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SUMMARY
Lipoprotein(a) [Lp(a)] is a cardiovascular risk factor, whose level is mainly genetically determined, considered 
resistant to any lifestyle modification. However, some dietary and behavioural measures seem to be able to modify 
these levels significantly up to a 10% reduction, and therefore (sometimes) reclassify the risk category to which 
the subjects belong. Caloric restriction limited to the carbohydrate quota, a slight increase in the quota of saturat-
ed fats in the diet, the chronic intake of small quantities of alcohol in the context of an overall healthy diet and 
moderate physical activity could be associated with a positive effect on levels circulating Lp(a). In high-risk pa-
tients, this effect could be associated with that obtained with PCSK9 inhibitors, waiting to be able to use specific 
drugs for the reduction of Lp(a). Further studies are necessary to understand whether certain nutrients or dietary 
patterns can influence the plasma concentration of Lp(a) and/or the risk of developing cardiovascular complica-
tions in patients affected by HyperLp(a), especially in patients undergoing primary prevention and/or hardly 
treatable with specific drugs for high but not extreme levels of Lp(a) in the plasma.
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Introduzione

È ben noto come uno stile di vita terapeutico 
ha generalmente un impatto significativo sul 
miglioramento dei fattori di rischio metabolico 
per le malattie cardiovascolari (CV), così come 
sul rischio stesso di sviluppare malattie car-
diovascolari (1). La lipoproteina(a) (Lp(a)) è 
una variante della lipoproteina a bassa densità 
(LDL), legata all’apolipoproteina B100 e carat-
terizzata da una apolipoproteina(a) (apo(a)) di 
lunghezza variabile, tradizionalmente conside-
rata poco influenzabile dalle modifiche dello 
stile di vita (2). Negli ultimi decenni, un cre-
scente numero di studi epidemiologici ha di-
mostrato in modo definitivo che alti livelli pla-
smatici di Lp(a), dopo aggiustamenti per altri 
noti fattori di rischio, sono associati a un signi-
ficativo aumento del rischio di eventi cardiova-
scolari correlati all’aterosclerosi, come malattia 
coronarica, ictus e malattia arteriosa periferica 
(3), oltre che a stenosi aortica (4) e fibrillazione 
atriale (5).

Una recente meta-analisi di 75 studi di coor-
te e caso-coorte (N=957.253) ha utilizzato il mo-
dello ad effetti casuali di DerSimonian-Laird 
per calcolare gli hazard ratio (HR) aggregati e 
gli intervalli di confidenza al 95% (95%CI) per il 
confronto tra il terzile più alto e quello più bas-
so dei livelli di Lp(a) e il rischio di mortalità per 
tutte le cause. I risultati mostrano un HR di 1,09 
(95%CI: 1,01-1,18) nella popolazione generale e 
di 1,18 (95%CI: 1,04-1,34) nei pazienti in preven-
zione secondaria per malattie CV. Gli HR per la 
mortalità CV sono stati di 1,33 (95%CI: 1,11-
1,58) nella popolazione generale e di 1,25 
(95%CI: 1,10-1,43) nei pazienti in prevenzione 
secondaria per malattie CV. È stato inoltre sti-
mato un aumento del rischio di morte CV del 
31% nella popolazione generale e del 15% nei 
pazienti in prevenzione secondaria per ogni in-
cremento di 50 mg/dL dei livelli plasmatici di 
Lp(a) (6).

I livelli plasmatici di Lp(a) sono strettamen-
te determinati geneticamente (7), per cui le 

