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Анализ факторов риска аортального стеноза у пациентов с семейной гиперхолестеринемией

Корнева В. А., Кузнецова Т. Ю.

Цель.  Проанализировать факторы, влияющие на развитие аортального сте-
ноза (АС) у пациентов с гетерозиготной семейной гиперхолестеринемией 
(СГХС).
Материал  и  методы. Обследовано 114 пациента с гетерозиготной СГХС 
(средний возраст 54,3±2,7 лет, мужчин 85 (69,1%)), из них у 10 (8,8%) человек 
выявлен АС. СГХС диагностировалась по критериям Dutch Lipid Clinic Network. 
Проанализированы показатели липидного спектра, уровень липопротеида(а) 
(Лп(а)), возраст, отягощенная наследственность по сердечно- сосудистой па-
тологии, курение, артериальная гипертензия (АГ), гипергликемия; учитывался 
факт наличия в анамнезе ишемической болезни сердца (ИБС), инфаркта мио-
карда (ИМ) и ишемического инсульта. Кумулятивные уровни липопротеидов 
низкой плотности (ЛНП) (КЛНП) и холестерина (ХС) неЛВП рассчитывались 
как суммарный показатель ХС ЛНП за годы жизни пациента с учетом достиг-
нутых показателей на фоне гиполипидемической терапии.
Результаты. На развитие АС влияли возраст (отношение шансов (ОШ) 1,1 
[1,02; 1,15], р=0,009); АГ (ОШ 8,15 [1,50; 44,08], р=0,017), показатели ли-
пидного спектра: общего ХС (ОШ 2,09 [1,38; 3,10], р=0,0006; ХС ЛНП (ОШ 
2,8 [1,59; 4,79], р=0,0004), ХС неЛВП (ОШ 1,012 [1,005; 1,019], р=0,003), 
триглицеридов (ОШ 1,97 [1,33; 2,87], р=0,0007). Кумулятивные показатели 
также влияли на риск развития АС: КЛНП, накопленный за годы жизни (ОШ 
2,13 [1,31; 3,54], р=0,003), кумулятивный уровень ХС неЛВП, накопленный за 
жизнь (ОШ 1,56 [1,01; 2,18], р=0,013), уровень Лп(а) (риск развития АС уве-
личивается в 10,6 раз при повышении Лп(а) на 1 единицу измерения (1 г/л)) 
(ОШАС=10,5 [5,0; 21,9], p=0,0017).
Наличие ИБС и ИМ при СГХС повышает риск развития АС (для ИБС ОШ 8,62 
[1,07; 69,113], р=0,044; для ИМ ОШ 3,93 [1,08; 14,36], р=0,034). Сочетание 
ИМ и нарушения мозгового кровообращения в 4,94 повышает риск развития 
АС (ОШ 4,94 [1,23; 19,62], р=0,021). Наличие сухожильных ксантом значимо 
влияет на развитие АС (ОШ 50,2 [6,03; 413,00], р<0,001).
Заключение. Выявленный в молодом возрасте АС может быть проявлением 
СГХС. На развитие АС при СГХС влияют возраст и АГ, и комплекс липидных 
факторов: уровни общего ХС, уровни ЛНП, триглицеридов, а также уровни 
Лп(а) и кумулятивные показатели.

Ключевые слова: семейная гиперхолестеринемия, аортальный стеноз, фак-
торы риска, холестерин липопротеидов низкой плотности, липопротеин(а). 
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Analysis of risk factors for aortic stenosis in patients with familial hypercholesterolemia

Korneva V. A., Kuznetsova T. Yu.

