинній мембрані, здійснюється рецептор�опосредкова�
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не зв'язування ЛП із клітинами. Полярні частини молекул апобілків,
фосфоліпідів і вільного ХС створюють зовнішній, гідрофільний шар
ліпопротеїнових частинок, у той час як ефіри ХС і ТГ становлять їхнє
гідрофобне ядро. Основними ЛП залежно від їхньої щільності, розмірів
і складу ліпідів (табл. 1), а також апобілків є: хіломікрони (ХМ),
ЛПДНЩ, ліпопротеїни проміжної щільності (ЛППЩ), ліпопротеїни
низької щільності (ЛПНЩ), ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ).

Екзогенні ліпіди – тригліцериди і холестерин (приблизно 100 г і 1 г
на добу, відповідно) потрапляють всередину епітеліальних клітин
кишківника, куди вони всмоктуються , інкорпоруючись у великі ліпо�
протеїнові частинки – хіломікрони (ХМ) – найбільші за розмірами та
найбільш легкі ЛП частинки. Їх щільність становить 0,95 г/мл. ХМ син�
тезуються в епітеліальних клітинах тонкого кишківника з ліпідів екзо�
генного (харчового) походження; через систему лімфатичних судин
ХМ надходять у грудну лімфатичну протоку і відтіля в кров, де підда�
ються ліполізу під дією ліпопротеїнліпази плазми. До складу ХМ вхо�
дять ТГ, у меншій кількості ефіри ХС, фосфоліпіди й апобілки. У ре�
зультаті ліполізу ХМ втрачають значну частину ТГ і перетворюються в
ремнанти (залишки) ХМ. Основними білками ремнант ХМ є апобілки:
апоВ�48, апоЕ та апоС. Саме завдяки апоЕ ремнанти зв'язуються з ре�
цепторами печінки. Ізольована гіперхіломікронемія зустрічається рідко
і зазвичай свідчить про спадковий дефект ліпопротеїнліпази. Гіперхіло�
мікронемія не є біохімічним маркером атеросклерозу, але супутня їй
гіпертригліцеридемія (ГТГ) може спровокувати розвиток гострого пан�
креатиту. Основною функцією ХМ є транспорт харчових ТГ, з яких во�
ни складаються на 90 %, і холестерину через лімфу в плазму крові. По�
трапляючи в капіляри жирової тканини і м'язів, вони взаємодіють з
ліпопротеїнліпазою, що зв'язана з глікозаміногліканами на зовнішній
поверхні ендотелію капілярів. У результаті гідролізу з ХМ звільняють�
ся вільні ЖК і моногліцериди, що надходять в адипоцити і м'язові
клітини де метаболізуються, а ХМ перетворюються в ремнанти, віднос�
но бідні на ТГ і багаті на ефіри ХС. Ремнанти захоплюються рецептора�
ми печінки, що розпізнають апоЕ і надходять усередину гепатоцита. Та�
ким чином, у результаті транспорту ХМ харчові тригліцериди
надходять у жирову тканину, а ХС – у печінку. У фізіологічних умовах
ХМ присутні в крові тільки після прийому їжі, що містить жири (до 12
годин), але не натще. У печінці ХС частково перетворюється на жовчні
кислоти, що виділяються з жовчю в тонку кишку, де, виступаючи в ролі
детергентів, полегшують всмоктування аліментарних жирів.

Ендогенні ліпіди, які представлені тригліцеридами, синтезованими в
печінці з жирних кислот і гліцерину, разом з невеликими кількостями
етерифікованого ХС виділяються в кров у складі ядра ліпопротеїнів ду�
же низької щільності (ЛПДНЩ). Основні структурно�функціональні

білки ЛПДНЩ – апоВ�100, апоЕ й апоС�І, C�ІІ, C�ІІІ. ЛПДНЩ в основ�
ному складаються з ендогенних ТГ і меншою мірою з ефірів ХС, тому їх
підвищений вміст у плазмі крові проявляється гіпертригліцеридемією і
часто діагностується у хворих з інсулінонезалежним цукровим діабетом,
гіпотиреозом, ожирінням. Гіпертригліцеридемія у поєднанні з низьким
рівнем ЛПВЩ – фактор ризику розвитку атеросклерозу. В капілярах
жирової і м'язової тканини під впливом ліпопротеїнліпази відбувається
гідроліз тригліцеридів з відокремленням жирних кислот, що надходять
у тканини і використовуються для ресинтезу тригліцеридів. У резуль�
таті цього багаті на тригліцериди ЛПДНЩ аналогічно хіломікронам пе�
ретворюються на багаті на етерифікований холестерин їх ремнанти –
ліпопротеїни проміжної щільності (ЛППЩ). Основні транспортні і
функціональні білки ЛППЩ – апоВ�100 і апоЕ. Завдяки цим білкам
ЛППЩ зв'язуються з відповідними рецепторами печінки. Щільність
ЛППЩ – 1,006–1,019 г/мл. Підвищена концентрація в крові ЛППЩ
виявляється при гіперхолестеринемії і гіпертригліцеридемії. Досить
рідко в клінічній практиці зустрічається ізольоване підвищення
ЛППЩ, що пов'язане зі спадковим дефектом печінкової ліпопро�
теїнліпази і супроводжується прогресуючим атеросклерозом. У нормі
ЛППЩ частково катаболізуються печінкою шляхом рецептор�опосе�
редкованого ендоцитозу з розпізнаванням апоЕ і апоВ, частково за допо�
могою печінкової ліпази перетворюються на ЛПНЩ у результаті вилу�
чення з них більшої частини тригліцеридів зі збільшенням відносного
вмісту ефірів холестерину. При цьому втрачається велика частина апо�
протеїнів. 

Îçíàêà ÕÌ ËÏÄÍÙ ËÏÏÙ ËÏÍÙ ËÏÂÙ 
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Таблиця 1. Характеристика основних класів ліпопротеїнів крові
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Ядро новоствореного ЛПНЩ складається переважно з етерів холес�
терину, а оболонка містить тільки апоВ�100 і апоЕ. Оскільки в цих ліпо�
протеїнах міститься 70 % усього холестерину плазми крові, їхньою ос�
новною функцією є транспорт холестерину позапечінковим клітинам
організму. Підвищений вміст у плазмі ЛПНЩ чітко пов'язаний з розвит�
ком коронарного, каротидного і периферійного атеросклерозу. Однак,
для того щоб ЛПНЩ стали атерогенними, вони повинні модифікувати�
ся. Причиною модифікації найчастіше служить процес перекисного
окиснення ЛПНЩ. Окиснені ЛПНЩ змінюють свої властивості в двох
напрямках: спочатку порушується їх взаємодія з рецепторами печінки,
потім вони стають активними хемоатрактантами (подразниками) для
моноцитів. Активовані моноцити крові проникають у субендотеліаль�
ний простір судин, перетворюючись на макрофаги, що фагоцитують мо�
дифіковані ЛПНЩ і перетворюються в «пінисті» клітини, тобто кліти�
ни, переповнені етерами ХС. Активовані макрофаги і пінисті клітини
вивільняють біологічно активні речовини: фактори росту, прозапальні
цитокіни, молекули адгезії. У результаті більшою мірою підсилюються
процеси проникності ендотелію і росту атеросклеротичної бляшки, що в
остаточному підсумку веде до звуження просвіту судин і/або розриву
покришки бляшки з утворенням внутрішньосудинного тромба. Саме
ХС ЛПНЩ, з огляду на його важливу роль у формуванні атеросклеро�
тичної бляшки, становить головну мішень гіполіпідемічної терапії.

Катаболізм ЛПНЩ здійснюється трьома шляхами: метаболізацією
позапечінковими паренхіматозними клітинами (основний шлях),
системою фагоцитуючих клітин (клітинами�скевенджерами або
«сміттярами») і печінкою. У лізосомах периферичних клітин із ЛПНЩ
звільняється вільний холестерин, що по механізму зворотного зв'язку
регулює синтез холестерину всередині клітини шляхом інгібірування
ферменту 3�гідрокси�3�метилглутарил�коензим А�редуктази (ГМГ�
КоА�редуктази). Цей фермент каталізує перетворення ГМГ�КоА в ме�
валонову кислоту – ключовий момент синтезу холестерину. Клітини�
скевенджери поглинають тільки модифіковані ЛПНЩ, які змінили свої
властивості внаслідок процесу вільнорадикального окиснення ліпідів, і
перетворюються на вищевказані «пінисті» клітини.

Надлишок холестерину в складі ЛПНЩ надходить у печінку,
взаємодіючи зі специфічними клітинними рецепторами, де він викори�
стовується для утворення жовчних кислот. У патологічних умовах ате�
рогенні ліпопротеїни, багаті холестерином (ЛПНЩ, ЛППЩ,
ЛПДНЩ), ініціюють механізми формування атеросклеротичної бляш�
ки в артеріальній стінці.

ЛПВЩ прийнято вважати антиатерогенним фактором. Низькі кон�
центрації ХС ЛПВЩ можуть бути пов'язані, не тільки з раннім розвит�
ком атеросклерозу, а також і з погіршанням прогнозу в осіб, що вже ма�

ють ССЗ. Негативні ефекти низького вмісту ХС ЛПВЩ залежать від
безлічі медико�соціальних причин і тісно пов'язані із загальним ризи�
ком ССЗ в урбанізованих суспільствах, де люди курять, ведуть сидячий
спосіб життя, їдять велику кількість продуктів тваринного походження.
Низькі концентрації ЛПВЩ метаболічно пов'язані з високими концен�
траціями ЛППЩ і ЛПДНЩ. Експерименти на тваринах продемонстру�
вали антиатерогенну активність ЛПВЩ. Участь ХС ЛПВЩ у транс�
порті холестерину від інших органів до печінки («зворотний транспорт
холестерину») – основний механізм, завдяки якому ХС ЛПВЩ може
захистити стінку артерії. Існують також численні механізми, що пояс�
нюють його прямий захисний ефект: стимуляція простацикліну; блока�
да синтезу фактора, що активує тромбоцит у ендотеліальних клітинах;
стимуляція антиоксидантної активності; інгібірування адгезії моно�
цитів до ендотеліальних клітин на ранніх стадіях атеросклеротичного
процесу й ін. Як і для ТГ, твердо не визначені цільові рівні, до яких не�
обхідно підвищувати концентрацію ХС ЛПВЩ. Проте, рівні
ХС ЛПВЩ < 1 ммоль/л (40 мг/дл) у чоловіків і < 1,2 ммоль/л
(46 мг/дл) у жінок вважають маркером підвищеного серцево�судинного
ризику. При їх виявленні лікар повинен звернути увагу пацієнта на не�
обхідність зміни способу життя, зниження високих рівнів ХС ЛПНЩ і
артеріального тиску. 

Комбінацію помірно підвищених рівнів тригліцеридів і низьких кон�
центрацій ХС ЛПВЩ зазвичай виявляють у пацієнтів з ранньою
маніфестацією атеросклеротичного ураження. Виділяють так звану
«атерогенну дисліпідемію» або «атерогенну тріаду» яка включає підви�
щення сумарної концентрації ХС ЛППЩ і ХС ЛПДНЩ, наявність ма�
леньких щільних частинок ХС ЛПНЩ і низьку концентрацію
ХС ЛПВЩ. Комбінація високих тригліцеридів і низького рівня
ХС ЛПВЩ характерна не тільки для пацієнтів з цукровим діабетом 2�го
типу, а також для пацієнтів з абдомінальним ожирінням і асоціюється з
високим ризиком розвитку серцево�судинної патології .

Надлишок вільного холестерину, накопиченого в периферичних
клітинах, ЛПВЩ видаляють шляхом зв'язування апоА�1 зі спе�
цифічними рецепторами. «Навантажені» холестерином ЛПВЩ частко�
во транспортують його назад із тканин у печінку, де він катаболізується
з утворенням жовчних кислот, частково передають холестерин
ЛПДНЩ, у результаті чого останні перетворюються на ЛППЩ, а потім
на ЛПНЩ. У такий спосіб замикається коло перетворень холестерину.
Виділяють два підкласи ЛПВЩ: ЛПВЩ�2 і ЛПВЩ�3. ЛПВЩ�3 мають
дискоїдну форму, і саме вони починають активне захоплення ХС із пе�
риферичних клітин і макрофагів, перетворюючи на ЛПВЩ�2 – сфе�
ричні частинки, багаті на етери ХС і фосфоліпіди. Апобілки апоА�1 і
апоА�2 є основними білками ЛПВЩ, за допомогою яких останні зв'язу�
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ються з рецепторами печінки і клітинами судинної стінки. Рівень ХС
ЛПВЩ у плазмі має обернену залежність з розвитком атеросклерозу;
чим нижче вміст ХС ЛПВЩ, тим вища ймовірність розвитку атероскле�
розу.

Гіпертригліцеридемія також пов'язана з ризиком розвитку атероск�
лерозу, але зв'язок цей не такий тісний, як у гіперхолестеринемії і про�
довжує обговорюватися клініцистами. Метааналіз 17 популяційних
досліджень, що включають більш ніж 46 000 чоловіків і понад 10 000
жінок, показав, що ризик ССЗ наростав зі збільшенням гіпертригліце�
ридемії, але був більш тісно пов'язаний з помірною, ніж з тяжкою гіпер�
тригліцеридемією. Це пояснюється тим, що перша зумовлена на�
копиченням у плазмі ХС ЛППЩ і маленьких частинок ХС ЛПДНЩ,
тоді як остання – пов'язана з накопиченням великої кількості
ХС ЛПДНЩ і хіломікронів.

Зв'язок гіпертригліцеридемії з атеросклерозом пояснюють трьома
патогенетичними механізмами: 

1. Подібно до ХС ЛПВЩ, деякі багаті на тригліцериди ліпопротеїни
можуть проникати в стінку артерії, де згодом накопичуються, спричи�
няючи атерогенну дію. Це стосується маленьких частинок ХС ЛПДНЩ
і ХС ЛППЩ.

2. Метаболізм багатих на тригліцериди ліпопротеїнів тісно пов'яза�
ний з метаболізмом атерогенних ХС ЛПНЩ і ХС ЛППЩ. Маленькі
щільні ЛПНЩ з'являються в плазмі при концентрації тригліцеридів
понад 1,4 ммоль/л. Високі концентрації тригліцеридів зазвичай
спостерігають в осіб з низькими концентраціями антиатерогенних
ЛПВЩ.

3. Гіпертригліцеридемія часто поєднується з іншими факторами ри�
зику ССЗ, і таке поєднання також може потенціювати ранній початок
хвороби. Перелік цих факторів включає: метаболічний синдром,
цукровий діабет 2�го типу, артеріальну гіпертензію, низьку фізичну ак�
тивність, ожиріння, низьке споживання фруктів і овочів тощо. При цьо�
му, рівні тригліцеридів > 1,7 ммоль/л (150 мг/дл) вважають маркером
збільшеного серцево�судинного ризику, однак концентрація ТГ < 1,7
ммоль/л не розглядається як цільовий рівень терапії. 

Серцево�судинний ризик опосередкований також, як уже зазначало�
ся, концентрацією білкових компонентів ліпопротеїнів – апопротеїнів.
На теперішній час обговорюється роль п'яти класів аполіпопротеїнів –
А,В, С, Д і Е. Аполіпопротеїни або апопротеїни виконують три основні
функції: 1) взаємодіють з фосфоліпідами, допомагають солюбілізувати
етери холестерину і тригліцериди; 2) регулюють взаємодію ліпідів з
ферментами – ліпопротеїнліпазою; 3) забезпечують зв'язування ліпо�
протеїнів зі специфічними рецепторами клітинної мембрани в місцях
їхньої взаємодії. Так, апопопротеїн А (апоА) – головний компонент

білка ЛПВЩ. Низькі концентрації його субчастинки апоА�1, подібно до
низьких концентрацій ХС ЛПВЩ, пов'язані з погіршанням прогнозу
ССЗ.

На противагу цьому, апопопротеїн B (aпoB) – головний компонент
білка ЛПНЩ, ЛППЩ, ЛПДНЩ і хіломікронів (ХМ). Однак ХМ
зазвичай не присутні в плазмі натще, і майже весь aпoB міститься в ате�
рогенних ліпопротеїнах. Концентрація aпoB може бути маркером атеро�
генності ліпопротеїнів плазми, особливо в пацієнтів з гіпертригліцери�
демією і в осіб з нормальними концентраціями ХС ЛПНЩ, тому що
рівні aпoB > 150 мг/дл тісно пов'язані зі збільшеним серцево�судинним
ризиком. 

Велике значення для розуміння патогенезу і лікування хворих з пер�
винними гіпертригліцеридеміями мало відкриття особливостей мета�
болізму апопопротеїна Е (апоЕ) і мутацій гена ліпопротеїнової ліпази.
АпоЕ – один із ключових регуляторів рівня ліпідів плазми. Активність
апоЕ рецепторів печінки, зокрема, визначає ступінь катаболізму бага�
тих на тригліцериди частинок, або ремнантів, ЛПДНЩ і ЛППЩ. Вели�
ке клінічне значення в ліпідному обміні відіграють різні ізоформи апоЕ.
Ізоформа апоЕ3 вважається «нормальною». Навпаки, гомозиготність по
аллелю апоЕ2/апоЕ2 є причиною розвитку рідкісного типу
гіперліпідемії – III типу.

