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ВЛИЯНИЕ НИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ НА ПОДФРАКЦИОННЫЙ СПЕКТР 
ЛИПОПРОТЕИДОВ ПРОМЕЖУТОЧНОЙ, НИЗКОЙ И ВЫСОКОЙ ПЛОТНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ГИПЕРЛИПОПРОТЕИДЕМИЕЙ(а)

Уткина Е. А., Афанасьева О. И., Артемьева Н. В., Ежов М. В., Покровский С. Н.

Цель. Изучить влияние никотиновой кислоты (НК) на подфракционный спектр 
про- и анти-атерогенных липопротеидов у пациентов с гиперлипопротеи-
демией(а). 
Материал и методы. В исследование были включены 78 пациентов с уров-
нем Лп(а) более 20 мг/дл, получавшие либо комбинированную терапию НК 
и статинами (n=43), либо монотерапию статинами (n=13), либо монотерапию 
препаратом НК (n=22). Показатели липидного спектра анализировали набо-
рами “Biocon/Analyticon” (Германия), количественное содержание подфрак-
ций липопротеидов определяли с помощью системы Липопринт

®
 (Quantimetrix, 

США), концентрацию Лп(а) — методом иммуноферментного анализа.
Результаты. В группах комбинированной терапии и монотерапии НК исход-
ные уровни Лп(а) составили 98,0±44,8 и 71,3±21,8 мг/дл, соответственно, 
р<0,0001; общего холестерина (ОХС) 4,6±0,9 и 5,8±1,2 ммоль/л, р<0,0001 
и холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) 2,7±0,8 
и 3,6±1,2 ммоль/л, р<0,05. Пациенты групп монотерапии статинами и НК 
имели достоверные различия по ОХС (4,6±1,1 и 5,8±1,2, р<0,05) и ХС ЛНП 
(2,6±0,9 и 3,6±1,2, р<0,0001). 
У пациентов, отвечавших на терапию НК, снижение уровня Лп(а) составило 
38%, p<0,05 в группе комбинированной терапии и 32%, p<0,01 в группе моно-
терапии НК. В группе монотерапии статинами уровень Лп(а) не снижался.
Были выявлены различия в показателях липидного спектра и подфракций 
липопротеидов (ЛП) в зависимости от вида применяемой терапии. В общей 
группе комбинированной терапии достоверно снижались уровни ОХС, ТГ, ХС 
ЛНП и липопротеидов очень низкой плотности и отмечалось уменьшение 
количества антиатерогенных подфракций липопротеидов высокой плотности 
(ЛВП). В группе монотерапии НК регистрировали достоверное снижение 
уровня атерогенных мелких плотных ЛНП (мпЛНП) с 6,9±6,7 до 3,9±4,1 мг/дл, 
р=0,012, а также отмечали увеличение уровня антиатерогенных подфракций 
ЛВП наряду с уменьшением содержания потенциально проатерогенных под-
фракций ЛВП. У пациентов, находящихся на монотерапии статинами, профиль 
подфракций ЛП достоверно не менялся. 
Заключение. Снижение уровня Лп(а), атерогенных мпЛНП и потенциально 
проатерогенных мелких ЛВП, увеличение содержания антиатерогенных под-

фракций ЛП позволяет говорить о комплексном положительном влиянии НК 
на профиль подфракций липопротеидов у пациентов с повышенным уровнем 
Лп(а), не получающих терапию статинами.
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INFLUENCE OF NICOTINIC ACID ON SUBFRACTIONAL SPECTRUM OF LOW, INTERMEDIATE AND HIGH 
DENSITY LIPOPROTEINS IN PATIENTS WITH HYPERLIPOPROTEINEMIA(а)

Utkina E. A., Afanasieva O. I., Artemyeva N. V., Ezhov M. V., Pokrovsky S. N.

