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стратификации риска для пациентов с ИБС ак-
туален и сегодня. Возможности современных 
технологий позволяют не только находить и изу- 
чать роль новых лабораторных параметров, но 
и совершенствовать терапевтические подходы 
к данной категории пациентов. Неоспоримым 
преимуществом GDF-15 является его стабиль-
ность в динамике и легкость внедрения в прак-
тику. Проведенное исследование по изучению 
связи уровня данного биохимического показате-
ля с лабораторным и клинико-функциональным 
статусом пациентов с ИБС демонстрирует роль 
GDF-15 как потенциального биомаркера ассо-

циированных с возрастом атеросклеротических 
изменений сосудистого русла, выраженности 
гипертрофии миокарда и тяжести сердечной не-
достаточности, что может создать перспективы 
в поиске новых мишеней в лечении ССЗ.

Отношения и деятельность: все авторы заяв-
ляют об отсутствии потенциального конфлик-
та интересов, требующего раскрытия в данной 
статье.
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Семейная гиперхолестеринемия (СГХС)  – 
наиболее частое генетически обусловленное 
нарушение обмена веществ у человека преиму-
щественно за счет повышения уровня липопро-
теидов низкой плотности (ЛПНП). Поскольку 
частота сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
у пациентов с СГХС значительно различается, 
помимо пожизненного накопления холестерина 
ЛПНП в сосудах, высокий сердечно-сосудистый 
риск развития ССЗ при СГХС, видимо, опреде-
ляется влиянием других классических факторов 
риска, таких как возраст, мужской пол, куре-
ние, избыточный вес/ожирение, артериальная 
гипертония и низкий уровень холестерина ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП) [1–9]. 
Гиперхолестеринемия индуцирует липидомные 
и протеомные вариации в частицах ЛПВП, тем 
самым нарушая их способность стимулировать 
отток холестерина из макрофагов [10]. Более 
того, было показано, что частицы ЛПВП паци-
ентов с СГХС менее эффективны в снижении 
избытка провоспалительных окисленных липи-
дов в ЛПНП по сравнению с частицами, выде-
ленными у пациентов с нормолипидемией [11].

При проведении последующих клинических 
исследований сообщалось о неоднозначных ре-
зультатах в отношении концентрации ХС ЛПВП 
в этой конкретной популяции. Низкое содер-
жание ХС ЛПВП было связано с увеличением 
сердечно-сосудистого риска на 37  % [1,  7] и, 
напротив, в других исследованиях, когда СГХС 
сравнивали с популяциями, не содержащими 

СГХС, не было обнаружено различий в концен-
трации ХС ЛПВП [12].

Цель: проанализировать уровень ЛПВП и 
отношение шансов (ОШ) развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), инфаркта миокарда 
(ИМ) у пациентов с СГХС.

Материал и методы. В исследование вклю-
чены 198  человек с СГХС, средний возраст 
49,2  года (18–65  лет), мужчин 92 (45,3  %). 
СГХС диагностировалась по критериям гол-
ландских липидных клиник (DLCN). У  117 
(59  %) пациентов диагностирована определен-
ная СГХС. Содержание общего ХС составило 
9,7  ±  0,3  ммоль/л (среднее арифметическое  ± 
ошибка среднего), ЛПНП – 6,93 ± 0,2 ммоль/л, 
ЛПВП – 1,54 ±  0,03, ТГ – 1,8 ±  0,2 ммоль/л. 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) диагности-
рована у 105 (53  %) пациентов, инфаркт мио-
карда (ИМ) в анамнезе переносили 64 (32,3 %) 
пациента.

Рассчитывалось отношение шансов (ОШ), 
95%-й доверительный интервал (95 % ДИ). Раз-
личия считались достоверными при р < 0,05.

