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Липопротеид(а) — недооцененный в России фактор риска сердечно- сосудистых заболеваний. 
Время внедрять в клиническую практику

Афанасьева О. И., Покровский С. Н.

Повышенная концентрация липопротеида(а) (Лп(а)) является одним из ос-
новных генетически детерминированных резидуальных факторов риска 
сердечно- сосудистых заболеваний, связанных с атеросклерозом, а также 
их осложнений. Лп(а) представляет собой сложный надмолекулярный комп-
лекс, в котором уникальный гликозилированный и обладающий широким 
полиморфизмом белок апо(а) связан дисульфидной связью с молекулой 
апоВ100 — белкового компонента частицы липопротеидов низкой плотности 
(ЛНП), поэтому Лп(а) часто называют ЛНП-подобной частицей. В отличие от 
всех других липопротеидов, концентрация Лп(а) определяется генетически, 
практически постоянна на протяжении всей жизни человека, при этом обла-
дает широкой индивидуальной и межэтнической вариабельностью. Являясь 
независимым фактором риска, повышенная концентрация Лп(а) способна 
значимо усиливать общий сердечно- сосудистый риск, особенно, у пациентов 
с другими факторами риска. Современные рекомендации как международ-
ных, так и национальных кардиологических обществ рекомендуют измерение 
концентрации Лп(а) не только у отдельных категорий пациентов, но и каж-
дому человеку хотя бы один раз в жизни для корректной оценки сердечно- 
сосудистого риска.

Ключевые  слова: липопротеид(а), атеросклероз, сердечно- сосудистый 
риск, атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, ишемическая 
болезнь сердца, клинические рекомендации. 
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Lipoprotein(a) as underestimated cardiovascular risk factor in Russia. Time to introduce into clinical 
practice

Afanasyeva O. I., Pokrovsky S. N.

An increased concentration of lipoprotein(a) (Lp(a)) is one of the main genetic 
residual risk factors for atherosclerotic cardiovascular diseases, as well as their 
complications. Lp(a) is a complex supramolecular complex in which the unique 
glycosylated apo(a) protein, which has a wide polymorphism, is linked by 
a disulfide bond to the apoB100 molecule (protein component of the low-density 
lipoprotein (LDL) particle). Therefore, Lp(a) is often called LDL-like particle. 
Unlike all other lipoproteins, Lp(a) concentration is determined genetically, almost 
constant throughout the life, and has wide individual and interethnic variability. As 
an independent risk factor, elevated Lp(a) concentrations can significantly increase 
global cardiovascular risk, especially in patients with other risk factors. Modern 
international and national guidelines recommend measuring Lp(a) concentration 
not only in certain categories of patients, but also in every person at least once in 
their life for a correct assessment of cardiovascular risk.
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Исторический аспект изучения липопротеида(а) 
Липопротеид(а) (Лп(а)) был впервые описан 

в  1963г норвежцем Kare Berg как генетический ва-
риант липопротеидов низкой плотности (ЛНП), 

спустя 10  лет была показана корреляционная связь 
высоких концентраций Лп(а) с атеросклеротически-
ми сердечно- сосудистыми заболеваниями (АССЗ). 
Однако >10  лет Лп(а) практически не привлекал 
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внимания исследователей. В  1987г были опублико-
ваны результаты расшифровки первичной структуры 
молекулы апобелка(а) (апо(а)) и  обнаружена высо-
кая гомология первичных структур молекул апо(а) 
и плазминогена, а также продемонстрировано нали-
чие широкого полиморфизма апо(а). Последовавшие 
за этими двумя открытиями клинические исследова-
ния (КИ) показали связь как различных изоформ 
апо(а), так и  его концентрации с  ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС). Однако методические пробле-
мы двух крупных проспективных КИ, проведенных 
в Финляндии и США в конце 90-х годов, затормози-

ли широкомасштабное изучение Лп(а) примерно на 
20  лет. И  только результаты метаанализов и  после-
дующих КИ, доказывающих независимую от холе-
стерина (ХС) ЛНП связь с  сердечно- сосудистыми 
осложнениями (ССО), привели к новому витку в изу-
чении Лп(а) (рис. 1). 