Aim. To evaluate the influence of nicotinic acid (NA) on subfractional spectrum of 
pro- and antiatherogenic lipoproteides in hyperlipoproteidemia (a) patients. 
Material and methods. Totally, 78 patients included, with Lp(a) level more than 20 
mg/dL, taking either combinational statin and NA therapy (n=43), or on monotherapy 
by statins (n=13), or monotherapy by NA (n=22). Lipid profile parameters were 
analyzed with the assays “Biocon/Analyticon” (Germany), quantitative subfractional 
contents were assessed with the system Lipoprint

®
 (Quantimetrix, USA), Lp(a) 

concentriation — with immune enzyme assay. 
Results. In combinational therapy and monotherapy groups of NA the baseline 
Lp(a) levels were 98,0±44,8 and 71,3±21,8 mg/dL, respectively, р<0,0001; total 
cholesterol (TC) 4,6±0,9 and 5,8±1,2 mM/L, р<0,0001 and low density lipoproteides 
cholesterol (LDL-C) 2,7±0,8 and 3,6±1,2 mM/L, р<0,05. Patients from the statins 
monotherapy and NA groups had significant differences by TC (4,6±1,1 and 
5,8±1,2, р<0,05) and LDL-C (2,6±0,9 and 3,6±1,2, р<0,0001). 
In NA responders, the decrease of Lp(a) was 38%, p<0,05, in combination therapy 
group, and 32%, p<0,01, in monotherapy by NA group. In statin monotherapy group 
the Lp(a) level did not decrease.
The differences were found, in the parameters of lipid profile and lipoproteides (LP) 
subfractions depending on the type of treatment used. In the general group of 

combination therapy there was significant decrease of TC, TG, LDL-C and very low 
density lipoproteides, and there was decline of the levels of antiatherogenic subfractions 
of high density lipoproteides (HDL). In monotherapy by NA group there was significant 
decrease of atherogenic small LDL (sLDL) from 6,9±6,7 to 3,9±4,1 mg/dL, р=0,012, 
and there was increase of antiatherogenic HDL subfractions. In patients on monotherapy 
by statins, the LP subfractions profile did not differ significantly.
Conclusion. The decrease of Lp(a), atherogenic sLDL and potentially atherogenic 
small HDL, increase of antiathrogenic LP subfractions makes it to conclude on 
complex positive influence of NA on the lipoproteid subfractional profile in patients 
with increased Lp(a) levels, not taking statins.
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Липопротеид(а) (Лп(а)) представляет собой слож-
ный надмолекулярный комплекс, в состав которого 
входит частица, подобная липопротеидам низкой 
плотности (ЛНП) и молекула апобелка(а), имеющего 
высокую гомологию с плазминогеном. Обладая уни-
кальной структурой, Лп(а), согласно многочислен-
ным исследованиям, является независимым факто-
ром риска возникновения и развития атеросклероза, 
ишемической болезни сердца (ИБС) и их осложне-
ний. Для коррекции повышенного уровня Лп(а), 
устойчивого к действию статинов, согласно заключе-
нию экспертов Европейского общества по Атеро-
склерозу возможно применение никотиновой кис-
лоты (НК) или методов терапевтического афереза [1].

Разработанные в последние годы новые препараты 
для лечения тяжелых форм гиперлипидемий, такие 
как мипомерсен — антисенс, блокирующий синтез 
апоВ100, эволокумаб — ингибитор субтилизин кексин 
пробелковой конвертазы 9 (PCSK9), и анацетрапиб — 
ингибитор белка, переносящего эфиры холестерина 
(СЕТР), так же, как и НК, способны воздействовать 
на уровень Лп(а) и другие липидные показатели [2]. 
Никотиновая кислота снижает уровень общего холе-
стерина (ОХС), холестерина ЛНП (ХС ЛНП), тригли-
церидов (ТГ) и увеличивает концентрацию холесте-
рина липопротеинов высокой плотности (ХС ЛВП) 
[3]. По данным Croyal M. препараты НК способны 
достоверно снижать скорость продукции апо(а) [4]. 
По нашим данным, прием препарата НК замедлен-
ного высвобождения (НКЗВ) у больных ИБС с гипер-
липопротеидемией(а) приводит к достоверному сни-
жению концентрации Лп(а) на 23% и стабилизации 
атеросклероза сонных артерий [5]. 

