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Липопротеин ассоциированная 
фосфолипаза А2 – новая позиция 
в системе стратификации риска?
Д.Н. Нозадзе, А.Е. Семeнова, В.И. Каминная, Т.Н. Власик, И.В. Сергиенко
ФГУ Российский кардиологический научно-производственный комплекс МЗ и СР РФ, Москва

Сердечно-сосудистые заболевания занимают 
лидирующую позицию среди причин смертности 
[1]. Поскольку определение традиционных фак-
торов риска недостаточно для предсказания воз-
никновения сердечно-сосудистых осложнений 
[2], большой интерес вызывает изучение новых 
воспалительных протеинов, занимающих важное 
место в патогенезе возникновения нестабильно-
сти атеросклеротической бляшки (АСБ) [3]. Один 
из таких белков – липопротеин ассоциированная 
фосфолипаза – Lp-PLA2, которая может являться 
потенциальным маркёром нестабильности АСБ [4]. 
Этот энзим относится к семейству фосфолипазы А2 
и продуцируется моноцитами, тучными клетками, 
клетками Купфера и Т-лимфоцитами [5]. В  плаз-
ме 80% Lp-PLA2 связано с липопротеинами низкой 
плотности (ЛНП), оставшиеся 20% связаны с  ли-
попротеинами высокой плотности (ЛВП) и  липо-
протеинами очень низкой плотности [6]. Lp-PLA2 
играет важную роль в гидролизе окисленных ЛНП, 
что ведёт к образованию лизофосфотидилхолина, 
который является медиатором воспаления и  про-
атерогенным фактором [3]. Лизофосфотидилхо-
лин – сильный хемоаттрактант для макрофагов 
и  Т-лимфоцитов, он индуцирует миграцию глад-
комышечных клеток, нарушает функцию эндотелия 
и стимулирует экспрессию молекул адгезии и цито-
кинов [7, 8]. Однако следует отметить, что имеется 
ряд исследований, в которых описывается противо-
воспалительная роль Lp-PLA2 [9, 10, 11]. В  данных 
работах говориться, что Lp-PLA2 обладает способ-
ностью гидролизировать факторы, активирующие 

тромбоциты [37]. Также есть мнение, что Lp-PLA2 
может обладать антиатерогенным эффектом в тех 
случаях, когда повышен одновременно ее уровень 
и уровень ЛВП, данная работа являлась экспери-
ментальной [12].

Следует отличать Lp-PLA2 от секреторной фос-
фолипазы (sPLA2). sPLA2 – это другой энзим из 
семейства фосфолипаз. Он также рассматривался 
как предиктор ИБС. sPLA2 является белком острой 
фазы, активность которого регулируется воспа-
лительными маркёрами. В отличие от Lp-PLA2 его 
уровень коррелирует с уровнем С-реактивного 
белка (СРБ). Определение sPLA2 не нашло широко-
го распространения в клинической практике, объ-
яснением служит его низкая специфичность, хотя 
исследования продолжаются [13, 37]. 

Связь Lp-PLA2 и атеросклероза изучалась в экс-
периментальных работах. Так Hakkinen Т. с  со-
авторами продемонстрировали, что у кроликов 
с  атеросклеротическим поражением увеличена 
концентрация Lp-PLA2 в плазме [14]. Исследования 
на мышах показали, что увеличение концентрации 
Lp-PLA2 и apoB100 в плазме крови ведет к усиле-
нию процессов атерогенеза [15]. В этой же работе 
показано, что уровень Lp-PLA2 возрастает после 
моделирования воспалительного процесса у  мы-
шей [16]. 

Имеется ряд крупных эпидемиологических ис-
следований, в которых изучалась связь возникно-
вения сердечно-сосудистых осложнений с уровнем 
Lp-PLA2. Результаты этих исследований не всегда 
однозначны.

Абстракт 
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Abstract
Authors consider possibility of using lipoprotein-associated phospholipase A2 (Lp-PLA2) for the assessment of 
atherosclerotic plaque’s status and for its risk stratification application. Mechanisms of Lp-PLA2 secretion regulation 
and Lp-PLA2 impact on the atherosclerotic plaque destabilization are described.
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В зарубежных источниках встречается много 
публикаций, касающихся оценки концентрации Lp-
PLA2 у больных с различными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Проведена оценка связи уровня 
Lp-PLA2 co смертностью у пациентов с сердечной 
недостаточностью (СН), роли в стратификации 
риска. При обследовании 646 пациентов с СН, 
51% которых составляли женщины (средний 
возраст 76 лет), показана прямая связь уровня 
Lp-PLA2 с мужским полом и уровнем холестерина 
(ХС) ЛНП, и обратная  – с применением статинов 
и сахарным диабетом. За весь период наблюдения 
(21 месяц) умерло 213 пациентов. Повышенный 
уровень Lp-PLA2 ассоциировался с высоким риском 
смертности. Эта связь менялась в зависимости 
от возраста, особенно четко она прослеживалась 
у пациентов моложе 80 лет [17]. 

