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Доказана связь уровня Лп(а) с наличием и тяжестью атеросклероза магистральных ар-
терий головы. Показано, что у больных с перенесенным инсультом его уровень достоверно 
выше, чем у лиц групп контроля. Доказана также прямая связь низкомолекулярных фенотипов 
апо(а) с наличием, тяжестью и развитием атеросклеротического поражения сонных артерий. 
Повышенное артериальное давление является значимым и независимым фактором риска ише-
мической болезни сердца (ИБС). Присоединение к артериальной гипертензии других факторов 
сердечно-сосудистого риска, в том числе нарушений липидного обмена, увеличивает вероят-
ность развития ИБС в еще большей степени. 
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Одной из наиболее острых проблем совре-
менной медицины являются диагностика и лече-
ние болезней сосудов и сердца, на долю кото-
рых приходится половина смертей в развитых 
странах. Одной из ведущих причин развития 
атеросклероза в настоящее время считается на-
рушение липопротеидного обмена и связанное  
с ним повышение в крови концентрации липо-
про теидов низкой (ЛПНП) и очень низкой 
плот ности (ЛПОНП). Близок к ЛПНП класс 
ли попротеидов(а) – Лп(а), также относящийся 
к ате рогенным апоВ-содержащим липопротеи-
дам (ЛП). Лп(a) был открыт Berg K. (1963) и 
первоначально рассматривался как новый белок 
и качественный признак [1]. Лп(а) не являются  
гомогенными, они представляют собой сфери-
чес кие частицы, средний диаметр которых 
21,0–26,5 нм. Частица Лп(а) имеет электрофо-
ретическую подвижность, характерную для пре-
β-, β-ЛП. В составе белковой части Лп(а) нет 
апоА и апоС, но присутствует до 15 % альбуми-
на и уникальный белок апо(а), представляющий 
собой высокогликозилированный полипептид, 
который находится в комплексе с апоВ-100 (до 
65 %). Белок апо(а) не обнаруживается больше 
ни в одном из классов ЛП и имеет высокую 
степень гомологии (до 90 %) с молекулой плаз-
миногена [2].

По скорости флотации в растворах разной 
плотности липопротеиды делят на пять основ-

ных классов. Лп(а) можно обнаружить во фрак-
циях ЛПОНП, ЛПНП, ЛПВП. Максимальное 
ко личество Лп(a) содержится во фракции с 
плот  ностью 1,063–1,120 г/мл.

Основная масса белков класса Лп(а) (35 % 
пула) представлена комплексом апоВ-100/
апо(а) с соотношением по молекулярной массе 
2:1. Благодаря наличию такой специфической 
струк туры, Лп(а) наряду с ЛПНП приобретает 
способность связывать холестерин (ХС) и пере-
носить его в сосудистую стенку [3]. Одним из 
негативных свойств комплекса апоВ-100/апо(а) 
является способность образовывать себе подоб-
ные агрегаты, особенно при высокой концент-
рации их в крови. Такие агрегаты могут явиться 
причиной риска ишемической болезни сердца 
(ИБС). Кроме того, под влиянием апо(а) вы-
сокогидрофобный апоВ-100 приобретает спо-
собность растворяться в воде [4]. С. Sing et al. 
[5] пришли к заключению, что 87 % общих 
вариаций частиц Лп(а) принадлежат к различ-
ным генотипам, детерминируемым одним из 
аутосомных локусов. Структурный ген, конт-
ролирующий апоВ, локализован на хромосоме 
2[р2,3-2,4] (коротком ее плече), а ген, конт-
ролирующий апо(а), – на хромосоме 6[q26-27] 
(длинном ее плече) [6]. G. Utermann et al. [7] 
продемонстрировали наличие шести феноти-
пов апо(а), которые отличались подвижностью 
при электрофорезе в полиакриламидном геле 
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(ПААГ) в присутствии SDS и в которых по мере 
нарастания молекулярного веса увеличивается 
содержание белка апо(а) и ХС. В соответствии 
с их подвижностью при электрофорезе, а следо-
вательно, и молекулярным весом, относительно 
апоВ-100 фенотипы были классифицированы 
сле дующим образом: фенотип F – масса части-
цы меньше, чем апоВ-100; фенотип В – подобен 
апоВ-100; фенотипы S1, S2, S3, S4 – в различ-
ной степени больше, чем апоВ-100. Дальнейшие 
исследования показали существование взаимо-
связи между фенотипом Лп(а) и концентрацией 
Лп(а) в крови: фенотипы S1, S2 и В связаны с 
высоким уровнем концентрации Лп(а) в крови, 
а фенотипы S3 и S4 ассоциированы с низким 
уровнем [7, 8].