Описана також участь у процесах атерогенезу ліпопротеїна (а), що за
фізико�хімічними властивостями схожий на ЛПНЩ, але на додаток
має апо(а) (читати як «ей») і у свою чергу, має структурну спорідненість
з молекулою плазміногена. Ліпопротеїн (а) має атерогенні і тромбо�
генні властивості, підвищення його рівня в плазмі крові понад 30 мг/дл
тісно корелює з розвитком і прогресуванням атеросклерозу в коронар�
них і каротидних артеріях. Ліпопротеїн (а) – це атерогенна ліпопро�
теїнова частинка із щільністю 1,051–1,082  г/мл, із середнім діаметром
26 нм, схожа на ЛПНЩ; основна відмінність між ними – наявність у
складі ліпопротеїна (а) молекули унікального апобілка апо(а), кова�
лентно зв'язаної з молекулою апоВ�100. Показано, що первинна струк�
тура активних ділянок апо(а) має 98 % гомології з молекулою плазміно�
гену. Ця структурна подібність забезпечує участь ліпопротеїна (а) у
процесах атеротромбогенезу шляхом прикріплення тромба в ділянках
судинної стінки, багатих на ліпопротеїн (а). Концентрація ліпопротеїна
(а) у крові людини прямо залежить від тяжкості атеросклеротичних
уражень коронарних, каротидних і периферичних артерій. На цей час
ліпопротеїн (а) розглядається як незалежний біохімічний маркер атеро�
склерозу.
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3. Класифікація дисліпідемій

На сучасному етапі для характеристики порушень ліпідного спектра
крові використовують такі терміни: дисліпідемія, гіперліпопротеїнемія
та гіперліпідемія. 

Термін дисліпідемія є найбільш широким, тому що він включає в се�
бе як збільшення рівня ліпідів та ліпопротеїнів вище за оптимальні зна�
чення, та/або можливі зниження частини ліпідного спектра, а саме
ЛПВЩ або альфа�ліпопротеїнів.

Термін гіперліпопротеїнемія (ГЛП) означає будь�яке збільшення
рівня ліпідів і ліпопротеїнів у плазмі вище за оптимальні значення.

Термін гіперліпідемії є найбільш простим, тому що для його викори�
стання досить визначення тільки збільшення рівня ліпідів крові (холе�
стерину та тригліцеридів) вище за оптимальні значення.

Для характеристики ГЛП найбільше застосовують класифікації
ВООЗ (табл. 2) та ATP0III (табл. 3).

Таблиця 2. Класифікація гіперліпопротеїнемій за D. Fredrickson (1970) 

Примітка: ↑ – підвищення концентрації. 

Відповідно до класифікації гіперліпопротеїнемій за D. Fredrickson
(1970): фенотип І характеризується ізольованим підвищенням ХМ. ХС
і ТГ можуть бути помірно підвищені. Цей фенотип ГЛП спостерігається
рідко і зазвичай не асоціюється з розвитком атеросклерозу. Однак рем�
нанти, що створюються в процесі гідролізу ХМ, можуть бути атероген�
ними. 

Для фенотипу IIa характерне підвищення концентрації ХС ЛПНЩ і
ХС, рівень ТГ – у межах норми. Цей фенотип досить поширений у по�
пуляції і тісно пов'язаний з розвитком коронарного атеросклерозу. При
спадкових порушеннях ліпідного обміну IIa фенотип діагностується у
хворих із сімейною і полігенною гіперхолестеринемією.

При фенотипі IIb підвищені концентрації ХС ЛПНЩ і
ХС ЛПДНЩ. В осіб з фенотипом IIb має місце комбінована ГЛП, тому

що підвищені концентрації ХС і ТГ. Це поширений і атерогенний тип. У
випадках первинної ГЛП, фенотип IIb спостерігається частіше у хворих
із сімейною комбінованою ГЛП. Нерідко комбінована ГЛП є проявом
вторинних порушень ліпідного обміну.

Фенотип ІІІ проявляється підвищенням ЛППЩ і, як наслідок, ХС і
ТГ. Це досить рідкісний вид порушень ліпідного обміну, він часто
асоціюється з фенотипом Е2/2 апобілка Е, при якому рецептори печінки
гірше, ніж при інших фенотипах апоЕ, зв'язують ЛППЩ. Фенотип ІІІ
зазвичай виявляють при метаболічних порушеннях, зокрема у хворих із
метаболічним синдромом і цукровим діабетом. При підозрі на фено�
тип ІІІ істотною допомогою в діагностиці є електрофорез сироватки
крові в агарозному гелі. На електрофореграмі з'являється характерна
широка бета�смуга, що свідчить про високий вміст у крові ЛППЩ. У
носіїв фенотипу ІІІ, що мають вищевказані розлади, реєструють висо�
кий ризик розвитку атеросклерозу.

Для фенотипу ІV характерна підвищена концентрація ЛПДНЩ і
гіпертригліцеридемія. Це поширений тип дисліпідемій, його виявляють
у 40 % хворих з порушеннями ліпідного обміну. Фенотип ІV може бути
свідченням сімейної гіпертригліцеридемії, а також частим проявом вто�
ринних порушень ліпідного обміну. У комбінації з низькою концент�
рацією ХС ЛПВЩ цей фенотип характеризується високою атеро�
генністю.

Фенотип V спостерігається рідко. Він характеризується одночасним
підвищенням концентрації ХМ і ЛПДНЩ, а також гіпертригліцеридемії
і помірним збільшенням вмісту ХС. Зазвичай немає чіткого зв'язку між
V фенотипом і розвитком атеросклерозу. Однак виражена гіперт�
ригліцеридемія, наявна у осіб з цим фенотипом, небезпечна через роз�
виток гострого панкреатиту. 

Класифікація ВООЗ не враховує фенотип, для якого характерно
вибіркове зниження ХС ЛПВЩ (гіпоальфаліпопротеїнемія). Цей фено�
тип частіше спостерігається в чоловіків і супроводжується ураженням
коронарних і церебральних судин. Важливо відзначити, що приведена
класифікація не дає можливості поставити діагноз захворювання, яке
викликало дисліпідемію, однак дозволяє лікареві встановити ступінь її
атерогенності. 

У той же час у медичній літературі для оцінки рівнів ліпопротеїнів
часто використовується класифікація компонентів ліпідного спектра
крові, запропонована в Третій доповіді з лікування дисліпідемій у дорос�
лих (Adult Treatment Panel – ATP�III) Національної Освітньої програми
з холестерину США (табл. 3).

Ôåíîòèï ÕÑ ïëàçìè ÒÃ Çì³íè ËÏ Àòåðîãåíí³ñòü 
I Ï³äâèùåíèé Ï³äâèùåí³ 

àáî â íîðì³ 
↑ ÕÌ Íåàòåðîãåííèé 

ôåíîòèï 
IIa Ï³äâèùåíèé Â íîðì³  ↑ ËÏÍÙ Âèñîêà 
IIb Ï³äâèùåíèé Ï³äâèùåí³

  
↑ ËÏÍÙ òà 
ËÏÄÍÙ 

Âèñîêà 

III Ï³äâèùåíèé Ï³äâèùåí³ ↑ ËÏÏÙ Âèñîêà 
IV ×àñò³øå â íîðì³ Ï³äâèùåí³ ↑ ËÏÄÍÙ Ïîì³ðíà 
V Ï³äâèùåíèé Ï³äâèùåí³ ↑ ÕÌ òà 

ËÏÄÍÙ 
Íèçüêà 
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Таблиця 3. Класифікація ATP0III (2001) 

Клінічна класифікація дисліпідемій 
Українського наукового товариства кардіологів (2003)

Таблиця 4. Клінічна класифікація первинних дисліпідемій Українського
наукового товариства кардіологів (2003)

Первинні дисліпідемії

Вторинні дисліпідемії

Õîëåñòåðèí ËÏÍÙ, ìã/äë (ììîëü/ë) 
< 100 (< 2,6) 
100–129 (2,6–3,3) 
130–159 (3,4–4,0) 
160–189 (4,1–4,8) 
≥ 190 (≥ 4,9) 

îïòèìàëüíèé 
âèùå îïòèìàëüíîãî 
ãðàíè÷íî âèñîêèé 
âèñîêèé 
äóæå âèñîêèé 

Çàãàëüíèé õîëåñòåðèí, ìã/äë (ììîëü/ë) 
<200 (<5,2) 
200–239 (5,2–6,1) 
≥240 (≥ 6,2) 

áàæàíèé (íîðìàëüíèé) 
ãðàíè÷íî  âèñîêèé 
âèñîêèé 

Õîëåñòåðèí ËÏÂÙ, ìã/äë (ììîëü/ë) 
< 40 (< 1,0) 
≥ 60 (≥ 1,6) 

íèçüêèé 
âèñîêèé 

Òðèãë³öåðèäè, ìã/äë (ììîëü/ë) 
<150 (< 1,7) íîðìàëüíèé 
150–199 (1,7–2,2) ãðàíè÷íî ï³äâèùåíèé 
200–499 (2,3–4,4) âèñîêèé 
≥ 500 (≥ 4,5) äóæå âèñîêèé 

Ï³äâèùåííÿ êîíöåíòðàö³¿ Äèñë³ï³äåì³¿ 
ë³ïîïðîòå¿í³â ë³ï³ä³â ó ñèðîâàòö³ 

êðîâ³ 
1. Ã³ïåðõîëåñòåðèíåì³ÿ. Òèï ²²À 
- íàáóòà (ïîë³ãåííà) 
- ñ³ìåéíà (ìîíîãåííà) 
     ã³ïåðõîëåñòåðèíåì³ÿ 

ËÏÍÙ Õîëåñòåðèí 

2. Êîìá³íîâàíà (çì³øàíà)  
äèñë³ï³äåì³ÿ. Òèï ²²Â 
- íàáóòà 
- ñ³ìåéíà êîìá³íîâàíà 
     ã³ïåðë³ï³äåì³ÿ 

ËÏÍÙ ³ ËÏÄÍÙ  Õîëåñòåðèí ³ 
òðèãë³öåðèäè 

3. Ðåìíàíòíà  äèñë³ï³äåì³ÿ 
(äèñáåòàë³ïîïðîòå¿íåì³ÿ). 
Òèï ²²² 

Ðåìíàíòí³ ÷àñòèíêè 
ËÏÄÍÙ 

Õîëåñòåðèí ³ 
     òðèãë³öåðèäè 

4. Ã³ïåðòðèãë³öåðèäåì³ÿ. Òèï ²V 
- íàáóòà 
- ñ³ìåéíà åíäîãåííà 

ËÏÄÍÙ Òðèãë³öåðèäè 

Ï³äâèùåííÿ êîíöåíòðàö³¿ Äèñë³ï³äåì³¿ 
ë³ïîïðîòå¿í³â ë³ï³ä³â â ñèðîâàòö³ 

êðîâ³ 
5. Òÿæêà ã³ïåðòðèãë³öåðèäåì³ÿ 
- ñ³ìåéíà õ³ëîì³êðîíåì³ÿ 
à) òèï ² 
á) òèï V 

 
 

Õ³ëîì³êðîíè 
Õ³ëîì³êðîíè ³ ËÏÄÍÙ 

 
 
Òðèãë³öåðèäè 
Òðèãë³öåðèäè 

6. ²çîëüîâàíå çíèæåííÿ ð³âíÿ 
    õîëåñòåðèíó ËÏÂÙ 

Çíèæåííÿ õîëåñòåðèíó ËÏÂÙ äëÿ ÷îëîâ³ê³â 
<1,0 ììîëü/ë (40 ìã/äë), äëÿ æ³íîê 
<1,3 ììîëü/ë (50 ìã/äë), ïðè â³äñóòíîñò³ 
³ñòîòíèõ çì³í ð³âíÿ ÕÑ ËÏÍÙ òà ÒÃ. 
Âèñîêèé ð³âåíü ÕÑ ËÏÂÙ>60 ìã/äë (>1,6 
ììîëü/ë) – íåãàòèâíèé ôàêòîð ðèçèêó 
àòåðîñêëåðîçó òà ²ÕÑ. 

Продовження табл. 4

Ï³äâèùåííÿ êîíöåíòðàö³¿ Çàõâîðþâàííÿ, ÿêå ïðèçâåëî  
äî äèñë³ï³äåì³¿ ë³ïîïðîòå¿í³â ë³ï³ä³â 

1. Åíäîêðèíí³ ³ ìåòàáîë³÷í³ çàõâîðþâàííÿ 
Öóêðîâèé ä³àáåò – òèï ²V, ð³äêî V ËÏÄÍÙ ³ ð³äêî ÕÌ Òðèãë³öåðèäè 
Ã³ïîòèðåîç – òèï ²²à, ð³äøå ²²b àáî ²²² ËÏÍÙ, çíèæåííÿ ËÏÂÙ Õîëåñòåðèí 
Ñèíäðîì ²öåíêà-Êóøèíãà 
òèï ²²à, ²²b àáî ²V 

 
ËÏÄÍÙ ³ ËÏÍÙ 

 
Õîëåñòåðèí ³ 
òðèãë³öåðèäè 

Ïîäàãðà  – òèï  ²V ËÏÄÍÙ Òðèãë³öåðèäè 
2. Çàõâîðþâàííÿ íèðîê 

Íåôðîòè÷íèé ñèíäðîì – Òèï ²²à,  ²²b  ËÏÄÍÙ ³ ËÏÍÙ Õîëåñòåðèí ³ 
òðèãë³öåðèäè 

Õðîí³÷íà íèðêîâà íåäîñòàòí³ñòü – 
Òèï  ²V 

ËÏÄÍÙ Òðèãë³öåðèäè 
 

3. ²íø³ çàõâîðþâàííÿ 
Ñèíäðîì õîëåñòàçó – òèï ²²à,  
ð³äøå ²²b 

ËÏÍÙ, çíèæåííÿ ËÏÂÙ Õîëåñòåðèí 

Åìîö³éíèé ñòðåñ  – òèï  ²V ËÏÄÍÙ Òðèãë³öåðèäè 
4. Âïëèâ òîêñè÷íèõ ³ ë³êàðñüêèõ ðå÷îâèí 

Àëêîãîëü – òèï  ²V, ð³äêîV ËÏÄÍÙ ³ ð³äêî ÕÌ, 
ìîæëèâèé ð³ñò ËÏÂÙ 

Òðèãë³öåðèäè 
 

Ãåñòàãåíè – òèï  ²V, ð³äêîV ËÏÄÍÙ ³ ð³äêî ÕÌ Òðèãë³öåðèäè 
Ò³àçèäí³ ä³óðåòèêè 
òèï ²²à,  ²²b àáî ²V 

ËÏÄÍÙ òà ËÏÍÙ, 
çíèæåííÿ ËÏÂÙ 

Õîëåñòåðèí ³ 
òðèãë³öåðèäè 

Áåòà-àäðåíîáëîêàòîðè – 
òèï  ²V 

ËÏÄÍÙ ³ ð³äêî ÕÌ, 
çíèæåííÿ ËÏÂÙ 

Òðèãë³öåðèäè 
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Діагноз дисліпідемій, ГЛП та гіперліпідемії не є самостійним, а має
бути включеним до основного клінічного діагнозу серцево�судинного
захворювання. Для широкого застосування в клінічному діагнозі про�
понується застосовувати спрощений варіант класифікації дисліпідемій:

Клінічна класифікація дисліпідемій
Українського наукового товариства кардіологів (2007)

1. Гіперхолестеринемія (відповідає тип ІІa за D. Fredrickson).
2. Комбінована дисліпідемія (відповідає тип ІІb та тип III за 

D. Fredrickson).  
3. Гіпертригліцеридемія (відповідає тип ІV за D. Fredrickson).

Відповідно до третього перегляду Рекомендацій Європейського то�
вариства кардіологів (ЄТК) щодо профілактики серцево�судинних за�
хворювань (2003) вважають оптимальними характеристики ліпідів та
ліпопротеїнів, наведені у табл. 5. 

Таблиця 5. Оптимальні характеристики ліпідів та ліпопротеїнів (ЄТК, 2003)

При реалізації заходів первинної та вторинної профілактики серце�
во�судинних ускладнень відповідно до рекомендацій Європейського то�
вариства кардіологів (2003) лікарі повинні орієнтуватися на такі
цільові рівні загального ХС та ХС ЛПНЩ:

– для загальної популяції цільовий рівень ХС плазми повинен
становити < 5,2 ммоль/л (200 мг/дл), а рівень ХС ЛПНЩ –
< 3 ммоль/л (115 мг/дл);

– цільові рівні для пацієнтів із ІХС, клінічними проявами ССЗ і
хворих на цукровий діабет: для загального ХС < 4,5 ммоль/л
(175 мг/дл) і для ХС ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л (100 мг/дл).

4. Клінічне та лабораторне дослідження 
хворих з дисліпідеміями 

4.1. Зовнішні прояви дисліпідемії

У більшості хворих з помірною дисліпідемією зовнішні ознаки пору�
шень ліпідного обміну відсутні. Поява зовнішніх ознак порушень
ліпідного обміну у вигляді ксантелазм на повіках, ліпоїдної дуги
рогівки, туберозних та сухожильних ксантом на ділянках шкіри кистей
рук, ліктьових і колінних суглобів, ахіллових сухожиль, частіше спос�
терігаються у хворих із сімейною гіперхолестеринемією або іншими
спадковими порушеннями ліпідного обміну. Жовтувате забарвлення до�
лонного малюнка характерне для хворих із гіперліпідемією ІІІ типу, а
еруптивні ксантоми, розсіяні по всьому тілу, типові для хворих з
комбінованою дисліпідемією. 

