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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Ëèïîïðîòåèä(à) [Ëï(à)] ÿâëÿåòñÿ íåçàâèñèìûì ôàêòîðîì ðèñêà èøåìè÷åñêîé áîëåçíè ñåðäöà (ÈÁÑ) è èíôàðêòà
ìèîêàðäà. Î ðîëè Ëï(à) â ðàçâèòèè àòåðîñêëåðîçà àðòåðèé íèæíèõ êîíå÷íîñòåé (ïåðèôåðè÷åñêèõ àðòåðèé) èìåþùèåñÿ äàííûå íå-
äîñòàòî÷íû è ïðîòèâîðå÷èâû. Öåëüþ èññëåäîâàíèÿ ÿâèëîñü èçó÷åíèå ñâÿçè Ëï(à) è ôåíîòèïîâ àïîáåëêà(à) [àïî(à)] ñî ñòåíîçèðóþ-
ùèì àòåðîñêëåðîçîì ïåðèôåðè÷åñêèõ àðòåðèé (ÏÀÑ).
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíû 998 ïàöèåíòîâ (707 ìóæ÷èí è 291 æåíùèíà, ñðåäíèé âîçðàñò 60±12 ëåò). Ïàöèåí-
òîâ ðàçäåëèëè íà 4 ãðóïïû â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ èëè îòñóòñòâèÿ ÏÀÑ è ÈÁÑ: ãðóïïà I (n=188, ÏÀÑ+ÈÁÑ+), ãðóïïà II (n=78,
ÏÀÑ+ÈÁÑ‒), ãðóïïà III (n=407, ÏÀÑ−ÈÁÑ+), ãðóïïà IV (n=325, ÏÀÑ‒ÈÁÑ‒). 
Ðåçóëüòàòû. Êîíöåíòðàöèÿ Ëï(à) â ãðóïïàõ I, II è III áûëà âûøå, ÷åì ó ïàöèåíòîâ êîíòðîëüíîé ãðóïïû (ìåäèàíà [25%; 75%]): 34 [15;
80], 30 [10; 49] è 22 [8; 60] ìã/äë ïðîòèâ 15 [6; 35] ìã/äë ñîîòâåòñòâåííî, p<0,01 âî âñåõ ñëó÷àÿõ. Â ãðóïïå I óðîâåíü Ëï(à) áûë âû-
øå, ÷åì âî âñåõ îñòàëüíûõ ãðóïïàõ (p<0,05). Ïîâûøåííûé óðîâåíü Ëï(à) ≥ 30 ìã/äë â ãðóïïàõ I, II, III âûÿâëÿëñÿ ÷àùå, ÷åì â êîíò-
