
101

ЛЕКЦИЯ

Гиперлипопротеидемия(а) как опасное генетически обусловленное нарушение липидного обмена 
и фактор риска атеротромбоза и сердечно-сосудистых заболеваний

Афанасьева О. И., Покровский С. Н.

Липопротеид(а) (Лп(а)) представляет собой сложный надмолекулярный ком-
плекс, принадлежащий к апоВ100-содержащим липопротеидам. Лп(а) состоит 
из  частицы подобной липопротеидам низкой плотности, в  которой молекула 
апобелка В100 ковалентно связана дисульфидной связью с  уникальной поли-
морфной молекулой апобелка(а). Концентрация Лп(а) генетически контроли-
руется, при этом варьирует в очень широком диапазоне. Повышенный уровень 
Лп(а) является независимым фактором риска атеросклероза коронарных, 
сонных и  периферических артерий, ишемической болезни сердца и  стеноза 
аортального клапана, сопутствующих сердечно-сосудистых осложнений, 
а также осложнений после операций реваскуляризации миокарда. Несмотря 
на  это, уровень Лп(а) по-прежнему не  учитывается в  стратификации риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Отчасти это может быть связано с тем, что 
ни  современная лекарственная терапия, ни  новые поколения биологических 
гиполипидемических препаратов практически не  влияют на  концентрацию 
Лп(а), за исключением 20-30% снижения Лп(а) никотиновой кислотой и инги-
биторами пропротеиновой конвертазы субтилизин-кексин 9 типа (PCSK9). 
Обзор освещает современные представления о Лп(а) как факторе риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, возможности и целесообразности его опре-
деления, а  также посвящен современным возможностям коррекции 
гиперлипопротеидемии(а).
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Lipoprotein(a) (Lp(a)) is a complex supramolecular complex belonging to apoB100 
lipoproteins. Lp(a) consists of a particle of similar low-density lipoprotein, in which 
the apolipoprotein molecule В100 is covalently linked by a disulfide bond with a 
unique polymorphic apolipoprotein(a) molecule. The concentration of Lp(a) is 
genetically controlled and varies over a very wide range. An elevated level of Lp(a) is 
an independent risk factor for atherosclerosis of the coronary, carotid and peripheral 
arteries, coronary artery disease and aortic stenosis, concomitant cardiovascular 
complications, and complications after myocardial revascularization. Despite this, 
the level of Lp(a) is still not taken into account in the stratification of the risk of 
cardiovascular diseases. In part, this may be due to the fact that neither modern 
drug therapy, nor new generations of biological lipid-lowering drugs have virtually 
no effect on the concentration of Lp(a), with the exception of a 20-30% decrease in 
Lp(a) by nicotinic acid and inhibitors of proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
(PCSK9). The lecture covers the modern understanding of Lp(a) as a risk factor for 
cardiovascular diseases, the possibility and feasibility of its definition, and is also 
devoted to the modern possibilities of correcting hyperlipoproteinemia(a).

Russian Journal of Cardiology. 2019;24 (5):101–108
http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2019-5-101-108

Key words: lipoprotein(a), atherosclerosis, atherothrombosis, cardiovascular 
diseases, cardiovascular complications.

Conflicts of Interest: nothing to declare.

National Medical Research Center of Cardiology, Institute of Experimental 
Cardiology, Moscow, Russia.

Afanasieva O. I. ORCID: 0000-0001-8909-8662, Pokrovsky S. N. ORCID: 0000-
0001-5944-6427.

Received: 17.04.2019 Revision Received: 24.04.2019 Accepted: 06.05.2019

Hyperlipoproteinemia(a) as a dangerous genetically determined violation of lipid metabolism  
and a risk factor for atherothrombosis and cardiovascular diseases

Afanasieva O. I., Pokrovsky S. N.

