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МАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА  
СО СТЕНОЗОМ АОРТАЛЬНОГО КЛАПАНА 

Афанасьева О. И., Тмоян Н. А., Клесарева Е. А., Разова О. А., Афанасьева М. И., Бурдейная А. Л., Саидова М. А., Ежов М. В., 
Покровский С. Н. 

Повышенный уровень липопротеида(a) (Лп(a)) является независимым факто-
ром риска развития ишемической болезни сердца (ИБС), а также моногенным 
предиктором (отмечено увеличение риска развития) стеноза аортального 
клапана (АоС) при увеличении уровня Лп(а) в  популяции. Лизофосфатидная 
кислота, вырабатываемая ферментом с активностью фосфолипазы D — ауто-
таксином (autotaxin) ((АТХ))  — является медиатором воспаления. Участие 
факторов гуморального иммунитета в  процессах воспаления в  коронарных 
артериях и  аортальном клапане могут отражаться наличием циркулирующих 
аутоантител (аутоАт) и сдвигами в клеточных показателях иммунитета.
Цель. Изучить связь между Лп(а), ATX и иммунными показателями с наличием 
АоС у больных хронической ИБС.
Материал и  методы. В  одномоментное исследование было включено 210 
пациентов с хронической ИБС. Больные были разделены на две группы в зави-
симости от  наличия (основная группа, n=47) или отсутствия (контрольная 
группа, n=163) дегенеративного АоС по  данным эхокардиографии. Больные 
получали терапию стандартную по  поводу ИБС. Всем пациентам проводили 
общий анализ крови, определение концентрации липидов, Лп(а), ATX, C-реак-
тивного белка, аутоантител к апоВ-100 содержащим липопротеидам и их Cu2+-
окисленным модификациям. Фенотипы апобелка(а) (апо(а)) были определены 
для 168 больных.
Результаты. Больные ИБС с наличием дегенеративного АоС были несколько 
старше (74,2±7,8 против 67,6±9,4 лет, p=0,0007), но не различались по клиниче-
ским и основным биохимическим характеристикам, уровню Лп(а) и высокочув-
ствительному С-реактивному белку (вчСРБ). Концентрация АТХ в плазме была 
достоверно выше (554±95 и  497±105 нг/мл, p=0,001), тогда как уровень IgM 
аутоантител против окисленного липопротеида(а) (окЛп(а)  — достоверно 
ниже (10,8 [7,9;15,1] и  13,4 [11,4;16,7] отн.лаб.ед., p<0,001) в  основной, чем 
в контрольной группе. Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс также значимо 
различался у больных с АоС и без (2,04 [1,56;3,14] и 1,72 [1,39;2,14]). По резуль-
татам логистического анализа возраст, уровень АТХ, титр аутоАт к  окЛп(а) 
и нейтрофильно-лимфоцитарный индекс были достоверными независимыми 
предикторами наличия дегенеративного АоС.
Заключение. У  пациентов с  хроническим течением ИБС, находящихся 
на  терапии статинами, уровень АТХ, аутоАт IgM против окисленных Лп(а) 
и соотношения нейтрофилов к лимфоцитам, но не концентрация Лп(а) и низ-
комолекулярный фенотип апо(а), были связаны с наличием АоС. 
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ИФА — иммуноферментный анализ, Лп(а) — липопротеид(a), окЛп(а) — окис-
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иммуноглобулины класса G, IgM — иммуноглобулины класса М, ROC-анализ — 
анализ кривых операционных характеристик.
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INFLAMMATION MARKERS IN CORONARY HEART DISEASE PATIENTS WITH AORTIC VALVE STENOSIS 

Afansieva O. I., Tmojan N. A., Klesareva E. A., Razova O. A., Afanasieva M. I., Burdeynaya A. L., Saidova M. A., Ezhov M. V., Pokrovsky S. N. 