ðîëüíîé ãðóïïå: 54, 50, 43% ñîîòâåòñòâåííî ïðîòèâ 30%, p<0,01 âî âñåõ ñëó÷àÿõ. Ïîâûøåííûé óðîâåíü Ëï(à) â ãðóïïå c ÏÀÑ è
ÈÁÑ âñòðå÷àëñÿ ÷àùå, ÷åì â ãðóïïå ñ ÈÁÑ áåç ÏÀÑ (p=0,02). Ëï(à) ≥30 ìã/äë àññîöèèðîâàëñÿ ñ íàëè÷èåì ÏÀÑ ñ îòíîøåíèåì øàí-
ñîâ (ÎØ) 1,9; 95% äîâåðèòåëüíûé èíòåðâàë (ÄÈ) 1,4–2,5; p<0,01. Íèçêîìîëåêóëÿðíûé ôåíîòèï àïî(à) â ãðóïïàõ I, II, III âûÿâëÿëñÿ
÷àùå, ÷åì â êîíòðîëüíîé ãðóïïå: 46, 56, 52% ñîîòâåòñòâåííî ïðîòèâ 28%, p<0,01. Íèçêîìîëåêóëÿðíûé ôåíîòèï àïî(à) ó ïàöèåí-
òîâ áåç ÈÁÑ àññîöèèðóåòñÿ ñ íàëè÷èåì ÏÀÑ ñ ÎØ 3,3; 95% ÄÈ 1,6–6,8; p<0,01, à ó ïàöèåíòîâ ñ ÈÁÑ ñâÿçü îòñóòñòâîâàëà. Ïî ðå-
çóëüòàòàì ëîãèñòè÷åñêîãî ðåãðåññèîííîãî àíàëèçà óðîâåíü Ëï(à) è íèçêîìîëåêóëÿðíûé ôåíîòèï àïî(à) ÿâëÿëèñü íåçàâèñèìûìè
ïðåäèêòîðîìè ÏÀÑ ïðè èõ âêëþ÷åíèè â ìîäåëü ïî îòäåëüíîñòè. 
Çàêëþ÷åíèå. Ïîâûøåííûé óðîâåíü Ëï(à) è íèçêîìîëåêóëÿðíûé ôåíîòèï àïî(à) ÿâëÿþòñÿ íåçàâèñèìûìè ôàêòîðàìè ðèñêà ÏÀÑ. 
Ó ïàöèåíòîâ ñ ÏÀÑ è ÈÁÑ óðîâåíü Ëï(à) âûøå, ÷åì ïðè èçîëèðîâàííîì ïîðàæåíèè êàæäîãî ñîñóäèñòîãî áàññåéíà. Áîëåå âûñîêèå
óðîâíè Ëï(à) ñâÿçàíû ñ íàëè÷èåì áîëåå òÿæåëîãî àòåðîñêëåðîçà ñ âîâëå÷åíèåì íåñêîëüêèõ ñîñóäèñòûõ áàññåéíîâ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ëèïîïðîòåèä(à), ôåíîòèïû àïîáåëêà(à), àòåðîñêëåðîç, ïåðèôåðè÷åñêèé àòåðîñêëåðîç, àòåðîñêëåðîç àðòåðèé íèæ-
íèõ êîíå÷íîñòåé. 