При анализе связи Lp-PLA2 с коронарным и аор-
тальным атеросклерозом у 2171 пациента в боль-
шом популяционном исследовании (Dallas Heart 
Study) выявлено, что уровень (но не активность) 
Lp-PLA2 выше у пациентов обоих полов, если у них 
диагностирован коронарный кальциноз. Уровень и 
активность LP-PLA2 были выше, а толщина аорталь-
ной стенки больше у женщин с атеросклеротиче-
ским поражением аорты. После корректирования 
традиционных факторов риска и нормализации 
уровня СРБ, уровень и активность Lp-PLA2 не были 
ассоциированы с атеросклеротическим пораже-
нием брюшной аорты или увеличением толщины 
аортальной стенки у пациентов обоих полов. В то 
же время, уровень Lp-PLA2 у мужчин умеренно ас-
социировался с коронарным кальцинозом. Данные 
исследования позволяют предполагать, что Lp-PLA2 
влияет на клиническую картину не столько стиму-
лируя атерогенез, сколько вызывая нестабильность 
АСБ [18].

557 мужчин и 500 женщин, средний возраст 
которых составлял 72 года, наблюдались на про-
тяжении 26 лет в The Rancho Bernardo Study. У 228 
из них отмечались сердечно-сосудистые события, 
из которых 38% были фатальными. Повышенный 
уровень Lp-PLA2 значительно увеличивал точность 
стратификации риска по сравнению с традицион-
ными факторами риска. Авторы акцентировали 
внимание на этом результате, так как уровень ХС 
ЛНП не прогнозирует развитие ИБС или инсульта у 
пожилых пациентов [19].

Raichlin E. с соавторами полагают, что зная кон-
центрацию Lp-PLA2, можно судить об объёме АСБ. 
У пациентов, перенесших трансплантацию серд-
ца, через 5 лет уровень Lp-PLA2 в крови составлял 
219±65 нг/мл и положительно коррелировал со 
средним объёмом АСБ и отрицательно – с просве-
том сосуда [20]. В работе Robins S.J. с соавторами 
впервые оценивалась прогностическая значимость 
Lp-PLA2 при отсутствии повышенного уровня ХС 
ЛНП (менее 3,0 ммоль/л) в популяции больных 
с низким ХС ЛВП (менее 0,8 ммоль/л). Уровень 
Lp-PLA2 был измерен исходно и на фоне 6-ти ме-

сячного лечения гемфиброзилом у 1451 пациен-
та. В тех случаях, когда уровень Lp-PLA2 находил-
ся в верхнем квартиле, также отмечался наиболее 
высокий уровень ХС ЛНП и наиболее низкий уро-
вень ХС ЛВП (p < 0,0001), что сопровождалось 
увеличением частоты развития инфаркта миокарда 
(ИМ), инсульта и смерти от ИБС (p=0,03). Модель 
пропорциональных рисков Кокса показала, что 
увеличение концентрации Lp-PLA2 на 1 стандарт-
ное отклонение ведёт к увеличению риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений (отношение 
рисков HR 1,17, 95% доверительный интервал 
CI 1,04-1,32). Несмотря на умеренное снижение 
уровня Lp-PLA2 на фоне лечения гемфиброзилом, 
при более высоком исходном уровне данного по-
казателя отмечалось достоверное снижение риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений [21]. 

Проведено исследование связи Lp-PLA2 и ише-
мического инсульта у пожилых женщин. Был оце-
нен риск развития инсульта при повышенном 
уровне Lp-PLA2 и при назначении гормональных 
препаратов. Среди тех, кто исходно не получал гор-
мональную терапию при повышенном уровне СРБ 
и Lp-PLA2, отмечалось увеличение числа инсультов 
более чем в 2 раза по сравнению с теми пациентка-
ми, у кого уровень обоих этих биомаркеров не был 
повышен. Пациентки, получающие гормональную 
заместительную терапию, имели более низкий 
уровень Lp-PLA2. Эти результаты не противоречат 
результатам проведенных ранее исследований, 
которые показали снижение Lp-PLA2 при терапии 
эстрогенами [22]. 

