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Аннотация. Данный литературный обзор посвящен роли липопротеина (a) 
в развитии сахарного диабета. В обзоре обращено внимание на связь меж-
ду повышенным уровнем Lp(a) и риском развития диабета 2 типа, а также 
на  его негативное влияние на  рост коллатеральных сосудов и  функцию 
эндотелиальных клеток. Концентрация Lp(a) в  плазме определяется пече-
ночным производством аполиполипротеина (a) [apo(a)] Lp(a), и его уровень 
может быть регулирован использованием нуклеиновых кислот. Изменение 
поведенческих и  клинических факторов риска может способствовать сни-
жению Lp(a)-опосредованного риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Основные принципы клинической практики по снижению уровня Lp(a) ожи-
дают результатов клинических испытаний с использованием методов лече-
ния, ориентированных на РНК. Также в обзоре рассматривается роль других 
белков, ассоциированных с липопротеином, в развитии диабета.
Цель: изучение современных данных о  роли липопротеина (a) в  развитии 
сахарного диабета и оценка его связи с другими факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний.
Методы: статистические, библиометрические, анализ.
Результаты: липопротеин(a) [Lp(a)] имеет обратную связь с риском диабе-
та 2 типа в общей популяции (приблизительно <7 мг/дл). Lp(a) производит-
ся и накапливается в печени, меньше известно о его клиренсе из плазмы. 
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Summary. This literature review is devoted to the role of lipoprotein (a) 
in the development of diabetes mellitus. The review draws attention to 
the relationship between elevated Lp(a) levels and the risk of developing 
type 2 diabetes, as well as its negative impact on the growth of collateral 
vessels and the function of endothelial cells. The concentration of Lp(a) 
in plasma is determined by the hepatic production of apolipoliprotein 
(a) [apo(a)] Lp(a), and its level can be regulated using nucleic acids. 
Changing behavioral and clinical risk factors may contribute to reducing 
Lp(a)-mediated risk of cardiovascular disease. The basic principles of 
clinical practice for reducing Lp(a) levels await the results of clinical trials 
using RNA-oriented therapies. The review also examines the role of other 
lipoprotein-associated proteins in the development of diabetes.
Objective: to study current data on the role of lipoprotein (a) in the 
development of diabetes mellitus and to assess its relationship with other 
risk factors for cardiovascular diseases.
Methods: statistical, bibliometric, analysis.
Results: lipoprotein(a) [Lp(a)] has an inverse relationship with the risk 
of type 2 diabetes in the general population (approximately <7 mg/dl). 
Lp(a) is produced and accumulates in the liver, less is known about its 
clearance from plasma. No specific receptor has been described for Lp(a) 
removal, and the exact mechanisms have not been determined. The risk of 
cardiovascular complications increases as Lp(a) levels increase according 
to the results in patients without T2DM. Elevated Lp(a) was significantly 
associated with serious cardiovascular complications, especially among 
patients with T2DM. 
Conclusions: This study confirms the link between Lp(a) levels and 
cardiovascular complications, especially in diabetic patients, and 
indicates the potential of new therapies to reduce Lp(a) levels and 
prevent cardiovascular complications. However, further research is 
needed to better understand the mechanisms of Lp(a) influence on 
the development of cardiovascular diseases and the effectiveness of 
treatment methods.
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Введение

Сахарный диабет является одним из наиболее рас-
пространенных хронических заболеваний в мире. 
В  данном обзоре будет рассмотрена роль липо-

протеина (a) в развитии диабета и его связь с различны-
ми факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний. 
Также будет проанализировано влияние поведенческих 
и  клинических факторов на  уровень Lp(a) и  возможно-
сти его снижения. Изучение данных о роли Lp(a) в разви-
тии диабета может помочь в разработке новых методов 
профилактики и лечения данного заболевания.

Материалы и методы 

Статистические методы и библиометрический анализ 
играют важную роль в  изучении масштабных явлений 
и развитии информационных областей. Количественные 
данные, собранные с помощью статистических методов, 
позволяют выявить общие закономерности и устранить 
случайные отклонения. Однако библиометрические ме-
тоды позволяют не только изучить структуру и взаимос-
вязь явлений, но  и оценить информационный интерес 
и уровень информационной культуры общества.