The association of lipoprotein(a) and apolipoprotein(a) phenotypes with peripheral artery disease

N.A. TMOYAN1, M.V. EZHOV1, O.I. AFANASIEVA2, E.A. KLESAREVA2, O.A. RAZOVA2, V.V. KUKHARCHUK1, 
S.N. POKROVSKY2 

1A.L. Myasnikov Institute of Clinical Cardiology FSBI "National Medical Research Center of Cardiology" of MoH of Russia, Moscow, Russia;
2Institute of Experimental Cardiology FSBI "National Medical Research Center of Cardiology" of MoH of Russia, Moscow, Russia

Aim. Lipoprotein(a) [Lp(a)] is an independent risk factor of coronary heart disease (CHD) and myocardial infarction. Data about the role of
Lp(a) in the development of peripheral artery disease (PAD) is controversial and uncertain. The aim of the study was to evaluate the associ-
ation between Lp(a), apolipoprotein(a) [apo(a)] phenotypes and PAD.
Materials and methods. The study included 998 patients (707 male and 291 female, average age 60±12). The patients were divided into 
4 groups depending on the presence or absence PAD and CHD: group I (n=188, PAD+CHD+), group II (n=78, PAD+CHD−), group III
(n=407, PAD−CHD+), group IV (n=325, PAD−CHD−). 
Results. The level of Lp(a) was significantly higher in groups I, II, III in comparison with patients of control group (group IV): 34 [15; 80], 30
[10; 49], 22 [8; 60] mg/dl vs. 15 [6; 35] mg/dl respectively, p<0.01 in all cases. Lp(a) level was higher in the group I than in the other
groups (p<0.05). The prevalence of elevated Lp(a) level (≥ 30 mg/dl) was significantly higher in groups I, II, III than in control group: 54%,
50%, 43% respectively vs. 30%, p<0.01 in all cases. The prevalence of Lp(a) ≥ 30 mg/dl was more frequent in the group with PAD and
CHD than in the group with CHD and without PAD (p=0.02). The odds ratio (OR) of PAD in the presence of elevated Lp(a) level was 1.9
(95%CI, 1.4–2.5, p<0.01). Low molecular weight (LMW) apo(a) phenotype was met more frequently in groups I, II, III compared to group
IV: 46%, 56%, 52% respectively vs. 28%, p<0.01. LMW apo(a) in the patients without CHD was associated with PAD (OR 3.3; 95% CI,
1.6–6.8, p<0.01), and there was no association with the patients with CHD. In logistic regression analysis adjusted for age, sex, hyperten-
sion, obesity, smoking, diabetes, LDL-C, Lp(a) and LMW apo(a) phenotype were independent predictors of PAD when included separately.  
Conclusions. Elevated level of Lp(a) and LMW apo(a) phenotype are independent risk factors of PAD. The level of Lp(a) in the patients with
PAD and CHD was higher than in the case of isolated lesion of each vascular pool. Higher level of Lp(a) is associated with more severe
atherosclerosis involving more than one vascular pools. 
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апо(а) – апобелок(а) 
ДИ – доверительный интервал 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
Лп(а) – липопротеид(а)
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс
ОШ – отношение шансов 

ОХС – общий холестерин
ПАС – стенозирующий атеросклероз периферических артерий
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ТГ – триглицериды
ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности
ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности  



Диагностика и профилактика болезней сердечно-со-
судистой системы, связанных с развитием атеросклероза,
являются серьезной проблемой современной медицины.
Атеросклероз продолжает оставаться наиболее частой
причиной смертности и инвалидности во всем мире. Рас-
пространенность атеросклероза артерий нижних конеч-
ностей (периферического атеросклероза) в общей по-
пуляции составляет от 4 до 14% [1], а у лиц старше
60 лет – от 15 до 30% [2, 3]. Более 200 млн человек во
всем мире имеют периферический атеросклероз [4].
В США примерно 8,5 млн человек страдают перифериче-
ским атеросклерозом [5]. При этом выявлено, что куре-
ние, сахарный диабет, хроническая болезнь почек, повы-
шенный уровень высокочувствительного С-реактивного
белка, артериальная гипертония напрямую связаны с пе-
риферическим атеросклерозом [3]. Клинически перифе-
рический атеросклероз проявляется перемежающей хро-
мотой, которая определяется болью в икроножных мыш-
цах при ходьбе, проходящих в покое [1]. Перемежающая
хромота выявляется лишь у 1/3 пациентов с перифериче-
ским атеросклерозом, а бессимптомный периферический
атеросклероз может быть выявлен с помощью измерения
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) [6]. ЛПИ представ-
ляет собой соотношение систолического артериального
давления, измеренного на лодыжке и плече. ЛПИ ≤0,9 яв-
ляется диагностическим критерием периферического
атеросклероза [7]. Как симптомный, так и бессимптом-
ный периферический атеросклероз существенно уве-
личивают риск фатальных и нефатальных сердечно-со-
судистых осложнений (ССО) [8, 9]. Данные работы явля-
лись основой для поиска новых факторов риска перифе-
рического атеросклероза, способствующих его своевре-
менной диагностике и лечению с целью предупреждения
прогрессирования заболевания и развития ССО. 

