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АННОТАЦИЯ
Введение. Распространенность гетерозиготной семейной гиперхолестеринемии 
(геСГХС) составляет 1 на 250 человек. Риск развития преждевременного сердечно-
сосудистого заболевания (ССЗ) у пациентов с геСГХС в 20 раз выше, чем у населения 
в целом. В случаях гомозиготной СГХС ССЗ развиваются в возрасте до 20 лет, и, как 
правило, больные не доживают до 30 лет. Поэтому основной целью лечения таких па-
циентов в первую очередь является коррекция дислипидемии для предупреждения 
прогрессирования атеросклероза и развития ССЗ.

Описание клинических случаев. В статье описывается клинический случай семейной 
дислипидемии у пациента М., 47 лет., и его матери П., 75 лет. Пациент обратился на при-
ем в связи с подъемами артериального давления (АД) до 140/90 мм рт. ст. Из анамнеза 
жизни: по линии матери дедушка в 50 лет и родной дядя в 32 года перенесли острый ин-
фаркт миокарда (ОИМ). Из факторов сердечно-сосудистого риска у больного имелись: 
мужской пол; дислипидемия (общий холестерин (ХС) 15,8 ммоль/л); избыточная масса 
тела (индекс массы тела 29,9 кг/м 2); семейный анамнез развития ССЗ в молодом воз-
расте; малоподвижный образ жизни (пациент работает менеджером); психологические 
и социально-экономические факторы (работа сопряжена с постоянными стрессами); 
частота сердечных сокращений в покое 88 ударов в минуту. Пациенту сразу назначена 
комбинированная гиполипидемическая терапия, включающая розувастатин 20 мг и эзе-
темиб 10 мг, а также телмисартан в дозе 40 мг 1 р в сутки для коррекции артериального 
давления. Через 1 месяц на фоне комбинированной терапии удалось добиться сни-
жения ХС до 4,4 ммоль/л, ХС липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) до 2,2 ммоль/л, 
однако уровень триглицеридов оставался высоким — 3,9 ммоль/л. К терапии добавлен 
фенофибрат в дозе 145 мг 1 р. Это позволило через 1 мес. добиться не только дополни-
тельного снижения ХС до 3,7 ммоль/л, но и ЛПНП до 1,9 ммоль/л. Уровень ТГ снизился 
до 2,17 ммоль/д. Уровень липопротеидов высокой плотности составил 1,19 ммоль/л. Че-
рез 3 мес. наблюдалось дополнительное снижение ТГ до 1,7 ммоль/л. Таким образом, 
тройная гиполипидемическая терапия позволила достичь целевых значений ЛПНП, ТГ, 
не прибегая к дорогостоящей терапии, включающей блокаторы PCSK9. У матери паци-
ента благодаря тройной гиполипидемической терапии также достигнут целевой уро-
вень основных показателей липидограммы. 

Заключение. Случай представляет интерес возможностью успешного использования 
тройной гиполипидемической терапии у пациентов с семейной гиперхолестеринемией.

Ключевые слова: тройная гиполипидемическая терапия, розувастатин, фенофибрат, 
эзетемиб, семейная гиперхолестеринемия
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ABSTRACT
Background. The prevalence of heterozygous familial hypercholesterolaemia (HeFH) com-
prises 1 per 250 people. The risk of premature cardiovascular disease (CVD) is 20 times higher 
in HeFH patients among the general population. CVD develops in HeFH patients under 20 
years of age, and they usually do not survive to 30 years. Therefore, the primary treatment 
track here is correction of dyslipidaemia to prevent atherosclerosis progression and CVD. 

Clinical Case Descriptions. The article describes the clinical cases of familial dyslipidaemia in 
47-yo patient M. and his 75-yo mother P. The patient had a visit related to blood pressure (BP) 
surges up to 140/90 mm Hg. In history: acute myocardial infarction (AMI) in maternal grandfather 
at 50 years and own uncle at 32 years. The patient’s cardiovascular risk factors: male gender, 
dyslipidaemia (total cholesterol (TC) 15.8 mmol/L), overweight (body mass index 29.9 kg/m2), 
familial history of young CVD, sedentary lifestyle (employed as manager), psychological and 
socioeconomic factors (work-related stress pressure), resting heart rate 88 beats/min. The pa-
tient was immediately ordered a combined hypolipidaemic therapy including rosuvastatin 20 mg, 
ezetimibe 10 mg, telmisartan 40 mg once daily for blood pressure correction. In 1-month therapy, 
cholesterol dropped to 4.4 mmol/L, low-density lipoprotein (LDL) cholesterol — to 2.2, but tri-
glycerides remained high at 3.9 mmol/L.  Fenofi brate added to therapy at 145 mg 1 time. Another 
1-month therapy allowed the overall reduction of TC to 3.7, LDL cholesterol to 1.9, triglycerides to 
2.17 and high-density lipoproteins to 1.19 mmol/L. Past 3 months, a further drop was observed in 
triglycerides to 1.7 mmol/L. Hence, a triple hypolipidaemic therapy facilitated the target LDL and 
triglyceride values without involving expensive medications like PCSK9 blockers. The patient’s 
mother also achieved the target basic lipidogram owing to a triple lipid-lowering therapy. 

Conclusion. The case is of interest to exemplify a successful triple lipid-lowering therapy in 
patients with familial hypercholesterolaemia. 