Один из  важных аспектов библиометрического ана-
лиза — это подсчет количества публикаций. Это позво-
ляет оценить активность и  насыщенность исследуемой 
области. Кроме того, контент-анализ является неотъем-
лемой частью библиометрического анализа. Он позволя-
ет определить смысловые единицы в текстах, такие как 
авторы, произведения и даты выпуска книг. Анализируя 
эти данные, можно получить информацию о предпочте-
ниях и интересах аудитории, а также о ее информацион-
ной культуре. Применение библиометрических методов 
не  ограничивается только научными исследованиями. 
Они также могут быть полезны в различных сферах по-
знания, таких как образование, маркетинг и  развитие 
бизнеса. Например, анализируя цитатный-индекс, мож-

но оценить влиятельность определенных источников 
и определить их репутацию и авторитетность.

Библиометрические методы также позволяют отсле-
живать динамику развития явлений в информационной 
сфере. Сравнивая данные из разных периодов времени, 
можно выявить тенденции и изменения в предпочтени-
ях и интересах аудитории. Это может быть полезно для 
прогнозирования будущих направлений развития и пла-
нирования стратегий информационных проектов.

В целом, статистические методы и  библиометриче-
ский анализ являются мощными инструментами для 
изучения масштабных явлений и  информационных об-
ластей. Они позволяют получить количественные харак-
теристики, выявить общие закономерности и  оценить 
информационный интерес и уровень информационной 
культуры общества. Эти методы могут быть полезны 
в различных сферах, от научных исследований до разра-
ботки маркетинговых стратегий.

Материалы: за  основу литературного обзора были 
взяты статьи из научных библиотек PUBMED и ELSEVIER, 
а также статьи из профессиональных иностранных жур-
налов.

Литературный обзор

Диабет является одним из самых распространенных 
хронических заболеваний во всем мире. Системное вос-
паление (высокочувствительный C-реактивный белок 
(hs-CRP)) и  нарушение метаболизма липидов (липопро-
теин A, LipoPr (a)) играют решающую роль в  развитии 
и прогрессе атеросклероза и острого коронарного син-
дрома у пациентов с диабетом. Lp(a) и диабет являются 
установленными факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний [11, 16]. Статус липопротеина 
(a) [Lp(a)] как фактора сердечно-сосудистого риска был 
изучен благодаря достижениями генетики [14].

Для удаления Lp(a) не  было описано никакого специфического рецептора, 
и  точные механизмы не  определены. Риск сердечно-сосудистых осложне-
ний увеличивается по  мере повышения уровня Lp(a) в  соответствии с  ре-
зультатами у пациентов без T2DM. Повышенный Lp(a) был значительно свя-
зан с  серьезными сердечно-сосудистыми осложнениями, особенно среди 
пациентов с T2DM. 
Выводы: данное исследование подтверждает связь между уровнем Lp(a) 
и сердечно-сосудистыми осложнениями, особенно у пациентов с диабетом, 
и  указывает на  потенциал новых методов лечения для снижения уровня 
Lp(a) и  предотвращения сердечно-сосудистых осложнений. Однако, необ-
ходимы дальнейшие исследования, чтобы более полно понять механизмы 
влияния Lp(a) на развитие сердечно-сосудистых заболеваний и эффектив-
ность методов лечения.

Ключевые слова: аполипопротеины, сердечно-сосудистые осложнения, 
липопротеин(a) [Lp(a)], диабет, PCSK9.
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Липопротеин(a) [Lp(a)] имеет обратную связь с  ри-
ском диабета 2 типа в общей популяции (приблизитель-
но <7 мг/дл) [19,27]. 

Высокий уровень Lp(a) негативно влияет на рост кол-
латеральных сосудов, вызывая дисфункцию эндотели-
альных клеток с помощью различных механизмов [26].

Повышенные уровни Lp(a) могут повлиять на  про-
гноз у  пациентов с  пред-DM (преддиабетом), предпо-
лагая, что Lp(a) может помочь в дальнейшем стратифи-
цировать стабильных пациентов с  ИБ (ишемической 
болезнью) с нарушением метаболизма глюкозы [9,22].

 Концентрация Lp(a) в плазме определяется печеноч-
ным производством компонента аполиполипротеина (a) 
[apo(a)] Lp(a), поддерживая использование нуклеиновых 
кислот, которые ингибируют транскрипт гена мессен-
джера РНК (мРНК) для apo(a). Повышенный риск сахар-
ного диабета 2 типа, связанный с низким уровнем Lp(a), 
требует дальнейшего изучения. Наибольший прогресс 
в  терапии снижения Lp(a) основан на  использовании 
РНК-терапии, которая в  настоящее время исследуется 
в клинических испытаниях. 