4.2. Виявлення супутніх факторів ризику 
серцево0судинних захворювань

Під час обстеження пацієнта важливо виявити супутні, неліпідні
фактори ризику. Поєднання кількох факторів ризику істотно збільшує
ризик розвитку основних серцево�судинних ускладнень у хворих з
дисліпідеміями. Виділяють фактори, що модифікуються, і фактори, що
не модифікуються. До перших відносять куріння, артеріальну гіпер�
тензію, надлишкову вагу, низьку фізичну активність. Факторами ризи�
ку, що не модифікуються, є вік пацієнта, стать, обтяжена спадковість,
тобто розвиток клінічних проявів ІХС серед найближчих родичів у чо�
ловіків віком менше 55 років, у жінок – менше 65 років. Цукровий діабет
2�го типу розглядається як еквівалент ІХС, тобто захворювання, при
якому ризик розвитку судинних ускладнень надзвичайно високий
(табл. 6).

4.3. Лабораторне визначення ліпідного спектра крові

З огляду на необхідність моніторування рівнів ліпопротеїнів у
клінічній практиці, варто звернутися до можливостей лабораторної діаг�
ностики, що дозволяє виділити групи ризику. Методи визначення ліпо�
протеїнів враховують, головним чином, ті фізико�хімічні характеристи�
ки, які дозволяють ідентифікувати окремі їхні класи, що мають визначе�
ний склад і специфічні шляхи метаболізму. При прямому їхньому визна�

Ë³ï³äí³ ïàðàìåòðè Çíà÷åííÿ â ììîëü/ë Çíà÷åííÿ â ìã/äë 
Çàãàëüíèé ÕÑ < 5,2 < 200 
ÕÑ ËÏÍÙ < 3,0 < 115 
ÕÑ ËÏÂÙ >1,0 (÷); 1,3 (æ) > 40 (÷); 50 (æ) 
ÒÃ < 1,7 < 150 
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ченні в клініко�лабораторній практиці мають справу із двома методика�
ми. Одна з них базується на особливостях, що виявляються при елект�
рофорезі, відповідно до яких розрізняють хіломікрони, які залишають�
ся на старті, пре�β�ліпопротеїни, β�ліпопротеїни, що займають
проміжне положення і α�ліпопротеїни, як найбільш рухливі фракції.
Інша методика враховує характер поділу ЛП при ультрацентрифугу�
ванні. Саме відповідно до цієї методики залежно від питомої щільності
і виділяють як ХМ найлегші частинки, а наступні – як ЛПДНЩ,
ЛПНЩ і ЛПВЩ. Між ЛП, що ідентифікуються зазначеними методами,
існує визначена аналогія, тобто пре�β�ліпопротеїни, β�ліпопротеїни і α�
ліпопротеїни відповідають ЛПДНЩ, ЛПНЩ і ЛПВЩ.

Разом з тим, найбільш часто лабораторним шляхом визначаються
тільки три зі складових ліпідного спектра, а саме: ХС, ТГ і ХС ЛПВЩ.
Прогностично значущий ХС ЛПНЩ у цій ситуації обчислюють за фор�
мулою Friedewald*:

– у ммоль/л: холестерин ЛПНЩ = загальний холестерин – холесте�
рин ЛПВЩ – (0,45 × рівень тригліцеридів);

– у мг/дл: холестерин ЛПНЩ = загальний холестерин – холестерин
ЛПВЩ – (0,2 × рівень тригліцеридів). 

* Обчислення дійсне тільки, якщо концентрації тригліцеридів – мен"
ші ніж 4,5 ммоль/л (400 мг/дл ). Помилка у визначенні ХС ЛПВЩ або у
визначенні ТГ у пацієнтів, що порушили дієтичні рекомендації перед зда"
чею крові, неухильно може викликати помилку в обчисленні найбільше
прогностично значущого ХС ЛПНЩ!

Для запобігання виникненню похибки у «Європейських рекомен�
даціях із профілактики серцево�судинних захворювань у клінічній прак�
тиці» рекомендовано визначати холестерин не�ЛПВЩ натще. Цей холе�
стерин міститься в ЛПНЩ, ЛППЩ, ЛПДНЩ. Розрахований простим
вирахуванням холестерину ЛПВЩ із загального холестерину, холесте�
рин не�ЛПВЩ, на відміну від холестерину ЛПНЩ, не вимагає, щоб
рівень тригліцеридів був менше 5 ммоль/л. Цей показник, подібно апоB,
застосовується для визначення ступеня атерогенності ліпопротеїнів у
плазмі і є більш доступним, ніж визначення апоB. Лікарі, які
використовують вміст холестерину не�ЛПВЩ для оцінки ризику ССЗ
пацієнтів, повинні розглядати як цільовий рівень терапії його
рівні < 4 ммоль/л (150 мг/дл). 

5. Визначення ризику загальної 
серцево0судинної смертності 
з використанням системи SCORE

Пацієнти з визначеними серцево�судинними захворюваннями
становлять групу високого ризику розвитку серцево�судинних ус�
кладнень. Вони потребують найбільш інтенсивної модифікації спосо�
бу життя і, якщо потрібно, призначення медикаментозної терапії. В
асимптомних групах у відносно «здорових» пацієнтів профілактичні
заходи необхідно проводити відповідно до рівня загального ризику
для серцево�судинних захворювань. Отже, найбільший ризик повин�
ний бути мішенню для інтенсивної модифікації способу життя і за�
стосування лікарської терапії, якщо необхідно. Для підрахунку ри0
зику ССЗ в асимптомних пацієнтів запропоновані різні моделі, які
використовують мультифакторіальний аналіз різних комбінацій
факторів ризику в популяціях для визначення прогнозу на наступні
роки. 

На сучасному етапі пропонується використовувати модель визна�
чення загального ризику, заснованого на системі SCORE (Systematic
Coronary Risk Evaluation – Систематична Оцінка Коронарного Ризи�
ку), уперше представлену в рекомендаціях ЄТК у 2003 р. Існують де�
які відмінності від попередніх варіантів підрахунку. Система SCORE
базується на даних ряду останніх проспективних європейських бага�
тоцентрових досліджень і враховує всі варіанти фатальних атероск�
леротичних кінцевих точок, тобто фатальних серцево0судинних
подій на 100річний період. У системі SCORE використані такі факто�
ри ризику: стать, вік, паління, систолічний артеріальний тиск, загаль�
ний холестерин або співвідношення холестерину до ЛПВЩ. Кри�

Â³ê ×îëîâ³êè > 45 ðîê³â 
Æ³íêè > 55 ðîê³â àáî ç ðàííüîþ ìåíîïàóçîþ 

Ðàíí³é ïî÷àòîê ²ÕÑ ó 
íàéáëèæ÷èõ ðîäè÷³â 

²íôàðêò ì³îêàðäà àáî ðàïòîâà ñìåðòü ó ÷îëîâ³ê³â 
< 55 ðîê³â, ó æ³íîê < 65 ðîê³â 

Êóð³ííÿ Íåçàëåæíî â³ä ê³ëüêîñò³ 
Àðòåð³àëüíà 
ã³ïåðòåíç³ÿ  

ÀÒ > 140/90 ìì ðò. ñò. àáî ïðèéîì àíòèã³ïåðòåíçèâíî¿ 
òåðàï³¿ 

Ã³ïåðõîëåñòåðèíåì³ÿ  Çàãàëüíèé ÕÑ > 5 ììîëü/ë (200 ìã/äë); ÕÑ ËÏÍÙ > 3,0 
ììîëü/ë (115 ìã/äë) 

Ã³ïåðòðèãë³öåðèäåì³ÿ ÒÃ > 1,7 ììîëü/ë (150 ìã/äë) 
Íèçüêèé ð³âåíü 
ÕÑ ËÏÂÙ 

Ó ÷îëîâ³ê³â < 1 ììîëü/ë (40 ìã/äë); ó æ³íîê <1,2 ììîëü/ë 
(46 ìã/äë). 

Öóêðîâèé ä³àáåò Ãëþêîçà íàòùå > 7,0 ììîëü/ë (125 ìã/äë) 
Àáäîì³íàëüíå 
îæèð³ííÿ  

Îêðóæí³ñòü òàë³¿: 
ó ÷îëîâ³ê³â> 102 ñì, 
ó æ³íîê > 88 ñì  (ATP-III, 2001); 
àáî – ó ÷îëîâ³ê³â > 94 ñì, 
ó æ³íîê > 80 ñì (IDF, 2005) 

Таблиця 6. Основні фактори ризику розвитку і прогресування ІХС
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терієм високого ризику був визначений ризик 5 % і більше, на відміну
від попереднього 20 % і більше у діаграмах з використанням ком�
плексної коронарної точки. 

Практикуючі лікарі повинні визначати загальний ризик для ССЗ з
метою інтенсифікації профілактичних заходів, тобто якщо необхідно
провести дієтичні заходи, індивідуалізувати фізичну активність, при�
значати медикаментозну терапію, адаптувати дозування препаратів або
їх комбінацій для контролю над факторами ризику.

Загальний серцево�судинний ризик може бути легко підрахова�
ний з використанням діаграми (див. рис. 2), де лікарям і пацієнтам
запропоноване використання системи SCORE для визначення за�
гального серцево�судинного ризику і шляхів його зниження (як мо�
дифікацією способу життя, так і медикаментозною терапією)
відповідно до доведеної у багатоцентровому дослідженні ефектив�
ності і безпечності. 

Система SCORE дозволяє визначити загальний серцево�судинний
ризик, що прогнозується, до 60�літнього віку. Він може бути особливо
важливий для прогнозу в молодих пацієнтів при низькому абсолютному
ризику у віці 20 і 30 років, але вже з несприятливим профілем факторів
ризику, що віднесе їх до категорії більш високого ризику, що буде про�
гресувати зі збільшенням віку. 

До категорій високого загального ризику розвитку фатальних сер0
цево0судинних подій належать: 

1. Пацієнти зі встановленим серцево�судинним захворюванням
(хворі з будь�якими клінічними проявами ІХС, з периферичним атеро�
склерозом, атеросклерозом мозкових артерій, аневризмою черевного
відділу аорти).

2. Асимптомні пацієнти, що мають: 
2.1. Множинні фактори ризику, що визначають 10�річний ризик 5 % і

вище зараз та після досягнення 60 років.
2.2. Значущо підвищені рівні одиничного фактора ризику: загально�

го холестерину > 8 ммоль/л (320 мг/дл); холестерину ЛПНЩ
> 6 ммоль/л (240 мг/дл); АТ > 180/110 мм рт. ст. 

2.3. Цукровий діабет 2�го типу або діабет 1�го типу з мікроаль�
бумінурією.

3. Найближчі родичі хворих з раннім початком ССЗ: у чоловіків
віком менше 55 років, у жінок – 65 років. 

Рис. 2. 100річний ризик фатальних серцево0судинних захворювань у євро0
пейських регіонах високого ризику з урахуванням статі, віку, систолічного
артеріального тиску, загального холестерину і паління. 

Інструкція з використання діаграми. Для оцінки персонального де�
сятирічного ризику кардіоваскулярної смерті, необхідно знайти
відповідне місце в таблиці з урахуванням статі, віку, статусу курця. У
ній знаходять місце з найближчим значенням систолічного артеріаль�
ного тиску (мм рт. ст.) і загального холестерину (ммоль/л або мг/дл). 

Оцінку факторів ризику у віковому аспекті можна визначити по
верхній частині таблиці. Це може бути корисним для визначення реко�
мендацій людям молодого віку. Осіб з низьким рівнем ризику необхідно
інформувати про підтримку цього низького ризику. Максимальну увагу
необхідно приділяти особам середнього віку, що мають ризик 5 % і ви�
ще. Для визначення відносного персонального ризику порівнюють от�
римані результати з параметрами, що відповідають пацієнтам, що не па�
лять того ж віку і статі, з артеріальним тиском <140/90 мм рт. ст. і за�
гальним холестерином < 5 ммоль/л (200 мг/дл). Діаграма може викори�
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стовуватися для порівняльної оцінки переходу з однієї категорії ризику
в іншу, наприклад при відмові від паління або зниженні інших факторів
ризику.

Примітки* слід зазначити, що загальна кількість факторів ризику
може бути вищою, ніж зазначено в діаграмі, оскільки: 

– можливий перехід до наступної вікової категорії; 
– в асимптомних пацієнтів з доклінічними проявами атеросклерозу

(наприклад за даними комп’ютерної томографії, ультрасонографії); 
– при сімейному анамнезі попередніх ССЗ ; 
– у випадках з низьким рівнем холестерину ЛП високої щільності,

підвищеними рівнями тригліцеридів, з порушеною толерантністю до
глюкози, підвищеними рівнями С�реактивного білка, фібриногену, го�
моцистеїну, аполіпопротеїна В або ліпопротеїна (a);

– при ожирінні і гіподинамії. 

Слід брати до уваги, що вищевказаний десятирічний прогноз
кардіоваскулярної смертності > 5 % (> 0,5 % за рік) вважається висо0
ким для первинної профілактики. Його не слід напряму переносити на
ризик виявленої ІХС, тобто використовувати для вторинної профілак0
тики! Відповідно до останніх Рекомендацій з діагностики та профілак0
тики стабільної стенокардії (2006) Європейського товариства
кардіологів ризик для встановленої ІХС може бути розцінено як висо0
кий при смертності за рік > 2 %, помірний – 1–2 %, низький < 1 %.
Стратифікацію ризику в останньому випадку слід проводити
відповідно до клінічних проявів, результатів стрес0тестів, стану вент0
рикулярної функції та стану коронарного русла. 

6. Первинна і вторинна профілактика 
серцево0судинних захворювань 
з урахуванням виявлення дисліпідемій 

Первинна профілактика спрямована на зменшення найближчого
(≤10 років) і віддаленого (>10 років) ризику виникнення ІХС, і перед�
бачає зміну способу життя: зниження споживання жирів тваринного
походження і холестерину, збільшення фізичної активності, контроль
ваги, зниження рівня холестерину в плазмі крові. Цільові рівні
ХС ЛПНЩ при проведенні первинної профілактики залежать від абсо�
лютного ризику: чим вищий ризик, тим нижчий цільовий рівень
ХС ЛПНЩ.

Основою первинної профілактики є зміна способу життя, однак ви�
сокі рівні загального холестерину (> 8 ммоль/л (320 мг/дл)) або на�
явність множинних факторів ризику можуть бути показанням до при�
значення ліпідознижувальної терапії. 

У кожного пацієнта з високим рівнем ХС ЛПНЩ або іншою формою
гіперліпідемії повинна бути проведена клініко�лабораторна діагностика
для виключення вторинних дісліпідемій до початку ліпідознижувальної
терапії.

Причинами вторинних дисліпідемій можуть бути:
– діабет;
– гіпотиреоз;
– обструкція жовчовивідних шляхів;
– хронічна ниркова недостатність; 
– препарати, що підвищують рівні ХС ЛПНЩ, тригліцеридів, що

зменшують ХС ЛПВЩ (прогестерон, анаболічні стероїди, кортикосте�
роїди).

При виключенні вторинної дисліпідемії цільові рівні холестерину
для ліпідознижувальної терапії при первинній профілактиці визнача�
ються відповідно до категорії ризику. 

Вторинна профілактика
Останні клінічні дослідження продемонстрували зменшення загаль�

ної і коронарної смертності, основних коронарних подій, необхідності у
проведенні інвазивних процедур на коронарних артеріях і інсультів в
осіб із установленою ІХС під впливом ліпідознижувальної терапії. Як
встановлено, рівень загального ХС < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл) і ХС
ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л (100 мг/дл) є оптимальним, тому він визначе0
ний як цільовий рівень терапії у вторинній профілактиці. Це підтверд�
жується результатами клінічних досліджень з оцінкою клінічних і
ангіографічних кінцевих точок і результатами проспективних
епідеміологічних досліджень. Ті самі цільові рівні повинні
застосовуватися й у пацієнтів з еквівалентами ризику ІХС. Якщо хворі
госпіталізовані у випадку розвитку гострих коронарних синдромів або з
метою проведення інвазивних процедур на коронарних артеріях, рівні
ліпідів повинні бути встановлені відразу при госпіталізації чи протягом
24 годин. Цільові рівні повинні орієнтувати лікаря на початок ліпідо�
знижувальної терапії до або відразу після проведення процедур. Ко�
рекцію терапії можливо провести через 12 тижнів. 
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7. Алгоритм обстеження хворих 
з дисліпідемією, з урахуванням ризику
розвитку і прогресування ССЗ

Всі пацієнти з виявленими дисліпідеміями, в тому числі хворі з ІХС
та еквівалентами ІХС (з периферичним атеросклерозом, атеросклеро�
зом мозкових артерій, аневризмою аорти, хворі з цукровим діабетом), а
також безсимптомні пацієнти з дисліпідеміями підлягають обстеженню
та лікуванню за місцем проживання. Обстеження може проводитися в
районних поліклініках, а при необхідності додаткових обстежень – за
допомогою міських кардіологічних диспансерів та діагностичних
центрів.

Діагностична програма
Обов’язкові дослідження
1. Кожному пацієнту при зверненні в медичну установу необхідно

визначити рівні холестерину (ХС) і тригліцеридів (ТГ).
2. Провести збір скарг та анамнезу.
3. При підвищенні рівнів ХС і/або ТГ – визначити розгорнутий

ліпідний профіль плазми: ХС, ХС ХС ЛПВЩ, ТГ, обчислити за форму�
лою Friedewald прогностично значущий ХС ЛПНЩ. 

4. Визначити наявність факторів ризику: паління, артеріальної гіпер�
тензії, ожиріння, цукрового діабету.