Липопротеид(а) — фактор риска сердечно-сосудис
тых заболеваний со многими неизвестными. Липопро-
теид(а) (Лп(а)) уже более 50 лет представляет собой, 
возможно, самый загадочный объект исследований 
в  области изучения факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ) и нарушений липид-
ного обмена. Лп(а) был открыт в  1963г норвежским 
ученым Карлом Бергом как новый антиген в семей-
стве липопротеидов [1]. Согласно современным 
представлениям, это сложный надмолекулярный 
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высших приматов и европейских ежей, хотя и у тех 
и  у  других есть отличия от  апо(а) человека [10, 11], 
во‑вторых, апо(а) является одним из  самых поли-
морфных белков человека, имея как минимум 
четыре вида полиморфизмов, один из  которых  — 
количество повторов IV крингла типа 2 (KIV

2
), обес-

печивает наличие у  человека около 40 изоформ 
апо(а) и  значимо влияет на  концентрацию Лп(а) 
в  плазме, в‑третьих, крайне широкая (более, чем 
1000-кратная) вариабельность концентрации и зна-
чимые расово-этнические различия в  уровне Лп(а) 
и  спектре однонуклеотидных полиморфизмов [12]; 
в‑четвертых, сложность в  стандартизации методов 
количественного определения Лп(а) ввиду высокого 
полиморфизма и  множества повторов крингловой 
структуры апо(а) [13]. Кроме того, есть много нере-
шенных вопросов в оценке степени влияния генети-
ческих и эпигенетических факторов, а также гормо-
нальных, воспалительных и  коморбидных состоя-
ний на экспрессию гена LPA.

Отсутствие унифицированных стандартизован-
ных методов, так  же, как и  практики определения 
Лп(а) у пациентов, имеющих высокий риск развития 
ССЗ, является причиной недооцененности этого 
фактора при определении сердечно-сосудистого 
риска.

Структура и метаболизм Лп(а). Лп(а) это сложный 
глобулярный надмолекулярный комплекс размером 
с  рибосому, имеющий в  своем составе уникальную 
молекулу апобелка(а)  — высокогликозилированного 

комплекс (рис. 1А), в составе которого молекула апо-
белка В

100,
 частицы подобной липопротеидам низкой 

плотности (ЛНП), ковалентно связана дисульфидной 
связью с  молекулой уникального для семейства липо-
протеидов, высокогликозилированного и  сильно 
полиморфного апобелка(а) (апо(а)) (рис. 1В). Обна-
ружение высокой степени гомологии первичной 
структуры молекулы апо(а) с  молекулой плазмино-
гена и  общих принципов структурной организации 
этих белков (рис. 1Б) в  середине 80-х годов иници
ировало огромный интерес к изучению Лп(а).

Повышенная концентрация Лп(а) является неза-
висимым и  значимым фактором риска возникнове-
ния ряда ССЗ, таких как: ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС), атеросклероз коронарных и  перифериче-
ских артерий [2-4], инфаркт миокарда (ИМ) и инсульт 
[5, 6]; осложнения после проведения операций аор-
токоронарного шунтирования [7, 8], а также дегене-
ративного кальцинирующего аортального стеноза 
(КАС) [9] (рис. 2).

Несмотря на  длительный период активного 
изучения Лп(а), остается много открытых вопросов 
о  молекулярно-клеточных механизмах его участия 
в  процессах атеротромбогенеза. До  сих пор отсут
ствует понимание физиологической роли метабо-
лизма Лп(а), механизмов его атеротромбогенности, 
а  также влияния гиполипидемической терапии 
на  концентрацию Лп(а). Объективной причиной 
этого служит ряд особенностей этого липопротеида: 
во‑первых, апо(а) встречается только у  человека, 

Рис. 1 (А, Б, В). Особенности структурной организации Лп(а). (А) — Схема строения частицы Лп(а), (Б) — принцип организации первичной структуры молекулы 
плазминогена и апобелка(а) и (В) — результаты иммуноблотинга различных образцов Лп(а). Адаптировано из MсCormick 2019 [21], Erqou 2010 [78].
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белка с  молекулярной массой от  300 до  800 кДа 
(рис. 1А). Расшифровка первичной структуры апо(а) 
в  1987г выявило её высокую степень гомологии 
с  молекулой плазминогена (рис. 1Б)  — одним 
из  основных проферментов системы гемостаза [14]. 
Так  же как плазминоген и  ряд других белков гомео-
стаза, апо(а) характеризуется наличием повторяю-
щихся структур, получивших название “крингл”. 
Но  только в  составе апо(а) есть множество (от 11 
до  50) повторов домена, гомологичного IV кринглу 
(KIV) молекулы плазминогена, одна копия V крингла 
и  неактивный протеазный домен (рис. 1Б). Количе-
ство повторов KIV