Изменение поведенческих и  клинических факто-
ров риска может быть направлено на  снижение Lp(a)-
опосредованного риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Главные принципы клинической практики были 
разработаны для устранения высокого уровня Lp(a), 
но полная реализация ожидает результатов клинических 
испытаний с использованием проводимых в настоящее 
время методов лечения, ориентированных на  РНК [8].

Некоторые отдельные белки, ассоциированные с ли-
попротеином, играют роль в  диабете. Резистентность 
к  инсулину специально связана с  апо С-III как при диа-
бете 1 типа, так и  при диабете 2 типа. Apo C-III активи-
рует кальциевый канал в  бета-клетках, что приводит 
к гибели клеток. Уровень C-III связан как с инсулиноре-
зистентностью, так и  с атеросклеротическим сосуди-
стым заболеванием. Уровни Apo L-1 положительно свя-
заны с плазматриглицеридами и гипергликемией. Было 
обнаружено, что уровни жирных кислот-связывающего 
белка-4 положительно связаны с риском диабета 2 типа, 
печеночного глюконеогенеза и  снижения активности 
периферического инсулина. В  настоящее время выяв-
лены некодирующие виды РНК, которые играют очевид-
ную роль в биологии, связанной с атеросклерозом. Как 
и  во многих других метаболических путях, также появ-
ляются длинные, некодирующие РНК, которые являются 
регуляторными в липидном метаболизме [12].

Lp(a) — это высокополиморфная частица, которая 
структурно похожа, но больше, чем липопротеины низ-
кой плотности (ЛПНП). Наличие гидрофильных глико-

протеинов, называемых апо(а), который как нековалент-
но, так и ковалентно связан с аполипопротеином В-100 
(апоБ), является основой частицы. В apo(a) есть несколь-
ко повторяющихся копий последовательностей, гомо-
логичных домену 4 (KIV) плазминогена. IV-подобные 
единицы kringle отличаются по  своей аминокислотной 
последовательности, при этом kringle 4 type-2 (KIV2) при-
сутствует с различными номерами копий (от 12-51), в то 
время как все остальные присутствуют в виде отдельных 
копий. В доменах KIV7 и KIV8 слабые сайты связывания 
лизина взаимодействуют нековалентно с доменами ли-
зина apoB, в то время как ковалентная связь дисульфида 
происходит с остатком цистеина в KIV9. Домен KIV10 со-
держит сильный сайт связывания лизина, который опос-
редует взаимодействия между апо(а) и биологическими 
субстратами, включая фибрин и  окисленый фосфоли-
пид. Изоформа KIV2 представляет наибольший интерес, 
поскольку ее количество повторений связано с  кон-
центрацией Lp(a): низкие числа связаны с  небольшими 
изоформами апо(a) и  более высокими уровнями Lp(a) 
в плазме, в то время как большое количество повторе-
ний приводит к большим изоформам апо(a) и более низ-
ким концентрациям Lp(a). Есть >30 изоформ Lp(a), при 
этом 80 % людей несут 2 изоформы разного размера. 
Концентрация Lp(a) в  плазме в  основном генетически 
определяется воздействием KIV и  генетических вари-
антов в LPA, при этом повторы KIV2 составляют от 30 % 
до  70 % изменчивости. В  то время как повторы KIV со-
ставляют большую долю изменения концентрации Lp(a), 
несколько генетических полиморфизмов в пределах по-
второв влияют на  взаимную связь размера изоформы 
с  концентрациями Lp(a) в  плазме. Эти ассоциации кон-
центраций Lp(a) с генетикой apo(a) также, вероятно, бу-
дут зависеть от происхождения [30].

Сложная структура apo(a) объясняет некоторые 
из его биологических свойств, а также проблемы с точ-
ным измерением. Его биосинтез происходит от  транс-
крипции его гена LPA и  уровней в  плазме липопротеи-
нов, которые секретируются из  печени, определяемые 
в основном размером аллелей LPA и приводящие к об-
ратной корреляции между размером изоформы апо(а) 
и концентрацией липопротеинов в плазме [30].