Структура частицы Лп(а) 
Лп(а) представляет собой сложный надмоле-

кулярный комплекс, в  котором молекула апоВ100 
ЛНП-подобной частицы связана ковалентной ди-
сульфидной связью с сильно гликозилированным бел-
ком апо(а). Так же как и в ЛНП, в состав липидной 
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Рис. 1. Динамика интереса к изучению Лп(а) и основные вехи его изучения. 
Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, КИ — клинические исследования, Лп(а) — липопротеид(а).
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Рис. 2. Структура и состав частиц ЛНП и Лп(а). 
Сокращения: ЛНП — липопротеиды низкой плотности, Лп(а) — липопротеид(а).
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составляющей Лп(а) входят ХС и  его эфиры, фос-
фолипиды и  триглицериды. Уникальность частице 
Лп(а) придает наличие в  ее составе молекулы белка 
апо(а) (рис.  2). Апо(а) встречается только у  челове-
ка и у приматов Старого света, этот белок не найден 
в других классах липопротеидов, имеет >37 изоформ, 
молекулярная масса которых варьируется от 300 до 
800 кДа за счет различного количества повторов от 
1 до >40 раз.

Концентрация Лп(а) в популяции
В  отличие от всех других липопротеидов, для 

Лп(а) характерна практически не изменяемая на 
протяжении всей жизни концентрация в  крови че-
лове ка. Такая стабильность обеспечивается гене-
тическим контролем гена LPA. При этом основной 
детерминантой уровня Лп(а) является количество 
повторов четвертого крингла 2 типа (KIV2). Помимо 
этого, на концентрацию Лп(а) оказывает влияние 
достаточно широкий набор однонуклеотидных поли-
мор физмов [1].

Кроме индивидуальной вариабельности уровня 
Лп(а) была отмечена широкая межэтническая вариа-
бельность, т. е. концентрация Лп(а) может отличать-
ся в несколько раз в зависимости от расовой прина-
длежности. Согласно проведенным исследованиям, 
самый низкий уровень Лп(а) наблюдается у финнов, 
тогда как самый высокий — у  жителей Габона [2]. 
Повышенная концентрация Лп(а) (>50 мг/дл) встре-
чается примерно у 1,5 млрд людей во всем мире [1]. 
Согласно исследованиям ЭССЕ РФ концентрация 

Лп(а) >30 мг/дл в российской популяции присутству-
ет у  22%, а  >50  мг/дл — у  20% людей, включенных 
в исследование [3]. 

Лп(а) как фактор риска АССЗ
В  настоящее время Лп(а) является одним из на-

и более значимых факторов резидуального рис-
ка. Согласно результатам многочисленных КИ, 
гиперЛп(а) связана с  риском развития широкого 
спектра АССЗ, таких как инфаркт миокарда, атеро-
склероз сонных артерий и  артерий нижних конеч-
ностей, стеноз аортального клапана, ишемический 
инсульт, сердечная недостаточность [4], фибрилля-
ция предсердий [5], а  также связана с  повышенной 
смертностью как от ССЗ, так и от любых причин [6]. 
Сердечно- сосудистый риск (ССР) больных, имею-
щих уровень Лп(а) >180  мг/дл (430 нмоль/л), экви-
валентен риску, связанному с гетерозиготной семей-
ной гиперхолестеринемией (СГХС) [7].

Исследование в  США показало, что среди 6238 
человек без АССЗ риск ССО линейно повышался 
по мере увеличения концентрации Лп(а), достигая 
двухкратного превышения в  группе лиц с  концен-
трацией, соответствующей верхней децили распреде-
ления [8]. 

Недавно проведенный полногеномный анализ дан-
ных >500 тыс. человек из Британского биобанка по-
казал, что сила ассоциации Лп(а) с ИБС была прак-
тически в 6 раз выше, чем для ЛНП в расчете на одну 
частицу липопротеида [9]. Согласно результатам КИ 
в Италии, включавшего 258 пациентов, лица с Лп(а) 

Рис. 3. Риск ССО, рассчитанный с учетом (глобальный риск) и без учета (базовый риск) концентрации Лп(а) для мужчины без базовых факторов риска, но с кон-
центрацией Лп(а) 180 мг/дл. (http://www.lpaclinicalguidance.com/). 
Сокращения: Лп(а) — липопротеид(а), ССО — сердечно- сосудистые осложнения.
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количеством нестабильных бляшек в коронарных ар-
териях у  больных с  острым коронарным синдромом 
[11, 12].