Известно, что частицы ЛНП гетерогенны, причём 
наиболее атерогенными из них являются подфрак-
ции мелких плотных ЛНП (мпЛНП). Наличие ЛНП-
подобной частицы в составе Лп(а) предполагает 
существование взаимосвязи между Лп(а) и подфрак-
циями ЛНП, а также их сочетанного вклада в риск 
развития атеросклероза и его осложнений [6]. Несмо-
тря на отрицательные результаты последнего клини-
ческого исследования [3], нам представляется акту-
альным дальнейшее изучение влияния НК на липид-
ный спектр именно у пациентов с гиперлипопро- 
теидемией(а), поскольку мпЛНП и гипертриглице-
ридемия способны значимо потенцировать риск ате-
росклероза у больных с повышенной концентрацией 
Лп(а), невзирая на оптимальную гиполипидемиче-
скую терапию [6]. Целью данного исследования было 
изучение влияния НК на подфракционный спектр 
про- и анти-атерогенных липопротеидов у пациентов 
с гиперлипопротеидемией(а). 

Материал и методы
В исследование были включены 78 пациентов 

с повышенным уровнем Лп(а) ≥20 мг/дл, концентра-

цией ХС ЛНП ≤4,9 ммоль/л, имеющих верифициро-
ванную ИБС или повышенный риск фатальных сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) согласно 
шкале SCORE, давших информированное согласие. 
В исследование не включали лиц, принимавших 
гиполипидемические препараты в течение послед-
него месяца до скрининга, с семейной гиперхолесте-
ринемией, с уровнями ТГ ≥4,5 ммоль/л, билирубина, 
в 2 раза превышающего верхний предел нормы, кли-
ренсом креатинина ≤60 мл/мин, вторичными дисли-
пидемиями, обусловленными дисфункцией печени, 
почек, щитовидной железы; с неконтролируемой 
артериальной гипертонией, сахарным диабетом, 
а также больных, перенесших острый коронарный 
синдром или хирургические вмешательства, обостре-
ние хронических инфекционно-воспалительных 
заболеваний и язвенной болезни желудка или двенад-
цатиперстной кишки в последние 3 месяца.

Все пациенты были распределены в три группы — 
I группа, комбинированной терапии — пациенты 
с верифицированной ИБС по данным коронарогра-
фии (n=43); II группа, монотерапии НКЗВ — паци-
енты без ИБС, но с высоким риском ССО по шкале 
SCORE (n=22) и контрольная группа III (n=13), 
получавшая монотерапию статинами. Больные 
группы комбинированной терапии принимали ато-
рвастатин в дозе 10-40 мг/сут. в зависимости от исход-
ного уровня ХС ЛНП, а также НКЗВ в дозе 1500 мг/сут. 
Пациентам в группе монотерапии назначали НК, 
начиная исходно с 500 мг/сут. со ступенчатым ежене-
дельным увеличением дозы до 1500-2000 мг/сут. 
Больные группы монотерапии статинами принимали 
аторвастатин в дозе 10-40 мг/сут. в зависимости 
от исходного уровня ХС ЛНП, аналогично больным 
на комбинированной терапии. 

Образцы сыворотки крови пациентов отбирали 
до и после 24 недель лечения НК. Показатели липид-
ного спектра анализировали наборами “Biocon/
Analyticon” (Германия), содержание ХС ЛНП вычи-
сляли по формуле Фридвальда: ХС ЛНП=ОХС-ХС 
ЛВП-ТГ/2,2 (ммоль/л) и ее модификации, учитыва-
ющей концентрацию Лп(а): ХС ЛНПкорр=ОХС-ХС 
ЛВП-ТГ/2,2-0,3хЛп(а)/38,7 (ммоль/л). Количествен-
ное содержание подфракций липопротеидов опреде-
ляли с помощью системы Липопринт

®
 (Quantimetrix, 

США). Образцы сыворотки крови больных для ана-
лиза хранили при температуре -70

0
 С, не допуская 

повторных циклов замораживания — оттаивания.
Концентрацию Лп(а) в сыворотке определяли 

методом иммуноферментного анализа с использова-
нием моноспецифических поликлональных антител 
барана к Лп(а) человека [7]. Метод был валидирован 
относительно коммерческих наборов “Immunozym 
Lp(a)” (Progen Biotechnik GmbH, Германия) 
и “TintElizeTM Lp(a)” (Biopool AB, Швеция). В каче-
стве референсного стандарта использовали контроль-
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ный препарат Лп(а) фирмы “Technoclone” (Австрия), 
одобренный Международной федерацией клиниче-
ской химии.

