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Повышенный уровень липопротеина(а) [Лп(а)] рассматривается как самостоятельный фактор риска развития сердечно-

сосудистых заболеваний атеросклеротического генеза. В статье представлены данные об особенностях структуры данной

частицы и генетической детерминированности ее метаболизма и уровня в плазме крови, а также о патогенетических ме-

ханизмах реализации ее проатерогенного, провоспалительного и протромботического эффектов. Авторами проанализирова-

ны эпидемиологические данные о частоте встречаемости повышенного уровня Лп(а) в разных популяциях, а также взаимо-

связь с риском развития сердечно-сосудистых осложнений. Представлены данные, касающиеся роли Лп(а) как фактора ри-

ска развития ишемического инсульта (включая повторный) и отдельных его патогенетических подтипов, ассоциации меж-

ду уровнем Лп(а) и функциональными исходами после церебральных катастроф. Проанализированы современные рекоменда-

ции по ведению пациентов с повышенным уровнем Лп(а) в рамках первичной и вторичной профилактики сердечно-сосуди-

стых осложнений.
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High lipoprotein(a) (LP(a)) level contributes as an independent risk factor to the development of cardiovascular diseases of atherosclerotic ori-

gin. The article contains data on the structural features of this particle, the genetic determination of its metabolism and content in blood plas-

ma, and the pathogenic mechanisms of its proatherogenic, proinflammatory and prothrombotic effects. The authors analyzed epidemiological

data on the frequency of elevated LP(a) levels in different population groups and its association with the risk of cardiovascular diseases. The

data presented concern the indicators of LP(a) as a risk factor for the development of ischemic stroke (including recurrent stroke) and its indi-

vidual pathogenetic subtypes, as well as the relationship between LP(a) levels and functional outcomes after cerebral accidents. Current rec-

ommendations for the treatment of patients with elevated LP(a) levels in the context of primary and secondary prevention of cardiovascular dis-

eases are analyzed.
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Инсульт является второй по частоте причиной насту-

пления летального исхода и ведущей причиной нетрудо-

способности в нашей стране [1]. Прогноз относительно

предполагаемого бремени церебральных катастроф для об-

щества неутешителен: по данным Всемирной организации

по борьбе с инсультом, количество летальных исходов

вследствие инсульта к 2050 г. увеличится в 1,5 раза и соста-

вит 9,8 млн в год [2]. Эксперты обращают внимание, что

коррекция хорошо известных факторов риска (ФР), таких

как дислипидемия, артериальная гипертензия, гиперглике-

мия, продолжит в обозримом будущем оставаться основой

первичной и вторичной профилактики инсульта. В настоя-

щее время дислипидемия является одним из наиболее изу-

ченных модифицируемых ФР развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ) в целом и ишемического инсульта

(ИИ) в частности [3, 4].

Современные взгляды на дислипидемию как на ФР

ССЗ отражены в концепции кумулятивного бремени атеро-

склероза и признания холестерина липопротеинов низкой

плотности (ХС ЛПНП) первичной мишенью гиполипиде-

мической терапии в рамках снижения риска сердечно-со-

судистых осложнений (ССО) в целом и цереброваскуляр-

ных осложнений в частности [5]. Перечень иных (помимо

ХС ЛПНП) биомаркеров, являющихся ФР прогрессирова-

ния атеросклероза и развития ССО, дополняет современ-

ное представление о наличии широкого круга механизмов,

задействованных в патогенезе атеросклероза. Именно сре-

ди данных факторов, «в этой плохой компании», в настоя-

щее время все более четко выделяется липопротеин(а)

[Лп(а)] как независимый (от уровня ХС ЛПНП) ФР ССЗ

и потенциальная мишень для терапии. Повышенное вни-

мание экспертного сообщества к Лп(а) находит свое отра-

жение и в опубликованных в 2022 г. новых консенсусных

документах, касающихся роли данной частицы в развитии

ССЗ [6, 7]. 