5. У пацієнтів без клінічних ознак ІХС і атеросклерозу іншої ло�
калізації оцінити згідно зі шкалою SCORE фатальний 10�річний ризик
ССЗ. 

Додаткові дослідження
1. При підозрі на наявність сімейної дисліпідемії – провести додатко�

во обстеження ліпідного профілю близьких родичів та генетичне
дослідження.

2. При неможливості обчислення ХС ЛПНЩ відповідно до формули
Friedewald (при концентрації ТГ понад 4,5 ммоль/дл або 
400 мг/дл) – провести визначення ліпідного профілю методом електро�
форезу або ультрацентрифугування.

3. При діагностуванні ІХС, еквівалентів ІХС або АГ – подальше об�
стеження проводити у відповідності до нозологічної форми.

8. Модифікація факторів ризику в пацієнтів 
з дисліпідеміями

8.1. Поведінкові фактори ризику

Зміна способу життя (ЗСЖ) необхідна більшості пацієнтів із вста�
новленим ССЗ і особам з високим ризиком розвитку даної патології.
Однак, в останніх публікаціях звертається увага на значну різницю між
рекомендаціями зі зміни способу життя і фактичним дотриманням їх на
практиці. Зміна поведінкових факторів ризику є аналогічною як для
пацієнтів із ССЗ, так і для осіб з високим рівнем ризику розвитку цієї
патології, але зміни зазначених факторів ризику (неправильне
харчування, паління, сидячий спосіб життя), що склалися протягом ба�
гатьох років, вимагають професійного підходу.

Багатьом пацієнтам важко змінити спосіб життя за порадою лікаря.
Це властиво особам соціально й економічно дезадаптованим, самотнім,
що перебувають у стресовому родинному стані. 

Крім того, негативні емоції, включаючи депресію, гнів і ворожий
настрій, можуть стати бар’єром для профілактичних заходів у цієї групи
осіб. Терапевт може перебороти ці бар’єри за допомогою простого набо�
ру питань. Однак, хоча розуміння лікаря може бути корисним, а в дея�
ких випадках і достатнім для усунення факторів ризику, постійні нега�
тивні емоції можуть потребувати досвідченої психологічної консуль�
тації або медикаментозної терапії. Оскільки психосоціальні фактори не�
залежні від стандартних факторів ризику, при будь�якій можливості не�
обхідно прагнути до їх нормалізації. 

Стратегічні кроки для підвищення ефективності рекомендацій вклю�
чають: 

– розвиток довірливих стосунків між терапевтом і пацієнтом; 
– розуміння пацієнтом зв'язку між способом життя, здоров'ям і хво�

робою; 
– допомога пацієнтам у зміні поведінкових звичок;
– зацікавленість пацієнтів у цій модифікації; 
– залучення пацієнтів до ідентифікації і визначення факторів ри�

зику;
– використання комбінації стратегій для зміцнення самосвідомості 
пацієнта; 

– проектування плану модифікації способу життя; 
– контроль ефективності при наступному спостереженні; 
– залучення до цієї проблеми інших підрозділів охорони здоров’я. 
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8.2. Припинення куріння

Всі курці повинні заохочуватися у прагненні припинити палити.
Стратегія містить у собі «5 А»: 

1A – «ask» (запитати): систематично ідентифікувати курців; 
2А – «assess» (оцінити): оцінити ступінь готовності до припинення

куріння; 
3A – «advise» (радити): переконливо радити припинити палити; 
4A – «assist» (брати участь): рекомендувати нікотинзамісну терапію

і/або фармакологічний вплив; 
5A – «arrange» (упорядковувати): упорядкувати графік подальших

відвідувань. 

8.3. Збільшення фізичної активності

Фізична активність повинна розширюватися у всіх вікових групах –
від дітей до дорослого населення. Особливу увагу варто приділити групі
підвищеного ризику, у якій фізична активність повинна приводити до
зниження ризику виникнення ССЗ. Мета, до якої необхідно прагнути –
це, як мінімум, півгодини фізичної активності щодня, хоча більш
помірна активність також приносить користь. Здоровим людям не�
обхідно радити вибрати найбільш прийнятні фізичні навантаження, які
вписуються в їх розпорядок дня, переважно 30–45 хв 4–5 разів на тиж�
день, з досягненням 60–75 % максимального навантаження на серце. 

Для пацієнтів зі встановленими ССЗ рекомендації з розширення
фізичної активності повинні базуватися на всебічному клінічному об0
стеженні із залученням результатів навантажувальних тестів. 

Для оцінки можливих фізичних навантажень пацієнта корисно за�
стосовувати такий розподіл фізичної активності (табл. 7). 

Таблиця 7. Зіставлення градацій фізичної активності

8.4. Надлишкова вага й ожиріння

Подолання надлишкової ваги або зниження наявної надлишкової ва�
ги важливо як для пацієнтів з ІХС, так і для осіб з високим ступенем ри�
зику. Наявність ожиріння верифікують відповідно до критерію ВООЗ
(1998) – індексу маси тіла (ІМТ) при його величині > 30 кг/м2. Знижен�
ня ваги необхідно у осіб з ожирінням або надлишковою масою тіла
(25 кг/м2 < ІМТ <30 кг/м2), а також для всіх осіб з абдомінальним ти�
пом ожиріння, визначеним відповідно до обхвату талії (ОТ): > 94 см у
чоловіків і > 80 см у жінок (IDF, 2005). Успіх від зниження ваги буде
більш ймовірним, якщо він підтримуватиметься, з одного боку, про�
фесійно лікарями, а з іншого боку – наявністю сильної мотивації з боку
самих пацієнтів. 

9. Ліпідознижувальна терапія у пацієнтів 
з дисліпідеміями

9.1. Дієта

Формування здорової дієти є невід’ємною частиною лікування пацієнтів
з дисліпідеміями. У кожному окремому випадку необхідна професійна пора�
да щодо вибору дієти, яка максимально знижує ризик ССЗ. Правильно
підібрана дієта сприяє нормалізації ваги, АТ, ліпідного обміну, контролює
рівень глюкози крові і знижує ймовірність виникнення тромбозу. 

Загальні рекомендації, які необхідно адаптувати до національних
особливостей: 

– необхідно урізноманітнити раціон харчування; споживання енергії
має бути відрегульоване для підтримки ідеальної маси тіла; 

– пріоритети необхідно віддавати таким продуктам: овочі і фрукти,
неочищені злаки і хліб грубого помелу, молочні продукти з низьким
вмістом жиру, знежирені дієтичні продукти, пісне м'ясо і риба;

– жирні сорти риби й омега�3�поліненасичені жирні кислоти мають
специфічні захисні властивості; 

– загальне споживання жиру не повинно перевищувати 30 % спожи�
ваної енергії, частка насичених жирів не повинна перевищувати третину
від загального споживання жиру. Споживання холестерину має бути
нижчим, ніж 300 мг на день; 

– у низькокалорійній дієті насичений жир може частково бути
замінений складними вуглеводами, моно� і поліненасиченими жирами з
овочів і морепродуктів. 

Àêòèâí³ñòü Ùîäåííà Ïðîôåñ³éíà Ñïîðòèâíà 
Ëåãêà < 40 Âò Ñàìîîáñëóãîâóâà-
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îäÿãàííÿ 
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Åíåðãåòè÷íà  
85–120 Âò 

Ñåêñóàëüíà 
àêòèâí³ñòü 

Áóä³âåëüí³ ðîáîòè Ïëàâàííÿ 
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120–160 Âò 
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Ðîáîòà ë³ñîðóáà Ðåãá³, ôóòáîë 
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– збільшення вживання вуглеводів, що містяться у свіжих фруктах,
злаках і овочах. Для гіпертоніків і осіб з надлишковою вагою рекомен�
дується додатково знизити вживання солі до 5 і менш г/день; обмежити
прийом алкоголю. 

Для людей з надлишковою масою тіла необхідно обмеження ка�
лорійності їжі. Продукти харчування, що рекомендуються, зазвичай
містять мало жирів і/або багато клітковини. Ці продукти повинні вико�
ристовуватися регулярно як основа раціону. Деякі пацієнти із тяжкою
гіпертригліцеридемією потребують дієти, яка строго обмежує вміст дов�
голанцюгових жирних кислот у продуктах тваринного й овочевого похо�
дження. Мета цієї дієти – у запобіганні виникненню панкреатитів. Це
суттєво відрізняється від загальних дієтичних рекомендацій, і більшість
пацієнтів буде потребувати допомоги дієтлікаря.

Пацієнти з артеріальною гіпертензією, цукровим діабетом, гіперхоле�
стеринемією або іншими дисліпідеміями повинні отримати
консультацію дієтолога.

9.2. Ліпідознижувальні препарати

Ефективність застосування ліпідознижувальних препаратів пов’яза�
на з поліпшенням функції ендотелію, стабілізацією атеросклеротичної
бляшки, гальмуванням чи регресом атеросклерозу. Медикаментозне
лікування дисліпідемій передбачає використання чотирьох груп препа�
ратів: інгібіторів 3�гідрокси�3�метилглутарил�коензим А�редуктази
(ГМГ�КоА�редуктази) – статинів (ловастатин, симвастатин, праваста�
тин, аторвастатин, розувастатин); секвестрантів жовчних кислот (холе�
стирамін, колестипол); нікотинової кислоти (ніацин, ендурацин);
фібратів (гемфіброзіл, безофібрат, фенофібрат).

9.2.1. Інгібітори ГМГ�КоА�редуктази (статини)

Статини – це основний клас препаратів у лікуванні дисліпідемій. У
великих рандомізованих дослідженнях продемонстрована їх висока
ефективність у зниженні загального ХС та прогностично значущого ХС
ЛПНЩ. Згідно з висновками цих досліджень виявлено зниження
кількості основних ускладнень ССЗ (інфарктів, інсультів, загальної та
серцевої смертності) більш ніж на 25–40 %.

У наш час використовують такі препарати: ловастатин, праваста�
тин, флювастатин, симвастатин, аторвастатин і найбільш активний
щодо блокади ГМГ�КоА�редуктази – новий препарат, розувастатин. В
основі механізму дії статинів лежить часткова оборотна блокада фер�
менту ГМГ�КоА�редуктази, відповідального за внутрішньоклітинний

синтез ХС. Зниження внутрішньоклітинної концентрації ХС приво�
дить до відновлення/підвищення функції клітинних рецепторів до
ЛПНЩ, що забезпечує збільшення сироваткового кліренсу і знижен�
ня рівня ХС ЛПНЩ у сироватці у середньому на 25–40 %. На тлі те�
рапії статинами спостерігається помірне підвищення ХС ЛПВЩ (на
5–15 %) і зниження рівня ТГ – на 10–40 %. Ефекти статинів дозоза�
лежні. Так, наприклад, симвастатин у дозі 40 мг/добу знижує рівень
ХС ЛПНЩ у середньому на 41 %, а у дозі 80 мг – на 47 %. Разом з тим,
крива залежності ефекту симвастатину від дози (як і інших статинів)
має вид експоненти: кожне подвоєння дози приводить до додатково�
го зниження рівня ХС ЛПНЩ у середньому на 6 % («правило
шістки»). 

Вплив статинів на організм хворого є багатоступеневим процесом
прояву ефектів препарату в часі, у зв'язку з чим можна говорити про те�
рапевтичний каскад ефектів статинів. Найбільш рання дія цих засобів
реалізується через кілька тижнів/місяців після початку терапії і прояв�
ляється поліпшенням функції ендотелію, зменшенням процесів судин�
ного запалення (зниженням рівня С�реактивного протеїну),
стабілізацією атероматозної бляшки, що в результаті приводить до
поліпшення перфузії міокарда, зменшення ішемії. Важливим на цьому
етапі є також більш рання (після 1 року терапії – у дослідженні HPS)
розбіжність кривих виживання порівняно з очікуваними результатами,
які могли б бути зумовлені винятково гіполіпідемічним впливом препа�
ратів. Так, у дослідженні POSCH пацієнтам проводили часткове шунту�
вання тонкого кишечника, що приводило до зниження всмоктування
жирів і зменшення рівня ХС ЛПНЩ на 39 %, однак збільшення вижи�
вання спостерігалося тільки через 3 роки після оперативного втручан�
ня. Одним з механізмів стабілізуючого дії статинів на атерому є їхній
вплив на макрофаги. Статини впливають на нуклеарні альфа�рецепто�
ри проліфераторів пероксисом, у зв'язку з чим пригнічується вироблен�
ня металопротеїназ і інших факторів, які призводять до дестабілізації
атероматозної бляшки. 

Основними ефектами статинів на другому рівні терапевтичного ка�
скаду є запобігання прогресуванню старих бляшок і появі нових, а та�
кож часткове зменшення (регрес) об’єму вже існуючих. Так, у
дослідженні MAAS через 2 роки лікування симвастатином прогресуван�
ня атеросклерозу спостерігалося на 30 % рідше, ніж у контрольній групі,
а регрес атером – на 30 % частіше. 

Третій рівень каскаду дії статинів досягається через 4 роки і більше
від початку лікування. При цьому виконуються головні стратегічні цілі:
зниження кардіальної і загальної смертності (на 18–30 %); запобігання
виникненню тяжких серцево�судинних ускладнень, зменшення потре�
би в реваскуляризації. Найбільш високу ефективність статини демонст�
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рують у групах пацієнтів високого ризику: у похилого віку, із супутніми
цукровим діабетом, атеросклерозом мозкових і периферичних артерій. 

Четвертий рівень дії статинів – сприятливий вплив на некардіаль�
ну патологію. Так, на цей час є дані про сприятливий вплив статинів не
тільки на кількість серцево�судинних ускладнень у хворих з цукровим
діабетом, а і на перебіг самого цукрового діабету. Встановлено, які серед
осіб, що приймають статини, частота розвитку цукрового діабету – на
30 % нижча. Є перспективною інформація про зменшення на тлі терапії
статинами ризику розвитку хвороби Альцгеймера і судинної деменції.
Результати недавніх досліджень показали, що застосування статинів
приводить до дворазового зменшення остеопорозу і частоти перелому
кісток, особливо в групі літніх пацієнтів. Ці ефекти статинів не
пов'язані з ліпідознижувальною дією, паралельний аналіз не виявив за�
значених ефектів ні для нікотинової кислоти, ні для фібратів. 

Різні статини відрізняються за фармакологічними властивостями.
Перші статини (ловастатин, симвастатин та правастатин) були виділені
із культури пеніцилінових грибів та грибів Aspergillus terreus, в той же
час – флувастатин, аторвастатин та розувастатин – синтетичні препара�
ти. Відрізняються статини і за іншими властивостями: так, ловастатин і
симвастатин – ліпофільні сполуки, правастатин і флувастатин –
більшою мірою гідрофільні. Ловастатин і симвастатин надходять в ор�
ганізм у неактивній формі (pro�drugs/проліки) і перетворюються в ак�
тивні метаболіти в печінці. Суттєва перевага природних статинів поля�
гає в тому, що активні форми препарату діють тільки в печінці і не дося�
гають периферичних тканин, що знижує ризик серйозних побічних
ефектів, таких як міопатія. Період напіввиведення природних статинів
із плазми крові становить 0,5–3 г , що також важливо для зниження ри�
зику небажаних явищ. Період напіввиведення синтетичного препарату
аторвастатину (у вигляді активного метаболіту) становить 14 г. Стати�
ни метаболізуються в системі цитохромів, у тому числі Р�450, у зв'язку
з чим, лікарські препарати, що впливають на активність печінкових ци�
тохромів, можуть значно змінювати їх властивості (біодоступність, три�
валість дії тощо) Найбільш виражений гіполіпідемічний ефект харак�
терний для розувастатина (табл. 8).

У теперішній час для проведення первинної і вторинної профілакти�
ки ІХС найбільш обґрунтованим варто вважати застосування статинів,
для яких доведений сприятливий вплив на прогноз (зниження серцево�
судинної смертності на 30–40 %). Як показали результати досліджень
(АЕСАР TexCAPS, WOSCOPS, 4S, CARE, LIPID, MIRAСL, AVERT),
застосування статинів приводить до зниження на 25–40 % коронарної
смертності, на 26–30 % зменшує ризик розвитку ішемічних подій. При�
значення хворим на ІХС правастатину (CARE, 1996 г.) і симвастатину
(HPS, 2001) супроводжувалося зменшенням загальної і серцево�судин�

ної смертності, як у пацієнтів з підвищеним, так і з нормальним або тро�
хи зниженим рівнем ХС.

Таблиця 8. Порівняльна характеристика ефективності статинів у зниженні
рівня ХС ЛПНЩ.

Результати повторних коронароангіографій у серії досліджень із за�
стосуванням різних гіполіпідемічних препаратів підтвердили їх
здатність приводити до гальмування і регресу коронарного атеросклеро�
зу. Клінічна користь зниження рівня ХС ЛПНЩ за принципом «чим
нижче, тим краще» була неодноразово підтверджена в серії клінічних
досліджень, проведених у 80–90�х роках із застосуванням повторних
ангіографій, що довели регрес атеросклерозу. Був установлений гіпоте�
тичний діапазон, при якому зниження ХС ЛПНЩ мало анатомічний і
клінічний ефект – Δ% ХС ЛПНЩ = 25–45 %. Клінічні дані про без�
печність і зниження серцево�судинної смертності, отримані в «рег�
ресійних» дослідженнях, а також дані про довгострокову гарну перено�
сність і безпечність застосування статинів стали науковим обґрунтуван�
ням проведення багатоцентрових клінічних досліджень з «жорсткими»
кінцевими точками (серцево�судинна і загальна смертність). 