Генетические вариации LPA являются основными де-
терминантами циркулирующих концентраций Lp(a). Тем 
не  менее, ассоциации однонуклеотидных полиморфиз-
мов (SNP) LPA с  размером изоформ апо(a) и  уровнями 
Lp(a) могут сильно варьируются в зависимости от этни-
ческих групп. Исследования показали, что связь между 
генотипами LPA с  концентрациями Lp(a) и  ASCVD была 
причинно-следственной [12].

Lp(a) производится и накапливается в печени, мень-
ше известно о  его клиренсе из  плазмы. Для удаления 
Lp(a) не было описано никакого специфического рецеп-
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тора, и точные механизмы неопределенны. Вполне веро-
ятно, что apo(a) препятствует связыванию липопротеина 
с рецепторами для apoB. Это объяснило бы длительный 
период полураспада Lp(a); его длительное время пребы-
вания в  кровообращении облегчает транспортировку 
окисленных фосфолипидов и  инфильтрацию в  субэн-
дотелиальное пространство артерий. О том, что только 
незначительное удаление, которое происходит через 
рецептор ЛПНП, подтверждается повышенными концен-
трациями среди лиц с семейной гиперхолестеринемией 
(FH), состоянием, характеризующимся частичной или 
полной потерей рецепторов ЛПНП. Степень клиренса 
происходит через рецепторы ЛПНП, как это наблюдает-
ся при введении PCSK9, который снижает как ЛПНП, так 
и Lp(a). Кинетические исследования Lp(a) показали, что 
ингибирование PCSK9 незначительно стимулирует кли-
ренс, не влияя на производство, за исключением случа-
ев, когда Lp(a) существенно повышен [10]. 

С другой стороны, статины не снижают Lp(a) и могут 
парадоксально повышать его, предполагая участие не-
зависимых путей рецепторов ЛПНП. Механизм повыше-
ния концентрации Lp(a) статинов неясен; он наиболее 
заметен у людей с небольшими изоформами апо(a), что 
свидетельствует о  влиянии на  печеночная секрецию 
апо(a).

 PCSK9-целевые агенты в качестве монотерапии мо-
гут непосредственно снизить выработку секреции apo(a) 
в печени. Антатизм PCSK9 может усиливать клиренс Lp(a) 
через нерецепторные опосредованные пути, например, 
через связывание моноклонального антитела к  Lp(a), 
связанному с  PCSK9, и  усиленный катаболизм этого 
комплекса. Степень почечного клиренса предполагает-
ся повышенными концентрациями Lp(a) при снижении 
скорости клубочковой фильтрации, а также снижением 
концентрации Lp(a) после трансплантации почек, в  то 
время как трансплантация почек снижает повышенные 
концентрации Lp(a) [2].

Lp(a) связан с  ASCVD (Atherosclerotic Cardiovascular 
Disease) в основном через проатерогенное апо(a) часть, 
провоспалительный окисленный фосфолипидный ком-
понент и протромботические эффекты (считая его потен-
циальное ингибирование плазминогена). В  некоторых 
патологических метаболических средах фосфолипиды 
Lp(a) подвергаются окислению и транспортируются в ка-
таболические участки, где они вызывают повреждение, 
клеточные эффекты In vitro также продемонстрировали 
провоспалительные эффекты, нарушение эндотелия, ад-
гезию тромбоцитов и пролиферацию гладких мышечных 
клеток [30].

Риск сердечно-сосудистых осложнений увеличива-
ется по  мере повышения уровня Lp(a) в  соответствии 
с  результатами у  пациентов без T2DM. Повышенный 

Lp(a) был значительно связан с  серьезными сердечно-
сосудистыми осложнениями, особенно среди пациен-
тов с T2DM. Несмотря на вышеупомянутый риск, вполне 
вероятно, что сердечно-сосудистая польза с  заметным 
снижением Lp(a) с  новыми методами лечения переве-
сит возможные неблагоприятные последствия диабета, 
но это требует проверки [17].

Недавние исследования показывают, что уровни 
триглицеридов выше 300 мг/дл (3,4 ммоль/л) связаны 
с  более низкими концентрациями Lp(a) и  что содержа-
ние триглицеридов в  частицах липопротеинов очень 
низкой плотности может привести к уменьшению обра-
зования частиц Lp(a). Было высказано предположение, 
что гипертриглицеридемия может непосредственно 
ингибировать образование Lp(a), что подтверждается 
исследованиями, показывающими постпрандиальное 
перераспределение apo(a) из Lp(a) в богатые триглице-
ридами липопротеины, но эта теория требует подтверж-
дения [3] .