Aim.  To analyze factors influencing the development of aortic stenosis (AS) in 
patients with heterozygous familial hypercholesterolemia (heFH).
Material  and  methods. A total of 114 patients with heFH were examined (mean 
age 54,3±2,7 years, 85 men (69,1%)), of whom 10 (8,8%) had AS. FH was diagno-
sed according to the Dutch Lipid Clinic Network criteria. Lipid profile parame-
ters, lipoprotein(a) (Lp(a)) level, age, family history of cardiovascular disease, 
smoking, hypertension (AH), hyperglycemia were analyzed. The history of coronary 
artery disease (CAD), myocardial infarction (MI), and ischemic stroke was taken 
into account. Cumulative levels of low-density lipoprotein (LDL) and non- HDL 
cholesterol were calculated as the total LDL-C over the patient's life, taking into 
account the levels achieved during lipid- lowering therapy.
Results. AS development was influenced by age (odds ratio (OR) 1,1 [1,02; 
1,15], p=0,009), HTN (OR 8,15 [1,50; 44,08], p=0,017), lipid profile parameters: 
total cholesterol (OR 2,09 [1,38; 3,10], p=0,0006; LDL-C (OR 2,8 [1,59; 4,79], 
p=0,0004), non- HDL-C (OR 1,012 [1,005; 1,019], p=0,003), triglycerides (OR 
1,97 [1,33; 2,87], p=0,0007). Cumulative indicators also influenced the risk of 
AS: cumulative LDL accumulated over the years of life (OR 2,13 [1,31; 3,54], 
p=0,003), cumulative non- HDL-C level accumulated over life (OR 1,56 [1,01; 

2,18], p=0,013), Lp(a) level (AS risk increases by 10,6 times with an increase 
in Lp(a) by 1 unit of measurement (1 g/l) (OR 10,5 [5,0; 21,9], p=0,0017). The 
presence of CAD and MI in FH increases the risk of AS (for CAD, OR 8,62 [1,07; 
69,113], p=0,044; for MI, OR 3,93 [1,08; 14,36], p=0,034). The combination of 
MI and cerebrovascular accident increases the risk of AS by 4,94 (OR 4,94 [1,23; 
19,62], p=0,021). Tendon xanthomas significantly affects the AS (OR 50,2 [6,03; 
413,00], p<0,001).
Conclusion. AS detected at a young age can be a manifestation of FH. The 
development of AS in FH is influenced by age and HTN, and following lipid 
factors: total cholesterol, LDL, triglycerides, as well as Lp(a) levels and cumulative 
indicators.

Keywords: familial hypercholesterolemia, aortic stenosis, risk factors, low-density 
lipoprotein cholesterol, lipoprotein(a).
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•  Выявленный в  молодом возрасте аортальный 
стеноз (АС) при отсутствии инфекционной 
и врожденной этиологии может быть проявле-
нием семейной гиперхолестеринемии (СГХС).

•  Развитие АС при СГХС ассоциируется как с не-
липидными факторами риска, такими как воз-
раст и  артериальная гипертензия, так и  с  ли-
пидными, причем метаболическими факторами, 
влияющими на прогрессирование поражения 
аортального клапана (уровни общего холесте-
рина, уровни липопротеидов низкой плотной, 
триглицеридов, а также уровни липопротеида(а) 
и кумулятивные показатели).

•  Aortic stenosis (AS) diagnosed at a  young age 
without infectious and congenital etiology may be 
a  manifestation of familial hypercholesterolemia 
(FH).

•  The development of AS in FH is associated 
with both non-lipid risk factors, such as age and 
hypertension, and lipid ones, with metabolic fac-
tors inf luencing the progression of aortic valve 
disease (total cholesterol, low-density lipoprotein, 
triglycerides, lipoprotein(a) levels and cumulative 
indicators).

Ключевые моменты Key messages

Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) — ауто-
сом но- доминантное генетическое заболевание, ха-
рактеризующееся повышенным с рождения уровнем 
холестерина (ХС) липопротеидов низкой плотности 
(ЛНП), более ранним развитием атеросклеротическо-
го процесса, преимущественно в коронарном бассей-
не. Характерными чертами СГХС являются сухожиль-
ные ксантомы, липоидная дуга роговицы до 45  лет; 
менее известным признаком является аортальный 
стеноз (АС), развивающийся у  лиц в  молодом воз-
расте. У пациентов с гетерозиготной СГХС (геСГХС) 
также продемонстрировано более раннее развитие 
АС, однако частота его развития ниже, чем при гомо-
зиготной (гоСГХС). Факторы, определяющие разви-
тие при геСГХС, изучены недостаточно. При гоСГХС 
аортальный клапан (АК) повреждается, по-видимому, 
из-за чрезвычайно высокой концентрации ХС в тече-
ние относительно короткого периода времени, тогда 
как при геСГХС требуются дополнительные факторы 
риска для развития вальвулопатии [1]. 

Цель: проанализировать факторы, влияющие на 
развитие АС у пациентов с геСГХС.