Повышение уровня Lp-PLA2 может с высокой 
вероятностью прогнозировать развитие комбини-
рованных сердечно-сосудистых событий, особен-
но на фоне метаболического синдрома. В исследо-
вании A Population-Bazed Cohort Study был изучен 
риск развития независимых друг от друга случаев 
острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) и ИБС за 10-летний период наблюдения. 
В исследование включили 347 пациентов. За вре-
мя наблюдения у 195 была диагностирована ИБС 
и у 152 – ОНМК. В нижнем терциле концентрации 
Lp-PLA2 относительный риск развития ИБС и ише-
мического инсульта составил 0,95 (0,65-1,40) 
и  1,92 (1,20-3,10) соответственно. Полученные 
данные позволили сделать вывод, что повышение 
уровня и активности Lp-PLA2, независимо от уста-
новленных факторов риска, тесно связано с разви-
тием ишемических инсультов. При нормализации 
уровня липидов в крови не отмечалось связи меж-
ду повышением уровня Lp-PLA2 и случаями раз-
вития ИБС. Это может быть обусловлено тем, что 
у пациентов, наблюдавшихся в данном исследова-
нии, уровень ХС ЛНП был относительно высокий 
(средний уровень ХС ЛНП составлял 4,5 ммоль/л). 
Прогнозировать развитие ОНМК при повышении 
ХС ЛНП с той же высокой долей вероятности, как 
в случае развития ИБС, нельзя, так как уровень ХС 
ЛНП является предиктором развития ИБС, но не 
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инсульта. При этом повышенный уровень ХС ЛНП 
не может снизить прогностическую ценность уве-
личения уровня Lр-PLA2 при оценке риска развития 
ОНМК [23].

По результатам 10-летнего проспективного ис-
следования был проведен анализ риска развития 
сердечно-сосудистых событий, – сердечная смерть, 
инфаркт миокарда, инсульт, тромбоэмболия лё-
гочной артерии (ТЭЛА), – у пациентов 40-79 лет. 
Высокий риск развития сердечной смерти, ИМ, ин-
сульта, ТЭЛА отмечен при уровне Lp-PLA2 в верхнем 
терциле (95% при доверительном интервале 1,1-
1,4), p=0,008. Таким образом, если уровень Lp-
PLA2 находился в верхнем терциле, то он выступал 
в качестве дополнительного фактора риска [24]. 

В исследовании A Multi-Marker Approach: The 
North Wuerttemberg and Berlin Infarction Study-II 
(NOBIS-II) наблюдали 429 пациентов с острым 
коронарным синдромом (ОКС). В течение 7 часов 
от появления симптомов у этих пациентов опреде-
ляли в крови уровень ряда биомаркеров: тропо-
нина, NTproBNP и Lp-PLA2. Затем в течение по-
следующих 42-х дней изучали связь уровней этих 
биомаркеров с развитием больших неблагопри-
ятных коронарных событий. Все три биомаркера 
были важными и независимыми предикторами 
коронарных событий. Изменение уровня высоко-
чувствительного СРБ не имело прогностической 
ценности. У 56 пациентов с отрицательным тестом 
на определение тропонина, умеренно повышен-
ным показателем NTproBNP и уровнем Lp-PLA2  > 
210  нг/мл были зарегистрированы большие не-
благоприятные события, а относительный риск их 
развития составил 2,6 (1,1-6,6).

В исследовании The Malmo Diet and Cancer Study 
наблюдали 4480 пациентов без сахарного диабета. 
За 10-летний период наблюдения был зафиксиро-
ван 261 случай развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. Высокий уровень Lp-PLA2 и наличие ме-
таболического синдрома были дополнительными 
прогностическими факторами развития сердечно-
сосудистых событий у этих пациентов. Данные, по-
лученные в настоящем исследовании, позволяют 
рекомендовать определение уровня Lp-PLA2 для 
прогнозирования сердечно-сосудистого риска 
у пациентов с  метаболическим синдромом, от-
носящихся к  группе умеренного риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [25]. 