Установлено, что у лиц с высоким уровнем Лп(а) 
на фоне уже имеющихся традиционных факторов 

>30  мг/дл имели достоверно более раннее развитие 
и повышенный риск АССЗ, по сравнению с пациен-
тами с полигенной гиперхолестеринемией и концен-
трацией Лп(а) до 30 мг/дл [10]. Повышенный уровень 
Лп(а) >30  мг/дл также ассоциировался с  большим 

Таблица 1
Обзор последних международных рекомендаций по измерению концентрации Лп(а) и пороговым значениям риска

№ п/п Общество Документ Год Измерение уровня Лп(а) 
рекомендовано пациентам

Пороговый показатель и влияние на ССР

1 Российское 
кардиологическое 
общество (РКО)

Клинические рекомендации. 
Нарушения липидного обмена

2023 — любому взрослому хотя бы раз 
в жизни
— с отягощённым семейным 
анамнезом 

>180 мг/дл — эквивалентен гетерозиготной 
СГХС 
>50 мг/дл — повышение 

2 Австралийское 
общество 
по атеросклерозу 
(CSANZ)

Заявление о позиции 
по атеросклерозу в отношении 
Лп(а) 

2023 — высокого риска <40 мг/дл (<100 нмоль/л) — низкий 
40-90 мг/дл (100-200 нмоль/л) — умеренный 
90-180 мг/дл (200-400 нмоль/л) — высокий 
>180 мг/дл (>400 нмоль/л) — очень высокий

3 Европейское 
общество 
атеросклероза 
(EAS)

Консенсусное заявление 
по Лп(а)

2022 — всем взрослым хотя бы раз 
в жизни

<30 мг/дл — низкий 
30-50 мг/дл — серая зона
>50 мг/дл — высокий 

4 Канадское 
сердечно- 
сосудистое 
общество (CCS)

Рекомендации 
по дислипидемии 

2021 — всем людям 50 мг/дл

5 Американская 
ассоциация сердца 
(AHA)

Научное заявление 2021 — с семейным или личным 
анамнезом ССЗ 

переоценка ССР, в соответствии 
с предложенной формулой: прогнозируемый 
10-летний риск × [1,11концентрация Лп(а)/50 нмоль/л]

6 Британское 
общество сердца 
(HEART UK) 

Консенсусное заявление 2019 — с преждевременным ССЗ 
или с семейным анамнезом 
преждевременных ССЗ 
— родственникам первой степени 
при Лп(а) >200 нмоль/л 
— с СГХС
— со стенозом аортального клапана 
— с пограничным (<15%) 10-летним 
риском ССЗ

32-90 нмоль/л — незначительный 
90-200 нмоль/л — умеренный  
200-400 нмоль/л — высокий  
>400 нмоль/л — очень высокий 

7 Американская 
Национальная 
липидная 
ассоциация (NLA)

Научное заявление 2019 — с семейным анамнезом ССЗ 
— с тяжелой ГХС или подозрение 
на СГХС  
— с очень высоким риском ССЗ
— со стенозом аортального клапана 
— с пограничным/промежуточным 
10-летним риском ССЗ 
— с неэффективным ответом 
на гиполипидемическую терапию 
— с рецидивирующим ССЗ на фоне 
лечения

>50 мг/дл или >125 нмоль/л

Целенаправленное обновление 
научного заявления 2019г 
об использовании Лп(а) 
в клинической практике

2024 — всем взрослым (возраст ≥18 лет) <75 нмоль/л (<30 мг/дл) — низкий 
75-125 нмоль/л (30-50 мг/дл) — умеренный 
≥125 нмоль/л (≥50 мг/дл) — высокий 

8 Польское 
кардиологическое 
общество (PCS) 
и Польская 
липидная 
ассоциация (PoLA)

Рекомендация экспертов 2024 — всем взрослым хотя бы раз 
в жизни
— в возрасте до 18 лет для оценки 
риска, каскадного скрининга, 
мониторинга и изменения образа 
жизни

