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Липиды и частицы липопротеинов обуславливают развитие атеросклероза и определяют риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Помимо общего холестерина, липопротеинов низкой и высокой плотности 
(ЛПНП, ЛПВП), также другие липидные медиаторы способствуют сердечно-сосудистому риску. Липопро-
теин(а) (Лп(a)) – один из них. В настоящее время рекомендации и консенсусные заявления рекомендуют изме-
рение Лп(а) у всех взрослых хотя бы один раз в жизни. Лп(а) состоит из ЛПНП-подобной частицы, в которой 
апобелок(а) посредством одной дисульфидной связи ковалентно связан с апобелком В100. Уровень Лп(а) –  
генетически обусловленная особенность. 

Цель. Провести анализ литературы по клиническому значению липопротеин(а) в развитии сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

Материал и методы. Проанализировано 46 литературных источников. 
Выводы. Учитывая четкие литературные данные, указывающие на связь Лп(а) с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями в качестве независимых факторов атерогенеза и тромбогенеза, несомненный интерес вызы-
вает изучение роли Лп(а)  в развитии сердечно-сосудистых событий.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), 
в том числе инфаркты и инсульты, становятся 
причиной почти половины всех смертей и вы-
ступают основной причиной инвалидности как в 
Европе, так и за ее пределами [1].

Ишемическая болезнь сердца, несмотря на 
все достижения современной медицины, занима-
ет лидирующие позиции по вкладу в показатель 
общей смертности среди населения Республики 
Беларусь. Инфаркт миокарда – одно из наиболее 
прогностически неблагоприятных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы. Сочетание дан-
ных молекулярно-генетических исследований с 
комплексным использованием клинико-лабора-
торных, инструментальных показателей может 
повысить точность диагностики, прогноза и бу-
дет экономически целесообразно. 

Основные факторы риска ССЗ – артериаль-
ная гипертензия, недостаточная физическая ак-
тивность, курение, нерациональное питание, вы-
сокий уровень общего холестерина в сыворотке 
крови, высокие концентрации липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) в крови и низкие кон-
центрации липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) [1]. 

Холестерин ЛПНП, без сомнения, – одна из 
основных причин ССЗ. Тем не менее, даже когда 
уровни ЛПНП ниже рекомендованных в руко-
водствах целевых значений, у некоторых паци-
ентов продолжают возникать сердечно-сосуди-
стые события [2].

Один из новых факторов риска развития ССЗ 
– липопротеин(а) (Лп(а); англ. lipoprotein(a)). 

Лп(а) представляет собой макромолекулярный 
комплекс, присутствующий в плазме. Впервые 
он был описан в 1963 г. Несмотря на большое 
количество проведенных клинических работ 
по этой теме [3], его физиологическая функция 
остается неизвестной уже более полувека и еди-
ной точки зрения не существует. Лп(а) открыт 
и изучен норвежским исследователем Каре Бер-
гом [Berg]. Исследования липидного обмена, в 
том числе Лп(а), он продолжал на протяжении 
всей жизни. Вначале им было высказано пред-
положение, что обнаруженный компонент плаз-
мы крови человека представляет собой один из 
генетических вариантов ЛПНП. Однако позднее 
он установил, что Лп(а) и ЛПНП – разные липо-
протеиды и относятся к разным классам. К. Берг, 
применяя метод двойной иммунодиффузии, 
ввел классификацию сыворотки крови челове-
ка, разделив ее на две группы: Лп(а)+ сыворот-
ка, образующая преципитат с антителами про-
тив апо(а), и Лп(а)- сыворотка, не образующая 
такого преципитата. Им было высказано также 
предположение об аутосомно-доминантном на-
следовании данного  липопротеина. С течением 
времени после разработки количественного ме-
тода измерения Лп(а) и его внедрения было по-
казано, что Лп(а) – количественный показатель 
и его концентрация находится под полигенным 
контролем [4]. 

