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Abstract

LIPOPROTEIN (A)  BIOMARKERS FOR CLINICAL PRACTICE

Sodgerel B., Anudari I., Buyandelger J.
Institute of Medical Sciences

A lot of factors can cause coronary heart disease and ischemic stroke including external risk 
factors such as tobacco, alcohol consumption, decreased physical activity, obesity while arterial 
maintenance, high blood sugar, increased LDL are internal risk factors. We can reduce our external 
risk factors by changing our lifestyle. Recent studies have shown increased blood Lp(a) levels 
are independent risk factor for cardiovascular disease. After 1987, the number of publications has 
increased since the cDNA homology sequence of Lp(a) and plasminogen 2 was identified. Lp(a) is 
protein complex consisting from apolipoprotein, phospholipid, free cholesterol, cholesterol esters 
and tryglyceride. Apoliprotein is a lipid that binds with lipoprotein. Lipoproteins have water-soluble 
and fat-soluble parts, and those parts bind to lipids and are transported in the bloodstream.How 
is elevated Lp(a) a risk factor for cardiovascular disease? How much does lowering Lp(a) reduce 
CVD risk factors? If high Lp(a) concentrations are present, mitigation measures are outlined below.
Key words: Lipoprotein (a), genetics, apolipoprotein (a), plasminogen, atherothrombosis, 
сardiovascular diseases risk factors, bibliometrics
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Оршил
1963 онд Каре Берг гэх эрдэмтэн анх 
липопротейны (a) (Lp(a)) бүцтийг тодорхойлсон. 
Липопротейн холестеролоор баялаг бага 
нягтралт липопротейн-төст хэсэг (LDL) болон 
янз бүрийн хэмжээтэй гликопротейн болох 
аполипопротейнийг (Apo(a)) агуулсан нийлмэл 
бүтэцтэй. Apo(a) фибрин задлах идэвхигүй 
л болохоос плазминогентэй (75-94%) төстэй 
өндөр зэргийн гомологи дарааллыг хуваалцдаг 
[1]. Lp(a) сийвэнгийн агууламж ойролцоогоор 
(0,01-3g/l, 25-750nmol/l) өргөн хүрээнд 
хэлбэлзэж удамшлын хүчин зүйлийн нөлөөгөөр 
тодорхойлогддог [2]  ба бусад нас, хүйс, 
амьдралын хэв маягаас хамаарахгүй [3]. Apo(a)-г 
кодлодог LPA генийн хэлбэлзэл (variability) 
нь Lp(a)-ийн сийвэн дэх концентрацийн 
хэлбэлзлийн 91%-ийг тодорхойлдог бөгөөд 
хүн амын цусан дахь концентрацийн ялгааг 
тайлбарладаг [2].

Lp(a) бүтэц, молекул генетикийн шинж 
чанар. Lp(a) хоёр өөр бүрэлдэхүүн хэсэгтэй: 
липопротейн (a) нь холестеринаар баялаг   
аполипопротейн В 100  агуулсан бага нягтралтай 
липопротейнт төстэй хэсгээс бүрддэг ба уургийн 
хэсэг нь  липопротеины өвөрмөц уураг болох 
apo(a) -тай дисульфидын холбоогоор холбогддог  
байна (Fig. 1). Аpo(а) нь плазминогений генээс 
(PLG) дупликаци, делеци, генийн хувирал, 
цэгэн мутацаар үүссэн LPA генд (MIM#15220, 
6q26-q27 хромосом дээр байрладаг) кодлогддог 
юм [3]. Энэхүү хоёр ген нь ойролцоогоор 50,000 
суурь хосоор (base pairs) тусгаарлагддаг ба 
эдгээр нь төстэй  эсвэл “псевдо” генүүдээр 
хүрээлэгдсэн байдаг [4, 5]. Аpo(а)-ны молекул 
жин нь плазминогентэй төстэй “kringle” домэйны 
тоо (претзел шиг хэлбэртэй хеликал бүтэц), 
гликозжих зэргээс хамаардаг бөгөөд 250-800kDa 
хооронд хэлбэлзэдэг юм [1, 2]. Плазминоген 
бол 5 kringle домэйн, серинпротеазын хэсэг 
агуулсан N-төгсгөлтэй дан гинжит молекул 

(Хэвлэлийн тойм)
Содгэрэл Б., Анударь И., Буяндэлгэр Ж.