Статистическую обработку полученных результа-
тов проводили с использованием пакета MedCalc 
версия 5.00.020. Данные приводились как среднее 
значение (М) ± стандартное отклонение (SD) или 
медиана (интерквартильный интервал 25-75%). При 
сравнении количественных показателей двух групп 
использовали критерий t Стьюдента, для сравнения 
частотных данных между группами применяли точ-
ный критерий Фишера.

Рис. 1. Изменение концентрации Лп(а) у пациентов исследуемых групп. 
Примечание: * — p<0,05, ** — p<0,01 в сравнении с исходным значением.

0
20
40
60
80

100
120
140
160

Группа
комбинированной

терапии

Группа 
монотерапии

НК 

Группа 
монотерапии

статинами

К
он

ц
ен

тр
ац

и
я 

Л
п

(а
),

 м
г/

дл *

-38%

**

-32%

Таблица 1
Динамика липидных показателей в общих группах с различной медикаментозной терапией

Группа комбинированной терапии 
(статины + НК)
n=43

Группа монотерапии НК
n=22

Группа монотерапии статинами
n=13

До После p До После p До После p

Лп(а), мг/дл 98,0±44,8 77,5±49,2 <0,001 71,3±27,8 54,5±31,3 0,532 59,9±25,1 65,2±33,6 0,107

ОХС, ммоль/л 4,6±0,9 4,0±0,9 0,016 5,8±1,2 6,0±1,1 0,544 4,6±1,1 4,7±0,7 0,907

ТГ, ммоль/л 1,4±0,7 1,0±0,4 0,014 2,2±1,2 2,0±1,7 0,786 1,7±1,1 1,5±0,4 0,626

ХС ЛНП, ммоль/л 2,7±0,8 2,2±0,8 0,008 3,6±1,2 3,9±1,0 0,302 2,6±0,9 2,8±0,6 0,624

ХС ЛНПкорр, ммоль/л 1,9±0,7 1,6±0,8 0,035 2,9±1,2 3,4±1,1 0,118 2,2±0,8 2,5±0,6 0,394

ХС ЛВП, ммоль/л 1,2±0,3 1,3±0,3 0,334 1,3±1,2 1,3±0,3 0,113 1,2±0,3 1,2±0,2 0,833

Сокращения: Лп(а) — липопротеид(а), ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛНПкорр — 
корригированный холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности. 

Таблица 2
Динамика липидных показателей, фракций и подфракций липопротеидов в группах, принимавших  

комбинированную терапию и монотерапию статинами или НК в подгруппах респондеров и нереспондеров по Лп(а)

Группа комбинированной терапии 
(статины + НК)

Группа монотерапии НК Группа монотерапии 
статинами

Респондеры Нереспондеры Респондеры Нереспондеры

До Через  
24 нед.

До Через  
24 нед.

До Через  
24 нед.

До Через  
24 нед.

До Через  
24 нед.

Лп(а), мг/дл 95,1±45,8 60,7±45,4**** 102,8±44,3 107,6±41,8 77,5±19,1 57,3±25,4** 59,0±48,1 51,3±33,4 59,9±25,1 65,2±33,6

ОХС, ммоль/л 4,4±0,8 3,6±0,4** 4,9±1,0 4,8±1,2 5,8±1,3 5,8±1,3 5,9±1,0 6,2±1,0 4,6±1,1 4,7±0,7

ТГ, ммоль/л 1,3±0,8 0,9±0,4** 1,5±0,5 1,3±0,5 2,2±1,0 2,2±1,8 2,2±1,5 2,0±1,5 1,7±1,1 1,5±0,4

ХС ЛНП, ммоль/л 2,5±0,7 1,9±0,5** 3,0±0,8 2,9±1,0 3,6±1,5 3,7±1,2 3,7±0,8 4,1±0,7 2,6±0,9 2,8±0,6