Наблюдательные и  генетические данные подтверж-
дают причинно-следственную связь между высокой кон-
центрацией Lp(a) в плазме крови и повышенным риском 
атеросклерозных сердечно-сосудистых заболеваний, 
таких как инфаркт миокарда и  инсульт, а  также стеноз 
аорты клапанов [31]. 

Точное измерение Lp(a) приобретает все большее 
значение по мере того, как область движется к рассмо-
трению Lp(a) в  качестве компонента оценки клиниче-
ского риска и  по мере того, как становятся доступны 
конкретные методы лечения, снижающие Lp(a). Уровни 
Lp(a) устанавливаются в  раннем детстве и  остаются от-
носительно стабильными на  протяжении всей жизни 
человека, и поэтому одно измерение, как правило, счи-
тается достаточным. Тем не  менее, несколько условий 
могут повлиять на уровни Lp(a). Например, сообщалось 
о  переходных повышениях Lp(a) сразу после события 
ССД. Также хорошо установлено, что уровни Lp(a) уве-
личиваются после менопаузы, хотя значимость этого 
повышения не очень хорошо известна. Кроме того, раз-
личные заболевания могут модулировать уровни Lp(a), 
включая заболевания печени, хронические заболева-
ния почек и  сахарный диабет. В  этих случаях могут по-
требоваться дополнительные измерения Lp(a). Сообща-
лось о временном повышении уровня Lp(a) при остром 
воспалении12; это происходит в  первую очередь из-за 
элемента ответа интерлейкина-6 (IL-6) в  гене LPA, кото-
рый повышает его экспрессию. Таким образом, базовые 
уровни Lp(a) не могут быть надежно определены во вре-
мя острой фазы воспаления [20, 23].

В перекрестном исследовании демонстрируется зна-
чительная связь между уровнем Lp(a) и  сосудистыми 
осложнениями у пациентов с диабетом 1 типа. Насколь-
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ко известно, это крупнейшее исследование диабета 
1 типа Lp(a) и его влияния на ССД. Высокие уровни Lp(a) 
(>120 нмоль/л) связаны с 1,5-кратным увеличением CVD 
RRR, которое в основном обусловлено коронарными со-
бытиями, и  2-кратным увеличением RRR при кальцини-
рованной болезни аортального клапана. Рекомендации 
Европейского общества кардиологов (ESC) и  Европей-
ского общества атеросклероза (EAS) определяют Lp(a) 
>50 мг/дл (∼120 нмоль/л) в  качестве высокого уровня 
риска. Таким образом, исследование подтверждает, что 
этот уровень актуален и для уязвимого населения с диа-
бетом 1 типа [4, 13].

Хотя Lp(a) способствует развитию сердечно-сосуди-
стых заболеваний у  пациентов с  диабетом, немногие 
испытания исследовали преимущества снижения Lp(a) 
в этой популяции пациентов. Кроме того, руководящие 
принципы конкретно не  касаются риска, связанного 
с повышенными уровнями Lp(a). Несмотря на это, Lp(a) 
следует измерять у  пациентов с  диабетом и  учитывать 
при оценке их общего риска [29].

Дополнительная клинически значимая проблема, ко-
торая может оказать влияние, если эти ассоциации явля-
ются причинно-следственными, заключается в  том, мо-
гут ли препараты, снижающие Lp(a), также индуцировать 
развитие T2DM ( диабета 2 типа). Можно экстраполиро-
вать, что уровни Lp(a) <5 мг/дл присутствуют в ~10 % на-
селения мира (30); таким образом, более 700 миллионов 
человек уже имеют уровни Lp(a), где низкие уровни мо-
гут иметь широкое демографические последствия [28].

Новые исследования демонстрируют большой по-
тенциал в  различных методах лечения диабета путем 
стабилизации Lp(a) [15, 25].

 Метформин оказывает благотворное влияние 
на уровни Lp(a) и PAI-1 при диабете 2 типа, поэтому сни-
жение их концентрации поможет предотвратить ИБС, из-
вестной причины смерти у пациентов с диабетом [1,18]. 