Материал и методы
В  исследование включены пациенты из Карель-

ского регистра пациентов с  СГХС, обследовано 
114 па циента с геСГХС (средний возраст 54,3±2,7 лет, 
мужчин 85 (69,1%)), из них у  10 (8,8%) человек вы-
явлен АС. 

СГХС диагностировалась по критериям Dutch Li-
pid Clinic Network (DLCN). Проанализированы сле-

дующие факторы риска: показатели липидного спект-
ра, уровень липопротеида(а) (Лп(а)), возраст, отя-
гощенная наследственность по сердечно- сосудистой 
патологии, курение, артериальная гипертензия (АГ), 
гипергликемия; учитывался факт наличия в анамнезе 
ишемической болезни сердца (ИБС), инфаркта мио-
карда (ИМ) и ишемического инсульта. Кумулятивные 
уровни ЛНП (КЛНП) и ХС не липопротеидов высо-
кой плотности (ЛВП) (КХС неЛВП) рассчитывались 
как суммарный показатель ХС ЛНП за годы жизни 
пациента с учетом достигнутых показателей на фоне 
гиполипидемической терапии.

Протезирование АК выполнено у  4 пациентов 
с  АС. Все пациенты получают терапию статинами, 
5 получают комбинацию статина и эзетимиба, 2 чело-
века — комбинацию статина и ингибиторов пропро-
теиновой конвертазы субтилизин- кексинового типа 9. 

Исследование было выполнено в  соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом МЗ и  СР РК и  ФГБОУ ВО 
ПетрГУ (14 ноября 2013г, протокол № 29). До вклю-
чения в  исследование у  всех участников было полу-
чено письменное информированное согласие.

Результаты
Пациенты с  геСГХС и  АС были старше (возраст 

60,8±11,7  лет) лиц без АС (48,72±13,99) (р=0,0049). 
Показатели липидного спектра представлены в  таб-
лице 1. У пациентов с геСГХС и АС до начала гипо-
липидемической терапии выявлены более высокие 
уровни общего ХС (ОХС) (11,84±1,88  ммоль/л  по 
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сравнению с  9,81±1,49  ммоль/л без АС, р<0,01); ХС  
ЛНП (9,21±1,09  ммоль/л по сравнению с  7,21± 
1,33  ммоль/л без АС, р<0,001); ХС неЛВП (10,31± 
1,92  ммоль/л по сравнению с  8,19±1,66  ммоль/л без 
АС, р<0,001). Количество баллов по шкале DLCN 
у  пациентов с  АС 14,39±5,32, без АС — 10,21±3,98 
(р=0,0019). Не выявлено достоверных различий между 
показателями липидного спектра у пациентов в под-
группах с АС и без АС, получающих статины. 

У пациентов с АС выше КЛНП, накопленный за 
годы жизни: 534,49±149,38  ммоль/л*лет по сравне-
нию с  343,97±126,41  ммоль/л*лет у  пациентов без 
АС, р<0,001. КЛНП, накопленный за год жизни 
у пациентов с АС, составляет 8,61±1,29 по сравнению 
с 6,99±1,31 ммоль/л у лиц без АС (р<0,001) (табл. 1). 

Уровень КХС неЛВП у  пациентов с  АС со-
ставил 581,48±140,88  ммоль/л*лет по сравнению 
с  403,56±154,31  ммоль/л*лет у  пациентов без АС, 
р<0,001. Показатель КХС неЛВП за год жизни 

9,43±1,58  ммоль/л по сравнению 8,15±1,72 у  лиц 
без АС, р=0,017. Также выше показатель КХС 
неЛВП, накопленный к  моменту ИМ, у  пациен тов 
с  АС 474,90±62,10  ммоль/л по сравнению с  423,51± 
98,90  ммоль/л, р<0,01. Показатель КХС неЛВП, на-
копленный к моменту дебюта ИБС у пациентов с АС 
578,34±86,39 ммоль/л по сравнению с 471,02±130,28, 
р=0,019.

Уровень Лп(а) в  3,3 раза выше у  пациентов с  АС 
и  составляет 1,13±0,71 г/л по сравнению с  0,35±0,41 
г/л у  лиц без АС, р<0,001. Уровень глюкозы в  под-
группах также достоверно не различался. 