Т.Шагдарсүрэнгийн нэрэмжит Анагаах ухааны хүрээлэн
И-мэйл: sodgerel.ims@mnums.edu.mn



ЛЕКЦ, ТОЙМ, ЗӨВЛӨГӨӨ 39

бөгөөд цус бүлэгнэлтийн эсрэг хамгийн том 
хамгаалах механизм юм [5]. Аpo(а)-д агуулагдах 
“kringle” домэйн 1 болон 4 (KIV1 and KIV4) нь 
плазминогеныг фибринтэй холбодог лизин 
холбогдох хэсэгтэй. Плазминогентэй төстэй 

10 төрлийн KIV хуулбарыг (цаашид KIV1-ээс 
KIV10 гэх) apo(a)-д тодорхойлогдсон бөгөөд 
тэдгээрийн дор хаяж нэг нь болох KIV10 нь 
плазминогены KIV-тэй төстэй лизин холбоддог 
хэсэг агуулдаг[6].

Figure 1. Lipoprotein(a)/apolipoprotein(a) (Lp(a)/apo(a)) structure. Lp(a) is a complex particle 
composed of a lipid core and twodisulphide-linked apolipoproteins: apolipoprotein B-100 (low-

density lipoprotein [LDL]) and apo(a). Apo(a) glycoprotein shows a high degreeof homology with 
plasminogen, the precursor of plasmin, the fibrinolytic enzyme. By amino acid sequence analysis 

and complementarydeoxyribonucleic acid (cDNA) cloning it has been established that apo(a) 
consists of 10 different types of kringle IV (KIV) repeats (greencircles), one of which, KIV type 2 
(KIV-2), is present in variable numbers. In addition, apo(a) shares single copies of plasminogen 

kringle 5(KV) and an inactive serine-proteinase domain (SP). KV: plasminogen kringle V.[9].

Lp(a) эмгэгшил, үрэвсэл, судас хатууруулагч 
шинж чанар. Lp(a) физиологийн үүрэг нь 
тодорхой бус. Хэмжигдэхүйц хэмжээний 
сийвэнгийн Lp(a) концентраци агуулаагүй 
хүмүүст ямар нэгэн мэдэгдэхүйц өвчин эмгэг 
үүсдэггүй [7] бөгөөд ЗСӨ, судасны бөглөрөлт 
хатуурал (atherothrombotic) үүсгэх эрсдэлт 
хүчин зүйл нь сийвэнгийн Lp(a) концентраци 
ихэссэнтэй холбоотой байдаг. Lp(a) болон 
Аpo(а) хүн болон амьтны гэмтсэн артерийн 
судасны дотор хана мөн гол судасны 
хавхлагын (Aortic valve stenosis) эрт ба хожуу 
шатны эмгэгээс олдсон [8]. Ажиглалтаар Lp(a) 
судасны дотор хана, гол судасны  хавхлаганд 
наалдан хуримтлагддаг байна. Эс доторх 
кинетик судалгаагаар хэвийн үед Lp(a) 
болон бага нягтралтай липопротейн (БНЛП) 
судасны дотор ханатай наалддаг ч хурдан 
арилдаг ба харин гэмтэлтэй судсанд илүү их 
хуримтлагдаж, арилдаггүй бэхждэг. Фибрин 