Keywords: triple hypolipidaemic therapy, rosuvastatin, fenofi brate, ezetimibe, familial hyper-
cholesterolaemia
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ВВЕДЕНИЕ
Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) пред-

ставляет собой аутосомно-доминантное моно-
генное заболевание, связанное с наличием пато-
генных мутаций в гене рецептора ЛПНП (LDLR), 
апобелка B (APOB) и пропротеиновой конвертазы 
субтилизин-кексин 9-го типа (PCSK9). Встреча-
ются и редкие формы с аутосомно-рецессивным 
типом наследования [1]. Основными признаками 
СГХС являются увеличение в крови уровня хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), раннее развитие ишемической болезни 
сердца (ИБС), а также кожные и сухожильные 
ксантомы [2, 3]. Распространенность гетерози-
готной СГХС (геСГХС) составляет 1 на 220 че-
ловек. Следовательно, этим заболеванием 
страдает во всем мире 30 миллионов человек. 
Встречаемость гомозиготной СГХС составляет 
1 на 300 тыс. — 1 млн человек [4–6]. В Кемеров-
ской и Тюменской областях, согласно исследова-
нию ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-сосуди-
стых заболеваний и их факторов риска в регионах 
Российской Федерации), частота определенной 
и вероятной СГХС составляет 1 на 108 человек 
[7]. СГХС приводит к преждевременному разви-
тию сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
[8, 9]. Воздействие высоких концентраций ХС 
ЛПНП в течение жизни вызывает развитие атеро-
склеротического поражения раньше, чем в общей 
популяции [10]. Так, в случаях гомозиготной СГХС, 
которая опосредована наследованием двух му-
тантных аллелей в одном из генов и характери-
зуется крайне высоким уровнем ХС ЛПНП, ССЗ 
развиваются в возрасте до 20 лет. Как правило, 
больные не доживают до 30 лет [9]. Предполага-
емый риск развития преждевременного ССЗ у па-
циентов с геСГХС, которая обусловлена наследо-
ванием одной мутантной аллели в одном из трех 
генов, в 20 раз выше, чем у населения в целом 
[10]. Сердечно-сосудистые осложнения в течение 
жизни в 3,9 раза более вероятны, чем у пациен-
тов с аналогичными факторами риска без СГХС 
[11–13]. Поэтому основной целью лечения таких 
пациентов в первую очередь является коррекция 
дислипидемии с целью предупреждения прогрес-
сирования атеросклероза и развития сердечно-
сосудистых заболеваний.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 1
Информация о пациенте
Пациент М., 47 лет., обратился на прием к кар-

диологу в государственное бюджетное учрежде-
ние Ростовской области «Ростовская област-
ная клиническая больница» (ГБУ РО «РОКБ») 
31.08.2020 г. с жалобами: на подъемы артери-
ального давления (АД) до 140/90 мм рт. ст.

Анамнез заболевания. АД повышено в течение 
1 месяца. Ранее за уровнем АД не следил.

Анамнез жизни: родился первым ребенком 
в семье. Роды срочные, естественным путем. 
Рост при рождении 51 см, вес при рождении 
3600 г. Рос и развивался нормально. Прививки 
по графику. В детстве перенес ветрянку и красну-
ху. Курение отрицает. Женат, имеет двоих детей. 
Работает менеджером, ведет малоподвижный 
образ жизни, работа сопряжена с постоянными 
стрессами.

Аллергологический анамнез: не отягощен.

Наследственный анамнез: по линии матери 
дедушка в 50 лет перенес острый инфаркт ми-
окарда (ОИМ). Родной дядя в 32 года перенес 
ОИМ.

Физикальная диагностика
По данным объективного осмотра: рост 183 см, 

вес 100 кг, индекс массы тела (ИМТ) 29,9 кг/м 2 
(избыточный вес), окружность талии (ОТ) 108 см, 
при норме у мужчин до 102 см, окружность бедер 
(ОБ) 111 см. АД 149/95 мм рт. ст., частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) 88 в мин. В остальном 
без особенностей.

Предварительный диагноз
Гипертоническая болезнь I стадии, неконтроли-

руемая артериальная гипертензия, степень 1, 
риск сердечно-сосудистых осложнений умерен-
но-высокий ХСН 0. ФК 0.

Временная шкала
Хронология основных событий представлена 

на рисунке 1.

Диагностические процедуры
Лабораторные исследования
В общем анализе крови (ГБУ РО «РОКБ», 

от 31.08.2020 г.) (норма указана в скобках): ге-
моглобин — 158 г/л (130–160 г/л), эритроциты — 
5,6×10 12/л ((4,0–5,1)×10 12/л), тромбоциты — 
216×10 9/л ((180–320)×10 9/л), скорость оседания 
эритроцитов — 2 мм/ч (2–15 мм/ч), лейкоциты — 
6,32×10 9/л ((4,0–9,0)×10 9/л), эозинофилы — 1,9 
(1–5%), нейтрофилы — 48,30 (47–67%), базофи-
лы — 0,8 (0–1%), лимфоциты — 41,6% (25–40%), 
моноциты — 7,4% (2–10%).

По результатам биохимического анализа 
крови (ГБУ РО «РОКБ», от 31.08.2020 г.) (нор-
ма указана в скобках): общий билирубин — 
18,9 мкмоль/л (3,41–17 мкмоль/л), прямой 
билирубин — 3,2 мкмоль/л (0–3,4 мкмоль/л), ала-
нинаминотрансфераза — 28 ед/л (до 31 ед/л), 
аспартат аминотрансфераза — 36 ед/л (10–
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Рис. 1. Хронология развития болезни у пациента М.: ключевые события и прогноз.
Fig. 1. Disease sequence in patient M., key events and prognosis.

Таблица 1. Динамика показателей липидограммы и уровня глюкозы у пациента М.
Table 1. Lipidogram and glucose dynamics in patient M.