В 2007 году опубликован метаанализ результа-
тов исследований по Lp-PLA2 [26]. Было проанали-
зировано 119 статей и абстрактов. Во всех статьях 
учитывалось наличие традиционных факторов ри-
ска – пол, возраст, курение, систолическое АД, диа-
бет, индекс массы тела, уровень ХС ЛНП и ХС ЛВП, 
уровень СРБ. Данный метаанализ продемонстри-
ровал четкую связь между уровнем Lp-PLA2 и ри-
ском развития ИБС. Оценка соотношения шансов 
позволила объяснить несоответствия в результа-
тах исследований. Противоречивые данные (от-
сутствие связи уровня Lp-PLA2 и риска развития 

осложнений), полученные в работе Blake G.J. с со-
авторами, можно объяснить малым количеством 
пациентов и  преобладанием в выборке женщин 
среднего возраста, принимающих гормональные 
препараты [27]. Ballantyne C.M. с соавторами оце-
нили большую популяцию пациентов, но выражен-
ная корреляция уровня Lp-PLA2 с риском развития 
ИБС была найдена только в подгруппе с низким 
уровнем ХС ЛНП (менее 3,4 ммоль/л) [28].

Исследования, в которых оценивалась роль 
Lp-PLA2 как фактора, влияющего на стратификацию 
риска, приведены в таблице 1.

Результаты проведённого метаанализа показа-
ли, что Lp-PLA2 может быть использована для стра-
тификации кардиоваскулярного риска. 

Традиционные факторы риска позволяют про-
гнозировать течение заболевания у многих, но не 
у всех больных. У 10-20% больных с ИБС факторы 
риска отсутствуют, в 35% случаев у умерших боль-
ных с ИБС уровень ХС ЛНП при ретроспективной 
оценке оказался менее 5,2 ммоль/л [41, 42]. Ме-
тоды стратификации риска, которые используются 
в настоящее время (Фрамингемская шкала, SCORE) 
не позволяют точно определить, у какого пациента 
и когда разовьется какое-либо осложнение. Вос-
паление играет большую роль в развитии таких ис-
ходов ИБС, как ОКС, ИМ, внезапная смерть, неста-
бильная стенокардия, инсульт. Как известно, новый 
фактор риска должен удовлетворять следующим 
требованиям [43]: 
1. Простота и достоверность измерения. Наличие 

референсных значений нормы.
2. Параметр должен быть независимым фактором 

риска больших осложнений ИБС.
3. Параметр должен обладать способностью уве-

личивать степень риска при внесении в систе-
му стратификации.

4. Изменение тактики лечения у пациентов с из-
мененной величиной риска должно сопрово-
ждаться снижением осложнений.

5. Если 2 или более фактора риска имеют равную 
прогностическую значимость, выбор в пользу 
какого-либо из них должен проводиться с уче-
том простоты воспроизведения, доступности, 
стоимости и безопасности.

Lp-PLA2 отвечает всем этим критериям, поэто-
му ее можно рассматривать в качестве фактора 
сердечно-сосудистого риска.

Медикаментозное снижение уровня Lp-PLA2.
В связи с установленной связью между повы-

шенным уровнем Lp-PLA2 и ростом риска сердечно-
сосудистых осложнений в настоящее время актив-
но изучается эффективность снижения данного 
маркера. Информация о том, что гиполипидеми-
ческие препараты, в частности статины, снижают 
уровень Lp-PLA2 (определённый как по массе, так 
и по активности), говорит о том, что Lp-PLA2 можно 
рассматривать как мишень для действия терапии с 
целью подавления процессов воспаления и дости-
жения стабилизации АСБ [44]. 
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Исследование ССЗ
Lp-PLA, 
опред.

N Лет Длит, лет ФР

Blake et al,19, 2001, 
(WHS) [27]

Нефат. ИМ, 
Инсульт Масса 246 >45 3

Возраст, курение, 
ЛНП, ЛВП, ИМТ, АГ, 
СД, ПИКС

Packard et al, 20, 
2000, (WOSCOPS) 
[29]

Нефат. ИМ, 
реваскул, СС 
смерть

Масса 1740 45-
70 5

Возраст, курение, 
фибриноген, лейкоц., 
СРБ, сАД, ТГ, ЛНП, 
ЛВП

Ballantyne et al,21, 
2004 (ARIC) [28]

Нефат. ИМ, 
реваскул, СС 
смерть

Масса 1348 45-
64 6

Возраст. пол, race, 
курение, сАД, ЛНП, 
ЛВП, СД, СРБ

Koenig el al, 22, 2004 
(MONICA) [30]