О б щ а я  х а р а к т е р и с т и к а  ч а с т и ц ы
Лп(а) является одним из представителей липопро-

теинов – сложных белков, простетическая группа1 кото-

рых представлена каким-либо липидом. Лп(а) представ-

ляет собой комплекс в виде сферических частиц, состоя-

щих из центрального ядра [содержит в себя эфиры холе-

стерина (ХС) и триглицериды (ТГ)], окруженного фос-

фолипидами, свободным ХС, а также одной молекулой

апобелка В-100 (АпоВ-100), ковалентно (через дисуль-

фидный мостик) и нековалентно связанного с другим

белком – аполипопротеином(а) [Апо(а)]. Именно послед-

ний факт (наличие двух белковых молекул в соотноше-

нии 1:1 в структуре частицы) и является ключевым отли-

чием Лп(а) от других липопротеинов. Средняя масса

Лп(а) составляет 250–800 кДа, средний диаметр –

21,0–26,5 нм, что позволяет отнести данную частицу

к ЛПНП. Около 30–35% массы Лп(а) приходится на бел-

ковые молекулы в его структуре, 30% – на эфиры ХС

и лишь 2% – на ТГ [8] (см. рисунок).

Ф о к у с  н а  А п о ( а )
В целом считается, что для аполипопротеинов харак-

терны следующие функции [10]: эмульгирование (создание

систем из несмешивающихся жидкостей), регулирование

активности ферментов липидного обмена, собственная

ферментативная активность, лигандирование клеточных

рецепторов для липопротеинов, а также транспорт липидов

из одного липопротеина в другой.

Для Апо(а), не выявляющегося ни в одном другом

классе липопротеинов, кроме Лп(а), характерны и иные

дополнительные функциональные особенности, обуслов-

ленные спецификой его структуры. Апо(a), являясь гли-

копротеином, состоит из доменов, называемых kringle

(К; от англ. «крендель»). Каждый домен представляет со-

бой трехмерную структуру из аминокислот, петлеобразный

вид которой обусловлен наличием шести остатков цистеи-

на, образующих между собой три дисульфидные связи.

В составе Апо(а) в конце молекулы всегда присутствует

один домен КV в связке со структурой, подобной серино-

вой протеазе, – данный участок Апо(а) функционально не

активен. Основную массу Апо(а) составляют различные

подтипы доменов КIV: КIV3–10 (каждый из подтипов всегда

в единственном количестве), КIV2 (от 13 до 50 доменов)

и КIV1 на другом (относительно домена КV) конце молеку-

лы (также всегда в единственном числе). Количество доме-

нов КIV2 во многом определяет итоговую массу Апо(а)

и строго генетически детерминировано количеством по-

вторений участков гена, кодирующих данный домен. Ген,

кодирующий синтез Апо(а), находится в позиции 26 и 27

длинного плеча 6-й хромосомы (ген SLC22A3), его эволю-

ционной особенностью является образование в результате

репликации и модификации гена плазминогена [11]. Од-

нонуклеотидный полиморфизм (в частности, наличие ну-
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Структура ЛП(а) (адаптировано из [9])2. 

K – домены Aпо(а); А* – дисульфидный мостик

LP(a) structure (adapted from [9])
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2Цветной рисунок к этой статье представлен на сайте журнала:

nnp.ima-press.net

1Простетическая группа – любой компонент неаминокислотной при-

роды, соединенный с белком при помощи ковалентной связи и выполняю-

щий важную роль в модуляции биологической активности соответствующе-

го белка. 



клеотидных последовательностей rs10455872 и rs3798220)

также может определять меньшее количество доменов

КIV2 и, в итоге, меньшую массу Лп(а) [12]. Это факт край-

не важен, так как обратная взаимосвязь между массой

Лп(а) и его концентрацией является существенной осо-

бенностью при обсуждении роли данной частицы в патоге-

незе атеросклероза.