Несмотря на большое количество фундамен-
тальных и клинических работ, благодаря кото-
рым были выяснены не только физико-хими-
ческие свойства, состав, но и некоторые особен-
ности метаболизма Лп(а), единой точки зрения 
на патологическую или физиологическую роль 
Лп(а) в настоящее время не существует [9, 10].

До настоящего момента не установлено точ-
но место синтеза Лп(а). J. Morrisett et al. [11] 
предполагают, что образование этого ЛП проис-
ходит в печени, основном органе синтеза апоВ-
100, входящего в состав данного липид-белко-
вого комплекса. Они допускают также возмож-
ность синтеза Лп(а) в кишечнике, хотя прямых 
доказательств этому нет. Остается невыясненным 
место, где осуществляется ассоциация апо(а) и 
апоВ. Вероятно, это происходит внутри гепато-
цитов, но обнаружение свободной формы апо(а) 
в плазме указывает на реальную возможность ас-
социации этого белка с апоВ внеклеточно [11]. 
К настоящему времени не установлены и пути 
деградации Лп(а). В этой связи определенный 
интерес вызывают исследования, посвященные 
изучению его взаимодействия с ЛПНП-рецеп-
торами. В исследовании in vitro показано вза-
имодействие Лп(а) с ЛПНП-рецепторами фиб-
робластов, которое было слабее такового ЛПНП 
[12]. Между частицами Лп(а) и ЛПНП наблюда-
лась конкуренция за места связывания, что ука-
зывает на то, что оба ЛП реагируют с одними и 
теми же участками на рецепторе. Более слабое 
по сравнению с ЛПНП взаимодействие частиц 
Лп(а) с ЛПНП-рецепторами на фибробластах, 
возможно, объясняется тем, что дисульфидные 
сшивки между апоВ и апо(а) располагаются в 
той области апоВ, которая и является лиганд-
связывающей [13].

Частицы Лп(а) подвергаются окислению, как 
и ЛПНП. При этом слабоокисленные изоформы 
Лп(а) с высокой молекулярной массой взаимо-
действуют преимущественно с купферовскими 

клетками, а более легкие – с эндотелиальны-
ми клетками печени [14]. Период полураспа-
да Лп(а) длиннее, чем у ЛПНП, и составляет 
3,3 сут [15].