Гиперлипопротеинемия (а) широко распро-
странена во всем мире. Уровни Лп(а) >50 мг/
дл обнаружены у 10-30% населения мира, из 
которых около 148 млн находятся в Европе [5]. 
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В настоящее время предлагаемый подход к ин-
терпретации уровней Лп(a) заключается в объ-
единении уровня Лп(a) с исходным глобальным 
риском развития атеросклеротических ССЗ у 
человека. Например, уровень Лп(а) 100 мг/дл 
(~250 нмоль/л) почти удваивает риск ССЗ, не-
зависимо от исходного риска. Однако величина 
абсолютного риска выше у лиц с исходным бо-
лее высоким риском по сравнению с теми, у кого 
исходный риск ниже. Таким образом, в настоя-
щее время Лп(a) считается «усилителем риска». 

Лп(а) состоит из ЛПНП-подобной частицы, 
в которой апобелок(а) (апо(а)) посредством од-
ной дисульфидной связи ковалентно связан с 
апобелком В100 (апоB-100) [6]. Структура Лп(а) 
имеет сходство с ЛПНП: 46% массы Лп(а) со-
ставляют эфиры холестерина, 17-29% – белко-
вые компоненты, 17-24% – фосфолипиды, 6-9% 
– свободный холестерин, 4-8% – триглицериды. 
Основной компонент ЛПНП имеет липидное 
ядро, образованное эфирами холестерина и триг-
лицеридами, которое окружено слоем неэстери-
фицированного холестерина, фосфолипидов и 
молекулы аполипопротеина B-100. Несмотря 
на сходство с ЛПНП, Лп(а) не взаимодейству-
ет с рецепторами ЛПНП на гепатоцитах и не 
удаляется печенью. Синтез Лп(а) происходит в 
печени [7], а выведение осуществляется преиму-
щественно почками. Скорость продукции Лп(a) 
обратно пропорциональна размеру изоформы. 
Частицы Лп(a), содержащие более мелкие изо-
формы апо(а), быстро синтезируются, а разла-
гаются медленнее, чем частицы, содержащие 
более крупные изоформы. Общая концентрация 
Лп(a) в сыворотке зависит преимущественно от 
скорости образования частиц, а не от скорости 
катаболизма. Учитывая это, концентрация сы-
вороточного Лп(а) может варьировать в значи-
тельном диапазоне [8]. В одном из исследова-
ний было установлено, что уровни апоА и апоВ  
у пациентов, находящихся на гемодиализе, зна-
чительно ниже, чем у здоровых людей, при этом 
разницы в скорости их синтеза не обнаруже-
но [2, 3]. В отличие от других липопротеинов, 
Лп(a) минимально реагирует на изменения об-
раза жизни, что позволяет предположить, что 
уровень Лп(а) –  генетически обусловленная 
особенность [9]. Исследования, проведенные  
у близнецов и членов одной семьи, показали, что 
факт наследственного влияния на Лп(а) очень 
высок и составляет от 70 до 90% [10].

Хотя уровень Лп(a) в плазме в значительной 
степени детерминирован генетически, ряд ис-
следований свидетельствуют о том, что некото-
рые негенетические факторы – функция почек, 
пол, дисбаланс гормонов, воспаление – также 
могут оказывать влияние на уровень Лп(a) [11]. 

Хроническое заболевание почек приводит к 
увеличению уровня Лп(а), который зависит от 
типа заболевания (присутствует или нет нефро-
тический компонент) и от типа лечения (перито-
неальный диализ связан с более высокими кон-
центрациями, чем гемодиализ) [12]. Характерно, 
что у пациентов с терминальной стадией почеч-
ной недостаточности, получающих гемодиализ, 

Лп(а) увеличивается только у людей с большими 
изоформами апо(а). Это может объяснить, поче-
му изоформа апо(а) у данной группы пациентов 
важнее для определения риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний, чем концентрация Лп(а).  
Другой пример – наличие сахарного диабета 2 
типа. Исследования показали, что у многих па-
циентов, имеющих данное заболевание, концен-
трации Лп(а) низкие (<1 мг/дл), чаще встречают-
ся большие изоформы апо(а), которые обычно 
связаны с низкими уровнями Лп(а) [13].