Липопротеид(а) [Лп(а)] представляет собой надмоле-
кулярный комплекс, в котором апобелок(а) [апо(а)] свя-
зан с апобелком В-100 ЛПНП-подобной частицы одной
дисульфидной связью [10]. Молекулярная масса различ-
ных изоформ апо(а) колеблется от 300 до 800 кДа и опре-
деляется полиморфизмом количества повторов KIV2 в ге-
не LPA от 2 до 40 [10]. Концентрация Лп(а) также варь-
ирует от менее 0,1 до 300 мг/дл и более и не зависит от по-
ла, возраста, образа жизни и клинических состояний [11,
12]. При наличии повторов KIV2 ≤22 принято говорить
о низкомолекулярных изоформах апо(а), а при KIV2 >22 –
о высокомолекулярных изоформах [13]. Высокомолеку-
лярные изоформы апо(а) синтезируются гепатоцитами с
меньшей скоростью, чем низкомолекулярные, что опре-
деляет обратную зависимость между размером изоформ и
концентрацией Лп(а) в плазме [10]. Большинство исследо-
ваний, показавших связь Лп(а) и низкомолекулярной изо-
формы апо(а) с периферическим атеросклерозом,
включали небольшое количество участников. Данные
крупных исследований о связи Лп(а) и низкомолекулярно-
го фенотипа апо(а) с периферическим атеросклерозом

противоречивы. Целью нашего исследования явилось из-
учение связи Лп(а) и фенотипов апо(а) с периферическим
атеросклерозом. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование включено 998 пациентов, которых разде-

лили на 4 группы в зависимости от наличия или отсутствия
стенозирующего атеросклероза периферических артерий 
(≥ 50%) и ишемической болезни сердца (ИБС; рис. 1).

Уровни общего холестерина (ОХС), триглицеридов
(ТГ), холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) в сыворотке крови определяли ферментатив-
ным колориметрическим методом коммерческими набора-
ми «Biocon» (Германия). Уровень холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ХС ЛПНП) рассчитывали по
формуле Фридвальда: ХС ЛПНП = ОХС ‒ ХС ЛПВП ‒
ТГ/2,2 (ммоль/л), а корригированного ХС ЛПНП, учиты-
вающего холестерин, входящий в Лп(а): ХС ЛПНПкорр = ХС
ЛПНП ‒ 0,3×Лп(а)/38,7, где Лп(а) – концентрация Лп(а) 
в мг/дл [14]. Концентрацию Лп(а) измеряли при помощи
иммуноферментного анализа с использованием поликло-
нальных антител к Лп(а) [15]. Метод валидирован относи-
тельно коммерческих наборов [Immunozym Lp(a) и Tin-
tElizeTM Lp(a)] и контрольного препарата Лп(а) (Techno-
clone), одобренного Международной федерацией клиниче-
ской химии. 

Фенотипирование проводили методом электрофореза
образцов сыворотки крови пациентов в полиакриламидном
геле в денатурирующих условиях с последующим имму-
ноблоттингом с использованием моноспецифических поли-
клональных антител барана против Лп(а) человека анало-
гично описанному ранее [16].

Атеросклероз периферических артерий диагностиро-
вался на основании дуплексного сканирования и ультразву-
ковой допплерографии артерий нижних конечностей с
определением ЛПИ. Стенозирующий атеросклероз пери-
ферических артерий определялся наличием атеросклероти-
ческой бляшки, суживающей просвет хотя бы одной ма-
гистральной артерии нижних конечностей более 50%
и ЛПИ ≤ 0,9. ИБС диагностирована на основании типичной
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Ðèñ. 1. Ñõåìà ðàñïðåäåëåíèÿ ïàöèåíòîâ ïî ãðóïïàì. 
«ИБС+» – наличие ишемической болезни сердца, «ИБС–» –
отсутствие ишемической болезни сердца, «ПАС+» – нали-
чие стенозирующего атеросклероза периферических арте-
рий, «ПАС–» – отсутствие стенозирующего атеросклероза
периферических артерий. 

Группа I
(ПАС–
ИБС+)
n=188

Группа II
(ПАС–
ИБС+)
n=78

Группа III
(ПАС–
ИБС+)
n=407

Группа IV
(ПАС–
ИБС+)
n=325

n=998

32 ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 9, 2018



ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 9, 2018 33

Ëï(à), ôåíîòèïû àïî(à) è ïåðèôåðè÷åñêèé àòåðîñêëåðîç

клинической картины, проведения нагрузочных проб и ко-
ронарографии.