Показатель/
Дата 16.06.2020 21.07.2020 31.08.2020 28.09.2020 30.10.2020 06.01.2021 Референсные 

значения
Общий ХС, 
ммоль/л 15,8 12,2 9,6 4,4 3,7 3,7 3,2–5,6

ХС ЛПВП, 
ммоль/л 2,15 0,47 0,42 1,11 1,19 1,19 0,86–2,28

ХС ЛПНП, 
ммоль/л Хилез Хилез Хилез 2,2 1,8 1,8 1,92–4,51

ХС ЛПОНП, 
ммоль/л – – – 1,79 1,38 1 0,26–1,04

Коэффициент 
атерогенности, ед – – – 3 2,17 1,7 2,2–3,5

ТГ, ммоль/л Хилез Хилез Хилез 3,91 3 1,7 0,41–1,8
Глюкоза, ммоль/л 4,98 4,93 5,31 5,33 4,1–5,9

Примечание к таблицам 1 и 2: ХС — холестерин, ЛПВП — липопротеиды высокой плотности, ЛПНП — липо-
протеиды низкой плотности, ЛПОНП — липопротеиды очень низкой плотности, ТГ — триглицериды
Note to Tables 1 and 2: ХС — cholesterol, ЛПВП — high-density lipoproteins, ЛПНП — low-density lipoproteins, 
ЛПОНП — very-low-density lipoproteins, ТГ — triglycerides

40 ед/л), общий белок — 68 г/л (64–83 г/л), мо-
чевина — 6,1 ммоль/л (2,5–6,4 ммоль/л), кре-
атинин — 87,6 мкмоль/л (54–97 мкмоль/л), 
амилаза — 79 ед/л (10–124 ед/л), гамма-глута-
минтранспептидаза — 24 ед/л (6–42 ед/л), ще-
лочная фосфатаза — 48 ед/л (35–105 ед/л), 
глюкоза — 4,8 ммоль/л (3,3–5,5 ммоль/л), лактат-
дегидрогеназа — 163 ед/л (135–214 ед/л), общий 
белок — 78 г/л (65–85 г/л). Белковые фракции: 
альбумин — 43,4 г/л (40–50 г/л), альфа-1-глобули-
ны — 2,8 г/л (1,4–3,0 г/л), альфа-2-глобулины — 
6,9 г/л (5,6–9,1 г/л), бета-глобулины — 8,4 г/л (5,4–
9,1 г/л), гамма-глобулины — 12,2 г/л (8,1–17,0 г/л), 
С-реактивный белок 1,8 мг/мл (0–5 мг/мл). 
Кальций — 2,38 ммоль/л (2,15–2,5 ммоль/л), 
калий — 4,6 ммоль/л (3,5–5,5 ммоль/л), на-
трий — 139 ммоль/л (135–150 ммоль/л), 
хлор — 106 ммоль/л (97,0–108,0 ммоль/л), же-
лезо — 21,75 мкмоль/л (5,8–30,4 мкмоль/л). Ти-

реотропный гормон (ТТГ) — 3,43 мкМЕ/мл (0,3–
4 мкМЕ/мл).

Результаты липидограммы представлены в та-
блице 1.

В анализе от 16.06.2020 обращал на себя вни-
мание очень высокий уровень общего холесте-
рина — 15,8 ммоль/л и хилез, не позволяющий 
оценить каждый из показателей липидограммы 
в отдельности. Пациент без обращения к врачу сда-
вал анализы еще 2 раза: 21.07.2020 и 28.08.2020, 
соблюдая диету, однако хилез сохранялся.

Инструментальные исследования 
(ГБУ РО «РОКБ»)
Электрокардиография (ЭКГ) от 31.08.2020: 

синусовый ритм ЧСС 70 в мин. Нарушение про-
цессов реполяризации задней стенки левого же-
лудочка (ЛЖ).
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Ультразвуковое исследование (УЗИ) щито-
видной железы от 01.09.2020: расположение 
типичное, контуры четкие и ровные. Правая 
доля: размеры 19×16×47 мм. Объем 7,3 см 3. 
В верхнем полюсе лоцируется кистозно-узловое 
образование 9,0×5,0 мм. Левая доля: размеры 
19×16×46 мм. Объем 6,8 см 3. Перешеек: толщи-
на 3,6 мм. Объем общий 14,1 см 3. Эхогенность 
паренхимы средняя. Структура диффузно-неод-
нородная, в паренхиме обеих долей лоцируются 
коллоидные кисты до 1,5 мм. Лимфоузлы не уве-
личены. В режиме цветного допплеровского 
картирования — кровоток в норме. Заключение: 
УЗ-признаки диффузных изменений паренхимы 
щитовидной железы, кистозно-узлового образо-
вания правой доли, мелких кист обеих долей.

Эхокардиоскопия от 1.09.2020: толщина задней 
стенки ЛЖ 0,9 см, толщина межжелудочковой пе-
регородки 1,3 см. Индекс массы миокарда левого 
желудочка 88 г/см 2. Скорость трансмитрального 
кровотока в импульсно-волновом доплеровском 
режиме: скорость раннего (волна E 51,0 см/с) 
и позднего диастолического наполнения (волна 
A 73,0 см/с), соотношение E/A = 0,7, время изо-
волюмического расслабления левого желудочка 
(IVRT) 104,0 м/с (норма ≤ 80 м/с). Начальная ги-
пертрофия межжелудочковой перегородки. Диа-
столическая дисфункция ЛЖ 1-го типа.