Проте, виражені клінічні ефекти при застосуванні ліпідознижу�
вальних засобів, особливо статинів, не завжди відповідали ангіог�
рафічним результатам. Як виявилося, крім гальмування прогресування
атеросклерозу шляхом зменшення накопичення ліпідів у місці атероск�
леротичного ураження, статини також реалізують свою дію через нор�
малізацію функції ендотелію і стабілізацію атеросклеротичної бляшки,
яка стає більш щільною та стійкою до механічних впливів. Відповідно
знижується ймовірність розриву бляшки і розвитку тромбозу, і тим са�
мим забезпечується запобігання появі гострого коронарного синдрому.
Ці додаткові ефекти статинів, пов’язані з поліпшенням функції ендо�
телію, вивільненням і біодоступністю оксиду азоту, зменшенням проце�
су запалення в атеросклеротичній бляшці, міграції і проліферації гла�
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деньком'язових клітин судинної стінки, агрегації тромбоцитів, підви�
щенням фібринолітичної активності крові тощо, добре вивчені в експе�
риментальних і клінічних дослідженнях і одержали назву плейотроп�
них, ліпідонезалежних ефектів. Саме з цими механізмами багато
дослідників пов’язують більш високу клінічну ефективність статинів
порівняно з іншими групами ліпідознижувальних препаратів. Нещо�
давно встановлено, що статини в низьких дозах зумовлюють неоангіоге�
нез дрібних судин міокарда, чим поліпшують його перфузію. 

У підходах до призначення гіполіпідемічних засобів був зроблений
переворот, коли з'ясувалося, що навіть нормальний рівень ХС може бу�
ти потенційно небезпечним щодо розвитку і прогресування атероскле�
розу коронарних судин. Як виявилося, 35 % хворих на ІХС мають нор�
мальний рівень загального ХС і ХС ЛПНЩ. Однак у таких пацієнтів
може спостерігатися дисліпопротеїнемія з підвищеним вмістом у крові
найбільш атерогенної субфракції ЛПНЩ, так званих маленьких
щільних часток ЛПНЩ, що поєднується з підвищенням ТГ і низьким
ХС ЛПВЩ. Особливо часто такі порушення спостерігаються в хворих з
метаболічним синдромом і цукровим діабетом 2�го типу. У дослідженні
CARE (The Cholesterol and Recurrent Events Trial) уперше була показа�
на користь ліпідознижувального лікування (правастатин) у пацієнтів,
що перенесли серцеву атаку, із середнім рівнем холестерину 209 мг/дл.
У великому дослідженні HPS (Heart Protection Study), у якому брали
участь 20 536 пацієнтів, оцінювали вплив симвастатину (40 мг/добу) і
вітамінів на загальну смертність і смертність від серцево�судинних при�
чин у хворих на ІХС із групи високого ризику. За результатами
дослідження зроблені такі висновки: 

– застосування вітамінів було безпечним, однак не зменшувало ри�
зик розвитку серцево�судинних подій протягом 5 років, незважаючи на
підвищення рівня вітамінів у крові;

– застосування симвастатину в дозі 40 мг на день також безпечне, і
при цьому знижувався ризик розвитку несприятливих судинних подій
на 24 % у всіх вікових групах незалежно від статі. У старшій віковій
групі (в осіб віком понад 75 років) лікування мало найбільш виражений
ефект: ризик смерті знизився на 32 %:

– застосування симвастатину не супроводжувалося підвищенням
частоти онкологічних захворювань, сумарний показник смертності від
усіх причин зменшувався на 12 %.

Застосування симвастатину супроводжувалося зниженням ризику
розвитку судинних подій у пацієнтів з нормальними початковими
рівнями ЛПНЩ і ТГ, так само ефективно, як і для пацієнтів з високим
рівнем зазначених показників. Таким чином, призначення статинів ре�
комендується всім пацієнтам з доведеною ІХС і високим ризиком
виникнення судинних ускладнень, незалежно від статі, віку і

початкового рівня холестерину. Не призначати статини таким хворим –
помилка лікарів.

Прийом статинів, як мінімум, на третину зменшував ризик розвитку
інфаркту міокарда, мозкового інсульту, потреби в реваскуляризації і за�
побігав судинним ускладненням, також незалежно від початкового
рівня холестерину. У дослідженні HPS (Heart Protection Study) проде�
монстровано, що зниження рівня холестерину під впливом симвастати�
ну зменшує ризик частоти ішемічних інсультів. Установлено, що ко�
ристь від ліпідознижувальної терапії залежить від початкового рівня
ризику: чим вищий ризик, тим більша користь, тобто абсолютне скоро�
чення ризику було найбільш високим у пацієнтів з найвищим ризиком.
Головне відкриття HPS полягає в тому, що лікування хворих з цереб�
роваскулярною патологією, хворобою периферичних артерій і діабетом
настільки ж ефективно, як і терапія пацієнтів з ішемічною хворобою
серця. 

Слід зазначити, що в наш час проведено ряд багатоцентрових
порівняльних досліджень ефективності і безпечності ліпідознижу"
вальних препаратів. Демонстративними виявилися результати
порівняльного аналізу доз статинів у дослідженні CURVES
(Comparative study of HMG�Co Reductase inhibitor, atorvastatin, Versus
Equivalent dose strengths of Statins) – рандомізованому відкритому вив�
ченні статинів у групах порівняння. Продемонстроване більш суттєве
зниження рівнів загального холестерину і ХС ЛПНЩ під впливом
аторвастатину в дозі 10 мг, порівняно з симвастатином у дозі 20 мг  і
правастатином і церивастатином у дозі 40 мг. Побічні ефекти на тлі ви�
користання аторвастатину спостерігалися тільки в 2 % хворих. Варто
згадати дослідження ACCESS (The Atorvastatin Comparative
Cholesterol Efficacy and Safety Study), у якому порівняно з терапією
іншими статинами (симвастатином, ловастатином, правастатином, флу�
вастатином) лікування аторвастатином привело до максимального зни�
ження рівня ХС ЛПНЩ як через 6 тижнів (�36 %), так і через 54 тижні
терапії (�42 %).

Наступна група доказів отримана у багатоцентрових дослідженнях з
досягнення клінічних точок. Так, у дослідженні ASCOT�LLA (Anglo�
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial – Lipid�Lowering Arm), у якому
ліпідознижувальна гілка була закінчена достроково в зв’язку з явною
перевагою ліпідознижувальної терапії порівняно з плацебо. Аторваста�
тин знижував рівень загального холестерину на 1,3 ммоль/л у перший
рік і на 1,1 ммоль/л через 3 роки. У групі аторвастатину було зареєстро�
ване зниження відносного ризику первинних кінцевих точок (нефа�
тальний інфаркт міокарда і фатальні випадки ІХС) порівняно з групою
плацебо на 36 %. У групі аторвастатину було також відзначене знижен�
ня відносного ризику для фатального і нефатального інсульту на 27 %,
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усіх серцево�судинних подій – на 21 %, а коронарних – на 29 %. За ре�
зультатами дослідження MIRACL (Myocardial Ischaemia Reduction with
Aggressive Cholesterol Lowering) – рандомізованого подвійного сліпого
плацебо�контрольованого порівняння застосування аторвастатину в
дозі 80 мг/сут або плацебо на тлі дієти – спостерігали редукцію ішемії
міокарда під впливом агресивної холестеринознижувальної терапії. При
цьому сумарну первинну кінцеву точку (смерть, нефатальний інфаркт
міокарда, зупинка серця з реанімаційними заходами, рецидив симптомів
ішемії міокарда з об'єктивним підтвердженням, який потребував
невідкладної повторної госпіталізації) спостерігали в 14,8 % випадків у
групі аторвастатину й у 17,4 % у групі плацебо. Порівняно з плацебо
терапія аторвастатином знизила ризик виникнення ішемії з об’єктивни�
ми ознаками, які потребували невідкладної повторної госпіталізації. За�
стосування препарату вірогідно знизило ризик розвитку фатальних і не�
фатальних інсультів у хворих з високим ризиком на 50 %. Рівень
ХС ЛПНЩ знизився в групі пацієнтів, що приймали аторвастатин з 3,2
до 1,9 ммоль/л. Одним з основних висновків цього дослідження було те,
що в пацієнтів з гострими коронарними синдромами лікування аторвас�
татином, почате у гострий період коронарних подій, допомогло за�
побігти повторному виникненню ішемії міокарда протягом наступних
4 місяців. 

Подальшим вирішенням актуальних задач терапії статинами було
визначення оптимального рівня, до якого треба було знижувати ХС�
ЛПНЩ з метою отримання максимального клінічного ефекту. Цій меті
відповідало дослідження PROV�IT у якому порівнювали високоінтен�
сивну ліпідознижувальну терапію (аторвастатин у дозі 80 мг на добу)  і
стандартну ліпідознижувальну терапію правастатином у дозі 40 мг/до�
бу. Перевага інтенсивної терапії була виявлена вже через 30 днів і
зберігалася протягом всього дослідження. Як і сподівалися, у пацієнтів
з ХС ЛПНЩ вище 3,23 ммоль/л найбільший ефект лікування (�34%
після досягнення первинної кінцевої точки) відзначено в групі інтенсив�
ної ліпідознижувальної терапії аторвастатином. 

Гіпотеза щодо переваги зниження ХС ЛПНЩ нижче за зазначений  у
рекомендаціях ATP�III (2001) цільовий рівень (2,6 ммоль/л) мала
підтвердження у дослідженні TNT (Treating to New Targets – «Лікуван�
ня до нових цілей»), у якому порівнювали ефективність двох доз одного
препарату – аторвастатину: 10 мг та 80 мг. Протягом п'яти років отри�
мані переконливі результати інтенсивної ліпідознижувальної терапії
аторвастатином у дозі 80 мг, яка дозволила знизити ризик виникнення
серцево�судинних ускладнень на 22 % (Р<0,001). Проте відзначено зро�
стання вираженості побічних реакцій, а саме зростання вираженості
гіперферментемії на тлі інтенсивного режиму лікування з 0,1–0,3 % до
1,2 %. 

Додатковий результат переваги своєчасного ліпідознижувального
лікування навіть у невисоких дозах статинів у груп високого ризику от�
римано відповідно до результатів багатоцентрового рандомізованого
дослідження CARDS, присвяченого спостереженню за хворими з висо�
ким ризиком серцево�судинних ускладнень (хворі з цукровим діабетом)
у пацієнтів без серцево�судинних захворювань на момент включення.
Відповідно до отриманих результатів аторвастатин у дозі 10 мг на добу
забезпечив: зниження частоти розвитку тяжких серцево�судинних ус�
кладнень на 37 %;  зниження частоти розвитку інсультів на 48 %; знижен�
ня смертності від усіх причин на 27 %. А «дебати відносно того, чи всім
хворим з цукровим діабетом 2�го типу потрібно призначати статини,
віднині повинні трансформуватися у питання: чи існують нині хворі з
досить низьким ризиком виникнення ускладнень, яким статини можна
не призначати», тобто їх слід обов'язково призначати хворим з цукровим
діабетом 2�го типу.

Проведений нещодавно метааналіз довгострокових багатоцентрових
досліджень (опубліковано в журналі «Lancet» за 2005 р.) з участю
90 056 пацієнтів, які отримували терапію статинами, продемонстрував,
що зниження рівня ХС ЛПНЩ на 1,0 ммоль/л на рік зумовило знижен�
ня загальної смертності від усіх причин на 12 % та коронарної смерт�
ності – на 19 %. Ці закономірності з'являються вже наприкінці першого
року спостереження та мають подальше достовірне зростання. Про�
тягом 5 років зниження вмісту в крові ХС ЛПНЩ на 20 % призводить
до зменшення на 48 випадків з кожної 1000 пролікованих щодо основ�
них серцево�судинних подій (інфарктів, інсультів), на 27 – випадків ко�
ронарної реваскуляризації, при цьому не відзначено достовірного зрос�
тання кількості побічних реакцій, у тому числі випадків онкозахворю�
вань. Ці результати підтверджені у інших метааналізах, в яких отримані
переконливі докази переваги більш інтенсивного зниження рівня
ХС ЛПНЩ (< 70 мг/дл (1,8 ммоль/л)). Вони знайшли відображення у
новій редакції американських рекомендацій ATP�III (2004), в яких ви�
щевказані рівні ХС ЛПНЩ позначені як цільові для груп високого ри�
зику, насамперед для хворих з поєднанням ІХС та цукрового діабету.
Проте, такі цільові рівні для ХС ЛПНЩ не прийняті ще до широкого
застосування у хворих з ІХС Європейським товариством кардіологів
відповідно до Рекомендацій з діагностики та лікування стабільної стено�
кардії (2006), але зазначені як «цільові» для хворих із цукровим діабетом
відповідно до Рекомендацій Європейського товариства кардіологів з діаг�
ностики та лікування діабету, предіабету та кардіоваскулярних захворю�
вань (2007). 

Останніми переконливими доказами на користь ліпідознижувальної
терапії є результати двох досліджень (REVERSAL, 2004; ASTEROID,
2006), в яких отримані дані щодо можливого регресу атеросклеротичної
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бляшки внаслідок інтенсивної терапії статинами з об'єктивізацією от�
риманих результатів за допомогою проведення внутрішньосудинного
ультразвукового дослідження (IVUS). Відповідно до отриманих ре�
зультатів, зниження рівня ХС ЛПНЩ і підвищення – ХС ЛПВЩ
привело до регресу атеросклеротичних бляшок відносно проведених па�
раметрів дослідження, що дозволяє рекомендувати подальшу інтенсив�
ну терапію статинами всім хворим з діагностованими атеросклеротич�
ними ураженнями коронарних судин. 

Подальше збільшення ефективності гіполіпідемічної терапії стати�
нами можливе трьома шляхами: 1) подальше збільшення дози статинів,
але цей шлях, безумовно, призводить до зростання побічних реакцій; 2)
застосування нових синтетичних статинів, однак слід брати до уваги не�
гативний досвід церивастатину, який значно перевищував за
гіполіпідемічною ефективністю інші статини, але був знятий з вироб�
ництва через великий відсоток розвитку побічних реакцій; 3) застосу�
вання комбінації статинів із іншими ліпідознижувальними засобами.
Найбільші перспективи нині має комбінація статинів з езитимібом,
який перешкоджає всмоктуванню холестерину в кишківнику. Позитив�
ний клінічний досвід зареєстровано на тлі комбінації езетимібу із сим�
вастатином, яка зумовила значне посилення гіполіпідемічного ефекту
ліпідознижувальних засобів. 

9.2.2. Секвестранти жовчних кислот

Препарати цієї групи (холестирамін, колестипол) використовуються
в клінічній практиці більш трьох десятиліть. Препарати різні за
хімічною структурою, але мають подібний механізм дії, що полягає в пе�
рериванні природної рециркуляції пула жовчних кислот (ЖК), збагаче�
них ХС. Жовчні кислоти синтезуються в печінці. У нормі близько 3 %
ЖК видаляється з організму, частина, що залишилася, рециркулює
після абсорбції в дистальних відділах кишківника. Препарати зв'язують
ЖК у кишківнику, запобігаючи їх реабсорбції і підвищуючи екскрецію
в 2–10 разів. Підвищення виведення ЖК приводить до посилення їх
печінкового синтезу, що у свою чергу викликає зниження внутрішньо�
печінкового рівня ХС. Додатково препарати знижують абсорбцію ХС,
що надходить з їжею і впливають на рецептори до ЛПНЩ. Суттєвим
недоліком тривалої терапії секвестрантами ЖК є зниження їх ефектив�
ності, що обумовлено вторинною стимуляцією печінкового ферменту �
ГМГ�КоA�редуктази – і приводить до підвищення синтезу ХС. У зв'яз�
ку з цим, холестирамін і колестипол часто призначають у комбінації зі
статинами, які блокують активність ГМГ�КоА�редуктази. Застосування
секвестрантів ЖК приводить до зниження рівнів загального ХС і
ХС ЛПНЩ, останнього – на 15–30 %, підвищення ХС ЛПВЩ у серед�

ньому на 5 %, показники ТГ можуть варіювати, незначно може підвищу�
ватися рівень ХС ЛПДНЩ. Привабливість терапії секвестрантами ЖК
полягає у відсутності в них системної дії. Однак у цілому вони виклика�
ють велику кількість побічних реакцій з боку ШКТ (болі, здуття живо�
та, гастроезофагальний рефлюкс). Застосування зазначених препаратів
приводить до порушення всмоктування жиророзчинних вітамінів (А, D,
E). Для секвестрантів ЖК характерні взаємодії з тироксином, дигокси�
ном, бета�блокаторами, діуретиками, варфарином, різними антибіоти�
ками. З огляду на це застосування вказаних препаратів рекомендовано
за 1 год до або через 4–6 год після холестираміну/колестиполу. 