30-50 мг/дл (75-125 нмоль/л) — 
промежуточный 
>50-180 мг/дл (>125-450 нмоль/л) — 
высокий 
>180 мг/дл (>450 нмоль/л) —  
очень высокий 

Сокращения: ГХС — гиперхолестеринемия, Лп(а) — липопротеид(а), СГХС — семейная (наследственная) гиперхолестеринемия, ССЗ — сердечно- сосудистые 
заболевания, ССР — сердечно- сосудистый риск.
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механизмов, доказывает необходимость определения 
концентрации Лп(а) не только на этапе вторичной, 
но и первичной профилактики. 

Показания для определения концентрации Лп(а)
Рекомендации по измерению концентрации Лп(а) 

содержатся в  консенсусных документах различных 
международных и национальных обществ, опублико-
ванных за последние несколько лет (табл. 1). Видно, 
что гармонизировать рекомендации пока не удается. 
В более ранних документах рекомендовали измерять 
концентрацию Лп(а) только у  лиц со средним или 
высоким риском АССЗ при соблюдении нескольких 
дополнительных условий, таких как: преждевремен-
ное развитие АССЗ или семейный анамнез ранних 
АССЗ, не объясняющихся традиционными фактора-
ми риска, подозрение на СГХС, резистентность к ги-
полипидемической терапии и т. д.

Европейское общество изучения атеросклероза 
(EAS) в своих документах, начиная с 2019г, рекомен-
дует измерять уровень Лп(а) по крайней мере 1 раз 
у всех взрослых. Аналогично, рекомендации 2021г от 
Канадского сердечно- сосудистого общества по дис-
липидемии также предлагают проводить определение 
концентрации Лп(а) 1 раз в жизни в рамках началь-
ного скрининга липидного профиля.

При этом, как было недавно показано в  иссле-
довании системы здравоохранения в  Калифорнии, 
охватившем 5,5  млн пациентов в  период с  2012 по 
2021гг, только 0,3% взрослым и  3% пациентов с  се-
мейным анамнезом АССЗ выполнялся тест на опре-
деление уровня Лп(а) [16]. К  большому сожалению, 
в России измерение концентрации Лп(а) до сих пор 
остается на крайне низком уровне. 

Измерение концентрации Лп(а) хотя бы 1 раз 
в  жизни, на наш взгляд, может способствовать пре-
одолению барьера по внедрению этого анализа в ру-
тинную клиническую практику, что поможет улуч-
шить раннее выявление лиц с более высоким наслед-
ственным риском возникновения АССЗ. 

Учитывая, что Лп(а) может влиять на постанов-
ку клинического диагноза СГХС [17], а  риск АССЗ 
у  лиц со значимо повышенным уровнем Лп(а) эк-
вивалентен риску у  лиц с  СГХС [7, 18], использова-
ние каскадного скрининга для выявления больных 
с гиперЛп(а) является необходимым и оправданным. 
Так, в США фондом "Family Heart Foundation" начат 
проект по разработке моделей машинного обучения 
для выявления пациентов с  повышенным уровнем 
Лп(а) — "FIND Lp(a)". Декларируется, что каждый 
пятый житель США имеет повышенный уровень 
Лп(а). 

Что делать?
Таким образом, измерение концентрации Лп(а) 

нужно делать каждому и  чем раньше — тем лучше. 
К  сожалению, среди практикующих врачей широко 
распространено мнение, что измерение концентра-

риска общий глобальный риск оказывается значи-
мо недооценен. Например, человек с  низким оста-
точным риском лучше переносит влияние высоких 
концентраций Лп(а), что может объяснить, почему 
не у всех людей с повышенной концентрацией Лп(а) 
развиваются АССЗ. И наоборот, для пациента с вы-
соким базовым риском наличие гиперЛп(а) способно 
увеличить его более, чем в 2 раза [1, 4]. 

Таким образом, для того, чтобы снизить глобаль-
ный риск у конкретного пациента с гиперЛп(а), име-
ющиеся традиционные факторы риска необходимо 
начинать корригировать как можно раньше и  как 
можно эффективнее. Снижение уровня ХС ЛНП, 
нормализация повышенного давления, лечение са-
харного диабета, коррекция избыточного веса и  из-
менение образа жизни, включая отказ от курения, 
увеличение физической активности, более здоровое 
питание и подобные меры будут способствовать сни-
жению глобального ССР [1, 3]. 