эсвэл гликозамингликантай холбогдсон Lp(a) 
нь товруунд (титэм судас, гүрээний судас, 
гуяны артери) эсвэл бага зэргийн гэмтэлтэй 
(гол суданы хавхлагын ба атеросклерозын 
нарийсал) хуйларсан урсгалтай хэсгүүдэд 
зөөгдөж, хуримтлагдаж болно [8]. Lp(a) 
эндотелийн гэмтлийг түргэсгэж цусны 
урсгалд буй моноцит эсүүдийг идэвхижүүлж 
макрофагуудыг өөхөн эс болгоно. Lp(a)  
дангаараа атеросклерозын ЗСӨ, гол судасны 
хавхлагын шохойжилтод хүргэх эрсдэлт хүчин 
зүйл болохоос гадна судасны дотор хана, гол 
судасны хавхлагад өөхөн хуримтлал, үрэвсэл 
шохойжилтийг хурдасгаж байна.Шохойжилтыг 
хариуцдаг остеоген эсүүд атеромын товруу 
дахь судасны гөлгөр булчингийн эсүүдээс 
болон шохойжсон гол судасны хавхлагын 
завсрын эсүүдээс ялгаран хөгждөг байна.
Хүний шохойжсон хавхлагын завсрын эсүүдээс 
судасны эндотелийн өсөлтийн фактор A 
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(VEGF A) судасны эргэн тойронд паракрин 
нөлөө үзүүлж гол судасны  хавхлагын 
шохойжилтод хүргэх эндотель эсийн ялгаран 
хөгжил, шилжилтэд нөлөөлдөг. Исэлдсэн 
фосфолипидууд (OxPL) нь голчлон apo(a)-
тай ковалент холбогдож Lp(a)-г өөрчилдөг 
бөгөөд эмгэг төрүүлэхэд шууд нөлөөлдөг 
бөгөөд атеросклерозын ЗСӨ болон гол 
судасны хавхлагын шохойжилтийн хоорондын 
холбоосыг хангадаг [9].

Apo(a) эмгэг физиологи: Apo(a) ба 
атеротромбоз. Lp(a) атеротромбозын холбоо 
хамаарлыг аpo(a) болон плазминогений ижил 
төстэй бүтцийн байдал нь тайлбарлах чухал 
хүчин зүйл болно. Apo(a) болон плазминогенийн 
хуваалцдаг гомолог дарааллаас үл хамааран 
apo(a) идэвхитэй уураг задлагч фермент болж 
чадахгүйгээс гадна плазминоген шиг идэвхигүй 
урьдал хэлбэрт (zymogen) тооцогдохгүй 
[16]. Тиймээс apo(a) изоформууд нь фибрин 
ба эсийн гадаргуутай холбогдож, улмаар 
плазмин үүсэхийг саатуулдаг учир эмгэг 
физиологийн ач холбогдолтой байж болно. 
Олон тооны туршилтын in vitro судалгаагаар 
Lp(a) нь фибрины гадаргуу болон янз бүрийн 
плазминогений рецепторуудтай холбогдож, 
улмаар плазминогентэй өрсөлдөж, түүний 
идэвхжилтийг дарангуйлдаг болохыг баттай 
нотолж байна. Ийм өвөрмөц төлөвийг олгосон 
KIV10-ийн apo(a)-ийн лизин холбох хэсэгтэй 
холбоотой гэж үздэг [17]. Плазминогены 
рецепторууд нь тромбоцит, эндотель эс, 
моноцит болон хучуур эс зэрэг янз бүрийн эсийн 
гадаргууд байршилж [18] эсийн гадаргуугийн 
гетероген уураг юм. Рекомбинант apo(a) 

фибрин болон плазминогены рецептортой 
холбогдох авцаал чанар (тогтмол авцаал 
чанар Kd 3.6±0.3 nmol/L) нь apo(a) хэмжээнээс 
үл хамааран плазминогены (тогтмол авцаал 
чанар, Kd 3.6 ± 0.3 nmol/L) авцаал чанраас 
илүү байдаг. Төрөлхийн Lp(a)-ы фибрины 
авцаал чанар apo(a)-н “kringle” тооноос урвуу 
хамааралтай буюу бага молекулт изоформ 
байх тусмаа фибрин холбогдох авцаал 
чанар өндөр гэсэн үг. Жижиг Lp(a)  хэсгүүд 
плазминогений рецептортой авцаал чанар 
өндөртэй apo(a)-тай холбох нь фибринолиз, 
тромбоз задрал, судасны хананы үрэвсэл 
эсвэл атеромын товрууны үрэвсэл зэрэг олон 
төрлийн эмгэг физиологийн хариу урвалуудад 
саад учруулж болзошгүй. Сүүлийн үеийн 
судалгаагаар KIV10-ийн лизин холбох хэсэг нь 
apo(a)-тай ковалентын холбоогоор холбогддог 
OxPL-д нөлөөлдөг болохыг харуулж байна. 
Фибринолизийн процесс фибриний үүсэлтээс 
эхлэх бөгөөд фибрин плазминогентэй 
холбогдож идэвхитэй фермент болох 
плазмин болж үүссэн фибринийг задлана. 
Үрэвслийн эс, эндотель эсээс ялгарах эдийн 
плазминоген идэвхижүүлэгч хүчин зүйл 
эсвэл урокиназа-р идэвхитэй плазмин болно. 
Фибрины гадаргууд холбогдох плазминогены 
оронд Lp(a) хуримтлагдах нь фибриныг задлах 
бус харин ч судасны ханан дахь бүлэн дээр 
нэмж холестерол хуримтлагдана (Fig.2). 
Гэмтсэн судсанд хуримтлагдах Lp(a) болон 
фибринолизын бууралт нь атеротромбозын 
хөгжил болон ихэссэн Lp(a) концентраци 
хоёрын хоорондын хамаарлыг харуулна [19].
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Figure 2. Lipoprotein(a) (Lp(a)): mechanistic insights. Pathophysiological pathways providing a 
causal link between high plasma concentra-tions of Lp(a) and atherosclerotic vascular disease 