Значительная роль Лп(а) в развитии ИБС, 
вероятно, обусловлена целым рядом причин: у 
Лп(a)-позитивных лиц наблюдается повышен-
ный уровень общего ХС (IIа и IIб типы гиперли-
попротеидемии (ГЛП), для которых характерна 
гипер-β-липопротеидемия), и, кроме того, оче-
видно, частицы самого Лп(а) обладают высокой 
атерогенностью [16, 17]. Потенциальная атеро-
генность Лп(а), возможно, объясняется тем, что 
апо(а), соединяясь с апоВ, задерживает деграда-
цию этого ЛП через классический рецепторный 
путь, создавая тем самым предпосылки для его 
более длительной циркуляции в плазме крови, 
модификационных изменений и поступления 
в клетки путем нерегулируемого эндоцитоза. 
Многоступенчатая атерогенность Лп(а) может 
быть также объяснена конкуренцией с плазми-
ногеном за места связывания на фибрине, т.е. 
ингибированием фибринолиза [18]. В работах 
последних лет появляются данные о том, что 
нативный Лп(а) или очищенный апо(а) стиму-
лируют рост гладкомышечных клеток in vitro. 
Объясняется это способностью апо(а) оказывать 
влияние на процессы активации плазминогена 
и снижать образование плазмина. Последний в 
свою очередь активирует трансформирующий 
фактор роста β (ТФР-β), являющийся ингиби-
тором роста гладкомышечных клеток в стенке 
сосудов. По данным N. Bogavac-Stanojevic et al. 
[19, 20], снижение активации ТФР-β приводит 
также к снижению экспрессии гена синтетазы 
оксида азота и ухудшению способности сосу-
дистой стенки к релаксации. Таким образом, 
Лп(а) может стимулировать пролиферацию глад-
комышечных клеток сосудов и способствовать 
возникновению дисфункции эндотелия. Оба 
механизма признаны ключевыми в развитии 
атеросклеротического процесса. Кроме того, 
Лп(а), как и ЛПНП, способен проникать в со-
судистую стенку и взаимодействовать со скевен-
джер-рецепторами макрофагов с последующим 
формированием богатых липидными вакуолями 
пенистых клеток, одного из основных клеточ-
ных компонентов атеросклеротической бляшки 
[21]. Не так давно получены данные о том, что 
апо(а) в составе Лп(а) способен индуцировать 
продукцию хемоаттрактанта СС хемокина I-309, 
привлекающего циркулирующие моноциты к 
сосудистой стенке на ранних этапах атероскле-
ротического процесса [22, 23].

Уровень Лп(а) более 25–30 мг/дл регистри-
руется у 25–40 % больных ИБС, и в настоящее 
время этот показатель принято считать «уров-
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нем повышенного риска», так как, по данным 
ряда авторов, при более высоком его значении 
резко возрастает риск развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний [24–28].

В 1990-е годы проведены 26 проспективных 
исследований (17 – популяционных и 9 – у 
больных ИБС или с терминальной почечной не-
достаточностью) связи Лп(а) с развитием ИБС 
или ее осложнений. Мета-анализ этих исследо-
ваний показал, что риск нефатального инфарк-
та миокарда или смерти от ИБС при высокой 
концентрации Лп(а) составляет 1,6–1,7 [29–31]. 
Таким образом, установлено, что Лп(а) являет-
ся независимым фактором риска развития ИБС 
и смертности от этого заболевания, что в свою 
очередь открывает перспективы использования 
теста определения уровня Лп(а) в клинической 
диагностике ИБС и в прогностических целях 
[32].

Ряд авторов указывает, что на данном этапе 
имеют место три серьезные проблемы в данной 
области: стандартизация анализа для определе-
ния уровня Лп(а), установление его окончатель-
ной роли в атерогенезе и недостаток эффек-
тивной терапии. В связи с этим определение 
Лп(а)-липопротеида не может быть рекомендо-
вано для общей популяции, но сохраняет свою 
актуальность у пациентов ИБС без установлен-
ных факторов риска, у молодых пациентов с 
атеросклеротическим поражением коронарного 
или цереброваскулярного бассейнов, а также с 
семейной отягощенностью [33].

Во французском исследовании, в котором 
была выявлена корреляция ГЛп(а) с прежде-
временной смертью, показано и наличие боль-
шей концентрации Лп(а) в группе долгожителей 
(средний возраст 101,5 ± 2,4 года) относитель-
но группы контроля (39,4 ± 7,2 года), причем 
уровень общего ХС и триглицеридов (ТГ) был 
нормальным и равнозначным в обеих группах 
обследуемых. В связи с чем было дано заклю-
чение о совместимости высоких плазменных 
уровней Лп(а) с долголетием [34].