ХС ЛНП корр, 
ммоль/л

1,7±0,7 1,5±0,6 2,2±0,7 1,8±1,0 2,8±1,4 3,2±1,3 3,3±0,8 3,6±0,6 2,2±0,8 2,5±0,6

ХС ЛВП, ммоль/л 1,2±0,4 1,3±0,3 1,2±0,2 1,3±0,3 1,3±0,2 1,3±0,3 1,3±0,4 1,4±0,3 1,2±0,3 1,2±0,2

ЛОНП, мг/дл 32,4±11,1 25,7±9,1*** 35,6±6,9 28,8±9,3* 41,7±14,7 49,6±11,7 46,8±10,6 54,3±12,1 41,4±14,3 38,1±9,9

ЛПП, мг/дл 47,7±12,5 35,0±12,2*** 50,4±9,4 51,9±14,3 69,2±15,3 68,8±19,2 68,5±15,8 75,5±19,2 51,9±13,3 52,6±13,0

Крупные ЛНП-1,2, 
мг/дл

36,5±20,6 35,8±18,1 47,2±15,1 41,8±16,7 43,8±20,6 34,3±19,3 41,6±19,9 31,3±9,7 40,1±24,1 39,5±17,3

мпЛНП, мг/дл
Медиана 
(95% ДИ) 

3,8±3,7
3,0
(2,0-4,9)

3,5±2,4
4,0
(2,0-4,0)

6,6±7,2
4,0
(3,0-8,0)

4,9±6,0
2,0
(1,0-7,6)

8,3±7,3
7,5
(2,0-15,6)

5,3±4,9
4,0
(1,2-9,6)

5,1±5,9
3,0
(0,9-9,2)

2,2±2,1
2,0
(0,0-4,3)

3,5±3,3
3,0
(1,0-5,0)

4,5±3,5
3,0
(2,0-7,0)

Крупные ЛВП, мг/дл 14,5±6,9 13,4±6,9 15,2±10,1 13,1±6,8 16,2±6,3 22,8±9,0 19,4±11,1 18,3±7,8 20,3±7,5 18,1±8,1

Промежуточные 
ЛВП, мг/дл

30,3±8,2 25,4±8,0** 22,8±7,5 26,4±10,4 24,3±4,9 22,3±3,0 23,1±5,1 23,3±5,2 25,3±9,0 25,7±7,5

Мелкие ЛВП, мг/дл 8,1±4,5 11,1±6,2* 11,0±9,0 13,3±8,3 9,9±4,7 6,8±2,2* 8,2±4,3 7,9±6,0 6,9±4,4 8,1±3,3

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — p<0,001, **** — р<0,0001.

Сокращения: Лп(а) — липопротеид(а), ОХС — общий холестерин, ТГ — триглицериды, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛНПкорр — 
корригированный холестерин липопротеидов низкой плотности, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой плотности, ЛОНП — липопротеиды очень низкой 
плотности, ЛПП — липопротеиды промежуточной плотности, крупные ЛНП-1,2 — подфракции крупных липопротеидов низкой плотности, мпЛНП — подфракции 
мелких плотных липопротеидов низкой плотности (крупные, промежуточные и мелкие ЛВП — подфракции крупных, промежуточных и мелких липопротеидов 
высокой плотности, соответственно).
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Результаты
Пациенты в группах комбинированной терапии 

и монотерапии НК различались по возрасту (55±7 и 48±7 
лет, р<0,05), уровню Лп(а) (98,0±44,8 и 71,3±21,8 мг/дл, 
р<0,0001), ОХС (4,6±0,9 и 5,8±1,2 ммоль/л, р<0,0001), 
ТГ (1,4±0,7 и 2,2±1,2 ммоль/л, р<0,05) и ХС ЛНП 
(2,7±0,8 и 3,6±1,2 ммоль/л, р<0,05). Пациенты групп 
монотерапии статинами и НК имели достоверные 
 различия по ОХС (4,6±1,1 и 5,8±1,2, р<0,05) и ХС 
ЛНП (2,6±0,9 и 3,6±1,2, р<0,0001). 