2
 определено количеством соответ-

ствующих повторов в гене LPA и обусловливает вари-
абельность молекулярной массы апо(а) (рис. 1В) 
и  50% концентрации Лп(а) в  плазме [15]. По  мере 
увеличения чувствительности методов генотипирова-
ния выяснилось, что людей без Лп(а) крайне мало, 
а  так называемый “нулевой аллель” кодирует “усе-
ченный” апо(а), который быстро катаболизируется 
в  эндоплазматическом ретикулуме [15]. Наличие 
в  KIV участков связывания с  лизином, характерных 
для плазмина и  обеспечивающих взаимодействие 
фермента с  фибрином, фибриногеном и  α2-анти-
плазмином во многом определяет уникальные свой-
ства апо(а). В процессе сборки частицы Лп(а) участки 
связывания, присутствующие в  KIV

5
-KIV

8
 молекулы 

апо(а), вовлечены в  нековалентные взаимодействия 
с  aпoB

100
 и  образование ковалентной дисульфидной 

связи между aпoB
100

 и апо(а) [16]. Домен KIV
10

 также 
содержит участок связывания с окисленным фосфо-
липидом и лизином, который опосредует взаимодей-
ствие между aпo(а) и  лизин-богатыми белками [11].

Место сборки Лп(а) не  определено, обсуждаются 
варианты образования Лп(а) как за пределами клетки, 
так и  на  поверхности гепатоцитов или внутрикле-
точно [17, 18]. Результаты проводимых кинетических 
исследований на добровольцах не дали однозначного 
ответа и позволяют предполагать либо внутриклеточ-
ную сборку частицы, либо наличие уникального пула 
апоВ

100
, предназначенного для внеклеточной сборки 

частицы Лп(а) [19, 20].
Большинство исследователей пришли к  выводу, 

что печень является основным органом ответствен-
ным за катаболизм Лп(а), тогда как роль почек в выве-
дении Лп(а) и  его фрагментов остается дискуссион-
ной [17]. Количество рецепторов, вовлеченных 
в  катаболизм Лп(а), все более расширяется [21], 
но вклад того или иного рецептора в интернализацию 
Лп(а) по-прежнему неясен.

Возможные патогенетические механизмы, лежащие 
в основе взаимосвязи Лп(а) с ССЗ. Несмотря на дли-
тельный период изучения, вопросы о  возможных 
патогенетических механизмах атеротромбогенности 
Лп(а) остаются открытыми. Помимо того, что ССЗ, 
такие как атеросклероз, атеротромбоз и КАС явля-
ются сложными, многофакторными расстрой
ствами, в  патогенез которых вовлечены как липид-

Рис. 2. Лп(а) как фактор риска ССЗ. Адаптировано из Nordestgaard B 2016 [79].
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ный, так и  углеводный обмен, а  также различные 
звенья иммунитета и воспаления, объективной при-
чиной пробелов в знании является сложность струк-
турной организации Лп(а), потенциальная возмож-
ность переноса частицей множества биологически-
активных молекул [22] (рис. 1А). Отсутствие 
адекватных животных моделей также лимитирует 
изучение Лп(а).

Можно выделить несколько патофизиологических 
механизмов, лежащих в  основе высокой атеротром-
богенности Лп(а). Лп(а) оказывает патологическое 
воздействие на различные типы клеток, включая сти-
мулирование экспрессии молекул адгезии и  сниже-
ние барьерной функции эндотелия сосудов, стимуля-
цию миграции и  пролиферации гладкомышечных 
клеток, выраженный аутокринный антиангиогенный 
эффект, индукцию воспалительной экспрессии цито-
кинов в  моноцитах и  макрофагах [23-25]. Наличие 
в  составе Лп(а) окисленных фосфолипидов [26], 
так  же как Лп(а)-ассоциированных фосфолипаз  — 
фосфолипазы А2 [27] и аутотаксина [28], результатом 
активности которых является образование биологи-
чески-активных продуктов  — лизофосфатилидхо-
лина и лизофосфатидной кислоты, предполагает еще 
один механизм участия Лп(а) в процессах воспаления 
в  стенке сосуда или створках аортального клапана 
[24, 25, 28, 29].

Лп(а) как фактор риска ИБС и  сердечно-сосудис
тых осложнений (ССО). Результаты многочисленных 
эпидемиологических и  генетических исследований 
свидетельствуют о  том, что повышенный уровень 
Лп(а) является единственным наиболее распростра-
ненным генетически детерминированным фактором 

риска ранней манифестации ИБС, ИМ и сердечной 
недостаточности [2, 3, 30].