П а т о г е н е т и ч е с к а я  р о л ь  Л п ( а )
Считается, что патогенетическая роль Лп(а) реализу-

ется через три основных механизма: непосредственное вли-

яние на прогрессирование атеросклероза в сосудистой стен-

ке, провоспалительный и протромботический эффект.

Лп(а) может аккумулироваться в интиме сосудов, связы-

ваться с элементами экстрацеллюлярного матрикса, стиму-

лировать пролиферацию гладкомышечных клеток путем ак-

тивации (через хемотаксис, в том числе через «скавенджер»-

рецепторы) макрофагов и моноцитов в данной ткани, а так-

же способствовать формированию «пенистых клеток» [13].

Лп(а), наряду с ХС ЛПНП, является частицей, содержащей

АпоВ-100, однако концентрация Лп(а) в плазме крови зна-

чимо меньше в сравнении с концентрацией частиц ХС

ЛПНП. В связи с этим предполагается, что роль данной ча-

стицы в патогенезе атеросклероза сводится не столько к ак-

кумуляции Лп(а) в сосудистой стенке как таковой, сколько

к иным механизмам. 

Провоспалительный механизм повышенного уровня

Лп(а) реализуется посредством увеличения концентрации

окисленных фосфолипидов, для которых Лп(а) является

основным транспортером в плазме крови [14]. Считается,

что окисленные фосфолипиды являются ключевым хемо-

аттрактантом для моноцитов, «направляя» их проникнове-

ние в сосудистую стенку и выделение провоспалительных

цитокинов [8, 15]. Имеются данные о повышении уровня

интерлейкина 8 и фактора некроза опухоли α, матриксных

металлопротеиназ при увеличении уровня Лп(а) [16], кото-

рые дополняют провоспалительный механизм, присущий

данной частице. По всей видимости, повышенный уровень

Лп(а) может потенцировать провоспалительный эффект

других биомаркеров системного воспаления, например го-

моцистеина [17] и фибриногена [18], но не С-реактивного

белка [19].

Протромбогенный механизм Лп(а), основанный на

структурном сходстве данной частицы и молекулы плазми-

ногена, в настоящее время изучен в меньшей степени и тре-

бует уточнения. Известно, что Лп(а) способен ингибировать

активацию плазминогена стрептокиназой и тканевым акти-

ватором плазминогена (tPA) и конкурировать с плазминоге-

ном за связывание с фибрином, а также за связывание с ан-

нексином II, рецептором плазминогена/tPA на эндотели-

альных клетках и тромбоцитах. Потенциально именно та-

кие механизмы способны приводить к повышению риска

тромбозов [7]. Также уровень Лп(a) положительно коррели-

рует со степенью агрегации тромбоцитов – агрегации, неза-

висимой от липопротеин-ассоциированной фосфолипазы

А2 (Lp-PLA2), что также может объяснять повышение рис-

ка атеротромбоза [20].

Завершая обзор патогенетических механизмов, прису-

щих повышенному уровню Лп(а), следует указать и иммун-

ный. Лп(а) может по сути являться аутоантигеном, а аутоан-

титела к Лп(а) класса IgM могут играть антиатерогенную

роль [21]. Сочетание повышенного уровня Лп(а) и сдвигов

в содержании минорных популяций Т-лимфоцитов значи-

мо потенцирует риск прогрессирующего поражения коро-

нарных артерий [22]. 

Э п и д е м и о л о г и я  и в з а и м о с в я з ь  с С С О
В общей популяции частота выявления повышенного

уровня Лп(а) может составлять от 7 до 26% [23]. Данные вы-

борки условно здоровых добровольцев Красноярского края

в возрасте от 18 до 58 лет показывают, что 12,9% участников

исследования имели уровень Лп(а) >50 мг/дл [24]. Частота

выявления повышенного уровня Лп(а) у пациентов с раз-

личными сосудистыми заболеваниями превышает 20% [25,

26]. Стоит отметить, что, несмотря на известную в настоя-

щий момент роль Лп(а) в развитии ССО, охват пациентов,

даже страдающих уже доказанными ССО, тестированием на

его уровень не превышает 1,25% [27].