Частицы Лп(а) имеют диаметр менее 70 нм. 
Это позволяет им легко проникать через эндо-
телиальный барьер, где, подобно ЛПНП, Лп(а) 
накапливаются и повышают риск ССЗ [3]. Лп(a) 
инициирует воспаление в артериальной стенке, 
а при имеющейся ишемической болезни сердца 
высокие уровни Лп(a) были связаны с ускорен-
ным прогрессированием коронарного кальция и 
некротическими изменениями ядра атеросклеро-
тической бляшки [14].

После окисления внутри атеросклеротиче-
ской бляшки частицы Лп(а) фагоцитируются 
макрофагами, приводя к трансформации послед-
них в пенистые клетки. В результате происходит 
высвобождение провоспалительных цитокинов. 
Дополнительно повышают риск сердечно-сосу-
дистых осложнений окисленные фосфолипиды, 
которые в основном переносятся Лп(а), кова-
лентно связаны с белком апоА и выступают в ка-
честве основных факторов в провоспалительных 
и прокальцифицирующих эффектах Лп(a) [3]. 
Лп(а) участвует в развитии атеросклеротическо-
го процесса путем стимулирования пролифера-
ции гладкомышечных клеток сосудов и возник-
новения дисфункции эндотелия [15]. Определе-
ние в атеросклеротических бляшках коронарных 
артерий апо(а) подтверждает атерогенные каче-
ства Лп(а) [3]. 

Концентрация Лп(а) в плазме демонстрирует 
широкие индивидуальные различия в общей по-
пуляции от <1 мг/дл до >1000 мг/дл [16]. 

Тем не менее, уровень Лп(а) в плазме оста-
ется относительно постоянным в течение жизни.  
К пятилетнему возрасту он достигает стабиль-
ных значений и остается таким в течение всей 
жизни [17]. Существуют и половые различия: 
концентрация Лп(а) обычно на ~5-10% выше у 
женщин, чем у мужчин. В ряде исследований по-
казано, что уровень Лп(а) остается постоянным 
только у мужчин, в то время как у женщин он 
имеет тенденцию незначительно увеличиваться 
с возрастом после менопаузы [18]. В Копенга-
генском исследовании населения среди >70000 
человек уровни Лп(а) в целом были одинако-
выми у мужчин и женщин в возрасте от 20 до 
49 лет, но в среднем на 17% выше у женщин  
в возрасте от 50 лет. Уровень Лп(a) индивиду-
ален у каждого человека, может различаться  
у разных людей в 1000 раз. Имеются различия 
в концентрации Лп(a) среди этнических групп: 
уровень, как правило, выше у лиц африканско-
го происхождения по сравнению с популяциями 
европейского или азиатского происхождения. 
Высокая степень гетерогенности структуры 
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данной молекулы позволяет предполагать, что 
количественные показатели Лп(а) разные у лиц 
не только разных рас, но и в разных популяциях 
одной и той же расы [3].

Некоторые авторы высказывают предполо-
жение, что различия между популяциями могут 
быть обусловлены разными вариантами гена 
Лп(a) [2]. Соответственно, более высокий уро-
вень Лп(a) в плазме можно считать генетической 
особенностью, которая в значительной степени 
контролируется генетическими вариантами гена 
Лп(a).

Ген, ответственный за продукцию Лп(a), 
расположен на длинном плече 6-й хромосомы 
в положениях 26 и 27 (6q26-27). Характерная 
особенность данного гена – высокая степень по-
лиморфизма. Ген кодирует белковый домен, на-
зываемый «крингл» (К), который произошел от 
гена плазминогена [19].

Крингл-домены представляют собой авто-
номные белковые участки, которые складыва-
ются в петли, стабилизируемые дисульфидными 
связями. Основная их роль – участие в межбел-
ковых взаимодействиях коагуляционного каска-
да, а также связывание разных медиаторов (вза-
имодействие протеинов и фосфолипидов, биоло-
гических мембран).