Связь гиперЛп(а) с ИБС и ССО может потенциро-
ваться другими факторами риска, такими как повы-
шенный уровень холестерина (ХС) ЛНП [31], нали-
чием у пациентов подфракций мелких плотных ЛНП 
или триглицеридов [32], сдвигами в  иммунологиче-
ских показателях [33] (рис. 3). При 5-летнем проспек-
тивном наблюдении концентрация Лп(а) >50 мг/дл, 
сильнее, чем наличие диагноза семейная гиперхоле-
стеринемия (СГХС), ассоциировались с  повышен-
ным риском ССО, при этом максимально неблаго-
приятным (коэффициент риска 4,4; p<0,001) был 
прогноз у  людей с  сочетанием СГХС и  гипер-
липопротеидемии(а), независимо от  традиционных 
факторов риска [34]. Результаты ряда исследований 
подтвердили, что для больных с СГХС высокий уро-
вень Лп(а) является наиболее значимым фактором 
риска ИБС и  его осложнений [35, 36] и  не  зависит 
от  мутаций гена ЛНП рецептора или апоВ

100
 [37]. 

Результаты мета-анализа, включавшего 29069 наблю-
дений, свидетельствует, что концентрация Лп(а) 
достоверно и  независимо от  ХС ЛНП связана 
с риском ССЗ. При снижении риска за счет снижения 
ХС ЛНП на  фоне гиполипидемической терапии 
гиперЛп(а) становится еще более сильным предикто-
ром остаточного риска, что также подтверждается 
предварительными результатами клинических иссле-
дований FOURIER (NCT01764633) и  ODYSSEY 
OUTCOMES (NCT01663402) [38].

Вопросу взаимосвязи Лп(а) с  периферическим 
атеросклерозом всегда уделялось меньше внимания, 
ограничиваясь небольшими исследованиями [39, 40]. 
Недавние ретроспективные исследования, проводи-
мые в  ФГБУ НМИЦ кардиологии, свидетельствуют 
о  важной роли Лп(а) в  развитии периферического 
атеросклероза [41]. Появились результаты крупных 
проспективных наблюдений, демонстрирующих 
многократное увеличение риска периферического 
атеросклероза у  людей с  гиперлипопротеидемией(а) 
[42, 43]. В исследованиях KORA3 и 4 была выявлена 
тенденция более высокой концентрации Лп(а), так же 
как и меньшего количества повторов KIV

2
 у больных 

с  перемежающейся хромотой [44]. При наблюдении 
за больными со стабильной ИБС уровень Лп(а) от 30 
до 50 мг/дл ассоциировался с трехкратным увеличе-
нием риска ампутации нижних конечностей, тогда 
как у  больных с  Лп(а) >50 мг/дл  — с  двадцатикрат-
ным [43]. Также концентрация Лп(а) была досто-
верно выше у  мужчин с  перемежающейся хромотой 
по  сравнению с  пациентами, сравнимыми по  полу, 
возрасту и частоте диабета [44].

Лп(а) и стеноз аортального клапана. Прямая связь 
между концентрацией Лп(а) и  КАС является убеди-
тельной, несмотря на  сравнительно небольшой 
период изучения [9, 29, 45]. Так, по  результатам 

Рис. 3. Взаимосвязь Лп(а) с атеросклерозом различных локализаций на фоне 
других факторов риска ССЗ.
Сокращения: ЛПП — липопротеиды промежуточной плотности, ЛНП — липо-
протеиды низкой плотности, мпЛНП  — подфракции мелких плотных ЛНП, 
ТГ  — триглицериды, IgG  — иммуноглобулины G, IgM  — иммуноглобулины 
М, Трег  — регуляторные Т лимфоциты, Тх17  — Т-хелперы, продуцирующие 
интерлейкин 17.
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когортного исследования ASTRONOMER, включав-
шего 220 пациентов, увеличение концентрации Лп(а) 
на 10 мг/дл приводит к 10% увеличению риска быст-
ропрогрессирующего КАС, особенно, у  молодых 
пациентов [46].