and aortic stenosis. Clinical outcomes are related to atherosclerotic stenosis complicatedby 
thrombosis (myocardial infarction, stroke), peripheral artery disease (PAD) or aortic valve 

replacement (AVR) caused by valve calcificationand aortic stenosis. Apo(a): apolipoprotein(a); 
LDL: low-density lipoprotein; OxPL: oxidized phospholipids[9].

Aжиглалт, генетикийн судалгаагаар 
липопротейны (a) нь зүрх судасны өвчин 
түүний дотор зүрхний титэм судасны өвчин, 
захын артерийн өвчин, гол судасны хавхлагын 
нарийсал, ишемийн харвалт үүсэхэд нөлөөлдөг 
болохыг баталж байна гэж үзжээ. Зүрхний 
шигдээс, захын артерийн өвчин, гол судасны  
хавхлагын  нарийсал зэрэгт липопротейн(а) 
өндөр концентраци нь эрсдлийг 2-3 дахин 
нэмэгдүүлдэг хэмээн баталсан байна. Нас, 
чихрийн шижин, цусны даралт ихсэх, тамхины 
хэрэглээ нь бүх насныханд титэм судасны 
өвчин үүсэхэд хамгийн их  нөлөөлдөг хэмээн 
дүгнэжээ. Дани улсын  Копенгаген хотын 
хүн амын дунд липопротейн (a)-ын түвшинг  
хүйс ба насны байдлаар нь ЗСӨ-өөр өвчлөх 
болон нас барах эрсдлийг судалсан байна.  
Хүйс харгалзахгүйгээр  50-аас дээш насны 
бүлэгт липопротейн (a) хэмжээ ихэссэнтэй  
холбоотойгоор ЗСӨ-өөр  өвчлөх болон нас  
барах эрсдэл ялгаагүй байсан. Харин 50-аас 
дээш насны бүлэгт липопротейн (a) түвшин 
ихсэх нь эрэгтэйчүүдээс илүү эмэгтэйчүүдэд 
байсан бөгөөд зүрх судасны өвчний  эрсдэлт 
хүчин зүйл болох нь түгээмэл байжээ. 
Мөн 50-аас доош насны эмэгтэйчүүдийн 
липопротейн (а) дундаж хэмжээг 50-59 насны 
бүлэгтэй харьцуулахад  эмэгтэйчүүдэд 18%, 
эрэгтэйчүүдэд 6%  харьцангуй өндөр байжээ 