Ультразвуковое триплексное сканирова-
ние брахиоцефальных артерий от 1.09.2020 г.: 
комплекс интима-медиа не утолщен. Признаков 
атеросклероза сонных артерий не выявлено. 
S-образная извитость левой позвоночной арте-
рии в экстравертебральном сегменте.

Согласно Российским рекомендациям по ле-
чению артериальной гипертензии, из факторов 
сердечно-сосудистого риска у больного име-
лись [14]: мужской пол; дислипидемия: ОХС > 
4,9 ммоль/л (у пациента 15,8 ммоль/л), и/или ХС 
ЛПНП > 3,0 ммоль/л, и/или ХС ЛПВП у мужчин < 
1,0 ммоль/л, у женщин < 1,2 ммоль/л, и/или три-
глицериды > 1,7 ммоль/л (у пациента имел место 
хилез, предполагающий повышенный уровень 
всех перечисленных параметров); избыточная 
масса тела: ИМТ у пациента 29,9 кг/м 2; семей-
ный анамнез развития ССЗ в молодом возрасте 
(< 55 лет для мужчин и < 65 лет для женщин), 
по линии матери дедушка в 50 лет перенес 
ОИМ, родной дядя в 32 года перенес ОИМ; ма-
лоподвижный образ жизни (пациент работает 
менеджером); психологические и социально-
экономические факторы (работа сопряжена с по-

стоянными стрессами); частота сердечных сокра-
щений в покое > 80 ударов в минуту (у пациента 
88 ударов в минуту). Таким образом, у пациента 
имелось 10 факторов риска ССЗ. Из пораже-
ния органов-мишеней выявлена гипертрофия 
межжелудочковой перегородки по данным эхо-
кардиоскопии, однако индекс массы миокарда 
ЛЖ был 88 г/см 2 (меньше 115 г/см 2), что не яв-
ляется критерием бессимптомного поражения 
органов-мишеней.

Консультация специалистов 
(ГБУ РО «РОКБ»)
Консультация эндокринолога (02.09.2020). 

Диагноз: Узловой нетоксический зоб.

Клинический диагноз
Гипертоническая болезнь I ст., неконтролиру-

емая артериальная гипертензия, степень арте-
риальной гипертензии 1, риск высокий. Узловой 
нетоксический зоб. Вероятная гетерозиготная 
семейная гиперхолестеринемия. Целевое АД 
< 130/< 80 мм рт. ст. XCH0 ФК 0.

Дифференциальная диагностика
К категории лиц, которых необходимо подверг-

нуть целевому скринингу на предмет наличия 
семейной гиперхолестеринемии, относятся паци-
енты с индивидуальным и/или семейным анам-
незом ГХС (ОХС > 7,5 ммоль/л или ХС–ЛНП > 
4,9 ммоль/л у взрослых). У пациентов П. и М. пока-
затели липидограммы соответствовали указанно-
му выше критерию. Кроме того, имелся анамнез 
раннего (у мужчин < 55 лет; у женщин < 60 лет) 
развития ССЗ атеросклеротического генеза.

Еще одним признаком, по которому следует от-
бирать пациентов для скрининга, являются кож-
ные/сухожильные ксантомы или периорбиталь-
ные ксантелазмы. Данные признаки у пациента 
отсутствовали 1.

Проведена дифференциальная диагностика 
причин вторичных гиперлипидемий.

1. Причиной вторичной дислипидемии могло 
быть нарушение диеты. Ранее пациент никаких 
ограничений по питанию не придерживался. Од-
нако после первого анализа находился на стро-
жайшей диете, что позволило ему снизить общий 
холестерин с 15,8 до 12,2 ммоль/л, однако хилез 
сохранялся.

2. Употребление лекарственных препаратов: 
циклоспорин, диуретики, глюкокортикоиды, ами-
одарон, иммунодепрессанты, высокоактивная 

1 Ежов М. В., Бажан С. С., Ершова А. И., Мешков А. Н., Соколов А. А., Кухарчук В. В., Гуревич В. С., Воевода М. И., Серги-
енко И. В., Шахтшнейдер Е. В., Покровский С. Н., Коновалов Г. А., Леонтьева И. В., Константинов В. О., Щербакова М. Ю., 
Захарова И. Н., Балахонова Т. В., Филиппов А. Е., Ахмеджанов Н. М., Александрова О. Ю., Липовецкий Б. М. Клинические 
рекомендации по семейной гиперхолестеринемии. Атеросклероз. 2019; 15 (1): 58–98.
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антивирусная терапия при ВИЧ. Пациент до об-
ращения к кардиологу лекарственных препара-
тов не употреблял.

3. Заболевания, приводящие к развитию вто-
ричной дислипидемии: холестаз, нефротический 
синдром, хроническая болезнь почек, сахарный 
диабет. У пациента М. активность печеночных 
ферментов, уровень билирубина, мочевины 
и креатинина находились в пределах нормы, 
что позволило исключить холестаз, нефротиче-
ский синдром и хроническую болезнь почек. Уро-
вень глюкозы в крови на протяжении всего на-
блюдения находился в пределах нормы. Таким 
образом, сахарный диабет не мог быть причиной 
дислипидемии.

4. Нарушения метаболизма, такие как гипоти-
реоз, ожирение, синдром Кушинга. У пациента 
имелась избыточная масса тела. По данным 
ультразвукового исследования щитовидной же-
лезы выявлены признаки диффузных изменений 
паренхимы щитовидной железы, кистозно-узло-
вого образования правой доли, мелких кист обе-
их долей. Однако уровень ТТГ 3,43 (мкМЕ/мл) 
не выходил за пределы референсных значений 
(0,3–4 мкМЕ/мл), что позволило исключить гипо-
тиреоз.