Результаты. Взаимосвязь между уровнем ХС 
ЛПВП и риском развития ИБС у пациентов 
с СГХС была следующей. При уровне ЛПВП, 
составляющем 1  ммоль/л, риск развития ИБС 
в 1,25  раза выше, ОШ 0,19, 95  % ДИ [0,04; 
0,88], р  =  0,034. При уровне ЛПВП, состав-
ляющем 1,1  ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,4  раза выше, ОШ 0,30 [0,11;0,84], р  =  0,023. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,2 ммоль/л, 
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шанс развития ИБС в 1,8  раза выше, ОШ 0,44 
[0,22; 0,89], р  =  0,022. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,3 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
2,04 раза выше, ОШ 0,51 [0,30; 0,27], р = 0,029. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,4 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,8  раза выше, ОШ 0,45 
[0,25; 0,81], р  =  0,007. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,5 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,7 раза выше, ОШ 0,41 [0,23; 0,73], р = 0,003. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,6 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,6  раза выше, ОШ 0,38 
[0,70; 0,21], р  =  0,002. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,7 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,5 раза выше, ОШ 0,42 [0,22; 0,80], р = 0,008. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,8 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,8 раза выше, ОШ 0,45 
[0,22; 0,91], р  =  0,026. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,9 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,7 раза выше, ОШ 0,42 [0,20; 0,89], р = 0,023. 
При уровне ЛПВП, составляющем 2  ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,6  раза выше, ОШ 0,38 
[0,17; 0,85], р  =  0,019. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 2,1 ммоль/л, шанс развития ИБС в 
1,5 раза выше, ОШ 0,34 [0,14; 0,82], р = 0,016. 
При уровне ЛПВП, составляющем 2,2 ммоль/л, 
шанс развития ИБС в 1,7  раза выше, ОШ 0,40 
[0,14; 1,12], р = 0,081.

Таким образом, уровни ЛПВП от 
1–2,2  ммоль/л продемонстрировали протектив-
ный эффект в плане развития ИБС при СГХС, 
наибольшая степень достоверности выявлена 
для уровня ЛПВП 1,4–1,7 ммоль/л.

Взаимосвязь между содержанием ХС и 
риском развития ИМ при СГХС была сле-
дующей. При уровне ЛПВП, составляющем 
1,35  ммоль/л, шанс развития ИМ в 1,8  раза 
выше, ОШ 0,44 [0,23; 0,82], р = 0,01. При уров-
не ЛПВП, составляющем 1,4  ммоль/л, шанс 
развития ИМ в 1,9  раза выше, ОШ 0,48[0,26; 
0,88], р  =  0,019. При уровне ЛПВП, состав-
ляющем 1,45  ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,8 раза выше, ОШ 0,45 [0,24; 0,83], р = 0,011. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,5 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,6  раза выше, ОШ 0,39 
[0,21; 0,74], р  =  0,004. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,55 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,58 раза выше, ОШ 0,37 [0,19; 0,71], р = 0,003. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,6 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,49 раза выше, ОШ 0,33 
[0,16; 0,68], р  =  0,003. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,65 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,47 раза выше, ОШ 0,32 [0,15; 0,66], р = 0,002. 
При уровне ЛПВП, составляющем 1,7 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,53 раза выше, ОШ 0,35 
[0,16; 0,76], р  =  0,008. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,75 ммоль/л, шанс развития ИМ в 
1,58 раза выше, ОШ 0,37 [0,17; 0,79], р = 0,011. 

При уровне ЛПВП, составляющем 1,8 ммоль/л, 
шанс развития ИМ в 1,96 раза выше, ОШ 0,49 
[0,22; 1,1], р  =  0,083. При уровне ЛПВП, со-
ставляющем 1,85  ммоль/л, шанс развития ИМ 
в 2,1 раза выше, ОШ 0,53 [0,24; 1,2], р = 0,128. 
Таким образом, содержание ЛПВП 1,35–1,75 
ммоль/л продемонстрировало протективный 
эффект в плане развития ИМ у пациентов с 
СГХС. Наиболее высокодостоверные различия 
выявлены при уровне ЛПНП 1,5–1,7 ммоль/л.