Raised level of lipoproteide (a) (Lpa) is an independent risk factor of coronary heart 
disease (CHD) and is also a monogenic predictor (there is growth of prevalence) of 
aortic stenosis (AS) with the increase of Lpa in population. Lysophosphatide acid, 
secreted by an enzyme with phospholipase D activity  — autotaxin (ATX) is an 
inflammatory mediator. Humoral immunity involvement in inflammatory processes in 
coronary arteries and aortic valve might present with the presence of circulating 
autoantibodies and shifts in the values of cellular immunity.
Aim. To assess the relation of Lpa, ATX and immunity with the presence of AS in 
chronic CHD patients.
Material and methods. To a single moment study, 210 patients were included, with 
chronic CHD. Patients were selected to two groups by the presence (main group, 

n=47) or absence (controls, n=163) of degenerative AS by echocardiography. 
Patients were taking standard CHD therapy. All patients underwent clinical blood 
count, lipids concentration and Lpa. ATX, C-reactive protein, autoantibodies to 
ApoB-100 lipoproteides and their Cu2+-oxidated modifications. Phenotypes of 
apoprotein (a) were assessed in 168 patients.
Results. CHD patients with degenerative AS were older (74,2±7,8 versus 67,6±9,4 y., 
p=0,0007), but did not differ by the clinical and biochemical characteristics, level of 
Lpa and high sensitive С-reactive protein (hsCRP). Concentration of АТХ in plasma 
was significantly higher (554±95 and 497±105 ng/mL, p=0,001), but the level of IgM 
autoantibodies against the oxidated lipoproteid (а) (oxLpa)  — significantly lower 
(10,8 [7,9;15,1] and 13,4 [11,4;16,7] relative units, p<0,001) in the main group 
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Материал и методы
В одномоментное исследование было включено 

210 пациентов с хронической ИБС, верифицирован-
ной данными ангиографии. Дегенеративный стеноз 
аортального клапана был диагностирован на основа-
нии допплер-эхокардиографического исследования 
в  сочетании с  двухмерной эхокардиографией, 
согласно рекомендациям по  эхокардиографической 
диагностике аортального стеноза [13]. Больные были 
разделены на  две группы в  зависимости от  наличия 
(основная группа, n=47) или отсутствия (контроль-
ная группа, n=163) дегенеративного стеноза аорталь-
ного клапана. Все пациенты получали стандартную 
терапию по  поводу ИБС, включая статины в  100% 
случаев.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
Декларации. До  включения в  исследование у  всех 
участников было получено письменное информиро-
ванное согласие. 

Всем пациентам делали общий анализ крови, взя-
той из локтевой вены натощак. Также всем больным 
были измерены уровни общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ), холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛВП) ферментативным 
колориметрическим методом с использованием ком-
мерческих наборов (“Biocon”, Германия). Уровень 
холестерина низкой плотности (ХС ЛНП) рассчиты-
вали по формуле Фридвальда: 
ХС ЛНП = ОХС — ХС ЛВП — ТГ/2,2 (ммоль/л). 

Кроме того, рассчитывали уровень корригирован-
ного ХС ЛНП, учитывающего холестерин, входящий 
в состав Лп(а): 
ХС ЛНП

корр
 = ХС ЛНП — 0,3×Лп(а)/38,7, 

где Лп(а) — концентрация Лп(а) в мг/дл [14]. Концен-
трацию Лп(а) измеряли разработанным нами мето-
дом иммуноферментного анализа (ИФА) с использо-
ванием моноспецифических поликлональных анти-
тел к  Лп(а), валидированного относительно 

Дегенеративный стеноз аортального клапана ста-
новится актуальной проблемой современной меди-
цины, учитывая увеличивающуюся продолжитель-
ность жизни и  старение населения в  XXI веке. 
Согласно прогнозам, гемодинамически значимый 
стеноз аортального клапана обнаруживается более 
чем у 1 млн пациентов в США, к 2020г в мире будет 
зафиксировано около 2,5 млн случаев заболевания, 
а к 2030г — 4,5 млн [1]. Все больше данных свидетель-
ствует о  том, что липопротеид(а) (Лп(а)) является 
независимым генетическим фактором риска наличия 
и  прогрессирования стеноза аортального клапана 
[2-4]. 

Недавно было показано, что аутотаксин (АТХ), 
белок с  активностью фосфолипазы D, превращаю-
щий лизофосфатидилхолин в лизофосфатидную кис-
лоту — мощный медиатор воспаления, также связан 
со стенозом аортального клапана и может образовы-
вать комплекс с Лп(а) [5, 6].

Таким образом, можно предположить тесную 
связь между активным воспалением и развитием сте-
ноза аортального клапана [7]. В литературе имеются 
противоречивые данные о связи вчСРБ как маркера 
системного воспаления, с  развитием аортального 
стеноза [8, 9]. 