Концентрация Лп(а) в крови во многом предопреде-

лена генетически (в большей степени, чем концентрация

любого другого липопротеина), иные факторы оказывают

лишь ограниченное влияние на его уровень [28]. Так, на-

пример, диета и дозированная физическая активность, поз-

воляющие значимо снижать уровень ХС и ТГ, имеют незна-

чительное влияние на уровень Лп(а) – не более 15%. Среди

факторов и состояний, способных повышать уровень Лп(а),

рассматриваются гипертиреоз и гипотиреоз, беременность,

применение гормона роста, а также, по отдельным данным,

лечение статинами. Среди факторов, способных понижать

концентрацию Лп(а), рассматривают прием заместитель-

ной гормональной терапии в период менопаузы, терапию

тоцилизумабом. Отдельного внимания, по мнению экспер-

тов, заслуживает обсуждение влияния патологии почек на

уровень Лп(а).

Повышенный уровень Лп(а) у пациентов со снижен-

ной расчетной скоростью клубочковой фильтрации

(рСКФ) как на ранних, так и на продвинутых стадиях хро-

нической болезни почек (ХБП), включая терминальную

почечную недостаточность [29], описан в целом ряде ис-

следований [30]. Как известно, синтез Лп(а) происходит

в печени; что же касается катаболизма данной частицы,

то этот процесс не до конца изучен, но, как считается,

осуществляется он в том числе при участии почек [31].

В настоящее время накоплены как экспериментальные,

так и клинические данные, подтверждающие этот факт.

Так, в одной из экспериментальных работ была обнаруже-

на экспрессия фрагментов Апо(а) в цитоплазме клеток

проксимальных канальцев, а также выявлена их экскре-

ция с мочой после введения человеческого Лп(а) в крово-

ток крыс [32]. В другом исследовании авторы показали,

что металлопротеиназы различных тканей, в том числе

почечной, могут расщеплять молекулу Апо(а), а малые ее

частицы способны экскретироваться с мочой [33]. Данные

факты позволяют предположить, что снижение экскреции

Апо(а) с мочой может являться одной из причин повыше-

ния уровня Лп(а) у пациентов с ХБП. Подтверждением

участия почек в метаболизме Лп(а) также являются ре-

зультаты исследований различного дизайна у пациентов

с ХБП различной стадии (без нефротического синдрома),

в которых уровень Лп(а) имел обратную корреляцию со

степенью снижения рСКФ [34]. Отдельного внимания за-

служивают пациенты с высокой протеинурией ввиду на-
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личия исследований, подтверждающих повышение уров-

ня Лп(а) по мере нарастания протеинурии, а максимально

выражены данные взаимосвязи у пациентов с нефротиче-

ским синдромом [35]. Повышенный уровень Лп(а) у дан-

ной когорты пациентов не зависит от размера Апо(а),

при этом он также продолжает обратно коррелировать со

степенью снижения рСКФ [36]. Повышение уровня Лп(а)

при нефротическом синдроме более вероятно может быть

объяснено увеличением его синтеза (наряду с увеличени-

ем уровня продукции белков печенью в целом), нежели

нарушением его катаболизма [37]. Было высказано пред-

положение о том, что у пациентов с нефротическим син-

дромом Лп(а), а также крупные частицы Апо(а) пассивно

фильтруются в клубочке, в то время как небольшие фраг-

менты попадают в мочу посредством секреции [38]. Ука-

занные данные позволяют в настоящее время рассматри-

вать уровень Лп(а) как ФР развития ССО и у пациентов

с ХБП, однако, возможно, изоформа Апо(а) может ока-

заться более ценным прогностическим фактором у данной

группы пациентов.