Наличие ИБС у  пациента с  СГХС в  8,6 раз по-
вышает риск развития АС (отношение шансов (ОШ) 
8,62 [1,07; 69,113], р=0,044). Наличие ИМ в  3,93 раз 
повышает риск развития АС при СГХС (ОШ 3,93 
[1,08; 14,36], р=0,034). Сочетание ИМ и  наруше-
ния мозгового кровообращения) в  4,94 повышает 
риск развития АС (ОШ 4,94 [1,23; 19,62], р=0,021). 

Таблица 1
Клинико- лабораторные показатели пациентов с геСГХС и АС 

Показатели
 

Пациенты с АС (n=10) Пациенты без АС (n=104) Достоверность
Mean±StD Mean±StD р

Возраст, лет 60,8±11,7 48,72±13,99 0,0049
ОХС до терапии, ммоль/л 11,84±1,88 9,81±1,49 <0,001
ХС ЛНП до терапии, ммоль/л 9,21±1,09 7,21±1,33 <0,001
ХС ЛВП до терапии, ммоль/л 1,51±0,24 1,52±0,45 >0,05
ТГ, ммоль/л 1,49±0,31 1,63±0,71 >0,05
ХС неЛВП до терапии, ммоль/л 10,31±1,92 8,19±1,66 <0,001
КЛНП, ммоль/л*лет 534,49±149,38 343,97±126,41 <0,001
КХС неЛВП, ммоль/л*лет 581,48±140,88 403,56±154,31 <0,001
КЛНП жизни/год, ммоль/л*лет 8,61±1,29 6,99±1,31 <0,001
Лп(а), г/л 1,13±0,71 0,35±0,41 <0,001
Глюкоза, мкмоль/л 5,33±0,81 5,13±1,74 >0,05
DLCN, баллы 14,39±5,32 10,21±3,98 0,0019

Сокращения: АС — аортальный стеноз, КЛНП — кумулятивный уровень холестерина липопротеидов низкой плотности, КХС неЛВП — кумулятивный уровень 
холестерина, не входящего в состав липопротеидов высокой плотности, Лп(а) — липопротеид(а), ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС ЛНП — холе-
стерин липопротеидов низкой плотной, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС неЛВП — холестерин не липопротеидов высокой плотности, 
DLCN — Dutch Lipid Clinic Network.

Таблица 2
ОШ развития АС у пациентов с СГХС при наличии ССЗ,  

мутации гена рецептора ЛНП, и фенотипических проявлений СГХС

Показатель ОШ 95% ДИ Р
Мутации LDLR 2,56 [0,42; 13,01] 0,303
Сухожильные ксантомы 50,2 [6,03; 413,00] <0,001
Липоидная дуга 1,37 [0,39; 4,77] 0,598
ИБС 8,62 [1,07; 69,11] 0,044
ИМ 3,93 [1,08; 14,36] 0,035
Сочетание ИМ и ОНМК 4,94 [1,23; 19,62] 0,021
Прием статинов 4,19 [0,49; 34,36] 0,179

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ОНМК — острое нарушение мозгового крово-
обращения, ОШ — отношение шансов, LDLR — рецептор липопротеидов низкой плотности.
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Возраст повышает риск развития АС при СГХС 
в  1,10 раз (ОШ 1,10 [1,03; 1,17], р=0,009). При боль-
шем уровне ОХС в  2,1 повышается ОШ АС при 
СГХС (ОШ 2,09 [1,38; 3,10], р<0,001). Уровень ХС 
ЛНП в 2,8 раз повышает ОШ АС при CГХС (ОШ 2,8 
[1,59; 4,79], p=0,0003). Уровень триглицеридов (ТГ) 
повышает ОШ АС в  2 раза (ОШ 1,97 [1,33; 2,87], 
р=0,0007). Кумулятивные показатели также значимо 
влияли на ОШ развития АС. КЛНП, накопленный 
за годы жизни, в 2,13 раз повышал ОШ развития АС 
при СГХС (ОШ 2,13 [1,31; 3,54], р=0,003). Уровень 
КХС неЛВП, накопленный за жизнь пациентом 
СГХС, повышал ОШ АС в  1,6 раз (ОШ 1,56 [1,01; 
2,18], р=0,013). АГ в  8,15 раз повышала ОШ АС при 
СГХС (ОШ 8,15 [1,50; 44,08], р=0,017). Наличие ИБС 
в  8,62 раза повышает риск развития АС (ОШ 8,62 
[1,07; 69,11], р=0,044). 