В настоящий момент не существует эффективных 
подходов для предотвращения развития или прогрес-
сирования стеноза аортального клапана, так  же как 
и маркеров, позволяющих оценить развитие данного 
заболевания на  ранних этапах. Прием гиполипиде-
мических препаратов и, в  частности, статинов, 
не  позволяет предотвратить прогрессирование аор-
тального стеноза, по  данным рандомизированных 
исследований [10-12].

Цель данного исследования  — изучить связь 
Лп(а), аутоантител к Лп(а), иммунных показателей 
и  маркеров воспаления с  наличием дегенератив-
ного стеноза аортального клапана у  пациентов 
с  хронической ИБС, находящихся на  терапии ста-
тинами.

comparing to control. Neutrophilic-lymphocytal index also differed significantly in 
the AS group and non-AS (2,04 [1,56;3,14] and 1,72 [1,39;2,14]). By the results of 
logistic analysis, the age, level of ATX, titer of autoantibodies to oxLpa and 
neutrophilic-limphocytal index were significant independent predictors of the 
degenerative AS.
Conclusion. In the patients with chronic CHD, undergoing statin therapy, the levels 
of ATX, autoantiboides IgM against the oxLpa and relation of neutrophils to 
lymphocytes, but not the concentration of Lpa and low molecular phenotype of 
apo(a), were related to AS presence. 
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коммерческих наборов [15]. Титр аутоантител к апоВ-
100-содержащим липопротеидам и  их Cu2+ окислен-
ным модификациям также измеряли методом ИФА 
с использованием планшетов, содержащих в качестве 
первого слоя очищенные препараты липопротеидов 
или их окисленных в присутствии Cu2+ модификаций.

Уровень ATX и вчСРБ в сыворотке крови опреде-
ляли с  использованием коммерческих наборов для 
ИФА (“Human ENPP-2/Autotaxin”, “R&D”, США 
и  “Вектор-Бест”, Россия, соответственно). Фено-
типы апобелка(а) [апо(а)] были определены для 168 
больных методом электрофореза с  последующим 
иммуноблотингом и  классифицированы, как опи-
санно нами ранее [16].

Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс рассчи-
тывали, как отношение абсолютного количества ней-
трофилов к  абсолютному количеству лимфоцитов, 
согласно описанному ранее [17]. 

Ввиду небольшого количества пациентов в основ-
ной группе при всех статистических расчетах приме-
няли методы непараметрической статистики. Данные 
представлены как медиана и  интерквартильный 
интервал. Для сравнения частотных показателей 
между группами использовали точный критерий 
Фишера. Различия считали статистически значи-
мыми при p<0,05. Пороговые значения различных 
биохимических маркеров рассчитывали методом ана-
лиза кривых операционных характеристик (ROC-
анализ). Для оценки связи различных факторов 
с наличием АоС использовали методы логистической 
регрессии. 

Результаты
Все больные имели хроническую ИБС и  находи-

лись на терапии статинами, 119 (57%) больных ранее 
перенесли инфаркт миокарда, 60 (29%) — операцию 
аортокоронарного шунтирования (АКШ) и  141 
(67%)  — чрескожное коронарное вмешательство. 

Сахарный диабет был у 68 (32%) обследованных боль-
ных, хроническая сердечная недостаточность — у 41 
(19%) человека. 

Больные ИБС с наличием дегенеративного стеноза 
аортального клапана были несколько старше (74 и 67 
лет), среди них было меньше курильщиков. По осталь-
ным клиническим и биохимическим характеристикам 
группы практически не различались (табл. 1). 