Лп(а) и тромбоэмболия. Высокая степень гомоло-
гии апо(а) и плазминогена является поводом рассмат
ривать Лп(а) как фактор риска венозной тромбоэм-
болии (ВТЭ), но результаты противоречивы — ни убе-
дительных доказательств, ни  опровержений пока 
не получено. Два первых проспективных исследова-
ния — Copenhagen City Heart Study [47] и менее про-
должительное канадское исследование [48], не пока-
зали связи повышенной концентрации Лп(а) с  пер-
выми эпизодами тробмоэмболии, так  же как 
и  с  рецидивами ВТЭ в  течение примерно полутора 
лет. Однако результаты обширного мета-анализа, 
включившего данные десяти исследований (общее 
количество пациентов 13541, из  которых 5660 имели 
в  анамнезе тромбоз глубоких вен и/или легочную 
эмболию) свидетельствует об увеличении риска раз-
вития ВТЭ в  полтора раза (ОШ 1,56 (95% ДИ 1,36-
1,79)) при концентрации Лп(а) >30 мг/дл [49]. Еще 
более значимая ассоциация риска гиперлипопро-
теидемии(а) с  ВТЭ была обнаружена у  китайских 
пациентов с  параплегией [50], а  также острым ише-
мическим инсультом (ИИ) [51]. Наличие однонукле-
отидных полиморфизмов rs10455872 и  rs3798220 
в гене LPA, ассоциированных с ИМ и ССЗ, не было 
предиктором тромбоэмболии [4], в отличие от значи-
мости полиморфизма количества повторов KIV

2
 [52].

Лп(а) в  педиатрии. Поскольку Лп(а)  — генетиче-
ский фактор, воздействующий на организм человека 
с  начала жизни, исследование роли Лп(а) у  детей 
и  подростков дает дополнительную информацию 
о вкладе данного показателя в стратификацию риска 
[53, 54]. При исследовании 129 детей с СГХС из 109 
семей было показано, что повышенный уровень 
Лп(а) у  детей ассоциировался с  ранним началом 
ССЗ у  членов семьи (ОШ 3,77, 95% ДИ: 1,16-12,25, 
р=0,027), в  отличие от  повышенного уровня 
ХС ЛНП  ≥190 мг/дл или 4,9 ммоль/л [36].

Несмотря на  достаточно редкую встречаемость 
ИИ у  детей, связь с  данной патологией показана 
в нескольких исследованиях и мета-анализах [55, 56]. 
Проведение процедур афереза липопротеидов или 
прием препаратов никотиновой кислоты у  детей 
с  острым ИИ приводит к  положительным клиниче-
ским результатам на  фоне снижения Лп(а) [57, 58].

Ряд исследований показал значимую ассоциацию 
между концентрацией Лп(а) >30 мг/дл и  тромбоэм-
болией и церебральным тромбозом в детском и под-
ростковом возрасте [59, 60], особенно, при наличии 
других тромбогенных факторов риска [61]. По резуль-
татам крупного мета-анализа, включившего 35 кли-
нических исследований, гиперлипопротеидемия(а) 

в 4,5 раза увеличивала риск первого эпизода тромбо-
эмболии, хотя и не являлась предиктором повторных 
эпизодов [62].

Показания для измерения Лп(а). Категории паци-
ентов, которым необходимо определять концентра-
цию Лп(а), так же как и пороговый уровень, активно 
обсуждаются экспертами. Согласно рекомендациям, 
опубликованным Российским кардиологическим 
обществом, уровень Лп(а) следует определять для 
скрининга риска развития ССЗ, а также для характе-
ристики дислипидемий при наличии у  пациента 
высокого риска или с  наследственным анамнезом 
раннего развития ССЗ [63]. Европейские рекоменда-
ции по  лечению дислипидемий, выпущенные Евро-
пейским обществом кардиологов совместно с  Евро-
пейским обществом атеросклероза, рекомендуют 
проводить измерение Лп(а) у лиц с ранним развитием 
ССЗ, диагнозом СГХС, семейным анамнезом ранних 
ССЗ и/или имеющих родственников с  гиперлипо-
протеидемией(а), повторными эпизодами ССО, 
несмотря на  оптимальную гиполипидемическую 
терапию, имеющих 10-летний риск по шкале SCORE 
≥5% [64]. Американская липидная ассоциация 
не  включает скрининг Лп(а) в  качестве одного 
из  показателей стандартной липидной панели [65], 
что отчасти связано со  сложностью стандартизации 
методов его определения [13]. В прошлом году по ини-
циативе центра США по  контролю и  профилактике 
заболеваний инициирована работа по  включению 
в  Международную классификацию болезней двух 
дополнительных кодов, связанных с  повышенным 
уровнем Лп(а).