При анализе влияния показателей Лп(а) на ОШ 
развития АС при СГХС выявлено, что увеличе-
ние Лп(а) на 1 единицу измерения (1 г/л) приводит 
к повышению ОШ в 10,6 раз (ОШАС 10,5 [5,0; 21,9], 
p=0,0017). При увеличении Лп(а) на 0,1 единицу изме-
рения ОШ увеличивается в 1,33 раза (ОШАС 1,3 [1,18; 
1,38], p=0,0017). При увеличении Лп(а) на 0,01 едини-
цу измерения ОШ развития АС при СГХС увеличи-
вается в 1,03 раза (ОШАС 1,03 [1,017; 1,032], p=0,0016).

Получена формула расчета ОШ развития АС в за-
висимости от уровня Лп(а):
ОШ (АС) = exp(-3,8 + 2,29*Лп(а)).

На основании данных логистической регрессии 
получена формула расчета ОШ у пациентов СГХС: 

Наличие сухожильных ксантом в  50 раз повышало 
риск АС при СГХС (ОШ 50,2 [6,03; 413,00], р<0,001). 
Данные представлены в таблице 2. 

Не выявлено влияние мужского пола, курения, 
отягощенной наследственности по сердечно- сосу-
дистым заболеваниям (ССЗ), наличия у пациента ли-
поидной дуги роговицы, факта приема статинов на 
развитие АС при СГХС (табл. 2, 3). 

Таблица 3
ОШ развития АС у пациентов с СГХС при наличии сердечно- сосудистых факторов риска

Показатель Однофакторный анализ
ОШ 95% ДИ p

Наследственность по ССЗ 4,01 [0,48; 33,02] 0,195
Мужской пол 0,43 [0,11; 1,70] 0,225
Возраст 1,10 [1,02; 1,15] 0,009
ОХС, ммоль/л 2,09 [1,38; 3,10] 0,0006
ХС ЛНП, ммоль/л 2,8 [1,59; 4,79] 0,0004
ХС ЛВП, ммоль/л 0,78 [0,19; 3,36] 0,75
ТГ, ммоль/л 1,97 [1,33; 2,87] 0,0007
ХС неЛВП, ммоль/л 1,012 [1,005; 1,019] 0,0004
КЛНП, ммоль/л*лет 2,3 [1,31; 3,54] 0,003
КЛНП/год 1,007 [1,02; 1,13] 0,0007
КХС неЛВП, ммоль/л*лет 1,6 [1,10; 2,18] 0,013
АГ 8,15 [1,50; 44,08] 0,017
Курение 1,03 [0,24; 4,20] 0,960
ИМТ ≥25 2,74 [0,32; 22,56] 0,353
ИМТ ≥29 3,45 [0,94; 12,61] 0,057

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, ОШ — отношение шансов, ОХС — общий холестерин, 
ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ТГ — триглицериды, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотной, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов 
высокой плотности, ХС неЛВП — холестерин не липопротеидов высокой плотности, КЛНП — кумулятивный уровень холестерина липопротеидов низкой плот-
ности, КХС неЛВП — кумулятивный уровень холестерина, не входящего в состав липопротеидов высокой плотности.

Рис. 1. ROC-кривая развития АС у пациентов с СГХС.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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ние ОХС до 6,7  ммоль/л, ХС ЛНП до 4,5  ммоль/л. 
Была диагностирована определенная форма СГХС 
(DLCN — 16 баллов).

Таким образом, наличие у пациента АС, особенно 
сформировавшегося в  молодом возрасте, без нали-
чия инфекционной этиологии или врожденной па-
тологии, может являться поводом заподозрить у  па-
циента СГХС. 