Таблица 1
Общая характеристика групп в зависимости  

от наличия или отсутствия стеноза аортального клапана

Основная АоС
n=47

Контрольная без АоС
n=163

Мужской пол, n (%) 30 (64%) 132 (80%)
Возраст, годы 74,0 [68,5-79,7] 67,0 [62,0-75,0]**
Артериальная гипертония, n (%) 43 (91%) 151 (93%)
Дислипидемия, n (%) 45 (96%) 152 (93%)
Курение, n (%) 20 (43%) 101 (62%)*
Инфаркт миокарда, n (%) 24 (51%) 95 (58%)
Диабет 2 типа, n (%) 20 (42%) 48 (29%)
Сердечная недостаточность, n (%) 16 (34%) 25 (15%)*
АКШ, n (%) 14 (30%) 46 (28%)
Ангиопластика, n (%) 37 (79%) 104 (64%)
Статины, n (%) 46 (98%) 159 (97%)
ОХС, ммоль/л 4,47 [3,91-4,98] 4,11 [3,70-4,79]
ТГ, ммоль/л 1,22 [0,85-1,81] 1,44 [1,12-1,80]
ХС-ЛНП, ммоль/л 2,44 [2,07-3,29] 2,35 [2,01-2,89]
ХС-ЛНПкорр, ммоль/л 2,17 [1,64-2,87] 2,09 [1,63-2,59]
ХС-ЛВП, ммоль/л 1,11 [1,01-1,32] 1,05 [0,90-1,26]
СРБ, мг/л 3,6 [2,4-8,7] 6,2 [2,7-11,3]

Примечания: данные представлены как медиана [интерквартильный интер-
вал] или абсолютное число больных (%). * — p <0,05, ** — p <0,0001.
Сокращения: ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС ЛВП — холе-
стерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеи-
дов низкой плотности, ХС ЛНПкорр — холестерин липопротеидов низкой плотно-
сти, корригированный по уровню холестерина Лп(а), Лп(а) — липопротеид(а), 
СРБ — С-реактивный белок. 
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Рис. 1. Концентрация Лп(а) и аутотаксина в сыворотке пациентов основной и контрольной групп.
Примечание: данные представлены как диаграмма Box-and-Whisker plot. 
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Концентрация Лп(а) в группе больных с хрониче-
ской ИБС со  стенозом аортального клапана досто-
верно не отличалась от контрольной группы (рис. 1а), 
в отличие от уровня АТХ, который был значимо выше 
у  пациентов с  поражением клапана (рис.  1б). При 
этом доля больных с  повышенной концентрацией 
Лп(а) (30 мг/дл и более) составила 45% и 47% в основ-
ной и контрольной группе, соответственно. 

Частота больных, имеющих низкомолекулярный 
фенотип апо(а), также достоверно не  отличалась 
у больных ИБС с наличием или отсутствием пораже-
ния аортального клапана. Не  было обнаружено раз-
личий в  уровне С-реактивного белка в  сыворотке 
крови между больными основной и  контрольной 
групп (3,6 (2,4-8,7) мг/л и 6,2 (2,7-11,3) мг/л, р=0,124). 
Однако, титр аутоантител, специфичных к  окЛп(а), 

как IgM, так и IgG, значимо отличался в зависимости 
от наличия или отсутствия АоС (табл. 2). Исследова-
ние клеточных параметров иммунитета также пока-
зало значимое различие между двумя группами. Ней-
трофильно-лимфоцитарный индекс, как показатель 
длительного хронического воспаления, был досто-
верно выше у больных ИБС с наличием стенозирую-
щего поражения аортального клапана (рис. 2). 

Корреляционный анализ выявил связь стеноза 
аортального клапана с  возрастом (r=0,29, p<0,0001), 
концентрацией АТХ (r=0,23, p=0,0007), титрами 
аутоантител к окисленным Лп(а) (IgG r=-0,18, p=0,011 
и  IgM r=-0,23 p=0,0007), процентным (r=-0,24, 
p=0,0006) и абсолютным (r=-0,20, p=0,004) содержа-
нием лимфоцитов, процентным (r=0,18, p=0,009) 
и абсолютным (r=0,15, p=0,03) содержанием нейтро-

Таблица 2
Показатели клеток крови, титр аутоаАт против апоВ-содержащих липопротеидов  