Для показателей, имеющих нормальное распределение,
результаты представлены в виде среднего значения ± стан-
дартное отклонение, при сравнении количественных пока-
зателей использовали t-критерий Стьюдента. Для показа-
телей, распределение которых не являлось нормальным,
результаты представлены в виде медианы [интерквартиль-
ный интервал], при сравнении количественных показателей
использовали U-критерий Манна–Уитни. Точный крите-
рий Фишера применяли для сравнения частотных показате-
лей между группами. Для оценки значимости связи изучае-
мых параметров с наличием стенозирующего атеросклеро-
за периферических артерий в исследованных группах рас-
считывали отношение шансов (ОШ) с 95% доверительным
интервалом (ДИ). Различия считали статистически значи-
мыми при p<0,05. Отрезное значение концентрации Лп(а),
определение их чувствительности и специфичности полу-
чены при помощи ROC-анализа.

Ðåçóëüòàòû 
Исследуемая группа состояла из 707 мужчин и 291

женщины, средний возраст 60±12 лет. Артериальная гипер-
тония выявлена у 693 (69%) пациентов, гиперлипидемия –
у 860 (86%), сахарный диабет типа 2 – у 200 (20%), ожире-
ние – у 276 (28%) пациентов. Курение отмечено у
477 (48%) пациентов, 424 (42%) пациента перенесли в про-
шлом инфаркт миокарда. 

Пациенты со стенозирующим атеросклерозом перифе-
рических артерий и ИБС были старше пациентов осталь-
ных групп (p=0,01 при сравнении с группой II и p<0,01 при
сравнении с группами III и IV; см. таблицу). У них была
выше частота артериальной гипертонии (p<0,01), сахарно-
го диабета (p<0,01) и курения (p=0,02 при сравнении с
группой II, p=0,01 – с группой III и p<0,01 при сравнении с
группой IV). В группах I, II и III оказалось больше мужчин,
чем в контрольной группе (p<0,01). 

В группах I и II средние уровни ОХС, ХС ЛПНП и ХС
ЛПНПкорр были ниже, чем в группах без стенозирующего

атеросклероза периферических артерий (группа III и груп-
па IV; p<0,01). Терапию статинами проводили у 91% паци-
ентов группы I, у 86% – группы II, у 77% – группы III и все-
го у 25% пациентов группы IV, что объясняет более низкие
уровни липидов в группах со стенозирующим атеросклеро-
зом периферических артерий и/или ИБС по сравнению с
группами без стенозирующего атеросклероза перифериче-
ских артерий и/или ИБС. 

Концентрация Лп(а) в группах I, II и III оказалась выше,
чем у пациентов контрольной группы (группа IV), p<0,01
во всех случаях (рис. 2). У пациентов со стенозирующим
атеросклерозом периферических артерий и ИБС уровень

Õàðàêòåðèñòèêà èññëåäóåìûõ ãðóïï

Показатель Группа I (ПАС+
ИБС+, n=188)

Группа II  (ПАС+
ИБС–, n=78)

Группа III (ПАС−
ИБС+, n=407)

Группа IV (ПАС–
ИБС–, n=325)

Возраст, годы 67±9bcd 64±10acd 59±11ab 57±11ab

Мужчины, n (%) 156 (83)d 63 (81)d 330 (81)d 158 (49)abd

Артериальная гипертония, n (%) 165 (88)bcd 58 (74)ad 283 (70)ad 187 (58)abc

Сахарный диабет  типа 2, n (%) 62 (33)bcd 13 (17)a 73 (18)a 52 (16)a

Ожирение, n (%) 40 (21)d 20 (26) 101 (25)d 115 (35)ac

Курение, n (%) 122 (65)bcd 38 (49)ad 219 (54)ad 98 (30)abc

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

ТГ, ммоль/л 1,7±0,9cd 2,0±1,7d 2,0±1,0a 2,0±0,9ab

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,2±0,3bd 1,3±0,4ac 1,2±0,3bd 1,3±0,4ac