Л п ( а )  и р и с к  в о з н и к н о в е н и я  С С З
Исследования менделевской рандомизации демонст-

рируют наличие причинно-следственной связи между кон-

центрацией Лп(а) в крови пациентов и риском развития

ССЗ в целом, но в большей степени для ишемической

болезни сердца, инфаркта миокарда и стеноза аортального

клапана [39]. Прогностическая роль Лп(а) не зависит от

приема пациентами статинов, что подчеркивает независи-

мое влияние повышенного уровня Лп(а) от ХС ЛПНП [40].

Актуальные данные указывают на отсутствие причинно-

следственной связи между повышенным уровнем Лп(а)

и риском венозных тромбозов и венозных тромбоэмболиче-

ских осложнений [41]. Данные, касающиеся взаимосвязи

Лп(а) и риска инсульта, будут рассмотрены далее. 

Выявленная причинно-следственная взаимосвязь ме-

жду уровнем Лп(а) и риском ССО линейная, не имеет стро-

гих пороговых значений [26]. Несмотря на это, консенсус-

ным мнением экспертов приняты определенные рамки

оценки его уровня: <30 мг/дл (75 нмоль/л) – нормальное

значение, 30–50 мг/дл (75–125 нмоль/л) – пороговое значе-

ние («серая зона»), >50 мг/дл (125 нмоль/л) – повышенное

значение [6]. Наличие уровня Лп(а) в «серой зоне» уже мо-

жет быть ассоциировано с повышением риска ССО. Так,

например, уровень Лп(а) >30 мг/дл ассоциирован с двукрат-

ным повышением риска развития ССО у пациентов со сте-

нозирующим атеросклерозом артерий нижних конечностей

после реваскуляризации в течение года после оперативного

вмешательства [относительный риск (ОР) 2,1; 95% дове-

рительный интервал (ДИ) 1,3–3,5] (p=0,004) [42]. Между

тем в рандомизированных контролируемых исследованиях

III фазы могут выбираться более жесткие рамки отбора па-

циентов, например >70 мг/дл [43]. 

Каков профиль пациентов в реальной клинической

практике, у которых выявляется повышенный уровень

Лп(а)? Ретроспективные исследования показывают, что

это пациенты после инфаркта миокарда и ИИ, пациенты

с наличием в анамнезе верифицированных заболеваний

периферических артерий и потребностью в комбиниро-

ванной гиполипидемической терапии на момент обраще-

ния, а также пациенты с семейной гетерозиготной гипер-

холестеринемией [44] До 44,7% пациентов, которым про-

водится вторичная профилактика ССО, могут иметь уро-

вень Лп(а) >70 мг/дл в сравнении с 3,1% пациентов, кото-

рым проводится первичная профилактика ССО [45]. Сре-

ди пациентов африканской расы, перенесших ИИ, часто-

та выявления повышенного уровня Лп(а) может достигать

30,2% [46].

Важно отметить, что в настоящее время нет четкой

позиции относительно сроков определения уровня Лп(а)

после острых сосудистых событий. Концентрация Лп(а)

после инфаркта миокарда может увеличиваться на 30% при

оценке данного параметра спустя 6 мес после инфаркта

[47]. До конца не ясно, снижается ли уровень данного пара-

метра к исходному или продолжает персистировать; воз-

можно, наличие системного воспаления в дебюте сосуди-

стых катастроф [48] и старт высокоинтенсивной терапии

статинами, с учетом имеющихся клинических рекоменда-

ций [49], могут способствовать транзиторному повышению

уровня Лп(а).

В настоящее время мнением экспертов не обозначе-

на четкая позиция относительно необходимости повтор-

ного исследования уровня Лп(а) в динамике [50]. Между

тем среди пациентов с пограничным уровнем Лп(а)

(30,0–49,9 мг/дл) спустя 5 лет в 37% случаев наблюдалось

увеличение данного параметра до уровня выше 50 мг/дл

[51]. Имеющиеся данные о возможности значимого повы-

шения уровня Лп(а) у женщин в период менопаузы дают

возможность предполагать, что в дальнейшем будут сфор-

мулированы рекомендации о необходимости повторного

определения данного параметра у отдельных категорий па-

циентов [52]. 