[20]. Эрэгтэй хүмүүст липопротейны (a) 
түвшин нас ахих тусам аажмаар нэмэгддэг бол 
эмэгтэйчүүдэд 50 нас хүрэхэд огцом нэмэгддэг 
онцлог харагдсан [21]. Өмнөд Азийн орнуудад 
барууныхтай харьцуулахад  зүрх судасны 
өвчин, титэм судасны өвчин нь эрт эхэлж, илүү 
хүнд явцтай байсан. Цусан дахь  липопротейн 
(a)  өндөр  байх нь зүрхний титэм судасны 
өвчин, зүрх судасны өвчин (ЗСӨ), артерийн 
судасны хатуурал, тромбоз, цус харвалттай 
холбоотой гэж үзжээ  [21]. Lp(a) түвшин болон 
цус харвалт хоорондын хамаарал нь  тийм ч 
хүчтэй биш байлаа [24]. Танзанийн нэгэн  омгийн 
хүн амын дунд цагаан хоолтон хүмүүсийн 
Lp(a)-ын түвшин загас иддэг хүмүүсээс өндөр 
байгаа нь фармакологийн хэмжээний загасны 
тосны нэмэлт бүтээгдэхүүн Lp(a) түвшинг 
бууруулахад тусалдаг байна [42]. Африк-
америкчуудын өсвөр насны охид хөвгүүдийн 
липопротейн(a)-ын түвшинг хүйсийн хувьд авч 
үзэхэд охидуудынх нь хөвгүүдийнхээс хамаагүй 
илүү гарсан байгаа юм [45]. Японы (1995 он) 
судалгаагаар эмэгтэйчүүдийн липопротейн (a) 
концентраци нь эрэгтэйчүүдтэй харьцуулахад 
мэдэгдэхүйц илүү гарсан байна [46].

Lp (a) ба үрэвсэл.  Системийн цочмог үрэвслийн 
үед С-урвалжит уураг, фибриноген,сийвэнгийн 
амилойд А [22] яг ижилхэн судасны үрэвслийн 
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биомаркер болох пентраксин-3 (РТХ-3), 
липопротейн хамааралт фосфолипаза А2 
зэрэг нь үрэвслийн хариу урвалыг сэдрээнэ 
[23,24]. Аполипопротейн (a)-ийн  ген нь  IL-6 
үрэвслийн цитокины эсрэг хариу урвал үзүүлэх 
элементийг агуулдаг байна. Харин Lp (a) нь 
судасны эндотель, гөлгөр булчингийн эс,  
моноцит,  макрофаг эсээс үрэвслийн цитокины 
ялгаралтыг өдөөж өгдөг байна  [25, 26].

Lp (a)  ба цэвэршилт. Цэвэршилтийн дараах 
эмэгтэйчүүдэд даавар нөхөх эмчилгээний 
үр нөлөөх тогтоох зорилгоор мета-анализ 
судалгааг (1966-2000 онд) хийсэн ба 
цэвэршилтийн дараах үед эмэгтэйчүүдийн 
липопротейн (a) түвшин 25% буурсан 
үзүүлэлттэй байжээ [27]. Японы (2006 он) нэгэн 
судалгаанд эмэгтэйчүүдэд цэвэршилтийн өмнөх 
үе, цэвэршилтийн үе, цэвэршилтийн дараах 
үеийн Lp(a) түвшин нэлээд өндөр байсан  ба 
даавар орлуулах эмчилгээг хийснээс хойш 6 
сарын дараа Lp(a) хэмжээ 19% буурсан ба 4 
жил тогтвортой байсан аж [44].

Lp(a) ба жирэмслэлт. Berg.Roald.Sabde 
нарын (1994 он) хийсэн мэдээлэлд Lp(a) 
түвшин өндөртэй эмэгтэй маш бага жинтэй 
гурван хүүхэд төрүүлсэн анхны тохиолдол 
гарсан  ба Lp(a) нь ихэсийн цусны эргэлтэнд 
саад учруулан улмаар ургийн өсөлтийг 
удаашруулан, жирэмсэн болон преэклампси 
үед липопротейн(a)  концентраци өндөр байгаа 
нь энэхүү хамаарлыг анхаарах нь зүйтэй юм 
гэж үзсэн байна [28]. Урт хугацааны судалгаанд 
төрсний дараах  эхний гурван сард Lp (a) түвшин 
нэмэгдсэн ба дараагийн 3 сард дээд цэгтээ 
хүрсэн бөгөөд үүнийг төрөх үеийн өмнөх найман 
долоо хоногийн хугацаатай  харьцуулахад 
ойролцоогоор  төрсний дараах үед 3 дахин 
их нэмэгдсэн байгаа  ажиглагджээ [29]. Зарим 
судалгаанд жирэмсэн үеийн цусны даралт 
ихсэх өвчний хүндрэл  болох преэклампсийн 
үед Lp(a) концентраци мэдэгдэхүйц нэмэгддэг  
байна гэж үзжээ [30-33].