Обсуждение
АС — это воспалительное и дегенеративное забо-

левание, вызванное, главным образом, повреждени-
ем эндотелия. Описаны общие механизмы, лежащие 
в основе атеросклероза артерий и кальциноза АК [2]. 
Данные исследовательской программы SAFEHEART 
продемонстрировали, что частота протезирования 
АК была в 4,36 раза выше у пациентов с СГХС, чем 
у здоровых родственников. Средняя частота протези-
рования АК у пациентов с СГХС составила 1,7 случая 
на 1  тыс. пациентов в  год по сравнению с  соответ-
ствующей частотой в  7,7 раза при ССЗ [3]. В  общей 
популяции кальциноз АК ассоциируется с  возрас-
том, мужским полом, курением, гипертонией, сахар-
ным диабетом, ожирением и  гиперхолестеринемией 
[4]. Развитие АС связано с  атеросклерозом и  имеет 
общие факторы риска, включая возраст, АГ и гипер-
холестеринемию [5]. Ранее нами были изучены фак-
торы риска ИБС у пациентов с СГХС [6, 7].

Пациенты с СГХС имеют крайне высокий уровень 
ХС ЛНП, который может быть связан с высоким рис-
ком развития кальциноза АК. Но в то же время риск 
развития кальциноза АК при геСГХС промежуточ-
ный по сравнению с  более выраженным процессом 
при гоСГХС. Факторы риска, связанные с АС, можно 
разделить на три типа: дегенеративные, гемодинами-
ческие и  метаболические [2]. Продемонстрировано, 
что увеличение возраста (дегенеративный биологиче-
ский фактор), АГ (гемодинамический фактор) и по-
вышенный уровень Лп(а) и  скорректированный на 
Лп(а) уровень ХС ЛНП (два метаболических факто-
ра) участвуют в развитии выраженного AС [8, 9]. По 
данным нашего исследования ведущими факторами 
риска повышения вероятности развития АС были: 
возраст (ОШ 1,1 [1,02; 1,15], р=0,009); АГ (ОШ 8,15 
[1,50; 44,08], р=0,017). Показатели липидного спект-
ра, которые по нашим данным также играли значи-
мую роль, следующие: ОХС (ОШ 2,09 [1,38; 3,10], 
р=0,0006); ХС ЛНП (ОШ 2,8 [1,59; 4,79], р=0,0004), 
ХС неЛВП (ОШ 1,012 [1,005; 1,019], р=0,003). Более 
высокий уровень ТГ и  остаточного ХС связан с  по-
вышением риска развития АС, это объясняет роль 
повышенного содержания ТГ-богатых остаточных 
липопротеидов в  качестве потенциальных факторов 
развития АС, вероятно, также связанных с  воспа-
лением [10]. В  нашем исследование также выявлена 
значимая роль ТГ, ОШ 1,97 [1,33; 2,87], р=0,0007.

ОШ (АС) = exp (18,31 + 3,16*ОХС + 0,018*КХС 
ЛНП — 3,04*КХС ЛНП/год — 2,10*КХС липопроте-
идов очень низкой плотности/год + 2,37*курение). 

ROC-кривая риска развития АС представлена на 
рисунке 1.

Приводим клинический пример пациента с геСГХС 
и АС. 

Пациент К, 63  года, поступил по поводу кардио-
миопатии смешанного генеза (посттахикардити-
ческая, ишемическая), осложненной пароксизмом 
устойчивой желудочковой тахикардии от 21.03.2023. 
Эффективная медикаментозная кардиоверсия амио-
дароном от 21.03.2023. Не курит. Без сахарного диа-
бета и  патологии щитовидной железы. В  анамне-
зе — хроническая болезнь почек 3А ст. В  течение 
многих лет повышение артериального давления до 
160/80  мм рт.ст., постоянно принимает лозартан 
в дозе 50 мг/сут. Достигнутые цифры артериального 
давления 110-120/70 мм рт.ст.

В возрасте 33 лет (1993г) протезирование АК (ме-
ханический протез) по поводу приобретенного АС. 
При коронарографии выявлен стеноз передней нис-
ходящей артерии в проксимальном сегменте до 50%, 
по поводу которого выполнено маммарокоронар-
ное шунтирование (1993г). В  2000г перенес задний 
ИМ, в  последующем получал терапию аторвастати-
ном в дозе 20  мг/сут., со слов пациента. Повторный 
инфаркт неуточненной локализации 08.03.2021. По 
данным коронарошунтографии 03.2022: шунт пе-
редней нисходящей артерии проходим, в  передней 
нисходящей артерии стеноз дистального шунта 50%. 
Принимает комбинацию 20 мг розувастатина и 10 мг 
эзетимиба, липидный спектр не контролирует. 