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,9±1,1cd 2,9±1,3cd 3,8±1,6ab 3,8±1,4ab

ХС ЛПНПкорр, ммоль/л 2,5±1,1cd 2,6±1,2cd 3,5±1,5ab 3,6±1,5ab

Лп(а), мг/дл 34 [15; 80]bcd 30 [10; 49]ad 22 [8; 60]ad 15 [6; 35]abc

Статины, n (%) 172 (91) cd 67 (86)d 313 (77)ad 82 (25)abc

Примечание. ХС ЛПНПкорр – холестерин липопротеидов низкой плотности, корригированный по уровню холестерина
Лп(а).  p<0,05 при сравнении с: a – группой I, b – группой II, c – группой III, d – группой IV. «ИБС+» – наличие ишемической
болезни сердца, «ИБС–» – отсутствие ишемической болезни сердца, «ПАС+» – наличие стенозирующего атеросклероза пе-
риферических артерий, «ПАС–» – отсутствие стенозирующего атеросклероза периферических артерий.

Ðèñ. 2. Óðîâåíü Ëï(à) â èññëåäóåìûõ ãðóïïàõ. 
* p<0,01 при сравнении с группой IV, # p<0,05 при сравнении с
группой I. Данные представлены в виде диаграммы Box-and-
Whisker, где среднее – точка, медиана – линия, наблюдаемый
минимум и максимум – разброс, верхняя и нижняя квартили
распределения – прямоугольник. Группа I – ПАС + ИБС +,
группа II – ПАС + ИБС ‒, группа III – ПАС − ИБС +, группа
IV – ПАС ‒ИБС ‒.



Лп(а) оказался выше, чем во всех остальных группах:
p=0,03 при сравнении с пациентами со стенозирующим ате-
росклерозом периферических артерий без ИБС, p<0,01
при сравнении с пациентами с ИБС без стенозирующего
атеросклероза периферических артерий и пациентами
контрольной группы. У больных групп II и III не выявлено
различий по уровню Лп(а). 

Повышенный уровень Лп(а) ≥30 мг/дл у пациентов с
ИБС, стенозирующим атеросклерозом периферических
артерий или их сочетанием (группы I, II, III) выявлялся ча-
ще, чем в контрольной группе: 54, 50, 43% соответственно
против 30%, p<0,01 во всех случаях (рис. 3). Уровень Лп(а)
≥ 30 мг/дл встречался значимо чаще в группе больных ИБС
cо стенозирующим атеросклерозом периферических арте-
рий по сравнению с больными ИБС без поражения артерий
нижних конечностей (p=0,02). Концентрация Лп(а) ≥
30 мг/дл ассоциировалась с увеличением вероятности сте-
нозирующего атеросклероза периферических артерий
с ОШ 1,9; 95% ДИ 1,4–2,5; p<0,01. 

Фенотипирование апо(а) выполнено у 705 пациентов.
Низкомолекулярный фенотип апо(а) у пациентов I, II и
III групп выявлялся чаще, чем в контрольной: 46, 56, 52%
против 28%, p<0,01 соответственно (рис. 4). У пациентов
без ИБС наличие низкомолекулярного фенотипа апо(а) ас-
социировалось с увеличением вероятности стенозирующе-
го атеросклероза периферических артерий (ОШ 3,3;
95% ДИ 1,6–6,8; p<0,01) в отличие от больных, страдаю-
щих ИБС (ОШ 0,8; 95% ДИ 0,5–1,2; p=0,3). 