Ген плазминогена содержит в своем соста-
ве пять разных типов крингл-доменов и один 
протеазный домен [3]. С течением времени ген 
плазминогена был ремоделирован в ген Лп(a); 
при этом он потерял KI, KII и KIII, сохранил не-
сколько копий KIV и только одну копию KV, а 
его протеазный домен потерял активность.

Аполипопротеин(а), который входит в состав 
Лп(а), состоит из неактивного протеазного доме-
на, одного домена КV и некоторого количества 
доменов КIV, число которых может варьировать 
в широком диапазоне. Кринглы представляют 
собой трехпетлевые структурные единицы, со-
держащие около 77-79 аминокислот [20]. Каж-
дый крингл имеет три дисульфидные связи и 
своеобразный паттерн сворачивания, который 
служит связующим элементом для лизина или 
его аналогов. Типы I и III-Х (Крингл IV) суще-
ствуют только в виде единичных копий, тогда 
как Крингл IV типа II присутствует у человека в 
нескольких копиях.

Полиморфизм повторов KIV типа II от 3 до 
более чем 40 копий объясняет ~30-70% вариа-
бельности концентрации [7, 21]. В результате 
изменения количества копий существуют раз-
ные изоформы Лп(а), которые различаются по 
количеству структурных повторов в белке апо(а) 
и, соответственно, имеют вариацию молекуляр-
ного веса от 300 до 800 кДа, что в свою очередь 
обуславливает деление изоформ Лп(а) на малые 
и крупные. Малые изоформы с небольшим ко-
личеством структурных повторов в белке апо(а) 
(менее 22) обладают наиболее выраженным 
проатерогенным потенциалом. Эти небольшие 
и быстро синтезируемые изоформы апо(а) при-
водят к более высоким концентрациям Лп(a) в 
сыворотке. Повторы KIV типа II, кодирующие 
более крупные и медленно синтезирующиеся 

изоформы апо(а), приводят к сравнительно бо-
лее низким концентрациям Лп(а) в сыворотке 
[10]. 

Показано, что апо(а), находящийся в составе 
Лп(а) и имеющий домены КIV, гомологичные 
доменам плазминогена, конкурирует с плазми-
ногеном за места связывания как на эндотели-
альных клетках, так и на фибрине, тем самым 
вытесняет плазминоген из мест его связывания. 
В результате этого частицы Лп(а) снижают об-
разование плазмина, что в свою очередь снижает 
фибринолиз и ведет к повышенному тромбоге-
незу [6]. Лп(а) стимулирует синтез эндотелиаль-
ными клетками ингибитора активатора плазми-
ногена (PAI-1). В итоге все это также приводит 
к снижению фибринолиза за счет уменьшения 
уровня тканевого активатора плазминогена, не-
обходимого для активации плазминогена.

Исследования, которые имели целью выявить 
клиническую пользу от рутинного определения 
уровня Лп(а) в плазме крови, характеризуются 
многочисленностью, а иногда и противоречи-
востью. Большинство исследований показало 
положительную взаимосвязь между Лп(а) и ССЗ 
[6, 22, 23], однако есть данные, что никакой свя-
зи между уровнями Лп(а) и ССЗ якобы вообще 
нет, но если такая связь и существует, то она 
весьма слабая [24, 25]. Такие противоречия мо-
гут быть обусловлены трудностями корреляции 
уровней Лп(а), определяемых разными метода-
ми. При длительном хранении замороженных 
препаратов плазмы Лп(а) подвержен деграда-
ции, причем в разной степени в зависимости от 
размера его изоформ [6]. Другие причины про-
тиворечивости данных, которые не всегда при-
нимались во внимание, – пол, возраст, расовые 
различия [6].

Согласно мнению Американской кардиологи-
ческой ассоциации (American Heart Association), 
повышенные уровни Лп(а) выступают в каче-
стве независимого фактора риска атерогенеза и 
тромбогенеза, увеличивают риск острых коро-
нарных событий на 70% [6]. Повышение уровня 
Лп(а) выше 75-го процентиля увеличивало риск 
развития инфаркта миокарда, а более высокие 
уровни (>90-го процентиля) были связаны с по-
вышенным риском сердечной недостаточности, 
сердечно-сосудистой смертности, ишемическо-
го инсульта [26, 27]. 

