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Введение: Кальцифицирующий стеноз аортального клапана (САК) более не считается
пассивным возрастным процессом. Ключевая роль в его патогенезе принадлежит гене-
тически детерминированному липопротеину(а) – Lp(a). Являясь независимым фактором
риска, Lp(a) инициирует ремоделирование створок клапана, что открывает перспективы
для этиотропной терапии [1, 3].

Цель: Обобщить данные о молекулярных механизмах влияния Lp(a) на развитие САК
и перспективных подходах к терапии на основе анализа литературы 2017–2025 гг.

Материалы и методы: Аналитический обзор баз PubMed, Scopus, Web of Science с фоку-
сом на иммуногистохимию тканей клапана [2], генетические исследования [1] и испытания
РНК-терапии [4, 5].

Результаты:
Молекулярные механизмы: Патогенность Lp(a) обусловлена переносом окисленных фос-
фолипидов (OxPL). Проникая в ткань клапана, Lp(a) доставляет OxPL, запускающие
воспаление через рецепторы врожденного иммунитета [1, 3].
Гистология и патофизиология: В створках клапанов обнаружены отложения Lp(a) и фер-
мента аутотаксина (ATX) в очагах микрокальцификации. ATX взаимодействует с OxPL,
продуцируя лизофосфатидную кислоту – мощный стимулятор остеогенной трансформа-
ции интерстициальных клеток [2]. Формируется порочный круг: дисфункция эндотелия
→ накопление OxPL → активация ATX → кальцификация [4].
Терапия: Статины неэффективны. Новые подходы: РНК-терапия (пелакарсен, олпаси-
ран), снижающая Lp(a) на 80–90% [3, 5], и пероральные ингибиторы сборки Lp(a) (мува-
лаплин) [5].

Заключение: Lp(a) – активный участник патогенеза САК, действующий через ось
«окисленные фосфолипиды – аутотаксин – кальцификация». Таргетное снижение Lp(a)
с помощью РНК-терапии открывает эру персонализированного лечения, направленного
на стабилизацию поражения клапана.
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