Лп(а) и/или низкомолекулярный фенотип апо(а), наря-
ду с возрастом, полом, частотой артериальной гипертонии,
курения, уровнем ХС ЛПНП, являлись независимыми пре-
дикторами стенозирующего атеросклероза перифериче-
ских артерий по результатам логистического регрессион-
ного анализа. Сахарный диабет и ожирение не связаны
с атеросклеротическим поражением периферических ар-
терий. Согласно ROC-анализу, концентрация Лп(а)
>26 мг/дл связана с наличием стенозирующего поражения
периферических артерий с 60% чувствительностью и 61%
специфичностью (площадь под кривой 0,61; 95% ДИ 0,58–
0,64; p<0,01). 

Îáñóæäåíèå
Пациенты с периферическим атеросклерозом имеют

высокий риск ССО, в том числе инфаркта миокарда, ин-
сульта и сердечно-сосудистой смерти [17]. По данным ис-
следования FOURIER (Further Cardiovascular Outcomes Re-
search with PCSK9 Inhibition in subjects with Elevated Risk),
у пациентов с симптоматическим периферическим атеро-
склерозом, получавших терапию статинами высокой и
умеренной интенсивности, при проспективном наблюдении
в течение 2,5 года частота серьезных ССО (сердечно-сосу-
дистая смерть, инфаркт миокарда, инсульт, нестабильная
стенокардия, потребовавшая госпитализации, коронарная
реваскуляризация) оказалась выше, чем у пациентов с пе-
ренесенным в прошлом инфарктом миокарда и ишемиче-
ским инсультом, но без периферического атеросклероза, и
составила 17% против 12% соответственно, p<0,001 [18].
Поиск нового фактора риска периферического атероскле-
роза, способствующего его ранней диагностике и лечению,
представляет несомненный интерес.

В настоящем исследовании мы изучали связь Лп(а) и
фенотипов апо(а) со стенозирующим атеросклерозом пери-
ферических артерий. Несмотря на то, что в многочислен-
ных исследованиях показана связь Лп(а), низкомолекуляр-
ных изоформ апо(а) и ИБС [19–21], только небольшое чис-
ло работ оценили связь концентрации Лп(а) [22–26] и фе-
нотипов апо(а) [16, 22, 27, 28] с атеросклерозом перифери-
ческих артерий.

В проведенном нами исследовании показано, что повы-
шенный уровень Лп(а) является независимым фактором
риска развития стенозирующего атеросклероза перифери-
ческих артерий, что сопоставимо с результатами проспек-
тивного Эдинбургского исследования [29]. 

В исследованиях, проведенных в Германии (KORA F3,
KORA F4 и CAVASIC), выявлена связь между концентра-
цией Лп(а) и стенозирующим атеросклерозом перифериче-
ских артерий [30]. В исследовании KORA (Cooperative
Health Research in the Region of Augsburg) F3 уровень Лп(а)
и частота низкомолекулярного фенотипа апо(а) оказались
выше у пациентов со стенозирующим атеросклерозом пе-
риферических артерий, чем у лиц без него, однако разли-
чия не достигли статистической значимости. 

В исследовании KORA F4 концентрация Лп(а) и часто-
та низкомолекулярного фенотипа апо(а) значимо не от-

Í.À. Òìîÿí è ñîàâò.  
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Ðèñ. 3. ×àñòîòà ïîâûøåííîãî óðîâíÿ Ëï(à) â èññëåäóåìûõ
ãðóïïàõ.  
* p<0,01 при сравнении с группой IV, # p<0,05 при сравнении с
группой I. Группа I – ПАС + ИБС +, группа II – ПАС + ИБС ‒,
группа III –  ПАС− ИБС +, группа IV – ПАС ‒ИБС ‒. 