С 2013 г. Лп(а) признан фактором риска раз-
вития стеноза аортального клапана. Высокий 
уровень Лп(а) связан с повышенной кальцифи-
кацией аортального клапана, особенно у относи-
тельно молодых и здоровых людей в возрасте от 
45 до 54 лет, у которых увеличивает риск в три 
раза. Высокий уровень Лп(а) также может спо-
собствовать быстрейшему прогрессированию 
аортального стеноза, приводящему к ранней за-
мене аортального клапана или смерти. Это под-
тверждается многочисленными эпидемиологи-
ческими и генетическими исследованиями [28, 
29].

Наиболее сильная связь между концентраци-
ями Лп(а) и сердечно-сосудистыми событиями 
выявлена для следующих однонуклеотидных 
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полиморфизмов (SNP) (rs10455872 и rs3798220). 
Эти два SNP имеют частоту минорных аллелей  
7 и 2%, соответственно, и около 15% населе- 
ния  – носители хотя бы одного минорного  
аллеля двух SNP.

Среди известных вариантов Лп(а) одно-
нуклеотидные полиморфизмы rs10455872 и  
rs3798220 – представители малых изоформ апо(а) 
и составляют около 50% от всех малых изоформ 
[30]. Данные генетические варианты связаны с 
повышенным уровнем Лп(а) и, соответственно, 
высоким сердечно-сосудистым риском. Эта за-
кономерность была продемонстрирована в мно-
гочисленных клинических исследованиях [7, 9, 
27, 31, 32]. 

Из множества генетических идентифици-
рованных вариантов некоторые (4733G >A и 
4925G >A) снижают концентрацию Лп(а) на ~14 
и 30 мг/дл и,  соответственно, связаны с более 
низким сердечно-сосудистым риском [33, 34].

В соответствии с европейскими и канадскими 
рекомендациями уровень Лп(а) у взрослых лю-
дей следует измерять по крайней мере один раз, 
чтобы выявить лиц с высоким сердечно-сосуди-
стым риском. Включение Лп(а) в глобальную 
оценку риска также может улучшить стратифи-
кацию, особенно для лиц с очень высоким Лп(а) 
[35, 36]. У молодых людей измерение Лп(а) 
рекомендуется после перенесенного ишемиче-
ского инсульта или при наличии отягощенного 
наследственного анамнеза в виде преждевремен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний.  

Рост концентрации Лп(а) еще больше увели-
чивает сердечно-сосудистые риски, связанные  
с повышенными уровнями других липидов. 
Установлено, что у мужчин коронарный риск  
с уровнями Лп(a) >20 мг/дл был в 2,7 раза выше, 
чем у мужчин с низкими концентрациями Лп(a). 
Степень повышения сердечно-сосудистого ри-
ска, вызванная высокими концентрациями Лп(а), 
была особенно выражена у лиц с уровнем ЛПНП 
>4,1 и ЛПВП <0,9 ммоль/л. В результате сделан 
вывод о том, что повышенные концентрации 
Лп(а) увеличивают коронарный риск, в особен-
ности у мужчин с высокими уровнями ЛПНП и 
низкими уровнями ЛПВП [6].

Хотя у представителей обоих полов наблю-
дается сходная связь между высоким уровнем 
Лп(а) (>40 мг/дл) и сердечно-сосудистой забо-
леваемостью и смертностью после 50 лет, более 
высокие уровни у женщин позволяют предполо-
жить, что Лп(а) в этой возрастной группе – отно-
сительно более распространенный фактор риска 
ССЗ, чем у мужчин. Таким образом, данные ре-
зультаты бросают вызов существующим реко-
мендациям о том, что только одного измерения 
Лп(а) достаточно для определения концентра-
ции Лп(а) в течение жизни у женщин [36].