Нано-куркумин заметно распространил количество 
пациентов с легкой (34,35 %) и умеренной (62,5 %) кате-
горией уровня hs-CRP и  поразительно уменьшил коли-
чество пациентов с  тяжелой категорией уровня hs-CRP 
(3,125 %) по  сравнению с  группой плацебо (P = 0,016). 
Нано-куркумин (80 мг/день) может предотвратить про-
грессирование атеросклероза и, с  точки зрения осла-
бления уровней hs-CRP в качестве индекса воспаления, 
успешность сердечно-сосудистых событий у  пациентов 
с диабетом [5].

Алирокумаб оказал нейтральное общее влияние 
на случай диабета 2 типа. Тем не менее, связанное с ле-
чением снижение липопротеинов (а), более выраженное 
по  сравнению с  высокими базовыми уровнями, было 

связано с  повышенным риском падающего диабета 
2  типа. Относятся ли эти результаты к  другим методам 
лечения, которые снижают уровень липопротеина (а), 
не определено [6].

Ингибиторы PCSK9 хорошо переносятся и  обеспе-
чивают значительное снижение ЛПНП-C у  лиц с  гипер-
липидемией и сахарным диабетом в дополнение к мак-
симально переносимой терапии статинов, без потери 
гликемического контроля или повышенного риска раз-
вития сахарного диабета у тех, у кого ранее не было са-
харного диабета, и могут предотвратить или уменьшить 
дальнейшие сердечно-сосудистые события [7, 21].

Но пациентов с  недавними острыми коронарными 
синдромами и  ЛПНП-C около 70 мг/дл при оптимизи-
рованной терапии статинов ингибирование пробелка 
PCSK9 обеспечивает интенсивную клиническую поль-
зу только тогда, когда концентрация липопротеина (а) 
по крайней мере слегка повышена [24].

Результаты

Lp(a) связан с  атеросклеротическими сердечно-со-
судистыми заболеваниями (ASCVD) через различные ме-
ханизмы, включая провоспалительные эффекты и  про-
тромботические эффекты и PCSK9-целевые агенты могут 
непосредственно снижать выработку секреции apo(a) 
в  печени и  усиливать клиренс Lp(a) через нерецептор-
ные опосредованные пути. Повышенный уровень Lp(a) 
связан с повышенным риском сердечно-сосудистых ос-
ложнений, особенно у пациентов с сахарным диабетом 
типа 2 (T2DM), поэтому важно контролировать уровни 
триглицеридов, так как они могут влиять на уровни Lp(a), 
и  гипертриглицеридемия может ингибировать образо-
вание Lp(a). Высокий уровень Lp(a) связан с  повышен-
ным риском атеросклероза и стеноза аорты у пациентов 
с диабетом типа 1 (T1DM). Измерение уровня Lp(a) важно 
для оценки клинического риска и выбора методов лече-
ния и некоторые условия, такие как острое воспаление 
и заболевания печени и почек, могут влиять на уровни 
Lp(a) и требовать дополнительных измерений. 

Обсуждение

Lp(a) связан с атеросклеротическими сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (ASCVD) посредством различ-
ных механизмов, включая провоспалительные эффекты 
и  протромботические эффекты, а  агенты, нацеленные 
на PCSK9, могут напрямую снижать секрецию апо(а) в пе-
чени и увеличивать клиренс Lp(a). Повышенные уровни 
Lp(a) связаны с  повышенным риском сердечно-сосуди-
стых осложнений, особенно у  пациентов с  диабетом 
2  типа (T2DM), поэтому важно контролировать уровни 
триглицеридов, поскольку они могут влиять на уровни 
Lp(a), а гипертриглицеридемия может ингибировать об-
разование Lp(a).
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Важность оценки уровней Lp(a) у  пациентов с  диа-
бетом и  потенциальное влияние контроля уровня три-
глицеридов на уровни Lp(a) должны быть дополнитель-
но изучены, чтобы лучше понять основные механизмы 
и  потенциальные терапевтические стратегии для сни-
жения сердечно-сосудистого риска. Это говорит о  том, 
что контроль уровня триглицеридов может быть потен-

циальным способом снижения сердечно-сосудистого 
риска у  пациентов с  диабетом, особенно в  отношении 
уровней Lp(a). Необходимы дальнейшие исследования 
в этой области для определения наиболее эффективных 
стратегий снижения уровня Lp(a) и улучшения сердечно-
сосудистых исходов у пациентов.
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