Ðèñ. 4. Ðàñïðåäåëåíèå ôåíîòèïîâ àïî(à) â èññëåäóåìûõ
ãðóïïàõ.  
* p<0,01 при сравнении с группой IV. ВМФ апо(а) – высокомо-
лекулярный фенотип апобелка(а), НМФ апо(а) – низкомолеку-
лярный фенотип апобелка(а). Группа I – ПАС + ИБС +, группа
II – ПАС + ИБС ‒, группа III –  ПАС − ИБС +, группа IV –
ПАС ‒ИБС ‒.          
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Ëï(à), ôåíîòèïû àïî(à) è ïåðèôåðè÷åñêèé àòåðîñêëåðîç 

личались у пациентов со стенозирующим атеросклерозом
периферических артерий и без него. 

В исследованиях KORA F3 и KORA F4 включены паци-
енты из общей популяции г. Аугсбург, среди которых было
небольшое количество больных с периферическим атеро-
склерозом, чем, вероятнее всего, объясняется отсутствие
выраженных различий. Напротив, в исследовании CAVASIC
(Cardiovascular Disease in Intermittent Claudication) концент-
рация Лп(а) была значимо выше в группе с перемежающей
хромотой при сравнении с пациентами без таковой, сопо-
ставимых по возрасту и частоте сахарного диабета
(p=0,006).  В нашем исследовании уровень Лп(а) и частота
низкомолекулярного фенотипа апо(а) у больных со стено-
зирующим атеросклерозом периферических артерий также
превышали аналогичные показатели в контрольной группе
вне зависимости от наличия или отсутствия ИБС. Таким
образом, в исследовании CAVASIC так же, как и в нашем,
выявлена ассоциация между уровнем Лп(а) и тяжелым ате-
росклеротическим поражением периферических артерий.  

Кроме того, в нашем исследовании у больных со стено-
зирующим атеросклерозом периферических артерий и
ИБС уровень Лп(а) оказался значимо выше, чем в группах
с изолированным поражением периферических артерий
(группа II), ИБС (группа III), без стенозирующего атеро-
склероза периферических артерий и ИБС (группа IV). Та-
ким образом, можно предположить, что чем выше уровень
Лп(а), тем тяжелее развивающийся атеросклеротический
процесс, в который вовлекается одновременно несколько
сосудистых бассейнов. 

Мы не обнаружили разницы между частотой встречае-
мости повышенного уровня Лп(а) у пациентов со стенози-

рующим атеросклерозом периферических артерий в зави-
симости от наличия ИБС. Однако у пациентов с ИБС ча-
стота уровня Лп(а) ≥ 30 мг/дл значимо выше при наличии
стенозирующего атеросклероза периферических артерий.
Следовательно, связь Лп(а) сильнее с периферическим ате-
росклерозом, чем с ИБС. Подобные результаты получены
в исследовании, проведенном в Институте клинической
кардиологии им. А.Л. Мясникова с участием 88 мужчин
в возрасте от 34 до 65 лет [31]. 

У больных с изолированным атеросклерозом артерий
нижних конечностей и клинической картиной перемежаю-
щей хромоты концентрация Лп(а) выше при сравнении с па-
циентами с изолированным коронарным атеросклерозом
(31±7 мг/дл против 13±4 мг/дл, р<0,05) [31]. Разницы в ча-
стоте встречаемости низкомолекулярного фенотипа апо(а)
в группах больных с изолированной ИБС, атеросклерозом
периферических артерий или их сочетанием не обнаружено. 

Çàêëþ÷åíèå
Наше исследование показало, что концентрация Лп(а)

≥30 мг/дл, а также низкомолекулярный фенотип апо(а) яв-
ляются независимыми факторами риска стенозирующего
атеросклероза периферических артерий. У больных ИБС
с тяжелым атеросклеротическим поражением перифериче-
ских артерий концентрация Лп(а) выше, чем при изолирован-
ном поражении каждого сосудистого бассейна. Более высо-
кие уровни Лп(а) связаны с наличием более тяжелого атеро-
склероза с вовлечением нескольких сосудистых бассейнов.
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