В итоге, с практической точки зрения, позиция о не-

обходимости хотя бы однократно в течение жизни опреде-

лять уровень Лп(а) у каждого пациента [53] в настоящее вре-

мя дополняется утверждением о высокой целесообразности

определения данного параметра в группах пациентов высо-

кого и очень высокого риска ССО, включая пациентов, пе-

ренесших цереброваскулярные катастрофы [54].

Л п ( а )  и ц е р е б р о в а с к у л я р н ы е  з а б о л е в а н и я
В настоящее время объем данных, касающихся роли

Лп(а) в развитии цереброваскулярных заболеваний, меньше

в сравнении с таковым для, например, ишемической болез-

ни сердца. Между тем имеющиеся публикации все-таки по-

зволяют формировать определенную картину, описываю-

щую роль Лп(а) как ФР инсульта и других заболеваний го-

ловного мозга.

Метаанализ проспективных исследований, выпол-

ненный в 2007 г., впервые показал, что повышенный уро-

вень Лп(а) ассоциирован с повышенным риском инсуль-

та (ОР 1,22; 95% ДИ 1,04–1,43; р=0,041) [55]. Метаанализ

20 исследований, объединивший данные более чем 5000 па-

циентов, показал, что повышение уровня Лп(а) ассоцииро-

вано с увеличением относительного риска ИИ на 29–41%

в зависимости от дизайна исследований [56]. Повышен-

ный риск ИИ у пациентов с гиперлипопротеинемией(а)

[гиперЛп(а)] также был выявлен в метаанализе 2021 г. [57].

Исследование по методу менделевской рандомизации, про-

веденное Y. Huang и соавт. и опубликованное в 2023 г. [58],

подтверждает наличие на популяционном уровне причин-

но-следственной связи повышенного уровня Лп(а) и риска
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инсульта, однако уровень повышения риска скромнее, чем

в наблюдательных исследованиях и метаанализах (3 и 4%

соответственно). Гетерогенность причин инсульта может

ограничивать однозначную интерпретацию Лп(а) как ФР

инсульта (без уточнения его генеза) при анализе результатов

исследований.

В 2012 г. впервые было продемонстрировано, что од-

нонуклеотидный полиморфизм (rs10455872 и rs3798220)

в гене Лп(а), детерминирующий повышенный уровень

Лп(а), ассоциирован именно с атеротромботическим под-

типом ИИ, но не с лакунарным или кардиоэмболическим

подтипом [59]. Дальнейшие исследования подтвердили эти

результаты. Так, исследование BIOSIGNAL продемонстри-

ровало ассоциацию повышенного уровня Лп(а) именно

с атеротромботическим подтипом ИИ [60], а результаты ис-

следования менделевской рандомизации, проведенного

Y. Pan и соавт. в 2019 г. [61], фактически подтвердили казу-

альность данной ассоциации. 

Крайне важны данные, касающиеся прогностической

роли уровня Лп(а) и риска повторного инсульта. Первые ре-

зультаты проспективной оценки роли Лп(а) как ФР ССО

после ИИ были опубликованы относительно недавно: в ис-

следовании K.S. Lange и соавт., проведенном в 2016 г. [62],

было выявлено повышение риска ССО после ИИ при нали-

чии повышенного уровня Лп(а) (ОР 2,60; 95% ДИ

1,19–5,67; p=0,016). В исследовании Z. Feng и соавт. 2023 г.

[17] уже был продемонстрирован повышенный риск имен-

но повторного ИИ как варианта ССО после перенесенной

церебральной катастрофы – однолетний риск повторного

ИИ выше на 20% при уровне Лп(а) >30 мг/дл (ОР 1,20; 95%

ДИ 1,03–1,40; р=0,02). Имеются данные о повышении рис-

ка повторного ИИ при гиперЛп(а) и остром/раннем восста-

новительном периоде после перенесенной церебральной

катастрофы [63]. В дополнение необходимо указать, что по-

вышенный уровень Лп(а) также может быть ассоциирован

с худшим функциональным исходом после перенесенного

ИИ [64].