5. Семейная гиперхолестеринемия. Для поста-
новки диагноза мы руководствовались критерия-
ми Саймона Брума (Simon Broome Registry), при-
меняемыми для диагностики геСГХС у взрослых, 
а также у детей и подростов в возрасте до 16 лет. 
Вероятный диагноз геСГХС ставится, если: ОХС 
> 7,5 ммоль/л или ХС–ЛНП > 4,9 ммоль/л у па-
циента старше 16 лет. Плюс один из нижепере-
численных признаков: наличие ОИМ в анамне-
зе родственника 2-й степени родства до 50 лет, 
родственника 1-й степени родства — до 60 лет; 
и/или ОХС > 7,5 ммоль/л у пациента старше 
16 лет 1-й или 2-й степени родства или повы-
шение ОХС > 6,7 ммоль/л у пациента или род-
ственника 1-й степени родства в возрасте менее 
16 лет. С учетом этих критериев у пациента М. 
установлен диагноз: «вероятная... гиперхолесте-
ринемия».

Медицинские вмешательства
Пациенту сразу назначена комбинированная 

гиполипидемическая терапия, включающая ро-
зувастатин 20 мг/сут и эзетемиб 10 мг/сут, а также 
телмисартан 40 мг 1 р в сутки для контроля АД 
и бисопролол 2,5 мг 1 р утром для контроля ЧСС.

Через 1 месяц, 28.09.2020, на фоне комбиниро-
ванной терапии удалось добиться снижения ХС 
до 4,4 ммоль/л, ХСЛПНП до 2,2 ммоль/л, однако 
уровень триглицеридов оставался высоким — 

3,9 ммоль/л. К терапии добавлен фенофибрат 
в дозе 145 мг/сут. Это позволило через 1 мес. 
(30.10.2020) добиться дополнительного снижения 
ХС до 3,7 ммоль/л и ЛПНП до 1,8 ммоль/л. Уро-
вень ТГ снизился до 2,17 ммоль/д. Уровень ЛПВП 
составил 1,19 ммоль/л. Таким образом, тройная 
гиполипидемическая терапия позволила достичь 
целевых значений ЛПНП и ЛПВП, не прибегая 
к дорогостоящей терапии, включающей блокато-
ры PCSK9. Через 3 мес. (06.01.2021) наблюдалось 
дополнительное снижение ТГ до 1,7 ммоль/л. Па-
циент стал соблюдать строжайшую гиполипиде-
мическую диету и ограничивал углеводы. Кроме 
того, он начал регулярно заниматься физически-
ми тренировками в течение 1 часа.

Динамика и исходы
В дальнейшем на фоне тройной гиполипиде-

мической терапии отклонений биохимических 
показателей от нормы не обнаружено. В дина-
мике АД держалось на целевом уровне 122–
129/71–80 мм рт. ст., ЧСС — 67 в мин. Пациент 
продолжал принимать розувастатин 20 мг/сут, 
эзетемиб 10 мг/сут, фенофибрат 145 мг/сут, тел-
мисартан 40 мг/сут.

Прогноз
Благодаря медикаментозной терапии удалось 

достичь целевых уровней АД, ЧСС и показате-
лей липидограммы. Это позволило откорректи-
ровать 7 из 10 факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Остались два неизменяемых 
фактора риска: мужской пол; семейный анамнез 
развития ССЗ в молодом возрасте и один изме-
няемый: избыточная масса тела, над которым 
пациент продолжает работать. Проведенная 
терапия позволила снизить риск сердечно-со-
судистых заболеваний с высокого до низко-уме-
ренного и замедлить развитие атеросклеротиче-
ского поражения сосудов. Прогноз для пациента 
в контексте его здоровья, жизни, работы в целом 
благоприятный.

Мнение пациента
Пациент обеспокоен имеющейся у него дисли-

пидемией и отягощенной наследственностью 
и готов следовать всем рекомендациям.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР № 2
Информация о пациенте
Пациентка П., 69 лет, обратилась на прием 

к кардиологу в ГБУ РО «РОКБ» 15.08.2020 с жа-
лобами на подъемы артериального давления 
(АД) до 170/90 мм рт. ст. Мать пациента М.

Анамнез заболевания. АД повышено в течение 
2 лет. До этого времени за АД не следила, так 
как оно ее не беспокоило.
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Рис. 2. Хронология развития болезни у пациентки П.: ключевые события и прогноз.
Fig. 2. Disease sequence in patient P., key events and prognosis.

Анамнез жизни: в детстве перенесла корь, 
краснуху, ветрянку. 2 родов без осложнений. 
Менопауза с 44 лет. Менопаузальную терапию 
не получала. Не курила и не курит. Замужем, 
имеет двоих детей. Не работает, пенсионер-
ка, занимается ведением домашнего хозяйства 
и работой на приусадебном участке.

Аллергологический анамнез: не отягощен.

Наследственный анамнез: отец в 50 лет, 
а родной брат в 32 года перенесли ОИМ.

Физикальная диагностика
По данным объективного осмотра: состояние 

удовлетворительное. Рост 161 см, вес 80 кг, ИМТ 
30,9 кг/м 2 (ожирение 1-й степени), ОТ 104 см, 
ОБ 112 см, АД 175/104 мм рт. ст., ЧСС 83 в 1 мин. 
В остальном без особенностей.

Предварительный диагноз
Гипертоническая болезнь I стадии, неконтроли-

руемая артериальная гипертензия, степень 2, 
риск сердечно-сосудистых осложнений высокий. 
Ожирение 1-й степени. ХСН 0. ФК0.

Временная шкала
Хронология основных событий представлена 

на рисунке 2.