Lp (a)  ба Элэгний өвчин. Элэг нь липидийн 
солилцоонд гол үүрэг гүйцэтгэдэг. Lp(a)-ийн 
дамжуулалт нь гол төлөв элэгний апо(a)-тай 
холбоотой  ба элэгний эсийн гэмтэл үүсэх нь 
Lp(a)-ийн түвшин буурсантай холбоотой бөгөөд 
өвчний явцтай шууд хамааралтай байдаг 
байна [34]. Элэгний хатуурал, үрэвсэлтэй 
өвчтөнүүдийг эрүүл хүмүүстэй харьцуулахад 
липопротейн(a) концентраци нь бага байсан ба 
цочмог А, В, С вирусын үрэвсэлтэй өвчтөнүүдэд 

Lp (a) концентраци 41% буурсан бол apo(a) 
изоформ ч буурч байсан байна [35, 36].

Lp(a) ба бөөрний өвчин. Бөөрний өвчний үед  
Lp(a) түвшингийн ихсэлтэд нөлөөлдөг хэд хэдэн 
эмнэлзүйн нөхцлүүд байна, үүнд нефротик хам 
шинж, бөөрний архаг дутагдал төгсгөлийн үе 
шат (ESRD) эсвэл гемодиализ эмчилгээний 
үед өндөр түвшин ажиглагдсан [37]. Түүнчлэн 
томоохон судалгаанд (Kronenberget al. нар) 
том хэмжээний apo(a) тээгчийн дунд Lp(a) 
түвшин илүү өндөр байсан гэж мэдээлсэн. 
Бөөрний өвчний төгсгөлийн үе шатанд 
гемодиализ эмчилгээ  болон нефротик хам 
шинжийг арилгах эсвэл протейнурийн эсрэг 
эмчилгээний дараа Lp(a) түвшин буурсан 
байна [38, 39]. Судалгаагаар бөөр шилжүүлэн 
суулгах мэс заслын дараа ажиглалтын хугацаа 
хязгаарлагдмал байсан хэдий ч Lp(a) түвшин 
буурч байгааг ерөнхийд нь харуулсан. Lp(a) 
түвшин буурахад өвчтний дархлаа дарангуйлах 
эмчилгээний аргаас  ихээхэн хамаарч байна 
гэж үзжээ [40].

Lp (a) ба чихрийн шижин (ЧШ). Өнөөг хүртэл 
чихрийн шижин өвчний үед  Lp(a) гол үүрэг  нь 
тодорхойгүй байна. Судалгаанд (1991-1993 
он) ЧШ II хэв шинжтэй өвчтөний  Lp(a)  түвшин 
ЧШI хэв шинж өвчтөнтэй харьцуулахад илүү 
нэмэгдсэн байжээ [47]. Зарим  судалгаанд 
Ази хүмүүсийн ЧШ II хэв шинжтэй  өвчтөний 
Lp(a) концентраци өндөр байсан байна [48]. 
Сан Антонио Зүрхний судалгаанд чихрийн 
шижингүй өвчтний Lp(a) түвшинг ЧШ II хэв 
шинжтэй хяналтанд байдаг өвчтнүүдийн 
түвшинтэй харьцуулахад мэдэгдэхүйц бага 
байгааг мэдээллэсэн [49].

Lp (a) ба артерийн судасны хатуурал, цус 
бүлэгнэлт. Lp(a)  өндөр байх нь зүрхний  
эрсдэлт хүчин зүйлс, түүний дотор БНЛП-ээс 
үл хамааран артерийн судасны хатуурлын 
эхэн үетэй холбоотой байдаг гэж үзжээ. Зүрх 
судасны архаг өвчтэй өвчтөнүүдэд Lp(a) нь 
артерийн судасны товрууны тромбоз үүсэх, цус 
бүлэгнэх эрсдлийг илтгэнэ. Aполипопротейн(a) 
нь маш төстэй домейнуудыг агуулдаг 
Lp(a) нь судасны хананд хуримтлагдаж, 
плазминогенийг (PLG) эсийн гадаргуутай 
холбохыг дарангуйлснаар плазмины үүсэлтийг 
бууруулж, цусны бүлэгнэлтийг нэмэгдүүлдэг. 
Плазмины үүсэлтийг Lp(a)  дарангуйлах нь 
гөлгөр булчингийн эсийн өсөлтийг дэмждэг 
юм байна. Lp(a)-ийн эдгээр өвөрмөц шинж 
чанарууд нь цусны бүлэгнэлт болон артерийн 
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судасны хатуурал  үүсгэдэг болохыг харуулж 
байна [41].