Уровень Лп(а) находится под строгим гене-
тическим контролем, незначительно изменяется  
в течение жизни и не реагирует на прием гипо-
липидемических препаратов и соблюдение дие-
ты [3]. Несмотря на то, что обнаружена ассоци-
ация между уровнем Лп(а) и повышенным сер-
дечно-сосудистым риском, до сих пор не хватает 

данных, говорящих о том, что снижение содер-
жания Лп(а) способствует значительному улуч-
шению прогнозирования риска ССЗ. Это тема, 
которая требует дальнейшего изучения.

Не ясно также, насколько необходимо сни-
зить уровень Лп(а), чтобы добиться клинически 
значимого снижения сердечно-сосудистых со-
бытий. Продолжающиеся исследования, в том 
числе Lp(a)HORIZON (оценка влияния сниже-
ния уровня Лп(a) с помощью пелакарсена на ос-
новные сердечно-сосудистые события у пациен-
тов с ССЗ), могут дать дополнительную инфор-
мацию в будущем. 

В ряде исследований установлено, что приме-
нение статинов приводит к незначительному по-
вышению уровня Лп(а) [37, 38, 39]. Несмотря на 
данные результаты, по-прежнему рекомендуется 
продолжение терапии статинами с целью сниже-
ния уровня холестерина ЛПНП и частиц, связан-
ных с апоВ, поскольку общая польза для сердеч-
но-сосудистой системы значительно перевеши-
вает любое умеренное увеличение концентрации 
Лп(а). Представитель ингибиторов абсорбции хо-
лестерина, эзетимиб, не влияет на уровень Лп(а) 
[36, 39]. В исследованиях, проведенных у паци-
ентов с повышенным риском возникновения сер-
дечно-сосудистых событий, перенесших острый 
коронарный синдром, показано, что ингибиторы 
PCSK9 имеют большее абсолютное снижение 
риска атеросклеротических ССЗ в популяциях 
с более высокими исходными уровнями Лп(а) 
и фактически снижают Лп(а) на 15-20% у лиц  
в верхнем квартиле концентрации Лп(а). Однако  
в настоящее время ингибиторы PCSK9 не пока-
заны для уменьшения уровня Лп(а) [6, 40, 41]. 
Обнаружено, что ниацин снижает концентрацию 
Лп(а), однако, учитывая токсичность и отсутствие 
явных клинических преимуществ по сравнению 
со статинами, его назначение не рекомендуется 
[42]. Аферез липопротеинов – еще одна разно-
видность возможной терапии, направленной на 
снижение уровня Лп(а). Этот дорогой метод име-
ет лишь временные эффекты, но убедительной 
доказательной базы в предотвращении исходов 
атеросклеротических сердечно-сосудистых забо-
леваний не имеет [39].

Антисмысловые олигонуклеотиды и малые 
интерферирующие РНК (миРНК) – новые пер-
спективные методы лечения дислипидемии. Ин-
клисиран, недавно одобренный Управлением по 
контролю за продуктами и лекарствами США 
и Европейским агентством по лекарственным 
средствам для лечения гиперхолестеринемии, 
представляет собой миРНК, приводящую к сни-
жению PCSK9 [43]. По сравнению с ингибито-
рами PCSK9, которые нацелены на уже синте-
зированный сывороточный PCSK9, инклисиран 
снижает выработку PCSK9 в печени. Исследо-
вания, проведенные на сегодняшний день, пока-
зали как значительный, так и продолжительный 
эффект снижения уровня холестерина ЛПНП 
при использовании инклисирана, который имеет 
дополнительное преимущество, заключающееся 
в необходимости введения только несколько раз 
в год.
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Два новых лекарственных препарата – пе-
лакарсен и олпасиран, направленные на синтез 
апо(а), – показали многообещающие результа-
ты в воздействии на уровни Лп(а). Пелакарсен 
– это антисмысловой олигонуклеотид, который 
предназначен для воздействия на мРНК апо(а) в 
гепатоцитах. При связывании с мРНК апо(а) как 
в цитоплазме, так и в ядре пелакарсен подавля-
ет ген и сигнализирует о деградации молекулы 
мРНК апо(а). Олпасиран, миРНК, действует ана-
логичным образом. Он предотвращает синтез 
апо(а) и Лп(а) путем избирательного связывания 
мРНК апо(а). В недавних исследованиях у па-
циентов с установленным атеросклеротическим 
ССЗ олпасиран продемонстрировал значитель-
ное снижение уровня Лп(а) [44, 45]. Эффект, 
как показало дополнительное исследование, 
сохранялся в течение 6 месяцев. Кроме того,  
в настоящее время также исследуются перо-
ральные препараты, снижающие уровень Лп(а),  
такие как мувалаплин [46]. Наблюдения в те-
чение более длительного времени на группах  