В  настоящее время рестратификация ССР с  уче-
том концентрации Лп(а) активно внедряется в  кли-
ническую практику, вплоть до калькуляторов пе-
рерасчета ССР (рис.  3) или формул, как это было 
пред ложено в  научном заявлении американской ас-
социации сердца [13].

Таким образом, есть все основания утверждать, 
что Лп(а) является высоко атеротромбогенным ли-
попротеидом, связанным с широким спектром АССЗ 
и их осложнений. 

Возможные механизмы высокой атерогенности 
Лп(а) 

Несмотря на активное изучение, основа столь вы-
сокой атерогенности Лп(а) и  его влияния на риск 
АССЗ все еще не вполне понятна. Это может быть: 
1) высокое содержание окисленных фосфолипидов 
в составе Лп(а), которые, в свою очередь, могут сти-
мулировать хроническое воспаление в  стенке со-
суда, или 2) структурное сходство молекул апо(а) 
и плазминогена, а также 3) транспорт частицей Лп(а) 
биологически- активных молекул, спектр которых от-
личается от компонентов, переносимых ЛНП. 

В  настоящее время влияние Лп(а) на иммунные 
клетки как один из возможных и  ключевых меха-
низмов инициации и  поддерживания хронического 
воспаления в сосудистой стенке становится все более 
очевидным [14]. Недавнее исследование показало, 
что совокупность липидов у  здоровых лиц с  повы-
шенным уровнем Лп(а) характеризуется также по-
вышенным содержанием диацилглицерина и  лизо-
фосфатидной кислоты, которые, в свою очередь, ин-
дуцируют провоспалительный фенотип моноцитов, 
что приводит к  их активации и  повышенной транс-
эндотелиальной миграции [15]. Постоянство уровня 
Лп(а) на протяжении всей жизни и  его способность 
оказывать влияние на клетки, участвующие в атеро-
генезе, с  вовлечением различных патогенетических 
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следствий заболевания" к  их профилактике и  ран-
ней диагностике, включая не только здоровый образ 
жизни, но и  повышение осведомленности общества 
и врачей о таком значимом факторе риска, как Лп(а). 
Действовать нужно уже сегодня.

Заключение
Повышенная концентрация Лп(а) в  настоящее 

время является одним из основных факторов ре-
зидуального риска. Клинические рекомендации 
ведущих кардиологических обществ разных стран, 
включая Россию, вводят рекомендации по измере-
нию Лп(а) у различных категорий пациентов, вплоть 
до всеобщего скрининга. Делать это необходимо чем 
раньше, тем лучше. При выявлении лиц с повышен-
ным содержанием Лп(а) целесообразно проводить 
каскадный скрининг и  более агрессивную терапию 
по снижению атерогенных апоВ100-содержащих ли-
попротеидов. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

ции Лп(а) не оправдано до тех пор, пока у  них нет 
препаратов, позволяющих эффективно снижать его 
уровень. Это не так! Очевидна невозможность эф-
фективно лечить больных без учета фактора Лп(а). 
Помимо коррекции модифицируемых факторов 
риска, для снижения базового ССР в  настоящее 
время наиболее эффективными остаются методы 
терапевтического афереза и  активно разрабатыва-
ются биологические препараты нового поколения: 
антисмысловые олигонуклеотиды и  короткие ин-
терферирующие РНК, влияющие на транскрипцию 
апо(а), а  также вещества, влияющие на сборку час-
тицы Лп(а). Позиция ожидания препаратов, снижа-
ющих Лп(а), является необоснованной. Поскольку 
даже после их одобрения данные лекарства будут до-
ступны только для вторичной профилактики до тех 
пор, пока не будут проведены исследования в  обла-
сти первичной профилактики. Высокий риск ранней 
манифестации ИБС у пациентов с повышенной кон-
центрацией Лп(а) сопряжен с возможностью леталь-
ного исхода или инвалидизации пациента. В  свою 
очередь, переход к  персонализированной медицине 
подразумевает во многом переход от "лечения по-
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