Относительно снижения уровня Лп(а) в группах, 
принимавших НК, регистрировали нереспондеров 
и респондеров: 26 (60%) человек в группе комбиниро-
ванной терапии и 12 (55%) человек в группе моноте-
рапии НК. Среди респондеров после 24 недель лече-
ния НК регистрировали снижение Лп(а) на 38% 
и 32% в группах комбинированной и монотерапии 
НК, соответственно. В группе монотерапии стати-
нами уровень Лп(а) не снижался (рис. 1). 

Сравнение показателей липидного спектра 
и подфракций липопротеидов до и после курса лече-
ния НК и статинами в группах пациентов и подгруп-
пах респондеров и нереспондеров по снижению 
уровня Лп(а) представлены в таблицах 1 и 2 и на 
рисунке 2.

В общей группе пациентов, находящихся на ком-
бинированной терапии статинами и НК, наблюдали 
достоверное снижение ОХС, ТГ, ХС ЛНП и корриги-
рованного ХС-ЛНП (табл. 1), однако в группе респон-
деров достоверности для корригированного холесте-
рина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП-
корр) не наблюдали. У нереспондеров, так же, как 
и у пациентов других групп, достоверных изменений 
обнаружено не было. 

Липопротеиды очень низкой плотности (ЛОНП) 
достоверно уменьшались в группе, получающей 

комбинированную терапию как у респондеров, так 
и у нереспондеров и достоверно не изменялись 
во всех остальных группах, хотя наблюдалась тен-
денция к повышению ХС ЛОНП в группе монотера-
пии НК. 

В группе комбинированной терапии наблюдали 
значимое снижение липопротеидов промежуточной 
плотности (ЛПП) у респондеров (табл. 2). 

Уровень наиболее атерогенных мпЛНП досто-
верно снижался в общей группе монотерапии НК 
(с 6,9±6,7 до 3,9±4,1 мг/дл, р=0,012), причем вне 
зависимости от того, были ли пациенты респонде-
рами или нет относительно снижения Лп(а). У паци-
ентов, исходно находящихся на терапии статинами, 
подфракции ЛНП достоверно не изменялись.

Динамика в профиле подфракций ЛВП была 
отмечена в группах комбинированной терапии 
и монотерапии НК (рис. 2), при этом только у паци-
ентов-респондеров, относительно концентрации 
Лп(а). У пациентов, принимавших монотерапию ста-
тинами, так же, как и у нереспондеров, достоверных 
изменений в подфракционном спектре ЛВП обнару-
жено не было.

Обсуждение
Уровень Лп(а) является генетически обусловлен-

ным и, в отличие от ХС ЛНП, на него не влияют 
изменение образа жизни, диета и статины [2]. Препа-
раты НК на протяжении 20 лет и вплоть до послед-
него времени были единственным фармакологиче-
ским препаратом, способным снижать уровень Лп(а). 
Согласно данным мета-анализа, опубликованного 
в 2010г, длительное применение НК ассоциируется 
со значительным уменьшением частоты сердечно-
сосудистых осложнений на 25% [8]. Однако в резуль-
тате двух крупных проспективных исследований 

Рис. 2. Изменение содержания подфракций различных липопротеидов у пациентов в группах, получающих монотерапию НК и комбинированную со статинами. 
Данные представлены как медиана. 
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не был выявлен положительный клинический эффект 
от приема препарата НК в сочетании со статинами 
по сравнению с группой, принимающей только ста-
тины, несмотря на снижение уровня ХС ЛНП, ТГ 
и повышения ХС ЛВП [3, 9]. Многообразие механиз-
мов воздействия никотиновой кислоты на метабо-
лизм липопротеидов позволяет предположить, что 
причиной отрицательных результатов клинических 
исследований может быть сдвиг в подфракционном 
составе липопротеидов как высокой, так и низкой 
плотностей [10]. 