В исследованиях, проведенных в России, 
среди более 500 больных с различными пока-
зателями липидного спектра обнаружено, что 
уровень Лп(а), возрастая с увеличением числа 
пораженных магистральных артерий, был досто-
верно выше при атеросклеротическом пораже-
нии, чем при ангиографически неизмененных 
коронарных артериях. Причем было продемонс-
трировано, что уровень Лп(а) связан также с 
наличием гемодинамически незначимых бля-
шек, что позволяет думать о роли Лп(а) уже на 
ранней стадии атеросклеротического процесса 
[35]. В японском исследовании при обследо-

вании 30 больных с интактными коронарными 
артериями была выявлена обратная связь между  
уровнем Лп(а) и вазомоторным ответом на вве-
дение ацетилхолина или изменением эндоте лий-
зависимой дилатации [36], что свидетельствует 
о том, что Лп(а) может способствовать также 
раз витию нарушенного тонуса сосудов, дейст-
вуя, вероятно, через факторы гемостаза на том 
этапе, когда видимые изменения в коронарных 
артериях еще отсутствуют. В другом исследова-
нии, когда 85 больных ИБС наблюдали в те-
чение двух лет с проведением повторной коро-
нарографии, отмечено, что группа больных с 
прогрессированием атеросклероза без инфарк-
та миокарда (48 человек) отличалась от группы 
больных без прогрессирования более высоким 
уровнем Лп(а) и более низкой концентрацией 
ХС ЛПВП. При изучении состава бляшек, полу-
ченных при атерэктомии, обнаружено более вы-
сокое содержание Лп(а) при нестабильной, чем  
стабильной, стенокардии, что позволяет пред-
положить участие Лп(а) в росте атеросклеро-
тической бляшки [37, 38]. 

В 1993 г. были опубликованы результаты бри-
танского проспективного трехлетнего наблюде-
ния за 266 больными, поступившими в госпи таль  
с диагнозом острого инфаркта миокарда [39]. 
Исходная концентрация Лп(а) более 30 мг/дл  
бы ла связана с увеличением на 62 % сердечной 
смертности по сравнению с группой с низким 
уровнем Лп(а). При многофакторном анализе 
выявлено, что относительный риск смерти от 
кар диальных причин у больных с инфарктом 
мио карда и уровнем Лп(а) 30 мг/дл и выше сос-
тав ляет 2,16. Генетическая предопределенность 
уров ня Лп(а) предполагает его зависимость от 
отя гощенного семейного анамнеза по ИБС, что 
было показано в нескольких исследованиях . В 
частности, в одной из этих работ зафик си ро-
вано, что у 10 % детей, чьи отцы перенесли 
инфаркт миокарда в возрасте до 55 лет, выявля-
ется гиперЛп(а). Авторы считают, что у таких 
детей необходимо определять липидный про-
филь и принимать превентивные меры, чтобы 
сни зить риск развития сердечно-сосудистых за-
болеваний [40–42]. Однако характер профилак-
тических мероприятий не является в настоящее 
время достаточно отработанным, поскольку уро-
вень Лп(а) находится под строгим генетическим 
контролем, мало изменяется в течение жизни и 
значимо не снижается при соблюдении диеты и 
приеме обычных гиполипидемических препара-
тов [43, 44].

Существует мнение, что повышенный уро-
вень Лп(а) может служить одним из предикторов 
смерти от ИБС у мужчин в молодом возрасте. В 
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крупном исследовании European Atherosclerosis 
Research Study (EARS), проведенном в пяти ев-
ропейских регионах (Финляндия, Великобрита-
ния, Северная, Средняя и Южная Европа), 
изу чали взаимосвязь между фенотипом апо(а) 
и семейным анамнезом инфаркта миокарда в 
воз расте до 55 лет. У молодых людей в Велико-
британии, чьи родители перенесли инфаркт ми-
окарда, достоверно чаще встречается низкомо-
лекулярный фенотип S2. Такая же тенден ция 
отмечена и на севере Европы, однако в трех 
других регионах не было выявлено различий у 
эти молодых людей и в контрольной группе лиц 
по распределению фенотипов апо(а) [45].