Фат. или 
нефат. ИМ, 
внезапная 
смерть

Масса 934 45-64 14 Возраст, сАД,  ХС/ЛВП, 
ИМТ, курение, СД, 
алкоголь

Blaiikenberg 
et al, 23, 2003 
(AtheroGene)  [31]

Стеноз КА 
>30% Актив. 973   >40 -

Возраст, пол, ИМТ, 
курение, АГ, ЛНП, 
ЛВП, ТГ

Brilakis et al, 24, 
2004 [32]

НС, ИМ, 
СС смерть, 
инсульт  

Масса 504 26-
76 4 Возраст, пол, курение, 

АГ, ХС, ЛВП, ТГ, СРБ

Home et al, 25, 
2005 (IHCS) [33] КАГ Масса 1493 NR - -

Oei et al, 26, 2005 
(Rotterdam Study) 
[34]

Фат. или 
нефат. ИМ, 
СС смерть 

Актив. 2128 > 55 7.2

Возраст, пол, ИМТ, АГ, 
СД, курение, ЛНП, 
СРБ, фибриноген, 
лейкоц., дигоксин

Winkler et 
al, 27 2005 
(Ludwigshafen Risk 
and Cardiovascular 
Health Study) [35]

Стеноз КА 
>20% Актив. 3148 43-

76 -
Возраст, пол, ИМТ, 
сАД, СД, курение, 
СРБ, лейкоц, алкоголь

Khusevinova еt 
al,28, 2005 [36]

Стеноз КА 
>50% Масса 791 40-

68 -
Возраст, пол, ИМТ, 
Курение, алкоголь, 
АГ, СД

Persson et al, 29 
2005 (Malmo Diet 
and Cancer Study) 
[37]

Фат. или 
нефат. ИМ, 
СС смерть, 
инсульт

Актив. 5186 NR 9.4
Возраст, пол, АГ, 
СД, ИМТ, курение, 
липиды, СРБ

Koenig et al, 30, 
2006 (KAROLA 
study) [38]

Фат. или 
Нефат. ИМ, 
инсульт

Масса and 
Актив. 1051 30-

70 4
Возраст, пол, курение, 
ИМ, СД, ЛВП, ЛНП, 
ИАПФ,  NT-pro BNP

Gerber et al, 31 
2006 [39] Смерть Масса 241 NR 1

Возраст, пол, АГ, ИМТ, 
СД, курение, ЛНП, 
ФВ, СРБ, реперф., 
реваск.

Corserti et al, 32 
2006 (THROMBO) 
[40]

СС смерть, 
ИМ, НС Актив. 766 >21 2.2 ИМ, ФВ, апоВ, ХС, 

ИМТ. 

АГ – артериальная гипертония, Актив. – определение уровня Lp-PLA2 по активности, ИМТ – индекс массы тела, КА – коронарная артерия, Мас-

са – определение уровня Lp-PLA2 по массе, Нефат. ИМ – нефатальный инфаркт миокарда, НС – нестабильная стенокардия, сАД – систолическое 

артериальное давление, СД – сахарный диабет, СРБ – С-реактивный белок, СС – сердечно-сосудистый, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, 

Фат. ИМ – фатальный инфаркт миокарда, ФВ – фракция выброса левого желудочка, ФР – факторы риска, ХС – холестерин.

Таблица 1. Исследования, в которых оценивалась роль Lp-PLA2 как фактора, влияющего на стратификацию риска. 
(Адаптировано из С.А. Garza, V.M. Montori, J.P. Mcconnell. Association Between Lipoprotein-Associated Phospholipase A2 
and Cardiovascular Disease: A Systematic Review. Mayo Clin Proc. February 2007;82(2):159-165).
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В двойном слепом, рандомизированном иссле-
довании Wang Z.N. и соавторов показано значитель-
ное снижение экспрессии гена Lp-PLA2 у 40 боль-
ных ИБС через 12 недель приема аторвастатина в 
дозах 20 и 80 мг/сут [45]. В проспективном ранди-
мизорованном исследовании RADAR (Rosuvastatin 
and Atorvastatin in different Dosages And Reverse 
cholesterol transport) изучалось действие розуваста-
тина и аторвастатина в субпопуляции из 80 боль-
ных с установленным сердечно-сосудистым забо-
леванием. Это были пациенты в возрасте от 40 до 
80 лет с низким уровнем ХС ЛВП (< 1,0 ммоль/л), 
которые после 6 недель соблюдения гиполипи-
демической диеты были рандомизированы для 
приема аторвастатина 20 мг/сут (n=41) либо ро-
зувастатина 10 мг/сут (n=39). Дозы препаратов ти-
тровались с 6-ти недельным интервалом в течение 
12 недель до 80 мг/сут аторвастатина и 40 мг/сут 
розувастатина. За время периода наблюдения, со-
ставлявшего 18 месяцев, показано значительное 
снижение уровня Lp-PLA2 (массы и активности) на 
фоне приема обоих статинов, p < 0,001. Более вы-
раженное снижение активности Lp-PLA2 наблюда-
лось при приеме розувастатина (p = 0.04) [46]. 