Lp(a) ба Зүрх судасны өвчин. Копенхаген 
хотын зүрхний судалгаагаар цусны сийвэн дэх 
Lp(a)-ийн концентраци > 292 нмоль/л байгаа 
хүмүүст зүрхний шигдээсийн эрсдэл Lp(a)<12.5 
нмоль/л хүмүүстэй харьцуулахад 2.6 дахин их 
байгааг тогтоожээ [24].”Emerging Risk Factor 
Collaboration”-аас 2009 онд гаргасан өмнөх 
тайланд 36 проспектив судалгаанд хамрагдсан 
120,000 гаруй оролцогчдын мета-шинжилгээнд 
Lp(a) болон зүрхний титэм судасны өвчлөл 
хоорондын хамаарал тасралтгүй үргэлжилж, 
ЗТСӨ-ийн үзүүлэлт нь Lp(a) тархалтын дээд ба 
доод гуравны нэгд нь 1000 хүн тутамд  5.6 ба 
4.4 байлаа [25]. REGARDS (Тархины харвалт 
дахь газарзүйн болон үндэстний ялгаатай 
байдлын шалтгаан) кохорт судалгаагаар 
Lp(a) нь ишемийн харвалтын эрсдэлт хүчин 
зүйл болохыг баталсан. Хэдийгээр Lp(a)-
ийн концентраци нь хар арьстнуудад цагаан 
арьстнуудаас өндөр байсан ч, Lp(a) хэвийн 
хэмжээнээс хэр зэрэг ихэссэнээс үл хамааран 
ишемийн харвалтын эрсдэлд хүргэж байв. 
Ажиглалтын хэтийн судалгаануудын мета-
анализад Lp(a) концентрацийн ихсэлт ялангуяа 
хүүхдүүдийн дунд тохиолдох цус харвалтын 
дангаараа эрсдэлт хүчин зүйл болдог гэж үзжээ 
[50]. Гол судасны хавхлагын нарийсал (ГСХН), 
хавхлагын шохойжилт болон цусанд эргэлдэж 
буй Lp(a) концентрацийн ихсэлт хоёрын холбоо 
хамаарлыг судалсан генетик судалгаа ба 
менделийн санамсаргүй судалгаа бүртгэгдсэн. 
Lp(a)-д агуулагдах apo(a)-OxPl  нь гол судасны 
хавхлагын нарийсалд хүргэх явцыг түргэсгэдэг 
бөгөөд түүнийг бууруулах эмчилгээг ГСХН-тай 
өвчтөнүүдэд хийх таамаглалыг дэвшүүлсэн. 
FOURIER судалгаагаар Lp(a) концентрацийг 
бууруулах нь ГСХН тохиолдлыг бууруулж болох 
юм гэж   дүгнэжээ [50].

Эмчилгээний хүрээнд. Эмчилгээний 
тухайд липид бууруулах ниацин, эзетимиб 
хоёр Lp(a) концентраци бууруулдаг, гэхдээ 

PCSK9 саатуулагчийг арай гүйцэхгүй. Ниацин 
нь HPS2-THRIVE эсвэл AIM-HIGH хоёрт 
(Atherothrombosis Intervention in Metabolic 
Syndrome with Low HDL/High Triglycerides: 
Impact on Global Health Outcomes) зүрх судасны 
эерэг үр дүн үзүүлж чадаагүй [51] бол чихрийн 
шижин II хэв шинж, цус алдалт, халдвар зэрэг 
сөрөг үр дагаварт хүргэсэн. Сүүлийн үеийн 
судалгаагаар липопротейн аферез эмчилгээ 
маш сайн үр дүнтэй боловч өртөг өндөртэй, 
эмчилгээг дууссаны дараа Lp(a) концентраци 
буцаад хэвэндээ орж байв. Lp(a) аферез нь 
өндөр өртөгтэй, цаг хугацаа их шаарддаг, 
инвазив эмчилгээ боловч Герман улсын 
бүртгэлийн мэдээллээс харахад энэ нь гаж 
нөлөө багатай (~5%) болохыг харуулж байна 
[52]. Хоёр ретроспектив судалгаагаар тогтмол 
аферез хийх нь зүрх судасны эмгэгийг нь жил 
бүр буурч байгааг харуулж байна [53].  