9.2.3. Нікотинова кислота (НК)

Нікотинова кислота (НК) є вітаміном групи В, однак дози, що вико�
ристовуються для корекції ліпідних порушень, набагато перевищують
природну потребу організму власне у вітаміні. НК виявляє позитивну
дію практично при всіх порушеннях ліпідного обміну, за винятком
дисліпідемій I типу за Фрідеріксоном (підвищення кількості
хіломікронів). НК впливає на печінковий синтез і вивільнення
ЛПДНЩ. Формація ЛПДНЩ – перший ступінь в ендогенному
ліпідному каскаді, зниження синтезу і вивільнення ліпопротеїнів�попе�
редників приводить до зменшення концентрації всіх наступних ліпо�
протеїнів. Механізми впливу НК на ліпідний обмін можуть також бути
пов'язані з впливом на рецептори ЛПНЩ. НК має позитивний ефект на
вміст ХС ЛПВЩ. Підвищення ХС ЛПВЩ найбільш значне в осіб з
початково підвищеним рівнем ТГ. На відміну від всіх інших
гіполіпідемічних засобів НК знижує концентрацію ліпопротеїну (a). Те�
рапія НК також знижує концентрацію найбільш атерогенних дрібних
щільних частинок ЛПНЩ. Дози НК для забезпечення добової
вітамінної потреби становлять 1–5 мг на день. Доза 1 г на день підвищує
рівень ХС ЛПВЩ. Для впливу на ХС ЛПНЩ необхідна доза 2–6 г НК
на день. Застосування НК приводить до зниження ХС ЛПНЩ на
20–30 %, ТГ – на 20–50 %. Зміни вмісту ХС ЛПВЩ, залежні від
початкового рівня ТГ, становлять 15–35 %. Використання НК обмежу�
ють побічні реакції. Найчастіші з них – гіперемія і сверблячка шкірних
покровів, гіпотензія, які зумовлені простагландин�залежними ме�
ханізмами. Призначення більш низьких доз (50 мг на день) НК на по�
чатку лікування, поступове їхнє збільшення і комбінація з аспірином,
що має протилежну, антипростагландинову дію, допомагають усунути
або істотно зменшити вираженість зазначених реакцій. Більш важли�
вими є побічні реакції НК, пов’язані з порушенням функції печінки.
Патологічне підвищення рівня печінкових трансаміназ зустрічається
приблизно в 5 % хворих, що одержують НК у дозі 3 г на день. Раптове
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немотивоване «падіння» рівня ХС може бути провісником загрозли�
вої тяжкої печінкової дисфункції. Це ускладнення частіше спостеріга�
лося при заміні кристалічної НК на форми тривалої дії. Терапія НК
може сприяти розвитку периферичної інсулінорезистентності. У 10 %
пацієнтів на тлі терапії спостерігалися порушення вуглеводного
обміну. Міопатія не є характерним ускладненням для монотерапії
НК, однак ризик її розвитку зростає при призначенні комбінації з
інгібіторами ГМГ�КоА�редуктази і фібратами. Крім перерахованих
побічних реакцій, НК може провокувати гіперурикемію (у 5–10 %
хворих), напади подагричного артриту, гастроінтестинальні порушен�
ня, нудоту, дискомфорт приблизно в 20 % пацієнтів, аж до виразкової
хвороби). 

9.2.4. Похідні фіброєвої кислоти (фібрати) 

Фібрати дуже численні, однак найбільше поширення одержали
клофібрат, гемфіброзил і фенофібрат. Фібрати мають складний ме�
ханізм дії, що характеризується впливом і на синтез, і на розпад
ліпідних частинок, збагачених ТГ. Фібрати здійснюють триггерний
вплив на нуклеарні α�рецептори проліфераторів пероксисом (РРАRα).
Це підгрупа нуклеарних рецепторів, що контролюють різні клітинні
функції, зокрема ліпідний метаболізм, окиснення жирних кислот, обмін
глюкози, адипогенез і клітинну диференціацію. Активовані РРАRα ре�
гулюють генну експресію синтезу апоА�1, транспортного протеїну,
беруть участь в апоА�1�залежному процесі видаленні холестерину. Крім
того, РРАRα впливають на атерогенез на рівні судинної стінки. Фібрати
підвищують катаболізм ліпідних часток, збагачених ТГ за рахунок акти�
вації ензиму протеїнліпази, що, у свою чергу, каталізує гідроліз
хіломікронів і ЛПДНЩ. Вплив фібратів на обмін ЛПНЩ багатогран�
ний і функціонально залежить від відносної активності ЛПНЩ �рецеп�
торів і початкових рівнів ТГ. У пацієнтів з гіпертригліцеридемією часто
зростає концентрація атерогенних дрібних щільних частинок ЛПНЩ.
Фібрати перетворять їх у частинки великих розмірів, меншої щільності
і потенційно менш атерогенні. 

Фібрати, як правило, призначають у випадках дисліпідемії з підви�
щенням рівня ТГ і зниженням ЛПВЩ. Терапія фібратами дозволяє до�
могтися зниження вмісту ТГ на 20–50 %, що супроводжується підви�
щенням рівня ЛПВЩ на 5–20 %. Вплив на ЛПНЩ менш передбачува�
ний, спостерігалося зниження концентрації ЛПНЩ на 10–20 %. Фібра�
ти також впливають на синтез фібриногену, плазмений активатор
фібриногену, адреналін�індуковану агрегацію тромбоцитів. З побічних
ефектів найчастіше спостерігаються гастроінтестинальні симптоми, во�
ни мають місце у 5 % хворих, що приймають фібрати. Не виключена

провокуюча роль фібратів (зокрема клофібрату) у розвитку жовчо�
кам'яної хвороби. Порушення функції печінки і міопатія не характерні
для монотерапії фібратами, але ймовірний ризик їхнього розвитку
підвищується у випадку комбінації з іншими препаратами, особливо
статинами. Фібрати потенціюють дію варфарину. 

Останні дані про гіполіпідемічний вплив фібратів отримали після за�
вершення великого міжнародного багатоцентрового плацебо�контрольо�
ваного дослідження FIELD (2006), згідно з яким у групі хворих, що
приймали фенофібрат у дозі 200 мг на добу рівень загального ХС зни�
зився на 11 %, ХС ЛПНЩ – на 12 %, ТГ – на 29 %, а ХС ЛПВЩ – зріс на
5 %. Складність порівняльної характеристики груп фенофібрату віднос�
но плацебо зумовлена дозволом приймати додаткову гіполіпідемічну те�
рапію поряд із досліджуваною, хоча потреба в ліпідознижувальних засо�
бах в групі фенофібрату була достовірно нижчою – 8 % порівняно з 17 %
(Р<0,0001) протягом усіх п’яти років спостереження. Також у групі пла�
цебо частіше призначали інгібітори ангіотензинперетворюючого фер�
менту, бета�блокатори та діуретики, що не могло не позначитися на
кінцевих точках спостереження. За висновками FIELD основних коро�
нарних подій у групі фенофібрату було на 11 % менше, ніж у групі пла�
цебо, проте ці результати не були достовірними, хоча кількість нефаталь�
них інфарктів у групі фенофібрату знизилася на 24 % (Р<0,01), а потре�
ба в коронарній реваскуляризації – на 21 % (Р<0,05). Також перевагами
терапії фенофібратом було зменшення прогресування альбумінурії
(Р<0,05) та випадків ретинопатії, яка потребувала застосування лазеро�
терапії (Р<0,001). 

Основний висновок дослідження: хоча терапія фенофібратом до�
стовірно не зменшила ризик розвитку первинної кінцевої точки (основ�
них коронарних подій), проте зумовила достовірне зниження розвитку
нефатальних інфарктів міокарда і потреби в реваскуляризації у хворих
з цукровим діабетом. Більш часте призначення статинів хворим, ран�
домізованим в групу плацебо, могло маскувати позитивний вплив фе�
нофібрату. Таким чином, зроблено висновок, що фенофібрат позитивно
впливає на перебіг цукрового діабету 2�го типу на ранніх етапах захво�
рювання без маніфестації ІХС; він є альтернативою статинам при їх не�
переносності; сприяє скороченню мікросудинних ускладнень діабету;
відзначена добра переносність у комбінації зі статинами. З огляду на всі
обмеження, які виникли при аналізі груп дослідження FIELD, а також
на відсутність позитивного впливу фенофібрату на показники смерт�
ності, запропоновано утриматися від кінцевих висновків щодо фе�
нофібрату до отримання результатів нового великого проекту
ACCORD, спеціально спланованого для порівняння комбінованої те�
рапії статином і фенофібратом та монотерапії статином при цукровому
діабеті, результати якого планується отримати в 2009 р. 
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Стислий аналіз всіх класів гіполіпідемічних засобів наведено у
табл. 9.

9.3. Цільові рівні гіполіпідемічної терапії 

Цільовими рівнями загального ХС і фракцій ліпопротеїнів у плазмі
крові прийнято вважати ті рівні, зниження до яких у результаті ліпідо�
знижувальних заходів (дієта, розширення фізичної активності, медика�
ментозна терапія, у ряді випадків – плазмоферез) дозволяє сприятливо
впливати на клінічний перебіг захворювання і прогноз життя хворого. 

Фізіологічні концентрації ХС ЛПНЩ, відповідно до рекомендацій
ЄТК, – 1–2 ммоль/л (40–80 мг/дл), але чи є клінічна необхідність у
зниженні вмісту ХС ЛПНЩ у пацієнтів до таких низьких рівнів? Це
продовжує залишатися предметом дискусії. Результати досліджень
CARE (Cholesterol And Recurrent Events) і WOSCOPS (West Of
Scotland Coronary Prevention Study) дозволили припустити, що зни�
ження рівня ХС ЛПНЩ нижче 3 ммоль/л (115 мг/дл) не має клінічно�
го значення, у той час як дослідження 4S і LIPID (Long�term
Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease) продемонстрували,
що немає того рівня ХС  ЛПНЩ, при якому подальше зниження буде
марним. У той же час результати HPS продемонстрували подібні ре�
зультати внаслідок зниження рівня ХС ЛПНЩ як у діапазоні від 3 до
2 ммоль/л, так і при зниженні його від 4 до 3 ммоль/л, однак авторами
висловлюється припущення, що зниження ХС ЛПНЩ до 2 ммоль/л
має визначені клінічні переваги. Ця думка також підтверджується ре�
зультатами дослідження АSСО0LLA, у якому продемонстровані
клінічні ефекти при зниженні ХС ЛПНЩ від 3,4 ммоль/л до
1,2 ммоль/л. У дослідженні HPS усі пацієнти одержували помірні дози
симвастатину (40 мг/добу) і було відзначено, що зниження рівня
ХС ЛПНЩ приблизно на 1 ммоль/л супроводжувалося порівнянним
позитивним впливом на ризик розвитку ССЗ незалежно від того, яким
був рівень ХС ЛПНЩ на початку дослідження – 3, 4 чи 5 ммоль/л.
Відповідно до рекомендацій ЄТК цільовий рівень ХС плазми в за�
гальній популяції повинен бути нижчим 5 ммоль/л (190 мг/дл), а
рівень ХС ЛПНЩ повинен бути нижчим 3 ммоль/л (115 мг/дл). Для
пацієнтів із клінічними проявами ССЗ і пацієнтів із цукровим діабетом
цільові рівні ліпідознижувальних заходів повинні бути нижчими: для
загального ХС < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл) і для ХС ЛПНЩ
< 2,5 ммоль/л (100 мг/дл). Для ХС ЛПВЩ і ТГ цільові рівні не визна�
чені, але концентрації ХС ЛПВЩ і тригліцеридів можуть використову�
ватися як маркери підвищеного ризику ССЗ. Рівні ХС ЛПВЩ
< 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл) у чоловіків і < 1,2 ммоль/л (46 мг/дл) у
жінок, а також рівні тригліцеридів, визначених натще, > 1,7 ммоль/л
(150 г/дл), є маркерами збільшеного серцево�судинного ризику і по�
винні враховуватися при виборі медикаментозної терапії. У безсимп�
томних пацієнтів при високому багатофакторному ризику розвитку
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Таблиця 9. Ліпідознижувальні препарати 
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серцево�судинної патології, у яких рівні загального ХС і ХС ЛПНЩ –
близькі до 5 і 3 ммоль/л, необхідне подальше зниження загального хо�
лестерину до рівня < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл), і ХС ЛПНЩ до рівня
< 2,5 ммоль/л (100 мг/дл) помірними дозами ліпідознижувальних
препаратів. 

У цієї категорії пацієнтів (рис. 3) відповідно до Рекомендацій ЄТК з
профілактики серцево�судинних захворювань (2003), першим кроком
повинна бути оцінка загального серцево�судинного ризику й іден�
тифікація факторів ризику, що мають бути усунуті. Якщо 10�річний ри�
зик серцево�судинної смерті – < 5 % і не буде перевищувати 5 % при
проекції поєднання факторів ризику на вік 60 років, пацієнту необхідно
дати рекомендації щодо збалансованої дієти, розширення фізичної ак�
тивності і припинення куріння, для збереження серцево�судинного ри�
зику на низькому рівні. Оцінку ризику треба повторити через 5 років.
Варто звернути увагу, що подібна оцінка загального ризику не підхо�
дить для пацієнтів із сімейною гіперхолестеринемією, тому що, почина�
ючи з рівнів загального ХС > 8 ммоль/л (320 мг/дл) і ХС ЛПНЩ
> 6 ммоль/л (240 мг/дл) пацієнтів варто відносити до категорії високо�
го загального ризику ССЗ.

Якщо 10�річний ризик серцево�судинної смерті > 5 %, або може бути
> 5 %, при проектуванні поєднання факторів ризику на вік 60 років, по�
винен бути виконаний аналіз рівнів ліпопротеїнів плазми і рекомендації
з модифікації способу життя, особливо дієтичних підходів. Оцінку ри�
зику загальної серцево�судинної смертності належить проводити з вико�
ристанням шкали SCORE. Для оцінки ризику необхідно враховувати
первинний рівень загального ХС (або співвідношення загального ХС до
ХС ЛПВЩ). Якщо через 3 місяці рівні загального ХС і ХС ЛПНЩ бу�
дуть нижче 5 ммоль/л (190 мг/дл) і 3 ммоль/л (115 мг/дл), відповідно,
і серцево�судинний ризик становитиме < 5 %, то ці пацієнти повинні
щорічно проходити повторне обстеження для підтвердження низького
рівня серцево�судинного ризику. 

Навпаки, якщо серцево�судинний ризик зберігається > 5 %, потрібно
застосувати ліпідознижувальну терапію для зменшення рівнів загально�
го ХС і ХС ЛПНЩ. Цільові рівні в таких осіб становлять: для загально�
го ХС < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл) і для ХС ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л
(100 мг/дл). Варто згадати, що спочатку клінічні дослідження докумен�
тували клінічне поліпшення в результаті використання ліпідознижу�
вальної терапії статинами тільки у  осіб віком менше 70 років з рівнем
загального ХС понад 5 ммоль/л. Останні розробки продемонстрували,
що таке лікування може також бути ефективним і в більш похилому віці,
а також в осіб з більш низькими рівнями ХС. 

Варто також згадати про пацієнтів, що мають сімейну гіперхолесте�
ринемію чи інші тяжкі, генетично визначені порушення метаболізму
ліпідів. У цьому випадку зниження ХС ЛПНЩ навіть нижче рівня
3 ммоль/л (115 мг/дл) із залученням комбінованої ліпідознижувальної
терапії з подвійними чи потрійними режимами препаратів може іноді
бути важким завданням, і лікар повинен підготувати пацієнтів до цієї
ситуації. Дослідження терапії статинами показали, що зменшення рівня
загального ХС принаймні на 20 % і ХС ЛПНЩ принаймні на 30 % су�
проводжується значним клінічним ефектом. 

10. Метаболічний синдром, як вторинна мета 
терапії
(результат, що не залежить від ліпідознижувальної терапії)

Є докази того, що ризик ІХС може бути зменшений без ліпідознижу�
вальної терапії модифікацією інших факторів ризику. Одна з потенційно
вторинних цілей терапії – усунення метаболічного синдрому (МС), що
поєднує ліпідні й неліпідні фактори ризику метаболічного походження.
Цей синдром пов'язаний з генералізованим метаболічним порушенням,

Çàãàëüíèé ðèçèê < 5 % 
Çàãàëüíèé ÕÑ > 5 ììîëü/ë (190 ìã/äë) 
Ðåêîìåíäàö³¿ ïî  çì³í³ ñïîñîáó æèòòÿ äëÿ 
çíèæåííÿ ð³âíÿ çàãàëüíîãî ÕÑ  íèæ÷å  
5 ììîëü/ë (190 ìã/äë) ³ ÕÑ ËÏÍÙ íèæ÷å 
3 ììîëü/ë (115 ìã/äë).  
Ïîâòîðíèé îãëÿä íå ð³äøå, í³æ ÷åðåç 
êîæí³ 5 ðîê³â 

 Çàãàëüíèé ðèçèê > 5 % 
Çàãàëüíèé ÕÑ > 5 ììîëü/ë 
(190 ìã/äë) 
Âèì³ð çàãàëüíîãî ÕÑ, ÕÑ ËÏÂÙ ³ 
ÒÃ íàòùå.  
Ðîçðàõóíîê ÕÑ ËÏÍÙ. 
Íåîáõ³äíî äàòè ðåêîìåíäàö³¿ 
ïàö³ºíòó ïî çì³í³ ñïîñîáó æèòòÿ 
íà íàñòóïí³ 3 ì³ñÿö³.  
Ïîâòîðí³ âèì³ðþâàííÿ. 