Терапия статинами достоверно снижает уровень 
Lp-PLA2 как в плазме крови, так и в АСБ, сдержи-
вая локальный воспалительный ответ и повышая 
стабильность АСБ путем подавления воспаления 
и снижения апоптоза макрофагов [47]. В экспери-
ментальной работе Qiao Z. с соавторами изучалось 
влияние симвастатина на экспрессию Lp-PLA2 в АСБ 
и активность Lp-PLA2 в плазме и тканях аорты с ате-
росклеротическим поражением. Показано подавле-
ние Lp-PLA2 симвастатином во всех случаях [48]. 

Пока еще нет данных о пользе снижения Lp-PLA2 
для прогноза больных. Недавно начаты два круп-
ных исследования по оценке заболеваемости и 
смертности с применением дарапладиба, антаго-
ниста Lp-PLA2, оценкой его эффективности и безо-
пасности, – STABILITY и SOLID-TIMI 52 [44].

STABILITY – The STabilisation of Atherosclerotic 
plaque By Initiation of darapLadIb TherapY – это ран-
домизированное, плацебо-контролируемое, двой-
ное слепое с параллельными группами исследо-
вание, которое проводится в нескольких центрах. 
В нём изучается влияние препарата Дарапладиб на 
уровень Lp-PLA2 у больных с ИБС (мужчины и жен-

щины старше 18 лет), получающих стандартную 
антиангинальную терапию. Дарапладиб снижает 
активность Lp-PLA2, причем авторы рассчитывают 
доказать дозозависимый эффект: чем выше доза, 
тем сильнее ингибирование. Дарапладиб оказыва-
ет влияние как на активность Lp-PLA2 в плазме, так 
и в АСБ. Ожидается, что подобная терапия позво-
лит стабилизировать АСБ. Исследование STABILITY 
включает 15500 пациентов, которые рандомизи-
рованы на 2 группы. Половина участников получа-
ет 160 мг дарапладиба в сутки, половина – плаце-
бо. Длительность наблюдения должна составить 3 
года, исследование начато в 2008 году, публикация 
результатов запланирована на 2012 год.

Первичными точками является любое сердечно-
сосудистое событие: смерть, нефатальный ИМ, 
нефатальный инсульт. Вторичными конечными 
точками являются композитные исходы: сердечно-
сосудистая смерть, нефатальный инфаркт ИМ или 
экстренная реваскуляризация, госпитализация 
в связи с возникновением нестабильной стенокар-
дии [49]. 

Исследование SOLID-TIMI 52 (The Stabilisation 
of pLaque Using darapladib -Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 52) включает 11500 пациен-
тов из 40 стран. Это рандомизированное, плацебо-
контролируемое, двойное слепое исследование, 
включающее мужчин и женщин с ОКС. Цель ис-
следования – оценить клиническую эффективность 
дарапладиба по сравнению с плацебо. Пациенты, 
как основной группы, так и группы сравнения, так-
же получают аспирин, статины и гипотензивные 
препараты. Лечение дарапладибом в дозе 160 
мг/сут начинают на 30-е сутки ОКС. Исследование 
SOLID-TIMI 52 является исследованием III фазы. 
Его планируется прекратить, когда будут зареги-
стрированы 1500 случаев возникновения больших 
коронарных событий, к которым относятся смерть 
от сердечно-сосудистых причин, нефатальный ИМ 
или инсульт [50].

Таким образом, уровень Lp-PLA2 может оказать-
ся важным фактором для стратификации риска. 
Ведутся исследования по лекарственному воздей-
ствию на уровень Lp-PLA2. Однако для того, чтобы 
рассматривать Lp-PLA2 в качестве мишени для ме-
дикаментозной терапии, необходимы дальнейшие 
исследования.
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