Диагностические процедуры 
(ГБУ РО «РОКБ»)
Лабораторные исследования
Общий анализ крови (норма указана в скоб-

ках) (от 15.08.2020): гемоглобин — 137 г/л 
(120–140 г/л), эритроциты — 5,17×10 12/л ((3,8–
5,5)×10 12/л), тромбоциты — 181×10 9/л ((180–
320)×10 9/л), скорость оседания эритроцитов — 
11 мм/ч (2–15 мм/ч), лейкоциты — 6,64×10 9/л 

((4,0–9,0)×10 9/л), эозинофилы — 4 (1–5%), ней-
трофилы — 47,80 (47–67%), базофилы — 0,8 
(0–1%), лимфоциты — 39,4% (25–40%), моноци-
ты — 8% (2–10%).

Биохимический анализ крови (норма указана 
в скобках) (от 15.08.2020): общий билирубин — 
12,9 мкмоль/л (3,41–17 мкмоль/л), прямой би-
лирубин — 2,2 мкмоль/л (0–3,4 мкмоль/л), ала-
нинаминотрансфераза — 25 ед/л (до 31 ед/л), 
аспартатаминотрансфераза — 34 ед/л 
(10–40 ед/л), мочевина — 5,1 ммоль/л (2,5–
6,4 ммоль/л), креатинин — 77,6 мкмоль/л (54–
97 мкмоль/л), мочевая кислота — 325 мкмоль/л 
(160–400 мкмоль/л), амилаза — 75 ед/л (10–
124 ед/л), гамма-глутаминтранспептидаза — 
23 ед/л (6–42 ед/л), щелочная фосфатаза — 
47 ед/л (35–105 ед/л), глюкоза — 4,7 ммоль/л 
(3,3–5,5 ммоль/л), лактатдегидрогеназа — 
161 ед/л (135–214 ед/л), общий белок — 70,3 г/л 
(65–85 г/л). Белковые фракции: альбумин — 
41,1 г/л (40–50 г/л), альфа-1-глобулины — 2,5 г/л 
(1,4–3,0 г/л), альфа-2-глобулины — 6,4 г/л (5,6–
9,1 г/л), бета-глобулины — 8,2 г/л (5,4–9,1 г/л), 
гамма-глобулины — 12,1 г/л (8,1–17,0 г/л), 
С-реактивный белок — 1,2 мг/мл (0–5 мг/мл). 
Кальций — 2,28 ммоль/л (2,15–2,5 ммоль/л), 
калий — 4,8 ммоль/л (3,5–5,5 ммоль/л), на-
трий — 141 ммоль/л (135–150 ммоль/л), 
хлор — 105 ммоль/л (97,0–108,0 ммоль/л), же-
лезо — 20,75 мкмоль/л (5,8–30,4 мкмоль/л). 
ТТГ — 3,6 мкМЕ/мл (0,3–4 мкМЕ/мл).

Липидограмма (норма указана в скоб-
ках) (от 15.08.2020) обращал на себя вни-
мание высокий уровень ХС — 13,0 ммоль/л 
(4,48–7,85 мМоль/л), ХС ЛПНП — 6,0 ммоль/л 
(2,28–5,34 ммоль/л) и ТГ — 5,65 ммоль/л (0,68–
2,71 ммоль/л).
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Таблица 2. Динамика показателей липидограммы и глюкозы пациентки П
Table 2. Lipidogram and glucose dynamics in patient P

Показатель/Дата 15.08.2020 16.09.2020 17.10.2020 18.01.2021 20.02.2021 Референсные 
значения

Общий ХС, ммоль/л 13 6,5 3,4 3,1 4,3 4,48–7,35

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,48 1,35 1,42 1,22 1,26 0,85–2,38

ХС ЛПНП, ммоль/л 6 4 1,5 1,4 2,1 2,32–5,34

ЛПОНП, ммоль/л 2,59 1,57 0,57 0,73 0,94 0,26–1,04
Коэффициент 
атерогенности, ед. 7,8 3,8 1,4 1,5 2,41 2,2–3,5

ТГ, ммоль/л 5,65 3,42 1,25 1,59 1,8 0,68–2,71

Глюкоза, ммоль/л 5,63 5,65 7,54 6,19 5,8 4,6–6,4

Результаты липидограммы пациентки П. в ди-
намике представлены в таблице 2.

Инструментальные исследования 
(ГБУ РО «РОКБ»)
Электрокардиография (ЭКГ) от 15.08.2020: 

синусовый ритм ЧСС 80 в мин.

Эхокардиография (ЭХОКС) от 15.08.2020: 
у пациентки выявлена гипертрофия левого же-
лудочка: индекс массы миокарда левого желу-
дочка 100 г/м 2 и диастолическая дисфункция ЛЖ 
1 типа. Эхокардиографическими признаком ГЛЖ 
является ИММЛЖ более 95 г/м 2, что свидетель-
ствует о наличии бессимптомного поражения ор-
ганов-мишеней.

Ультразвуковое триплексное сканирование 
брахиоцефальных артерий от 15.08.2020: вы-
явлена атеросклеротическая бляшка в области 
внутренней сонной артерии справа, суживаю-
щая просвет на 30%. Что также относится к бес-
симптомному поражению органов-мишеней.