Перенес острое нарушение мозгового кровообра-
щения в  вертебробазилярном бассейне, в  бассейне 
правой среднемозговой артерии в  2000, 2002, 2010, 
2021гг с  левосторонним спастическим гемипарезом. 
Транзиторная ишемическая атака в  правом каротид-
ном бассейне от 10.02.2019. Толерантность к физиче-
ской нагрузке лимитирована последствиями острого 
нарушения мозгового кровообращения (передвигается 
в пределах квартиры без одышки и ангинозных болей). 

Наследственность по сердечно- сосудистой пато-
логии неизвестна.

В  связи с  развитием АС в  молодом возрасте не-
инфекционной этиологии, повторными рецидиви-
рующими сердечно- сосудистые событиями в  моло-
дом возрасте у  пациента была заподозрена СГХС. 
При осмотре выявлены сухожильные ксантомы. 

При ретроспективном анализе данных амбулатор-
ной карты выявлена значимая дислипидемия до на-
чала гиполипидемической терапии: ОХС с  повыше-
нием до 12 ммоль/л, ЛНП в пределах 9,8-10 ммоль/л. 
На фоне терапии аторвастатином 20  мг/сут. сниже-
ние ОХС до 8,9 ммоль/л, ХС ЛНП до 6,5-7 ммоль/л. 
На фоне терапии розувастатина и эзетимиба сниже-
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Результаты нашего и  аналогичных исследований 
могут привести к новым подходам в ведении пациен-
тов с СГХС, направленным на предотвращение раз-
вития АС путем определения общей интенсивности 
и времени воздействия на уровень ХС ЛНП и повы-
шенный уровень Лп(а).

Снижение уровня ХС ЛНП и  Лп(а) в  сочетании 
с  контролем АГ может замедлить прогрессирование 
АС при СГХС, но это необходимо проверить в  кли-
нических испытаниях. Разработка методов лечения 
согласно выявленным факторам, повышающим ве-
роятность развития АС при геСГХС, может стать но-
вой терапевтической стратегией с  целью остановить 
или, по крайней мере, замедлить развитие АС, и это 
должно идти параллельно со стратегией раннего вы-
явления. У лиц с кальцинированным АС может быть 
рекомендовано измерение уровня Лп(а).

Заключение 
Развитие АС в  молодом возрасте можно рассма-

тривать как важный дополнительный рекомендован-
ный фактор диагностики СГХС, в  т. ч. при недоста-
точно высоком уровне ЛНП (на фоне гиполипиде-
мической терапии).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

Кумулятивные показатели значимо влияли на 
ОШ развития АС. КЛНП, накопленный за годы жиз-
ни, в  2,13 раз повышал ОШ развития АС при СГХС 
(ОШ 2,13 [1,31; 3,54], р=0,003). Уровень КХС неЛВП, 
накопленный за жизнь пациентом СГХС, повышал 
ОШ АС в 1,6 раз (ОШ 1,56 [1,01; 2,18], р=0,013).

В нашем исследовании также продемонстрирова-
но, что АС при СГХС наряду с устойчивым повыше-
нием уровня ХС ЛНП, возрастом, АГ, связан с повы-
шенным уровнем Лп(а), что соответствует результа-
там, полученным другими авторами [9]. 

Более быстрое прогрессирование АС напрямую 
зависит от повышенного уровня Лп(а) и,  в  частно-
сти, от содержания частиц окисленных фосфолипи-
дов [11, 12]. Ранее нами изучалась роль Лп(а) в  раз-
витии ССЗ при СГХС [7]. В  текущем исследовании 
было продемонстрировано, что повышение Лп(а) 
приводит к повышению ОШ развития АС в 10,6 раз 
при повышении Лп(а) на 1 единицу измерения 
(1 г/л) (ОШАС 10,5 [5,0; 21,9], p=0,0017). Механизмы, 
посредством которых Лп(а) приводит к кальцифика-
ции, до конца не изучены. Лп(а) связывается с протео-
гликанами и  фибронектином на субэндотелиальном 
матриксе [13]. Лп(а) содержит >85% циркулирующих 
окисленных фосфолипидов (OxPLs), которые связы-
ваются с  липопротеин- ассоциированной фосфоли-
пазой А2, что приводит к  выработке лизофосфати-
дилхолина [14, 15]. 
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