Сүүлийн үед библиометр судалгаа нь улс орон, 
нөлөө бүхий байгууллагын судалгааны баг болон  
хамтран ажиллагсдыг илрүүлж, судлаачдад 
олон улсын болон үндэсний хамтын ажиллагааг 
бий болгоход тусалдаг. Өнөөг хүртэл хамгийн 
бүтээмжтэй улс бол Америкийн Нэгдсэн Улс 
(АНУ) (n=1,134) нийт судалгааны бараг гуравны 
нэгтэй тэнцэх, Герман (n = 335), Их Британи (n = 
319) бөгөөд нийт судалгааны бүтээлийн ~10%-
д хувь нэмэр оруулдаг. Судалгааны сэдвийн 
агуулгын дүн шинжилгээг хоёр түвшинд 
хийгдсэн бөгөөд нэгдүгээрт, Scopus дээр 
тэмдэглэгдсэн сэдвийн ангилалд тулгуурлан 
өндөр түвшинд, хоёрдугаарт, зохиогчийн 
түлхүүр үгсэд тулгуурлан мезо-түвшинд хийсэн. 
Анагаах ухаан (n = 3,106), биохими, удам зүй ба 
молекул биологи (n = 920), сувилахуй (n = 327), 
эм зүй, токсиколог судлал (n = 225), дархлаа 
судлал ба микробиологи (n = 56), хөдөө аж 
ахуй, биологийн шинжлэх ухаан (n = 54) гэх 
сэдвүүдийн хүрээнд судлагдсан байв. Figure 
3.-аас хархад эдгээрийг судлаачдын түлхүүр 
үгийн кластер ландшафтаар 12 ангилалын 5 
сэдэв болгосон байна [54].
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Figure 3. Нил ягаанаар үрэвсэл ба Lp(a), цэнхэрээр зүрх судасны өвчлөл ба Lp(a), 
ногооноор чихрийн шижин ба Lp(a), улаанаар бодисын солилцооны хамшинж ба 
Lp(a), эмэгтэйчүүд ба Lp(a) гэх сэдвүүдээр хийгдсэн судалгаануудыг харуулав. 

Lp(a) түлхүү бодисын солилцооны эмгэг зүрх судасны өвчлөлтэй холбон 
судалдаг болох нь харагдаж байна [54].

Дүгнэлт:
Зүрх судасны өвчлөлийн эрсдэлт хүчин зүйлд 
Lp(a) концентраци бие даасан хүчин зүйл болдог 
нь дээрх судалгаануудаар батлагдана. Түүний 
хэрхэн эмгэг жамд нөлөөлдөг механизмыг 
дэлгэрүүлэн тайлбарлав. Lp(a) концентраци 
удамшлын apo(a) изоформоор тодорхойлогддог. 
Apo(a) плазминогены бүтэцтэй ижил гомолог 
дараалалтай учраас фибринолизыг саатуулж, 
тромбын хэмжээг ихэсгэж цус бүлэгнэлтэд 
хүргэдэг. Энэ салбарт сүүлийн үед хийгдэх 
судалгаа шинжилгээний ажлууд ихэссэн нь 
ирээдүйд Lp(a) концентрацийг бууруулах 
эмчилгээний шинэ аргуудыг танилцуулах нь 
дамжиггүй. Мөн Lp(a)-түвшинг янз бүрийн 
хүн амд яаж нөлөөлдийг судлах судалгаа 
шаардлагатай байна. Lp(a)-тай холбоотой өөр 
нэг гол асуудал бол Lp(a) түвшин, шинжилгээг 
дэлхийн дахинд стандардчилах шаардлагатай 
байна. Цаашилбал, Lp(a) дээжийг боловсруулах, 
хадгалах нөхцөл нь Lp(a) үр дүнд нөлөөлж 
болно.
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