Из факторов сердечно-сосудистого риска у па-
циентки П. имелись [14]: дислипидемия: ОХС > 
4,9 ммоль/л (у пациентки 13,0 ммоль/л), и/или ХС 
ЛПНП > 3,0 ммоль/л (у пациентки 6,0 ммоль/л), 
и/или триглицериды > 1,7 ммоль/л (у пациент ки 
5,65 ммоль/л); ожирение (ИМТ ≥ 30 кг/м 2) (у па-
циентки ИМТ 30,9 кг/м 2), свидетельствующий 
об ожирении 1-й степени; семейный анамнез 
развития ССЗ в молодом возрасте (< 55 лет 
для мужчин и < 65 лет для женщин): отец в 50 лет, 
а родной брат в 32 года перенесли ОИМ; часто-
та сердечных сокращений в покое > 80 ударов 
в минуту (у пациентки 83 удара в минуту), ран-
няя менопауза до 45 лет (у пациентки в 44 года). 
Таким образом, у пациентки П. имелось 7 фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний 
и 2 бессимптомных поражения органов-мише-
ней в виде ГЛЖ и атеросклеротической бляшки 
в сонных артериях.

Консультация специалистов 
(ГБУ РО «РОКБ»)
Консультация эндокринолога (20.08.2020. Ди-

агноз: Алиментарно-конституциональное ожире-
ние 1-й степени.

Клинический диагноз
Гипертоническая болезнь II ст., неконтролируе-

мая артериальная гипертензия, степень артери-
альной гипертензии 2, риск ССО высокий. Гипер-
трофия левого желудочка. Стеноз внутренней 
сонной артерии справа 30%. Алиментарно-кон-
ституциональное ожирение 1-й степени. Веро-
ятная гетерозиготная семейная гиперхолестери-
немия в сочетании со смешанной. Целевое АД 
< 130/< 80 мм рт. ст. XCH0 ФК 0.

Дифференциальная диагностика
Проведен анализ причин вторичных гиперли-

пидемий, как и в случае с ее сыном.

1. Причиной вторичной дислипидемии могло 
быть нарушение диеты. Пациентка до обраще-
ния к кардиологу не соблюдала диетические ре-
комендации, что могло быть дополнительным 
фактором, способствующим развитию дислипи-
демии.

2. Употребление лекарственных препара-
тов: циклоспорин, диуретики, глюкокортикоиды, 
амио дарон, иммунодепрессанты, комбиниро-
ванные оральные контрацептивы, высокоактив-
ная антивирусная терапия при ВИЧ. Пациентка 
до обращения к кардиологу лекарственных пре-
паратов не употребляла.

3. Заболевания, приводящие к развитию вто-
ричной дислипидемии: холестаз, нефротический 
синдром, хроническая болезнь почек, сахарный 
диабет. Исходя из лабораторных анализов, у нее 
отсутствовали холестаз, нефротический син-
дром, хроническая болезнь почек. Сахарный ди-
абет может быть одной из причин дислипидемии. 
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Критериями сахарного диабета являются: глюко-
за плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л при двух из-
мерениях подряд, и/или гликозилированный ге-
моглобин HbA1C ≥ 6,5%, и/или глюкоза плазмы 
после нагрузки ≥ 11,1 ммоль/л, глюкоза плазмы 
при случайном определении ≥ 11,1 ммоль/л. 
За весь период наблюдения у пациентки наблю-
далось повышение глюкозы до 7,54 ммоль/л од-
нократно. С целью исключения сахарного диабе-
та выполнен глюкозотолерантный тест (глюкоза 
плазмы после нагрузки составила 7,4 ммоль/л) 
и определен HbA1C. Он составил 5,9%. Сахар-
ный диабет был исключен.

4. Нарушения метаболизма, такие как гипо-
тиреоз, ожирение, синдром Кушинга. Уровень 
ТТГ у пациентки П. 3,6 мкМЕ/мл (норма 0,3–
4 мкМЕ/мл), что позволило исключить гипотире-
оз. Критериями исключения синдрома Кушинга 
послужили отсутствие как внешних признаков: 
лунообразного лица с плеторической внешно-
стью, тонких конечностей и пальцев, центрально-
го типа ожирения с бычьим горбом, многочислен-
ных угревидных высыпаний, мышечной атрофии, 
стрий, так и лабораторных показателей. У паци-
ентки не было гипернатриемии, гиперкалиемии, 
гипергликемии при первичном обращении. Су-
точное выделение кортизола в моче составило 
74 мкг/24 часа (норма 20–100 мкг/24 часа). Уро-
вень кортизола в сыворотке в ранние утренние 
часы 17 мкг/дл (норма 5–25 мкг/дл). Однако име-
ло место ожирение 1-й степени (ИМТ 30,9 кг/м 2). 
Пациентка информирована о соблюдении дие-
тических рекомендаций и необходимости сниже-
ния веса.

Таким образом, у пациентки дислипидемия 
могла носить смешанный характер: вторичный 
на фоне нарушения диеты и ожирения. В то же 
время согласно критериям Саймона Брума у па-
циентки П. подтвержден диагноз «Вероятная ге-
терозиготная семейная гиперхолестеринемия».