За рамками обсуждения острой церебральной патоло-

гии имеются данные о роли Лп(а) при другой патологии

центральной нервной системы. Исследования по методу

менделевской рандомизации не подтверждают повышения

риска деменции и болезни Альцгеймера при повышенном

уровне Лп(а) [65], более того, возможно, имеется обратная

корреляция между уровнем Лп(а) и риском развития нейро-

дегенеративных заболеваний [61, 66].

А н т и т р о м б о ц и т а р н а я  т е р а п и я  и Л п ( а )
Существуют данные о разнонаправленном измене-

нии в агрегации тромбоцитов под влиянием уровня Лп(а)

[67], однако в настоящее время нет убедительных данных,

требующих осуществлять выбор антитромбоцитарной те-

рапии с учетом уровня Лп(а) ни в рамках первичной,

ни в составе вторичной профилактики. Можно предпола-

гать, что это вопрос будущего. Тем не менее именно у па-

циентов с высокой концентрацией Лп(а) более длительная

двойная антитромбоцитарная терапия может иметь преиму-

щества [68]. Так, например, в исследовании PEGASUS-

TIMI 54 (тикагрелор в дополнение к терапии ацетилсали-

циловой кислотой) были показаны различия в риске раз-

вития «больших» кардиоваскулярных событий в зависимо-

сти от уровня ЛП(а). У пациентов группы плацебо повы-

шенный уровень Лп(а) (>200 нмоль/л) сопровождался по-

вышением риска ССО на 48% (ОР 1,48; 95% ДИ 1,03–2,14;

p=0,036). В группе пациентов, принимавших тикагрелор,

отмечался более выраженный эффект по снижению риска

ССО у пациентов с гиперЛп(а) (ОР 0,70; 95% ДИ

0,45–1,08; p=0,11), чем у пациентов с низким уровнем дан-

ного параметра (ОР 0,88; 95% ДИ 0,73–1,05; p=0,16),

при этом абсолютное снижение риска составило 2,4 и 1,2%

соответственно [69]. Также возможно, что именно пациен-

ты с гиперЛп(а) могут оказаться той когортой пациентов,

у которой назначение ацетилсалициловой кислоты в рам-

ках первичной профилактики ССО окажется наиболее

приемлемым [70]. 

К о р р е к ц и я  п о в ы ш е н н о г о  у р о в н я  Л п ( а )  
В настоящее время не существует таргетной терапии,

направленной на снижение уровня Лп(а). Имеющиеся дан-

ные показывают возможность снижения уровня Лп(а) на

19–25% на фоне PCSK9-таргетной терапии (например, ин-

клисираном) [71]). Возможным механизмом снижения

уровня Лп(а) на фоне терапии инклисираном может являть-

ся конкурирование данной частицы и ХС ЛПНП за связы-

вание с рецепторами ЛПНП, особенно при низком значе-

нии последнего [72]. Прием ниацина может снижать уро-

вень Лп(а) на 40%, однако без влияния на риск ССО; его ру-

тинное применение ограничено плохой переносимостью

[73]. В настоящее время аферез Лп(а) является доступным

способом снижения уровня данного параметра на 25–30%

у пациентов с семейной гетерозиготной гиперхолестерине-

мией и в рамках вторичной профилактики [50], однако ме-

дицинское сообщество находится в ожидании таргетных

препаратов для снижения уровня Лп(а) [74].

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, Лп(а) в настоящее время рассматрива-

ется как ФР развития ряда ССЗ, в частности ИИ, ишемиче-

ской болезни сердца, стеноза аортального клапана. Уровень

Лп(а) в крови во многом генетически детерминирован. Вы-

явление повышенного уровня Лп(а) позволяет реклассифи-

цировать риск ССО. В случае выявления повышенного

уровня Лп(а) более строгая коррекция других ФР ССО це-

лесообразна в рамках как первичной, так и вторичной про-

филактики. 
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