Çàãàëüíèé ÕÑ < 5 ììîëü/ë (190 ìã/äë) 
³ ÕÑ ËÏÍÙ < 3 ììîëü/ë (115 ìã/äë) 
 
Äîòðèìóâàòèñÿ ðåêîìåíäàö³é ùîäî 
çì³íè ñïîñîáó æèòòÿ, ùîð³÷íèé êîíò-
ðîëü. ßêùî çàãàëüíèé ðèçèê çàëèøàºòü-
ñÿ  ≥ 5 %, ïðèçíà÷åííÿ ìåäèêàìåíò³â 
äëÿ çíèæåííÿ çàãàëüíîãî ÕÑ 
äî < 4,5 ììîëü/ë (175 ìã/äë) ³ 
ÕÑ ËÏÍÙ äî < 2,5 ììîëü/ë (100 ìã/äë) 

 Çàãàëüíèé ÕÑ > 5 ìîëü/ë  
(190 ìã/äë) àáî 
ÕÑ ËÏÍÏ > 3 ììîëü/ë (115 ìã/äë) 
 
Äîòðèìóâàòèñÿ ðåêîìåíäàö³é ùî-
äî çì³íè ñïîñîáó æèòòÿ ³ ïî÷àòè 
ìåäèêàìåíòîçíó òåðàï³þ. 

Рис. 3. Рекомендації з корекції рівнів ліпідів у безсимптомних пацієнтів
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що має назву інсулінорезистентність. Додатковий вісцеральний жир
(особливо при абдомінальному типі ожиріння) і низька фізична ак�
тивність сприяють розвитку інсулінорезистентності, яка може бути
спадково детермінованою у деяких осіб. 

Фактори ризику формування метаболічного синдрому можуть
взаємно потенціюватися; у поєднанні вони збільшують ризик розвитку
ІХС при будь�якому рівні ХС ЛПНЩ. Діагноз МС встановлюють при
наявності трьох і більше факторів ризику, наведених у табл. 10, що мо�
жуть легко визначатися у клінічній практиці. 

Усунення МС здійснюється двома шляхами: зменшенням основних
причин (тобто, ожиріння і низької фізичної активності) і усуненням
поєднаних ліпідних і неліпідних факторів ризику. 

Слід зазначити, що за останній час концепція МС привернула увагу
кардіологів, ендокринологів та інших спеціалістів через надзвичайно
прогресуючий характер поширення ожиріння, цукрового діабету і про�
явів усього кластеру суміжних факторів ризику. До 2005 р. МС ве�
рифікували відповідно до критеріїв, викладених у 2001 р. у програмі
АТР�III. Проте, з метою уніфікації всіх підходів до виявлення МС у
2005 р. були введені нові критерії МС відповідно до консенсусу Міжна�
родної протидіабетичної асоціації (IDF). 

Суттєвою відмінністю останніх було затвердження абдомінального
ожиріння у якості основного критерію і зменшення нормативних кри�
теріїв обхвату талії (< 94 см для чоловіків та < 80 см для жінок),
гіперглікемії натще (> 5,6 ммоль/л). При цьому ще раз було підкресле�
но, що макросудинні ускладнення (інфаркт міокарда, інсульт) є голо�
вною причиною смертності хворих з МС і цукровим діабетом. Діагноз
МС відповідно до IDF ( 2005 ) виставляється при наявності абдоміналь�
ного ожиріння, як основного критерію та наявності двох будь�яких
інших критеріїв.

Надлишкова вага й ожиріння тісно пов’язані з інсулінорезис�
тентністю і МС. Проте, виявлення саме абдомінального ожиріння більш
тісно корелювало з вираженістю інших компонентів МС, ніж збільшен�
ня індексу маси тіла. Тому просте вимірювання обхвату талії рекомен�
дується для виявлення абдомінального типу ожиріння як компонента
МС. Рівні ХС ЛПВЩ, які були нижчими відповідно до IDF (2005), у
2006 р. адаптовані відповідно до АТР�III (2001).

Усунення основних причин метаболічного синдрому

Первинні заходи для усунення всіх ліпідних і неліпідних факторів
ризику, пов’язаних з метаболічним синдромом – це зниження ваги і
збільшення фізичної активності. 

Зниження ваги. Надлишкова вага й ожиріння визнані основними
факторами ризику розвитку ІХС при МС і є основними цілями терапев�
тичних втручань. Зниження ваги сприяє зниженню ХС ЛПНЩ і змен�
шує вираженість інших компонентів МС.

Фізична активність. Низька фізична активність – також один з голо�
вних факторів ризику для ІХС при МС. Вона потенціює вираженість
ліпідних і неліпідних факторів ризику. На противагу цьому, раціональне
розширення фізичної активності зменшує рівні ХС ЛПДНЩ, підвищує
ХС ЛПВЩ, а в деяких осіб знижує рівні ХС ЛПНЩ. Це поєднується зі
зниженням артеріального тиску, зменшенням інсулінорезистентності і
сприятливо впливає на всю серцево�судинну систему. 

Усунення інших факторів ризику при МС, тобто нормалізацію підви�
щеного артеріального тиску, лікування дисліпідемій та виявлених пору�
шень вуглеводного обміну слід проводити відповідно до прийнятих Ре�
комендацій Європейського та Українського товариств кардіологів.

Âèçíà÷àëüíèé ð³âåíü Ôàêòîð ðèçèêó 
ÀÒÐ-III, 2001 IDF, 2005 

Îêðóæí³ñòü òàë³¿ Àáäîì³íàëüíå îæèð³ííÿ *  
       ×îëîâ³êè 
       Æ³íêè 

      > 102 ñì  
      >   88 ñì     

      >  94 ñì  
      >  80 ñì     

Òðèãë³öåðèäè ≥ 1,7 ììîëü/ë (150 ìã/äë) ≥ 1,7 ììîëü/ë  (150 ìã/äë) 
Õîëåñòåðèí ËÏÂÙ 
       ×îëîâ³êè 
 
        Æ³íêè 

 
< 1,0 ììîëü/ë  
   ( 40 ìã/äë ) 
< 1,3 ììîëü/ë 
    ( 50 ìã/äë ) 

 
< 1,0 ììîëü/ë * 
   ( 40 ìã/äë ) 
< 1,3 ììîëü/ë 
    (50 ìã/äë) 

Àðòåð³àëüíèé òèñê ≥ 130/85 ìì ðò.ñò. ≥ 130/85 ìì ðò.ñò. 
Ð³âåíü ãëþêîçè íàòùå ≥  6,1 ììîëü/ë (110 ìã/äë ) ≥  5,6 ììîëü/ë (100 ìã/äë) 
Íàäëèøêîâà âàãà é îæèð³ííÿ ò³ñíî ïîâ'ÿçàí³ ç ³íñóë³íîðåçèñòåíòí³ñòþ ³ ÌÑ. 
Îäíàê, âèÿâëåííÿ ñàìå àáäîì³íàëüíîãî îæèð³ííÿ á³ëüø ò³ñíî êîðåëþâàëî ç âè-
ðàæåí³ñòþ ³íøèõ êîìïîíåíò³â ÌÑ, í³æ çá³ëüøåííÿ ³íäåêñó ìàñè ò³ëà. Òîìó ïðî-
ñòå âèì³ðþâàííÿ îêðóæíîñò³ òàë³¿ ðåêîìåíäóºòüñÿ äëÿ âèÿâëåííÿ àáäîì³íàëü-
íîãî òèïó îæèð³ííÿ ÿê êîìïîíåíòà ÌÑ. 
* Ð³âí³ ÕÑ ËÏÂÙ , ÿê³ áóëè íèæ÷èìè â³äïîâ³äíî äî  IDF (2005), 
â 2006 ð. àäàïòîâàí³ â³äïîâ³äíî äî ÀÒÐ-III (2001). 

Таблиця 10. Визначення метаболічного синдрому
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11. Спеціальні розділи 

Лікування специфічних дисліпідемій

Дуже високий холестерин ЛПНЩ (≥ 190 мг/дл ). Особи з дуже ви�
соким рівнем холестерину ЛПНЩ зазвичай мають генетично де�
терміновані форми гіперхолестеринемії: моногенну сімейну гіперхолес�
теринемію, сімейний дефект аполіпопротеїна B і полігенну гіперхолес�
теринемію. Раннє виявлення цих порушень у молодих осіб необхідне з
метою запобігання передчасного розвитку ІХС. У цьому випадку для
ідентифікації стану дуже важливим є обстеження близьких (кровних)
родичів. Стандартна ліпідознижувальна терапія може бути недостатнь�
ою, і нерідко потрібний перехід до комбінованої терапії, як наприклад,
поєднання статинів і секвестрантів жовчних кислот для досягнення
цільових рівнів ХС ЛПНЩ.

Підвищені рівні тригліцеридів у сироватці. Результати метааналізу
проспективних досліджень продемонстрували, що підвищення рівня
тригліцеридів є незалежним чинником ризику розвитку ІХС. Факто�
рами, які сприяють підвищенню рівня тригліцеридів у населення, є
ожиріння і надлишкова маса тіла, низька фізична активність, куріння,
зловживання алкоголем, багатовуглеводна дієта (> 60 % усіх енергопос�
тачань). Аналогічний ефект мають поєднання кількох захворювань (на�
приклад, цукрового діабету 2�го типу, хронічної ниркової недостатності,
нефротичного синдрому), вплив деяких препаратів (наприклад, корти�
костероїдів і високих доз бета�адренергічних блокаторів) і генетичні по�
рушення (сімейна комбінована гіперліпідемія, сімейна гіпертригліцери�
демія і сімейна дисліпопротеїнемія).

У реальній клінічній практиці підвищення рівня тригліцеридів у
сироватці крові найчастіше спостерігаються в осіб з МС, хоча вторинні
або генетичні фактори також мають свій вплив. Вміст тригліцеридів у
сироватці можна класифікувати в такий спосіб: 

– нормальний – < 150 мг/дл, 
– гранично підвищений – 150–199 мг/дл, 
– високий – 200–499 мг/дл, 
– дуже високий – ≥ 500 мг/дл. 
Виділення гіпертригліцеридемії як незалежного фактора ризику ІХС

має на увазі наявність високої атерогенності ліпопротеїнів, збагачених
тригліцеридами. Останні частково представлені ремнантами (залишка�
ми) ліпопротеїнів, що утворюються внаслідок розпаду ЛПДНЩ. У
клінічній практиці ЛПДНЩ – найбільш доступні для вимірювання ате�
рогенних ремнант ліпопротеїнів, що можуть бути мішенню для ліпідо�

знижувальної терапії. У теперішній час ідентифікують суму холестерину
ЛПНЩ+ЛПДНЩ [так званий холестерин ліпопротеїнів невисокої
щільності – ХС не�ЛПВЩ (визначається як результат вирахування: за�
гальний холестерин мінус холестерин ЛПВЩ)] як вторинну мету терапії
для осіб з високими рівнями тригліцеридів (≥200 мг/дл ). Цільовий
рівень холестерину не�ЛПВЩ в осіб з високими рівнями тригліцеридів у
сироватці  встановлений на 30 мг/дл вище, ніж для ХС ЛПНЩ, беручи
до уваги, що рівень ХС ЛПДНЩ ≤ 30 мг/дл є нормальним.

Стратегія лікування осіб з підвищеними рівнями тригліцеридів зале�
жить від етіологічних причин і ступеня вираженості. Для всіх осіб з
гіпертригліцеридемією первинна мета терапії полягає в досягненні
цільового рівня холестерину ЛПНЩ. Якщо рівень тригліцеридів погра�
нично високий (150–199 мг/дл), акцент терапевтичних заходів потрібно
змістити на зниження ваги і збільшення фізичної активності. Для осіб з
високими рівнями тригліцеридів (200–499 мг/дл), вторинною метою те�
рапії стаює рівень ХС не�ЛПВЩ. Для досягнення цільових рівнів ХС
не�ЛПВЩ, поряд зі зниженням ваги і збільшенням фізичної активності,
необхідно призначати ліпідознижувальну терапію, що включає два ета�
пи. Спочатку терапія повинна бути спрямована на досягнення цільово�
го рівня ХС не�ЛПВЩ за рахунок збільшення доз ліпідознижувальної
терапії, а потім призначаються нікотинова кислота або фібрати для до�
сягнення цільових рівнів ХС не�ЛПВЩ і подальшого зниження рівнів
ХС ЛПДНЩ. У рідкісних випадках при дуже високих рівнях тригліце�
ридів (≥ 500 мг/дл), у першу чергу, необхідно виключити наявність гос�
трого панкреатиту. Варто призначити низькожирову дієту (≤ 15 % спо�
живаних калорій), зниження надлишкової ваги, збільшення фізичної
активності і лікарські препарати, що сприяють зниженню рівнів
тригліцеридів (фібрати або нікотинова кислота). Тільки після зниження
рівнів тригліцеридів < 500 мг/дл необхідно розпочати зниження рівня
ХС ЛПНЩ з метою зменшення ризику виникнення ІХС.

Низький рівень ХС ЛПВЩ. Відповідно до результатів останніх
досліджень низький рівень ХС ЛПВЩ є самостійним предиктором ІХС
і визначається як рівень < 40 мг/дл, що пред’являє більш серйозні вимо�
ги до терапії порівняно з прийнятим раніше рівнем < 35 мг/дл. Низький
рівень ХС ЛПВЩ змінює цільовий рівень ХС ЛПНЩ при проведенні
ліпідознижувальної терапії і використовується як фактор ризику для
оцінки 10�літнього ризику ІХС. 

Зниження рівня ХС ЛПВЩ може бути зумовлене рядом причин, які
пов’язані з інсулінорезистентністю і метаболічним синдромом
(ожиріння, низька фізична активність, високий рівень тригліцеридів і
цукровий діабет 2�го типу). Інші причини – куріння, дуже високе спо�
живання вуглеводів (> 60 % добового калоражу), і ряд препаратів (бета�
адренергічні блокатори, анаболічні стероїди, гестагени).



50 51

Незважаючи на те, що результати клінічних досліджень дають
підстави очікувати від збільшення рівня ХС ЛПВЩ відповідного зни�
ження ступеня ризику ІХС, спеціальний цільовий рівень для ХС
ЛПВЩ не визначений. Крім того, у наш час немає фармакологічних
препаратів, здатних істотно збільшити рівень ХС ЛПВЩ. Проте, низь�
кий рівень ХС ЛПВЩ повинен враховуватися при виборі лікувальної
тактики. 

У всіх осіб з низьким рівнем ХС ЛПВЩ первинна мета терапії – зни�
ження рівня ХС ЛПНЩ. Після досягнення цільового рівня ХС ЛПНЩ
необхідне проведення заходів щодо зниження ваги і збільшення фізич�
ної активності (при наявності метаболічного синдрому). Якщо низький
рівень ХС ЛПВЩ поєднується з високим рівнем тригліцеридів
(200–499 мг/дл), необхідна ліпідознижувальна терапія для досягнення
цільового рівня ХС не�ЛПВЩ, як зазначено вище. При рівні тригліце�
ридів < 200 мг/дл (тобто, при ізольованому низькому рівні ХС ЛПВЩ)
призначають фібрати або нікотинову кислоту; проте, лікування при та�
ких порушеннях сироваткових ліпопротеїнів, головним чином, показано
пацієнтам з ІХС і еквівалентами ризику ІХС.

Діабетична дисліпідемія. Це порушення ідентифікують як високо�
атерогенну дисліпідемію (підвищені рівні тригліцеридів, збільшений
вміст «маленьких щільних» ЛПНЩ і низькі рівні ХС ЛПВЩ) в осіб з
цукровим діабетом 2�го типу. У той же час, незважаючи на підвищення
рівня тригліцеридів і/або зниження рівня холестерину ХС ЛПВЩ у
цього контингенту хворих, первинною метою ліпідознижувальної те�
рапії є зменшення рівнів ХС ЛПНЩ, як і в осіб без діабету. Оскільки
діабет визначений як еквівалент ризику ІХС, цільовий рівень
ХС ЛПНЩ для осіб з діабетом < 100 мг/дл. Отже, при рівні ХС ЛПНЩ
≥ 130 мг/дл пацієнти з діабетом мають потребу в ліпідознижувальній те�
рапії одночасно зі ЗСЖ. Якщо рівні ХС ЛПНЩ становлять
100–129 мг/дл, можливі два терапевтичних підходи: використання
комбінованої ліпідознижувальної терапії із застосуванням фібратів або
нікотинової кислоти, або ж модифікація інших факторів ризику, вклю�
чаючи гіперглікемію. Якщо рівні тригліцеридів становлять ≥ 200 мг/дл,
ХС не�ЛПВЩ стають вторинною метою ліпідознижувальної терапії. У
ряді останніх багатоцентрових клінічних досліджень (наприклад,
дослідження впливу антигіпертензивної і ліпідознижувальної терапії на
частоту серцевих нападів [ALLHAT]) встановили достовірні переваги
ліпідознижувальної терапії в осіб з діабетом старших вікових груп. У
осіб похилого віку (≥ 65 років) з цукровим діабетом без додаткових фак�
торів ризику ІХС, потрібна більш ретельна оцінка клінічного статусу,
включаючи наявність супутніх захворювань, що можуть визначити
більш консервативний підхід.

Спеціальні рекомендації для різних груп населення

Чоловіки середнього віку (35–65 років). У цілому, чоловіки мають
більш високий ризик ІХС, ніж жінки. У зазначеній віковій групі чо�
ловіків висока поширеність головних факторів ризику ІХС, схильність
до абдомінального ожиріння і метаболічного синдрому. Отже, потреба в
інтенсивній ліпідознижувальній терапії в чоловіків середньої вікової
групи надзвичайно висока.