Распределение аллелей гена апо(а) в разных 
странах, популяциях и регионах неоднородное. 
Исходя из данных исследования EARS, можно 
предполагать, что значимость Лп(а) как фактора 
риска различна не только в разных расах, но и 
в разных популяциях одной и той же расы [46]. 
А.В. Тихоновым и Ю.П. Никитиным с соавт. 
[47, 48] проводилось сравнительное исследова-
ние уровня Лп(а) в рамках скрининговой про-
граммы неорганизованного населения одного 
из районов г. Новосибирска, коренных жителей 
Чукотки и Горного Алтая. Обнаружено, что вы-
сокий уровень этого липопротеида более свойст-
вен коренному населению, проживающему в 
экстремальных климатических регионах азиат-
ской части континента. Возможно, это связано 
с преобладанием в их питании таких пищевых 
компонентов, как мясо животных и морского 
зверя, животные жиры. На это косвенно указы-
вает сопоставление с данными, полученными 
при изучении индейцев Яномамо Бразилии, ос-
новную часть питания которых составляют про-
дукты растительного происхождения, вегетари-
анцев и рыбаков Банту Танзании [49–52].

В исследовании, проведенном среди 198 
муж чин с ангиографически документирован-
ной   ИБС, установлено, что у больных моложе 
45 лет достоверно чаще встречаются низкомоле-
кулярные фенотипы апо(а), чем у больных 
старшего возраста (65 и 43 % соответственно; 
р < 0,05) и здоровых (доноров) (65 и 29 % соот-
вет ственно; р = 0,001). Подобные результаты 
получены в индийском исследовании с участием  
335 больных ИБС. Это позволило авторам сде-
лать вывод, что лица с сочетанием ГЛп(а) и 
низкомолекулярного фенотипа апо(а) имеют 
высокий генетический риск развития ИБС, од-
нако предсказать ее точное начало невозможно 
[53–55].

Таким образом, большая часть современных  
исследований демонстрирует прямую связь уров-
ня Лп(а) и, особенно его низкомолекулярных 

фенотипов, с наличием, прогрессированием и 
сте пенью выраженности коронарного атероскле-
роза как независимого фактора риска.

Существуют разноречивые данные в отно-
шении связи Лп(а) с наличием и развитием ин-
сультов. В крупном популяционном исследова-
нии Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 
концентрация Лп(а) была выше у больных, 
перенесших инсульты или транзиторные ише-
мические атаки. Относительный риск развития 
цереброваскулярных осложнений при повышен-
ном уровне Лп(а) составил 1,17 [56]. Во фран-
цузском исследовании среди 90 молодых боль-
ных (средний возраст 37 лет), перенесших ин-
сульт, уровень Лп(а) был достоверно выше, чем 
в контрольной группе: 18 мг/дл против 7 мг/дл 
(р = 0,009) [57]. Однако в Physicians Health Study 
в течение 7,5 лет наблюдения за 15 000 белыми 
мужчинами не обнаружено связи между исход-
ной концентрацией Лп(а) и риском инсультов 
(как в целом, так и ишемических) [58]. Объяс-
нить полученные данные, которые противоре-
чат результатам ретроспективных исследований, 
пытаются возможным изменением концентра-
ции уровня Лп(а) уже после развития инсульта, 
а также различной значимостью уровня Лп(а) в 
разных популяциях [59].

Вопрос связи фенотипа апо(а) с поражением 
сонных артерий изучен еще в меньшей степени. 
В исследовании 198 мужчин с ИБС в возрасте 
от 24 до 68 лет выявлено, что уровень Лп(а) и 
низкомолекулярные фенотипы апо(а) независи-
мо связаны с наличием и тяжестью каротидного 
атеросклероза [60]. В Австрии при обследовании 
167 больных с терминальной почечной недоста-
точностью установлена связь низкомолекуляр-
ных фенотипов апо(а) с наличием и степенью 
атеросклеротических бляшек в сонных артериях 
[61]. При проспективном наблюдении за когор-
той из 826 здоровых лиц (Bruneck study) отме-
чено, что уровень Лп(а) при концентрации ХС 
ЛПНП выше 3,3 ммоль/л объяснялся появле-
нием новых поражений в сонных артериях, т.е. 
ранним атерогенезом. Низмолекулярные фено-
типы апо(а) достоверно чаще определялись у 
лиц с изменениями в сонных артериях в начале 
обследования, у которых после пяти лет наблю-
дения развились стенозы (более 40 % случаев), 
и явились предикторами риска развития выра-
женного атеросклероза [62].