В настоящее время накоплен определенный мас-
сив данных о влиянии различных липотропных пре-
паратов и их сочетаний на подфракции липопротеи-
дов как анти-, так и проатерогенного потенциала 
[11]. Однако в литературе отсутствуют данные о вли-
янии НК на подфракции липопротеидов у пациентов 
с гиперлипопротеидемией(а). Нами впервые было 
проведено исследование терапии препаратом НК 
на подфракции липопротеидов у такой категории 
пациентов с высоким риском ССО. Учитывая увели-
чение риска наличия ИБС у пациентов с повышен-
ной концентрацией Лп(а) и высоким уровнем мпЛНП 
[6, 12], представляют интерес полученные нами дан-
ные о снижении уровня Лп(а) в сочетании с умень-
шением концентрации мпЛНП на фоне НК (рис. 1, 
табл. 2). Ранее нами было показано, что у пациентов 
с ИБС частицы Лп(а) детектируются системой Липо-
принт

®
 в области миграции ЛОНП, ЛПП и крупных 

ЛНП 1, 2 [7]. Опираясь на эти данные, можно пред-
положить, что снижение концентрации мпЛНП 
не связано со снижением уровня Лп(а). 

Необходимо отметить, что в нашем исследовании 
практически все пациенты с ИБС принимали ста-
тины еще до включения в него, и этим объясняется 
отсутствие динамики ОХС, ХС ЛНП в группе моно-
терапии статинами и в подгруппе нереспондеров, 
получавших комбинированную терапию статинами 
и НК. Мы также не обнаружили значимого влияния 
монотерапии препаратом НК на липидный спектр 
у пациентов с гиперлипопротеидемией(а), в отличие 
от комбинированного применения НК со статинами. 

Особое внимание исследователей в настоящее 
время обращено на ЛВП как альтернативную мишень 
для терапии ССЗ, поскольку во многих клинических 
исследованиях отмечалось наличие у этих частиц 
кардиопротективного эффекта, а также было пока-
зано повышение их уровня при терапии статинами. 
Однако в последнее время подчёркивается разнона-
правленность функциональных свойств мелких ЛВП, 

которые при определённых условиях могут терять 
кардиопротективные свойства вплоть до проявления 
ими атерогенного потенциала [13]. В частности, было 
показано, что у здоровых доноров мелкие ЛВП 
демонстрировали сильный атеропротективный 
эффект, включающий повышенный обратный транс-
порт холестерина, антиоксидантную и противовоспа-
лительную активности [14]. Эти свойства не отме-
чены в условиях атерогенной дислипидемии [15], 
а в некоторых клинических исследованиях мелкие 
ЛВП демонстрировали прямую связь с наличием 
и тяжестью атеросклеротического поражения, 
в то время как крупные ЛВП имели обратную связь 
с наличием и степенью тяжести ИБС [16]. В нашем 
исследовании на фоне монотерапии НК наблюдалось 
уменьшение содержания подфракций мелких ЛВП 
и повышение концентрации крупных подфракций 
ЛВП (рис. 2), что, учитывая особенность свойств 
мелких ЛВП, может рассматриваться как положи-
тельный эффект. 

Напротив, в случае комбинированной терапии 
статинами и НК наблюдалось обратное перераспре-
деление подфракций ЛВП с достоверным увеличе-
нием мелких ЛВП и уменьшением промежуточных 
ЛВП, обладающих максимальным антиатерогенным 
потенциалом [17].

Таким образом, в случае монотерапии НК нами 
было продемонстрировано снижение уровня атеро-
генных подфракций мпЛНП и увеличение содержа-
ния наиболее антиатерогенных крупных частиц ЛВП, 
чего не наблюдалось у пациентов, получавших ком-
бинированную терапию со статинами. Полученные 
в нашем исследовании результаты демонстрируют 
необходимость учитывать различное влияние НК 
на профиль подфракций как атерогенных, так и анти-
атерогенных липопротеидов, в случае монотерапии 
или в комбинации со статинами у пациентов с повы-
шенной концентрацией Лп(а). 

Заключение
Снижение уровня атерогенных Лп(а), мпЛНП, 

потенциально проатерогенных мелких ЛВП, увели-
чение содержания кардиопротективных крупных 
ЛВП позволяет говорить о комплексном положитель-
ном влиянии НК на профиль подфракций липопро-
теидов у пациентов с повышенным уровнем Лп(а), 
не получавших терапию статинами, что может пред-
ставлять интерес для возможной профилактики раз-
вития атеросклероза и его осложнений у лиц с высо-
ким риском ССО и гиперлипопротеидемией(а). 
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