людей с нарушением липидного обмена позво-
лят точнее сказать, есть ли будущее у перораль-
ной терапии дислипидемии(а). 

Выводы
Учитывая, что повышенные уровни Лп(а) 

связаны с ССЗ и выступают в качестве незави-
симого фактора риска атерогенеза и тромбогене-
за, особый интерес представляет изучение роли 
Лп(а) в развитии сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с острым коронарным синдромом. 
Задача стратификации риска внезапной смер-
ти, развития повторных сердечно-сосудистых  
событий и выявления новых вероятных предик-
торов их развития, особенно разных генетиче-
ских полиморфизмов, в настоящее время остает-
ся чрезвычайно актуальной в мировом научном 
кардиологическом сообществе. Однако вопрос  
о том, могут ли уровни Лп(a) способствовать 
значительному улучшению прогнозирования 
риска ССЗ, остается открытым, требующим 
дальнейшего изучения. 
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LIPOPROTEIN(A) AND ATHEROSCLEROTIC CARDIOVASCULAR 
DISEASES: THE ROLE AND PROSPECTS FOR APPLYING RESEARCH 

RESULTS
A. R. Pashkovsky1, V. A. Snezhitskiy2, A. V. Janushko1

1Grodno Regional Clinical Cardiology Center, Grodno, Belarus 
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Background. Lipids and lipoprotein particles contribute to the development of atherosclerosis and determine the 
risk of cardiovascular diseases. In addition to total cholesterol, low- and high-density lipoproteins (LDL, HDL), other 
lipid mediators also contribute to cardiovascular risk. Lipoprotein(a) (Lp(a)) is one of them. Current guidelines and 
consensus statements recommend measuring Lp(a) in all adults at least once in their lifetime. Lp(a) consists of an 
LDL-like particle in which apoprotein(a) is covalently linked to apoprotein B100 through a single disulfide bond. 
Lp(a) level is a genetically determined feature. 

Objective. To analyze the literature on the clinical significance of lipoprotein(a) in the development of cardiovascular 
diseases.

Material and methods. A total of 46 literature sources were analyzed. 
Conclusions. Given the clear literature data indicating the association of Lp(a) with cardiovascular diseases as 

independent factors of atherogenesis and thrombogenesis, there is particular interest in studying the role of Lp(a) in 
the development of cardiovascular events.

Keywords: lipoprotein(a), cardiovascular diseases, atherosclerosis, risk factors.
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медицинскому, фармацевтическому образованию / 
А. Т. Фиясь, В. М. Пырочкин ; Министерство здра-
воохранения Республики Беларусь, Учреждение 
образования "Гродненский государственный ме-
дицинский университет", 1-я кафедра внутренних 
болезней. – Гродно : ГрГМУ, 2024. – 443 с. – ISBN 
978-985-595-865-0.

В пособии излагаются современные данные о 
генетике, этиопатогенезе, клинике, диагности-
ке и лечении анемий, болезней системы гемостаза 
и гемобластозов. Приводятся основные алгорит-
мы диагностики и протоколы лечения пациентов с 
важнейшими нозологическими формами системных 
заболеваний органов кроветворения с учетом осо-
бенностей терапии в разных возрастных группах.

Приведена современная (2016) классификация 
гемобластозов Всемирной Организации Здравоохра-
нения, а также приведены последние рекомендации 
по терапии острых и хронических лейкозов, неходж-
кинских лимфом и парапротеинемий.

Предназначено для студентов учреждений выс-
шего образования, а также может быть использо-
вано в практической работе врачами-интернами и 
клиническими ординаторами.