Итак, хотя уровень Лп(а) не информативен 
при диагнозе развития цереброваскулярных ос-
ложнений, он имеет доказанную связь с нали-
чием и тяжестью атеросклероза магистральных 
артерий головы, а у больных с перенесенным 
инсультом его уровень достоверно выше, чем у 
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лиц контрольной группы. Доказана также пря-
мая связь низкомолекулярных фенотипов апо(а) 
с наличием, тяжестью и развитием атеросклеро-
тического поражения сонных артерий.

Рядом авторов была продемонстрирована 
связь уровня Лп(а) с атеросклеротическим по-
ражением артерий нижних конечностей [63, 64]. 
В проспективном Эдинбургском исследовании, 
включавшем 809 мужчин и 783 женщины, ус-
тановлено, что уровень Лп(а) является незави-
симым и значимым предиктором перемежаю-
щейся хромоты как у мужчин, так и у женщин. 
При этом у женщин относительный риск раз-
вития заболевания, связанного с повышенным 
уровнем Лп(а), оказался несколько выше, чем 
у мужчин [65]. Этот факт представляет особый 
интерес в плане дальнейших исследований, пос-
кольку у женщин атеросклеротическое пораже-
ние нижних конечностей встречается реже, чем 
у мужчин. В исследовании В.В. Бритаревой с 
соавт. [66] у 25 пациентов с перемежающейся 
хромотой  (средний возраст 63,4 ± 8,2 года) была 
отмечена тенденция к повышению концентра-
ции Лп(а) с увеличением степени тяжести об-
литерирующего атеросклероза нижних конеч-
ностей. Вместе с тем в исследовании, включав-
шем 446 пациентов в возрасте 65 лет и старше 
(средний возраст 74,5 ± 5,7 года), достоверной 
связи между уровнем Лп(а) и наличием переме-
жающейся хромоты не выявлено, что позволяет 
предположить воз можное снижение с возрас-
том значимости уровня Лп(а) как маркера ате-
росклеротического про цесса. Однако и у этих 
больных сочетание повышенного уровня Лп(а) 
с курением в анамнезе чаще ассоциировалось с 
наличием заболевания, чем только повышенный 
уровень Лп(а) или только курение [67–69].

Много внимания в последние годы уделяет-
ся изучению роли Лп(а) в течение заболевания 
у больных, перенесших операции коронарного 
шунтирования (КШ) или транслюминальной 
баллонной коронарной ангиопластики (ТБКА). 
В клинических исследованиях А.А. Агапова и 
соавт. [70] установлена достоверная связь меж-
ду окклюзией венозных шунтов и повышенным 
уровнем Лп(а), причем выявлено, что только го-
дичные («поздние»), но не «ранние» окклюзии 
шунтов положительно коррелируют с его уров-
нем. Эти данные подтверждены в более позд-
нем исследовании, выполненном М.В. Ежовым 
с соавт., в котором в качестве метода визуализа-
ции шунтов использовалась электронно-лучевая 
контрастная томография [71, 72].

В то же время в ряде проспективных иссле-
дований нет подтверждения приведенных выше 
данных. При наблюдении за 600 больными, 

перенесшими КШ, не установлено связи меж-
ду предоперационной концентрацией Лп(а) и 
частыми годичными окклюзиями артериальных 
и венозных шунтов [73]. В Англии 353 паци-
ента (297 мужчин, 57 женщин, средний возраст 
57 лет) наблюдались в течение пяти лет после 
КШ. Не было отмечено связи между уровнем 
Лп(а) и смертью от кардиальных причин, разви-
тием нефатального инфаркта миокарда, стено-
кардии или окклюзии венечных шунтов [74].