По мнению Герхарда Костнера, одного из пионеров 
изучения Лп(а), накопленные данные эпидемиологиче-
ских и  генетических исследований о  роли Лп(а) как 
наиболее распространенном генетическом факторе 
риска ранней манифестации ССЗ, позволяют считать 
необходимым оценивать Лп(а), помимо вышеописан-
ного, у всех обследуемых людей и пациентов промежу-
точного риска однократно, в  процессе скрининга 
липидных показателей, по  крайней мере, в  Европей-
ской популяции. В семьях с анамнезом раннего начала 
ССЗ или гиперлипопротеидемии(а) уровень Лп(а) дол-
жен быть определен у всех членов семьи [66].

Пациенты с СГХС часто имеют повышенный уро-
вень Лп(а) [34]. По  данным Copenhagen General 
Population Study включавшего обследование 46200 
человек, гиперлипопротеидемия(а) присутствовала 
у каждого четвертого пациента с клинически диагно-
стированной гиперхолестеринемией, при этом сред-
ний уровень был выше у  пациентов с  вероятным 
диагнозом СГХС, относительно пациентов с малове-
роятным в соответствии с Датскими критериями [35].

Коррекция гиперлипопротеидемии(а). Становится 
очевидным, что коррекция уровня Лп(а) необхо-
дима для все более широкой категории больных: 
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уровень Лп(а) также не  превышает 30%, включая 
препараты, блокирующие синтез апоВ

100
 [67].

Наиболее эффективными в этом отношении ока-
зались терапевтические моноклональные антитела — 
ингибиторы пропротеин-конвертазы субтилизин-
кексинового типа 9 (PCSK9), также вызывающие 30% 
снижение концентрации Лп(а) [68, 69], однако меха-
низм этого воздействия до  сих пор не  ясен [70]. 
На  третьей фазе клинического исследования сейчас 
находятся препараты антисмысловых олигонуклео-
тидов, блокирующие синтез апо(а) [71, 72].

На сегодняшний день единственным доступным 
и  эффективным способом снижения концентрации 
Лп(а) являются методы афереза липопротеидов [73], 
доказавшие свою эффективность для лечения боль-
ных с  гиперлипопротеидемией(а) [74]. Результаты 
российского рандомизированного исследования 
LaARCA (NCT02133807) показали клиническую 
эффективность специфического Лп(а) афереза для 
лечения больных ИБС. Впервые в мире была проде-
монстрирована возможность стабилизации и  даже 
регрессии атеросклеротических поражений в  коро-
нарных и сонных артериях (рис. 4), а также снижение 
маркеров воспаления [75-77].

Заключение
Повышенная концентрация Лп(а) является незави-

симым, генетически детерминированным фактором 
риска раннего развития атеросклеротических пораже-
ний коронарных, сонных и  периферических артерий; 
возникновения повторных стенозов после операции 
реваскуляризации миокарда; дегенеративного стеноза 
аортального клапана. Возможные механизмы высокой 
атеротромбогенности Лп(а) требуют дальнейшего 
изучения. Определение концентрации Лп(а) должно 
проводиться в  неврологических, кардиохирургических 
и других клиниках. Уровень Лп(а) должен учитываться 
при оценке риска развития ССЗ и возникновения ССО.
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пациентам с гиперлипидемией(а), с наличием ССЗ 
и  высоким риском или повторными эпизодами 
ССО, несмотря на максимальную гиполипидемиче-
скую терапию; больным с  СГХС и  гиперЛп(а); 
пациентам с факторами риска или наличием КАС, 
почечной недостаточностью, и  ряду других боль-
ных, для которых Лп(а) является основным факто-
ром риска.

Все доступные гиполипидемические препараты, 
включая статины, практически не влияют на концен-
трацию Лп(а). На протяжении нескольких десятиле-
тий список фармакологических препаратов, способ-
ных воздействовать на  Лп(а), ограничивался только 
никотиновой кислотой, которая из-за частых побоч-
ных реакций, невысокой эффективности (снижение 
Лп(а) на  25-30%) и  отсутствия доказательной базы 
сейчас применяется редко.

Современные гиполипидемические лекарствен-
ные препараты, разработанные для коррекции атеро-
генных липопротеидов, оказались более эффектив-
ными, чем статины, однако, их способность снижать 
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Рис. 4. Результаты исследования LaRCA  — регрессия атеросклероза после 
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