Медицинские вмешательства
Пациентке сразу назначена комбинирован-

ная гиполипидемическая терапия, включающая 
розувастатин 20 мг/сут и эзетемиб 10 мг/сут, 
а также фиксированная комбинация амлодипи-
на, индапамида и периндоприла 5/2,5/10 мг/сут 
и бисопролол 2,5 мг/сут для контроля ЧСС. В ди-
намике 16.09.2020, через 1 мес. двойной гипо-
липидемической терапией, выявлено сниже-
ние ОХС до 6,5 ммоль/л, ЛПНП 4,0 ммоль/л, ТГ 
3,42 ммоль/л. В связи с высоким уровнем ТГ 
и отсутствием целевых показателей на двойной 
гиполипидемической терапии добавлен фено-
фибрат 145 мг/сутки. В результате в липидо-
грамме от 17.10.2020 ОХС 3,4 ммоль/л, ЛПНП 
1,5 ммоль/л, ТГ 1,25 ммоль/л. Через 3 мес., 

18.01.2021, сохраняется положительная дина-
мика: ОХС 3,0 ммоль/л, ЛПНП 1,4 ммоль/л, ТГ 
1,59 ммоль/л. В связи с целевым уровнем ЛПНП 
у пациентки П. менее 1,8 ммоль/л доза розува-
статина уменьшена до 10 мг/сут. В динамике 
в липидограмме от 20.02.2020 ОХС 4,3 ммоль/л, 
ЛПНП 2,1 ммоль/л, ТГ 1,8 ммоль/л. Принято ре-
шение о приеме розувастатина в дозе 15 мг/сут-
ки. Наблюдалось повышение уровня глюкозы 
до 7,54 ммоль/л. Пациентке даны рекоменда-
ции по соблюдению диеты. В результате уро-
вень глюкозы снизился до 6,19 ммоль/л, а затем 
до 5,8 ммоль/л.

Динамика и исходы
В дальнейшем на фоне тройной гиполипиде-

мической терапии отклонений биохимических 
показателей от нормы не обнаружено. В динами-
ке АД держалось на целевом уровне 128–133/75–
82 мм рт. ст., ЧСС 68 в мин. Пациентка продолжа-
ла принимать розувастатин 15 мг/сутки, эзетемиб 
10 мг/сутки, фенофибрат 145 мг/сутки, бисопро-
лол и фиксированную комбинацию амлодипина, 
индапамида и периндоприла 5/2,5/10 мг/сутки.

Прогноз
Благодаря медикаментозной терапии удалось 

достичь целевых уровней АД, ЧСС и показате-
лей липидограммы. Это позволило откорректи-
ровать 4 из 7 факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Остались два неизменяемых 
фактора риска: семейный анамнез развития ССЗ 
в молодом возрасте и ранняя менопауза и один 
изменяемый: избыточная масса тела. Однако 
в связи с наличием 2 бессимптомных пораже-
ний органов-мишеней риск сердечно-сосудистых 
заболеваний остался высоким. Прогноз для па-
циентки в контексте ее здоровья, жизни, работы 
в целом благоприятный.

Мнение пациентки
Пациентка согласна выполнять рекомендации 

и работать над снижением веса.

ОБСУЖДЕНИЕ
В литературе широко обсуждается возмож-

ность совместного применения розувастатина 
и эзетемиба, повышающего эффективность те-
рапии статинами. В хорошо разработанных кли-
нических исследованиях розувастатин/эзетимиб 
был значительно более эффективен, чем моно-
терапия розувастатином (в том числе в двойной 
дозе розувастатина) в снижении уровня ХС ЛПНП 
и общего ХС у взрослых с гиперхолестеринеми-
ей. Кроме того, применение розувастатина/эзе-
тимиба позволило значительно большему числу 
пациентов достичь рекомендуемого уровня ХС 
ЛПНП, чем монотерапия розувастатином [15].
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Аддитивный эффект розувастатина и эзети-
миба помогает достичь липидных целей у боль-
шого числа пациентов высокого риска, избегая 
при этом некоторых проблем безопасности, 
связанных с высокими дозировками интенсив-
ной терапии статинами [16]. Вот почему в на-
шем случае мы стартовали с розувастатина 
20 мг/сутки и эзетемиба 10 мг/сутки как комби-
нации, оказывающей потенцирующее гиполи-
пидемическое действие. Однако данный прием 
не позволил достичь целевого уровня ТГ. Поэ-
тому пришлось добавить фенофибрат. В лите-
ратуре описаны положительные примеры при-
менения розувастатина и фенофибрата. Так, их 
совместное применение у 150 жителей Москвы 
и Московской области со смешанной гиперли-
пидемией при уровне ТГ > 2,3 ммоль/л приве-
ло к снижению от исходного уровня ТГ и ХС 
ЛПНП плазмы крови на 34,8 и 47,9% соответ-
ственно. При этом доля пациентов с уровнем 
ТГ ≤ 2,3 и ≤ 1,7 ммоль/л составила 96,7 и 60,3% 
соответственно. Комбинированная терапия 
характеризовалась не только высокой эффек-
тивностью, но и хорошей переносимостью [17]. 
Аналогичные данные получены индийскими ис-
следователями. Наряду со снижением ХС ЛПНП 
и ТГ они отметили также значительный рост 
уровня ЛПВП [18]. При совместном использо-
вании фенофибрата и статинов эффективность 
снижения уровня ТГ была значительно выше 
по сравнению с монотерапией одними стати-
нами [19]. При этом из фибратов в комбинации 
со статинами предпочтение следует отдавать 
фенофибрату, поскольку при этом риск разви-
тия миопатии минимален 2. Обращалось внима-

ние на синергию плейотропных эффектов этих 
препаратов. Положительное влияние на липид-
ный спектр, уменьшение СРБ, улучшение эндо-
телиальной функции, а также снижение прояв-
лений тревожно-депрессивного синдрома [20].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Случаи представляют интерес достижением 

целевых показателей на фоне тройной гиполи-
пидемической терапии без использования бло-
каторов PCSK9, что является достаточно доро-
гостоящей терапией.

ИНФОРМИРОВАННОЕ СОГЛАСИЕ
От пациентов получено письменное информи-

рованное добровольное согласие на публика-
цию описания клинического случая в медицин-
ском журнале, включая его электронную версию 
(дата подписания пациентом М. 06.01.2021, дата 
подписания пациентом П. 20.02.2021).
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