В одной из недавних работ, сделанных в 
Японии, у группы больных с рестенозом за-
фиксировано достоверное снижение уровня 
Лп(а) через сутки после ТБКА с последующим 
возвращением к исходному уровню [75]. Та-
кое снижение концентрации Лп(а) может быть 
обусловлено увеличением связывания Лп(а) с 
фибриногеном и фибрином, нарушением тром-
болизиса и формированием тромба, что ведет к 
уменьшению просвета сосуда после ТБКА.

Возможными механизмами участия Лп(а) в 
процессе рестенозирования могут быть: 

1) подавление фибринолитической актив-
ности крови; 

2) формирование тромба высвобождением 
факторов роста; 

3) ускорение пролиферации гладкомышеч-
ных клеток; 

4) увеличение внеклеточного матрикса. 
Чтобы выяснить эффективность снижения 

уровня Лп(а) и ХС ЛПНП в профилактике рес-
теноза после ТБКА, организовано исследование 
Low-Density Lipoprotein Apheresis Angioplasty Res-
teno sis Trial (L-ART) [76], результаты которого 
оказались впечатляющими. В группах больных 
без вмешательства после ТБКА и с изолиро-
ван  ным  применением ЛПНП-афереза уровень 
рес теноза составил 38 и 37 % соответственно. 
В группе больных, подвергшихся ЛПНП-афе ре-
зу за 2 дня до и через 5 дней после ТБКА в 
со четании с терапией никотиновой кислотой и 
пра вастатином, удалось добиться существенного  
сни жения концентрации ХС ЛПНП и Лп(а). 
Если уровень Лп(а) снижался более чем на 50 %, 
частота рестенозов составляла 21 %, а в под  груп-
пе больных с уровнем Лп(а) 30 мг/дл и вы ше – 
12 %, если концентрация Лп(а) снижалась  менее 
чем на 50 %, частота рестенозов была 50 %.

Повышенное артериальное давление (АД) 
является значимым и независимым фактором 
риска ИБС. Присоединение к артериальной ги-
пертензии (АГ) других факторов сердечно-сосу-
дистого риска, в том числе нарушений липид-
ного обмена, увеличивает вероятность развития 
ИБС в еще большей степени. Несмотря на боль-
шое количество исследований, посвященных 
изучению участия Лп(а) в процессах атеро- и 
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тромбогенеза, в настоящее время имеется мало 
работ, в которых изучалось значение Лп(а) у 
лиц с АГ. В большинстве наблюдений, в кото-
рых обнаружены корреляционные связи между 
гиперЛп(а) и ИБС, уровень концентрации Лп(а) 
изучался без разделения пациентов на группы 
лиц с нормальным и повышенным АД, а сле-
довательно, без учета влияния гипертонической 
болезни (ГБ) на развитие ИБС [77–79].

Результаты сравнения уровня Лп(а) у боль-
ных с ГБ и лиц с нормальным АД в исследова-
ниях достаточно противоречивы. Отмечена раз-
ница в концентрациях Лп(а) у здоровых лиц и у 
пациентов с недавно диагностированной эссен-
циальной гипертонией в исследованиях L. Sechi 
et al. Выявлены различия в уровне Лп(а) у па-
циентов с АГ и в контрольной группе, состояв-
шей из здоровых доноров. Также авторы обна-
руживали повышение уровня Лп(а) при ГБ, по-
ложительную корреляцию между уровнем Лп(а) 
и степенью поражения органов-мишеней [80]. В 
работе В.В. Бритаревой с соавт. [81] при изу-
чении ассоциации между концентрацией Лп(а) 
в крови и наличием ИБС у больных, страдаю-
щих ГБ, достоверных различий в уровнях Лп(а) 
между лицами с ГБ и без нее не выявлено, хотя 
и наблюдалась положительная корреляция меж-
ду уровнем Лп(а) и продолжительностью АГ у 
женщин. Показано, что уровень Лп(а) у муж-
чин с ГБ достоверно положительно коррелиро-
вал с ИБС, причем корреляция между уровня-
ми общего ХС и ТГ, ХС ЛПНП с ИБС была 
менее выраженной и недостоверной. У женщин 
с ГБ корреляции между уровнем Лп(а) и ИБС 
не обнаружено. В нескольких работах, где уро-
вень Лп(а) анализировался раздельно у мужчин 
и женщин, получен аналогичный результат [82]. 
В исследованиях пациенток пожилого возраста, 
находившихся в постменопаузе, отмечена корре-
ляция уровня концентрации Лп(а) и ИБС [83]. 
Учитывая полученные данные, есть основания 
полагать, что не правомерно объединение боль-
ных разного пола и возраста в одну группу при 
исследовании корреляций между риском разви-
тия ИБС и ГБ, а также нарушениями липид-
ного обмена. Известно, что в настоящее время 
проблема атеросклероза у женщин выделяется в 
самостоятельное направление и может представ-
лять особый интерес.