Жінки (45–75 років). У жінок ІХС проявляється приблизно на
10–15 років пізніше, ніж у чоловіків, і більшість випадків ІХС
спостерігають після 65 років. Усі фактори ризику прийнятні і для жіно�
чої популяції, але більш ранній (до 65 років) розвиток ІХС відзначений
лише у жінок із множинними факторами ризику і метаболічним синдро�
мом. У той же час, незважаючи на очікуваний захисний ефект терапії ес�
трогенами, немає переконливих даних про користь використання
замісної гормональної терапії з метою для зменшення ризику ІХС у
жінок у період постменопаузи. Навпаки, продемонстровані сприятливі
ефекти терапії статинами у жінок цієї вікової групі. 

Старші вікові групи (чоловіки ≥ 65 років і жінки ≥ 75 років).
У людей похилого віку (≥  65 років) дуже високий ризик розвитку ос�

новних коронарних подій. Високий рівень ХС ЛПНЩ і низький рівень
ХС ЛПВЩ є факторами ризику ІХС в осіб старших вікових груп. У
дослідженнях із вторинної профілактики на великому контингенті хво�
рих у віковому діапазоні 65–75 років продемонстроване значне скоро�
чення ризику ІХС під впливом терапії статинами. Отже, ніякого віково�
го обмеження пацієнтам із встановленою ІХС для призначення ліпідо�
знижувальної терапії не існує. З метою первинної профілактики для
старших вікових груп рекомендується ЗСЖ. 

Більш молоді дорослі (чоловіки 20–35 років; жінки 20–45 років).
У цьому віковому контингенті ІХС виявляють досить рідко, за винят�
ком випадків з важкими факторами ризику, наприклад, сімейною гіпер�
холестеринемією, палінням великої кількості сигарет, декомпенсованим
цукровим діабетом. У дослідженнях, присвячених віддаленому прогно�
зу продемонстровано, що збільшення сироваткового холестерину в мо�
лодому віці визначає більш високий ступінь ризику ІХС після досягнен�
ня середнього віку. Таким чином, ідентифікація факторів ризику в моло�
дих дорослих – важлива мета віддаленої профілактики. У цій віковій
групі раннє виявлення ХС ЛПНЩ  ≥ 130 мг/дл у поєднанні з ЗСЖ може
попередити розвиток ІХС. Особливу увагу потрібно приділяти молодим
людям, що палять і мають високі рівні ХС ЛПНЩ (160–189 мг/дл), як�
що ж виявляються дуже високі рівні ХС ЛПНЩ (≥ 190 мг/дл), ліпідо�
знижувальну терапію потрібно призначати так само, як і у пацієнтів
старших вікових груп. У випадках тяжких генетичних форм гіперхолес�
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теринемії варто призначати комбіновану ліпідознижувальну терапію
(наприклад статини + секвестранти жовчних кислот).

Додаток 1. Стандарт лікування хворих з дисліпідемію:

Лікувальна програма
Перелік і обсяг медичних послуг обов'язкового асортименту. 
Хворі з дисліпідеміями повинні отримувати комплексне лікування:
1. Немедикаментозну терапію (дієта, корекція ваги, підвищення

фізичної активності, припинення паління) для досягнення оптимальних
характеристик ліпідного профілю.

2. Медикаментозне лікування відповідно до різних варіантів
дисліпідемій: 

a) гіперхолестеринемія – статини;
б) комбінована дисліпідемія – статини, деяким пацієнтам можна ре�

комендувати комбінацію статинів і фібратів; 
в) гіпертригліцеридемія – фібрати та/або статини. 
3. У безсимптомних пацієнтів: якщо шляхом модифікації способу

життя протягом 8–12 тижнів не вдається досягти наміченої мети, розпо�
чати медикаментозне гіполіпідемічне лікування відповідно до варіанту
дисліпідемії (статини та/або фібрати). 

4. У хворих із встановленою ІХС або її еквівалентами терапію стати�
нами необхідно розпочати одночасно із заходами немедикаментозної
профілактики. 

5. Контролювати ліпідні параметри, печінкові і м’язові ферменти:
АЛТ, АСТ, КФК × 1 раз у 3 місяці. 

Перелік і обсяг медичних послуг додаткового асортименту
1. При супутній АГ – антигіпертензивна терапія.
2. При супутньому цукровому діабеті – цукрознижувальна терапія.
3. При тяжких формах сімейних дисліпідемій – можлива корекція

ліпідного профілю методом плазмоферезу.
Характеристика кінцевого очікуваного результату лікування
1. Досягнення цільових рівнів ХС та ХС ЛПНЩ: 
– для загальної популяції цільовий рівень ХС плазми повинен бути

< 5,2 ммоль/л (200 мг/дл), а рівень ХС ЛПНЩ – < 3 ммоль/л
(115 мг/дл);

– для пацієнтів із ІХС, її еквівалентами і пацієнтів з цукровим діабе�
том цільовий рівень загального ХС повинен бути < 4,5 ммоль/л
(175 мг/дл), а рівень ХС ЛПНЩ – < 2,5 ммоль/л (100 мг/дл).

2. Для пацієнтів із сімейною гіперхолестеринемією або іншими гене�
тичними порушеннями метаболізму ліпідів, при неможливості знижен�
ня рівня ХС ЛПНЩ нижче 3 ммоль/л (115 мг/дл) із залученням
комбінованої ліпідознижувальної терапії, з подвійними або потрійними

режимами препаратів, слід намагатися зменшити рівні загального ХС
принаймні на 20 % і ХС ЛПНЩ принаймні на 30 %, що очікувано має су�
проводжуватися істотним клінічним ефектом. 

Тривалість лікування
Хворі потребують пожиттєвого немедикаментозного та медикамен�

тозного лікування.
Критерії якості лікування
У переважної більшості пацієнтів з дисліпідеміями критерієм якості

є досягнення цільових рівнів загального ХС та ХС ЛПВЩ. 
У хворих із сімейною гіперхолестеринемією або іншими генетични�

ми порушеннями метаболізму ліпідів зменшення рівня загального ХС
на 20 % і ХС ЛПНЩ на 30 % є критерієм досягнення значного клінічно�
го ефекту.

Можливі побічні дії і ускладнення
Можливі виникнення побічних ефектів згідно з фармакологічними

властивостями ліпідознижувальних препаратів (статинів, фібратів):
підвищення трансаміназ (АЛТ, АСТ більше ніж у три рази) та КФК
(більше ніж у 10 раз). При підозрі на розвиток побічних реакцій –
відміна ліпідознижувальних препаратів.

Рекомендації щодо подальшого надання медичної допомоги
Хворі повинні перебувати на диспансерному спостереженні за місцем

проживання. Контролювати ліпідні параметри, рівні печінкових і
м’язових ферментів: АЛТ, АСТ, КФК 1 раз у три місяці протягом першо�
го року . В подальшому слід проводити щорічне обов’язкове обстеження,
при необхідності – обстеження і корекція терапії частіше, ніж раз на рік.

Вимоги до дієтичних призначень і обмежень.
Хворі з дисліпідеміями повинні отримувати низькокалорійну дієту, за�

гальне споживання жиру не повинне перевищувати 30 % споживаної
енергії, частка насичених жирів не повинна перевищувати третину від за�
гального споживання жиру. Споживання холестерину повинне бути ниж�
че 300 мг у день. Рекомендується дієта, збагачена харчовими волокнами.
Насичений жир може частково бути замінений складними вуглеводами, і
омега�3 поліненасиченими жирними кислотами з морепродуктів. 

Для хворих з АГ і особам з надлишковою вагою рекомендується до�
датково знизити вживання солі до 5 г і менше на день; обмежити прий�
ом алкоголю. 

Вимоги до режиму праці, відпочинку, реабілітації
Рекомендовані дозовані фізичні навантаження згідно з рекомен�

даціями лікаря після отримання результатів навантажувальних тестів.
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Додаток 2.
Рекомендовано такі цільові рівні холестерину:

1. Пацієнтам з ІХС чи еквівалентом ризику ІХС*:
ХС < 4,5 ммоль/л (175 мг/дл) і ХС ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л
(100 мг/дл).

2. Для загальної популяції цільовий рівень ХС плазми повинен бу�
ти < 5 ммоль/л (190 мг/дл), а рівень ХС ЛПНЩ – < 3 ммоль/л
(115 мг/дл).

Рекомендована терапія для різних варіантів дисліпідемій:
1. Гіперліпідемія типу IIA (високий рівень ХС ЛПНЩ) – статини. 
2. Гіперліпідемія типу IV  (високий рівень ТГ) – фібрати. 
3. Гіперліпідемія типу IIB (високі рівні ХС ЛПНЩ і ТГ) – статини,

якщо високий ХС ЛПНЩ є переважним порушенням, і фібрати, якщо
переважають високі рівні ТГ. Деяким пацієнтам можна рекомендувати
комбінацію статинів і фібратів. 

Формули перерахунку:
Загальний холестерин, ХС ЛПНЩ  і  ХС ЛПВЩ у ммоль/л × 38,7 =

мг/дл
Тригліцериди в ммоль/л × 88,6 = мг/дл

Додаток 3. Дієтичні рекомендації Європейського  това0
риства кардіологів і Європейського 
товариства атеросклерозу

Загальні принципи: 
– Частка всіх жирів у загальній енергетичній цінності їжі повинна

становити 30 % і менше. 
– Частка тваринних (насичених) жирів повинна становити не більше

1/3 від загальної кількості споживаного жиру. 
– Обмеження добового споживання холестерину – менше 300 мг. 
– Збільшення споживання моно� і поліненасичених жирів з овочів і

морської риби. 
– Збільшення вживання вуглеводів, що містяться у свіжих фруктах,

злаках і овочах. 

* еквіваленти ризику ІХС = ураження церебральних або периферич"
них артерій або цукровий діабет 

Продукти, що рекомендуються

Продукти, що вживати небажано

Çëàêè Õë³á ãðóáîãî ïîìîëó, â³âñÿíà êàøà,ïëàñò³âö³ ð³çíèõ çëàê³â, ìà-
êàðîíí³ âèðîáè ç ö³ëüíèõ çåðåí ³ êîðè÷íåâèé (íåî÷èùåíèé) ðèñ, 
ï³äñóøåíèé õë³á. 

Ìîëî÷í³ ïðîäóêòè Çíåæèðåí³: ìîëîêî, éîãóðò, ñèð. 
Ñóïè  Îâî÷åâ³, êîíñîìå. 
Ðèáà Âàðåíà, êîï÷åíà, ñìàæåíà ðèáà áåç øê³ðè. 
Ìîðåïðîäóêòè Óñòðèö³, ãðåá³íö³. 
Ì'ÿñî é ³í.  
ïðîäóêòè 

²íäè÷êà, êóðè, òåëÿòèíà, äè÷èíà, êðîëèê, ìîëîäà áàðàíèíà. 
Îäèí–äâà ðàçè íà òèæäåíü ï³ñíà ÿëîâè÷èíà, øèíêà, ñâèíèíà. 
Á³ëîê ÿéöÿ. 

Æèðè Ïîë³íåíàñè÷åí³ îë³¿: ñîíÿøíèêîâà îë³ÿ, êóêóðóäçÿíà, îë³ÿ ñàô-
ëîðó ³ âîëîñüêîãî ãîð³õà. Ìîíîíåíàñè÷åí³ îë³¿: ìàñëèíîâà, 
ðàïñîâà. «Ì'ÿê³» (íåã³äðîãåí³çîâàí³) ñîðòè ìàðãàðèíó, ùî ì³ñ-
òÿòü áàãàòî ìîíî- àáî ïîë³íåíàñè÷åíèõ æèð³â. 

Ôðóêòè é îâî÷³ Óñ³ ñâ³æ³ ³ çàìîðîæåí³ îâî÷³, îñîáëèâî áîáîâ³: ñâ³æ³ ³ âèñóøåí³ 
áîáè, êâàñîëÿ, ñî÷åâèöÿ, íóò (òóðåöüêèé ãîðîõ), öóêðîâà êóêó-
ðóäçà, âàðåíà êàðòîïëÿ, â òîìó ÷èñë³ â ìóíäèð³. Óñ³ ñâ³æ³ àáî 
ñóøåí³ ôðóêòè, êîíñåðâîâàí³ ôðóêòè áåç öóêðó. 

Äåñåðòè  Ôðóêòîâå ìîðîçèâî, æåëå, ïóäèíãè íà «çíÿòîìó» ìîëîö³, ôðóê-
òîâ³ ñàëàòè, ãîãîëü-ìîãîëü. 

Âèï³÷êà    
Êîíäèòåðñüê³ 
âèðîáè 

Ëóêóì, íóãà, êàðàìåëüí³ öóêåðêè. 

Ãîð³õè Âîëîñüê³, ìèãäàëü, êàøòàí. 
Íàïî¿ ×àé, ô³ëüòðîâàíà ÷è ðîç÷èííà êàâà, íèçüêîêàëîð³éí³ áåçàëêî-

ãîëüí³ íàïî¿. 
Ïðèïðàâè Ïåðåöü, ã³ð÷èöÿ, ïðÿí³ òðàâè, ñïåö³¿. 

Çëàêè Ìàêàðîíí³ âèðîáè ç á³ëîãî áîðîøíà ³ á³ëèé (øë³ôîâàíèé) ðèñ  
Ìîëî÷í³ ïðîäóêòè 
 

×àñòêîâî çíåæèðåíå ìîëîêî, çíåæèðåí³ ³ íåæèðí³ ñîðòè ñèðó 
(êàìàìáåð, åäàì, ôåòà, ricotta), íåæèðíèé éîãóðò. Äâà ÿéöÿ íà 
òèæäåíü 

Ñóïè Âñ³ ³íø³, ùî íå ââ³éøëè â äâ³ ³íø³ êàòåãîð³¿  
Ðèáà Ñìàæåíà ðèáà íà îë³¿, ùî ðåêîìåíäóºòüñÿ  
Ìîðåïðîäóêòè Ì³ä³¿, îìàðè, êðåâåòêè ð³çíèõ âèä³â, êàëüìàðè  
Ì'ÿñî é ³í. ïðîäó-
êòè 
 

Ãóñè, êà÷êè, áóäü-ÿêå ì'ÿñî ç âèäèìèì âêëþ÷åííÿì æèðó, 
ñîñèñêè, ñàëÿì³, ì'ÿñí³ ïèðîãè, ïàøòåòè, øê³ðà äîìàøíüîãî 
ïòèö³. Äâà ÿéöÿ íà òèæäåíü  

Æèðè Ñìàæåíà ÷è êàðòîïëÿ ôð³, ïðèãîòîâëåí³ ç çàñòîñóâàííÿì 
ðåêîìåíäîâàíèõ æèð³â  

Ôðóêòè é îâî÷³  
Äåñåðòè      
Âèï³÷êà Ï³ñêîâ³ ³ á³ñêâ³òí³ ò³ñòå÷êà, ïðèãîòîâëåí³ íà íåíàñè÷åíèõ ìàð-

ãàðèíàõ ³ æèðàõ  



Продукти обмеженого вживання

Çëàêè Êðóàñàí, áóëî÷êè  
Ìîëî÷í³ ïðîäóêòè Íåçáèðàíå ìîëîêî, çãóùåíå ìîëîêî, âåðøêè, øòó÷íå ìîëî-

êî, æèðí³ ñèðè, æèðíèé éîãóðò 
Ñóïè Ñóïè ç âåëèêèì âì³ñòîì æèðó, êðåìè-ñóïè 
Ðèáà ²êðà, ñìàæåíà ðèáà íà æèð³, ùî íå ðåêîìåíäóºòüñÿ 
Ìîðåïðîäóêòè      
Ì'ÿñî é ³í. ïðîäóêòè    
Æèðè Âåðøêîâå ìàñëî, øïèã, ñàëî, ïðÿæåíèé æèð, ïàëüìîâà îë³ÿ, 

òâåðä³ ìàðãàðèíè, ã³äðîãåí³çîâàí³ æèðè 
Ôðóêòè é îâî÷³ Ñìàæåíà  êàðòîïëÿ ÷è ôð³, îâî÷³ ³ ðèñ, ïðèãîòîâëåí³ íà îë³¿ 

÷è æèð³, ùî íå ðåêîìåíäóºòüñÿ 
Äåñåðòè Âåðøêîâå ìîðîçèâî, ïóäèíãè ÷è ïèð³æêè, ïðèãîòîâëåí³ ç 

îë³ºþ ÷è âåðøêàìè 
 Âèï³÷êà Êîìåðö³éí³ ï³ñêîâ³ ò³ñòå÷êà, á³ñêâ³òè, ïèðîãè, ïóäèíãè ³ ò.ä. 
Êîíäèòåðñüê³ âèðîáè Øîêîëàä, ³ðèñ, âåðøêîâà ïîìàäêà, êîêîñîâ³ ïàëè÷êè 
Ãîð³õè Êîêîñîâèé ãîð³õ, ñîëîí³ ãîð³õè  
Íàïî¿ Øîêîëàäí³ íàïî¿, ³ðëàíäñüêà êàâà, ñîëîäîâ³ íàïî¿, çàâàðåíà 

êàâà, áåçàëêîãîëüí³ íàïî¿ 
Ïðèïðàâè Äîäàâàííÿ ñîë³, ñàëàòíèõ ñîóñ³â, ìàéîíåçó ³ ò.ï.  

Êîíäèòåðñüê³ âè-
ðîáè 

Ìàðöèïàí, õàëâà  

Ãîð³õè Áðàçèëüñüêèé, êåø’þ, àðàõ³ñ, ô³ñòàøêè  
Íàïî¿ Àëêîãîëüí³ íàïî¿, íåæèðí³ íàïî¿ ç êàêàî  
Ïðèïðàâè Ñàëàòí³ ñîóñè ç íèçüêèì âì³ñòîì æèðó  
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