Заключение. Уровень ЛПВП от 1 до 
2,2  ммоль/л продемонстрировал протективный 
эффект в плане развития ИБС при СГХС, наи-
большая степень достоверности выявлена для 
содержания ЛПВП 1,4–1,7  ммоль/л; уровень 
ЛПВП 1,35–1,75  ммоль/л продемонстрировал 
протективный эффект в плане развития ИМ 
у пациентов с СГХС. Наиболее выраженные 
различия выявлены при уровне ЛПНП 1,5–
1,7 ммоль/л.
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БУ Ханты-Мансийского автономного округа-Югры окружной кардиологический диспансер 
«Центр диагностики и сердечно-сосудистой хирургии», г. Сургут, Россия

Введение. Ханты-Мансийский автономный 
округ  – Югра (далее  – автономный округ) за-
нимает центральную часть Западно-Сибирской 
равнины протяженностью почти 1400  км с за-
пада на восток, от Уральского хребта до Об-
ско-Енисейского водораздела, с общей числен-
ностью населения 1 729 472 человека. Ведущим 
классом заболеваний в структуре общей смерт-
ности в автономном округе в 2022  г., как и в 
предыдущие годы, являются болезни системы 
кровообращения (БСК) (39,3  %). Несмотря на 
то что по итогам 2022  г. автономный округ 
снова вошел в пятерку субъектов Российской 
Федерации с самым низким уровнем смертно-
сти от БСК (255,2 на 100  тыс. населения, что 
в 2,5  раза ниже, чем по РФ (641,7 на 100  тыс. 
населения в 2021 г.)), смертность от БСК (255,2 
на 100  тыс. населения) остается выше целево-
го показателя регионального проекта «Борьба с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями» на 6,8 % 
(238,9 на 100 тыс. населения). Структура смерт-
ности демонстрирует отсутствие существенных 
изменений по цереброваскулярным болезням 
(ЦВБ) за последние 5  лет. ЦВБ занимают тре-
тье место в структуре общей заболеваемости в 
2022  г. (1874,6 на 100  тыс. населения). Таким 
образом, стратегия управления рисками сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) требует 
управленческих решений по повышению каче-
ства выявления факторов риска ССЗ, доступной 
диагностики и активного динамического наблю-
дения за пациентами.

Цель: изучить эффективность модели наблю-
дения за пациентами с ЦВБ, состоящими в ре-
гистре больных с поражением брахиоцефальных 

сосудов (БЦС) кабинета специализированной 
ангионеврологической помощи в структуре ре-
гионального липидного центра кардиологичес
кого диспансера г. Сургута.

Материал и методы. Изучен опыт работы 
кабинета ангионеврологической помощи, орга-
низованного в 2010 г. на базе консультативного 
отдела окружного кардиологического диспан-
сера г.  Сургута для оптимизации диагностики, 
лечения и профилактики у больных ЦВБ и 
своевременного направления на этап высоко-
технологичной медицинской помощи (ВМП).

Специализированный прием в кабинете ве-
дут врачи-неврологи со стажем работы по спе-
циальности не менее трех лет. В  функции ка-
бинета включены систематический скрининг 
пациентов для выявления показаний к реваску-
ляризации бассейна БЦС, пред- и послеопера-
ционное ангионеврологическое сопровождение, 
первичная и вторичная профилактика инсуль-
тов, профилактическое консультирование и обу
чение больных с ЦВБ.

В январе 2016 г. кабинет ангионеврологичес
кой помощи передан в состав вновь созданно-
го и единственного в округе липидного центра. 
Этот важный эволюционный этап позволил 
приступить к реализации комплексной модели 
наблюдения пациентов с атеросклерозом БЦС. 
Сформирован замкнутый цикл командного ве-
дения больных: консультация невролога, биохи-
мический скрининг, дуплексное сканирование 
БЦС, консультация липидолога, сердечно-со-
судистого хирурга (скрининг ИБС). Для ино-
городних пациентов диагностика проводится за 
один день.