и ЦИК у пациентов ИБС в зависимости от отсутствия или наличия АоС 

Без АоС (контрольная группа) С АоС (основная группа)
Гематокрит, % 44,10 [41,20-47,05] 40,50 [34,20-42,55]****
Гемоглобин, г/л 14,20 [13,32-15,17] 13,13 [11,27-14,32]***
Эритроциты, 109/л 4,89 [4,58-5,16] 4,47 [3,99-4,81]****
Лейкоциты, 109/л 6,90 [5,97-8,60] 7,60 [6,13-8,50]**
Нейтрофилы, 109/л 3,90 [3,20-4,77] 4,40 [3,60-5,37]*
Нейтрофилов, % 55,40 [50,72-60,33] 58,20 [52,50-67,25]*
Эозинофилы, 109/л 0,14 [0,07-0,25] 0,15 [0,06-0,31]
Эозинофилов, % 2,13 [1,11-3,44] 1,78 [0,81-4,23]
Базофилы, 109/л 0,06 [0,05-0,08] 0,07 [0,05-0,09]
Базофилов, % 0,91 [0,74-1,10] 0,90 [0,64-1,12]
Лимфоциты, 109/л 2,30 [1,90-2,70] 1,90 [1,40-2,47]
Лимфоцитов, % 32,40 [28,47-36,42] 28,90 [21,40-34,00]***
Моноциты, 109/л 0,58 [0,48-0,71] 0,59 [0,47-0,85]
Моноцитов, % 8,34 [7,09-9,59] 8,34 [6,96-10,84]
СОЭ, мм/ч 11,00 [6,00-20,00] 20,50 [10,00-47,0]**
Тромбоциты, 109/л 220.00 [188,50-262,00] 201.00 [181,00-267,00]
титр аутоантител, отн.лаб.ед.
IgG против
ЛНП 42,3 [29,5-54,8] 41,9 [28,7-59,4]
Лп(а) 21,3 [15,6-29,9] 20,6 [17,4-33,0]
окЛНП 53,6 [39,1-75,7] 49,2 [35,5-69,6]
окЛп(а) 39,9 [27,3-60,1] 26,6 [20,6-44,9]*
IgM против
ЛНП 13,9 [11,1-16,5] 13,2 [9,6-16,5]
Лп(а) 9,5 [7,4-11,8] 8,8 [7,2-11,8]
окЛНП 15,8 [12,9-20,3] 15,2 [11,7-18,1]
окЛп(а) 13,4 [11,4-16,7] 10,8 [7,9-15,1]***
гЦИК (3% ПЭГ), отн. ед. 22,3 [16,7-33,8] 22,4 [16,1-29,2]
кЦИК (4% ПЭГ), отн. ед. 75,0 [57,2-99,0] 58,7 [47,5-85,7]
мЦИК (6% ПЭГ), отн. ед. 276,4 [236,4-325,6] 267,1 [173,3-313,1]

Примечание: * — p <0,05, ** — p <0,005, *** — p <0,001, **** — p <0,0001.
Сокращения: IgG — иммуноглобулины класса G, IgM — иммуноглобулины класса М, Лп(а) — липопротеид(a), окЛп(а) — окисленный липопротеид(а), ЛНП — 
липопротеиды низкой плотности, окЛНП  — окисленные липопротеиды низкой плотности, гЦИК  — гигантские циркулирующие иммунные комплексы, кЦИК  — 
крупные циркулирующие иммунные комплексы, мЦИК — мелкие циркулирующие иммунные комплексы.
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филов, нейтрофильно-лимфоцитарным индексом 
(r=0,22, p=0,0014), а  также гематокритом (r=-0,37, 
p<0,0001), гемоглобином (r=-0,26, p=0,0002), количе-
ством эритроцитов (r=-0,32, p<0,0001) и СОЭ (r=0,21, 
p=0,004). Других достоверных статистически значи-
мых корреляций обнаружено не было. В то же время 
выявлена слабая взаимосвязь нейтрофильно-лимфо-
цитарного индекса с  креатинином (r=0,16, p=0,02), 
общим количеством лейкоцитов (r=0,24, p=0,0006) 
и СРБ (r=0,21, p=0,006).

ROC-анализ показал, что такие показатели как 
возраст, концентрация аутотаксина, титр аутоАт про-
тив окЛп(а), нейтрофильно-лимфоцитарный индекс 
и  гематокрит способны достоверно, но  с  различной 
степенью чувствительности и  специфичности опре-
делять наличие дегенеративного стеноза аортального 
клапана (рис. 3).

Согласно данным логистического регрессионного 
анализа, независимыми предикторами дегенератив-
ного стеноза аортального клапана были возраст 
(отношение шансов =1,06 (95% доверительный 
интервал 1,01-1,11)), уровень АТХ (1,01 (1,00-1,01), 
нейтрофильно-лимфоцитарный индекс (2,08 (1,32-
3,30)), титр аутоантител к  окЛп(а) (0,88 (0,81-0,97) 
и гематокрит (0,89 (0,82-0,97), p<0,05 для всех. Такая 
математическая модель обладала достаточно высокой 
предсказательной способностью (площадь под кри-
вой AUC =0,87) и  позволяла верно классифициро-
вать 83% обследованных пациентов. 