На данном этапе не существует единого 
мнения о необходимости коррекции гиперЛп(а). 
При ее наличии одним из реальных подходов 
является воздействие на установленные факто-
ры риска ИБС, в первую очередь, агрессивное 
снижение концентрации ХС ЛПНП. Снижение 
уровня Лп(а), вероятно, может быть полезным 
и целесообразным у больных с ИБС. Для под-

тверждения этого необходимо проведение но-
вых проспективных исследований с примене-
нием методов, способных существенно снижать 
уровень Лп(а).

Необходимо отметить, что сейчас самым эф-
фективным методом снижения Лп(а) в плазме 
является Лп(а)-аферез, впервые проведенный в 
России [84]. В настоящее время подобные про-
цедуры проводятся во всем мире, в частности, 
германские липидологи сообщили об успешном 
опыте ведения трех пациентов с повышенным 
Лп(а) как единственном факторе риска ИБС и 
перенесенном инфаркте миокарда в анамнезе. 
Согласно их данным, уровень Лп(а) снижается 
за один сеанс со 170 до 30 мг/дл, причем для 
достижения такого эффекта плазма крови долж-
на пройти через аппаратную систему 2–3 раза. 
Серьезных нежелательных эффектов в процессе 
и после процедуры зарегистрировано не было. 
У двух пациентов через год и полтора года со-
ответственно была проведена повторная корона-
роангиография, не выявившая признаков про-
грессии заболевания. Третий пациент сообщил 
о значимом общем улучшении самочувствия. 
Подобные результаты позволяют рекомендо-
вать Лп(а)-аферез пациентам с изолированной 
гиперЛп(а) [85–88].

Достаточно эффективных способов меди ка-
мен тозного воздействия на Лп(а) в настоящее 
время не существует, за исключением приме-
нения больших доз никотиновой кислоты и 
нео     мицина [89], а также эстрогенсодержащих 
пре   паратов [90]. Однако назначение этих лекар-
ст  венных средств в рекомендуемых дозах со пря-
же но  с большим количеством побочных эф фек-
тов [91].
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LIPOPROTEIN(A) AND MULTI-STAGE ATHEROGENESIS: CORONARY ATHEROSCLEROSIS, 
CEREBROVASCULAR COMPLICATIONS AND OTHER CORRELATIONS OF LP(A) AND APO(A)

A.V. Tikhonov, Yu.P. Nikitin

Research Institute of Therapy of SB RAMS

A connection of the level of Lp(a) with the presence and extent of atherosclerosis of main 
arte ries of head was proved. It was demonstrated that this level in the patients who survived stroke is 
reliably higher than that in the patients from reference groups. A direct connection of low-molecular 
phe notypes of apo(a) with the presence, extent and development of atherosclerotic affection of caro-
tid arteries was also proved. hypertension is a significant and independent risk factor of coronary 
heart disease. Other factors of cardiovascular risk including disorders of lipid metabolism, added to 
arte rial hypertension, increase the probability of the development of coronary heart disease even to 
the higher extent. 

Keywords: atherosclerosis, genetics, lipid metabolism, lipoprotein(a), apoA isoforms. 
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