Обсуждение
По результатам более чем десяти эпидемиологиче-

ских исследований в  североамериканской, европей-
ской и  азиатской популяциях, концентрация Лп(а) 
свыше 30-50  мг/дл была связана с  риском развития 
стеноза аортального клапана [18]. При этом гиполи-

пидемическая терапия статинами, повышающими 
уровень Лп(а) и окисленных фосфолипидов в плазме, 
как это было продемонстрировано в  исследовании 
ASTRONOMER, не  оказывает существенного влия-
ния на течение данного заболевания [2, 19].

Присутствие Лп(а) в плазме и пораженных створ-
ках аортальных клапанов у  больных с  аортальным 
стенозом, равно как и наличие в плазме таких паци-
ентов циркулирующего комплекса Лп(а) и АТХ было 
недавно продемонстрировано в  работе Torzewski M, 
et al. [20]. При этом апо(а), окисленные фосфоли-
пиды, МДА-модифицированные лизиновые эпитопы 
и  ATX, который генерирует лизофосфатидную кис-
лоту, согласно гистохимическим исследованиям, 
обнаруживались при наиболее выраженном пораже-
нии клапанов [20]. 

В нашем исследовании не было выявлено значи-
мых различий уровня Лп(а) между группами с нали-
чием или отсутствием аортального стеноза, что, 
видимо, связано с  присутствием у  всех больных 
верифицированной ИБС  — заболевания, для кото-
рого повышенный уровень Лп(а) также является 
генетически-определенным независимым фактором 
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Рис.  2. Нейтрофильно-лимфоцитарный индекс больных ИБС в  зависимости 
от отсутствия и наличия поражений аортального клапана. 
Примечание: данные представлены как диаграмма Box-and-Whisker plot. 0
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Рис. 3. ROC-анализ связи поражения аортального клапана с уровнем аутотак-
сина, клиническими и иммунологическими показателями.
Примечание: предсказательные величины: гематокрит ≤42,7% с  чувстви-
тельностью 80,9% и  специфичностью 65,8%; возраст >69 лет с  чувствитель-
ностью 74,5% и  специфичностью 58,0%; уровень аутотаксина >454 нг/мл 
с  чувствительностью 91,5% и  специфичностью 37,7%, титр IgM аутоантител 
к окЛп(а) ≤10,8 c чувствительностью 57,5% и специфичностью 80,9%, нейтро-
фильно-лимфоцитарный индекс >2,8 с чувствительностью 36,2% и специфич-
ностью 93,1%. 
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риска. В  то  же время более высокий уровень АТХ 
в  группе с  дегенеративным стенозом аортального 
клапана и  достоверные различия в  титре аутоанти-
тел к окисленным Лп(а) свидетельствуют об участии 
Лп(а) в процессе хронического воспаления в створ-
ках клапана. Более выраженный воспалительный 
процесс в  группе больных со стенозом аортального 
клапана отражался увеличением СОЭ, а также сдви-
гом в  иммунологических клеточных показателях. 
Так, отношение нейтрофилов к  лимфоцитам (ней-
трофильно-лимфоцитарный индекс), является не 
только простым маркером воспаления и возможным 
предиктором риска сердечно-сосудистых заболева-
ний [21], но  также может быть использовано для 
оценки связи стеноза аортального клапана с воспа-
лением [22]. Недавний мета-анализ показывает, что 
нейтрофильно-лимфоцитарный индекс является 
предиктором смертности от  любых причин 
и сердечно-сосудистых событий у пациентов, пере-
несших коронароангиографию и операции реваску-

ляризации [23], а  также может служить независи-
мым фактором, связанным с  оценкой коронарного 
кальция [24]. 

Заключение 
Таким образом, можно предположить, что нали-

чие повышенной концентрации Лп(а) в  сочетании 
с  более высоким уровнем аутотаксина и  наличием 
в  плазме окисленного Лп(а) приводит к  развитию 
хронического воспаления и  возникновению стеноза 
аортального клапана у  больных ИБС, находящихся 
на  гиполипидемической терапии. Уровень аутотак-
сина, нейтрофильно-лимфоцитарный индекс, гема-
токрит и титр аутоантител к окЛп(а) независимо свя-
заны с  дегенеративным стенозом аортального кла-
пана у такой категории больных. 
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