modifiche dello stile di vita hanno un impatto 
limitato, così come i trattamenti farmacologici 
attualmente disponibili (8). L’effetto protrom-
botico della Lp(a) può essere in parte contra-
stato dall’uso di antiaggreganti, ma i benefici 
sono più evidenti nei pazienti in prevenzione 
secondaria, che comunque dovrebbero assu-
mere questi farmaci (9). Attualmente, sono in 
fase di sviluppo nuovi farmaci ipolipemizzanti, 
in particolare piccoli RNA interferenti (siRNA) 
come olpasiran, SLN360, LY3819469 e il secon-
do antisenso oligopeptidico di generazione pe-
lacarsen. Questi farmaci mirano a interrompe-
re selettivamente la sintesi della Lp(a) nel fega-
to, impedendo la traduzione dell’mRNA del-
l’apolipoproteina(a) (10). L’obiettivo principale 
è silenziare geneticamente il gene della lipo-
proteina(a) (LPA), ridurre la produzione di 
apolipoproteina(a) e, di conseguenza, abbassa-
re i livelli sierici di Lp(a). Le prove attuali indi-
cano che i risultati ottimali si ottengono con 
somministrazioni sottocutanee mensili, con u-
na riduzione persistente e significativa dei livel-
li di Lp(a) fino al 95%, con un potenziale impat-
to sul rischio cardiovascolare (11). Un effetto 
rilevante di riduzione della Lp(a) (fino al 65%, 
portando i livelli plasmatici di Lp(a) a meno di 
50 mg/dL nel 93% dei partecipanti) è stato re-
centemente dimostrato anche in un trial di fase 
2 su muvalplin, un piccolo farmaco orale (12). 
Tuttavia, questi farmaci sono ancora in fase 
sperimentale e testati solo in pazienti già colpiti 
da malattia coronarica con livelli molto elevati 
di Lp(a), mentre al momento non esistono far-
maci in fase di sviluppo per gestire pazienti in 
prevenzione primaria con alti livelli di Lp(a).

Sebbene le linee guida attuali suggeriscano 
di dosare Lp(a) una sola volta nella vita in quan-
to fattori extra-genetici sembrano avere poco 
impatto sui suoi livelli plasmatici, recenti evi-
denze mostrano come in realtà questi valori 
possano muoversi nel tempo e determinare u-
na riclassificazione di rischio dei pazienti, con 
le conseguenze che ne possono derivare in me-
rito ai target di LDL da perseguire (13). 
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In questo contesto, l’obiettivo di questa revi-
sione è riassumere le evidenze che supportano 
le modifiche dello stile di vita in grado di mi-
gliorare i livelli plasmatici di Lp(a) nel contesto 
della gestione cardiovascolare nei pazienti con 
IperLp(a). 

L’effetto della restrizione calorica

L’epidemiologia non mostra particolari ef-
fetti del pattern dietetico rispetto ai livelli pla-
smatici di Lp(a) (14). I dati relativi agli studi di 
intervento hanno in genere arruolato pochi 
soggetti e raramente hanno raggiunto follow-
up uguali o superiori ai 6 mesi. Con tutte le li-
mitazioni del caso, riassumendo le evidenze 
disponibili sugli interventi dietetici potremmo 
trarre le seguenti conclusioni:
 – La restrizione calorica di per sé non sem-

bra essere in genere associata a riduzione 
dei livelli plasmatici di Lp(a) (15). 

 – La restrizione calorica potrebbe avere un 
impatto significativo sui livelli di Lp(a) in 
soggetti con valori basali subottimali di 
Lp(a) (15), mentre potrebbe avere un effet-
to paradosso in obesi e diabetici (16).

 – La restrizione calorica selettivamente ba-
sata su una forte riduzione del contenuto 
di carboidrati nella dieta (20% delle calorie 
totali) sembra essere l’unica con una qual-
che ef ficacia quantitativamente rilevan-
te nel ridurre i livelli plasmatici di Lp(a) 
(17). Sebbene questa evidenza sia basata 
su un solo trial ben disegnato, questa ha 
supportato lo statement della European 
Society of Atherosclerosis circa la possibi-
lità che la restrizione della quota di carboi-
drati nella dieta possa ridurre i livelli di 
Lp(a) (18).

Paradossalmente, i dati disponibili sull’effet-
to della chirurgia bariatrica sono relativamente 
più forti. Essi si basano su una metanalisi di 13 
studi che hanno coinvolto 1551 pazienti, che 
mostra invece un effetto di riduzione significa-
tiva dei livelli di Lp(a) (SMD: -0.438, 95% CI: 

-0.702, -0.174, p < 0.001, I 2: 94.05%) (19), indi-
pendentemente dal calo ponderale ottenuto. In 
ogni caso, in soggetti sovrappeso/obesi vi è in-
dicazione all’ottimizzazione del peso corporeo 
per ridurre il rischio cardiometabolico, anche 
se recenti meta-analisi mostrerebbero come in 
pazienti affetti da diabete di tipo 2 o scompenso 
cardiaco (20) un calo di peso rilevante possa 
associarsi ad aumento di rischio di mortalità. 

Con le limitazioni relate alla qualità e quan-
tità di letteratura disponibile si potrebbe quindi 
concludere che in soggetti affetti da elevati li-
velli di Lp(a) si debba perseguire una dieta ipo-
calorica con una bassa percentuale di carboi-
drati rispetto alle calorie totali assunte nella 
giornata.

Intake lipidico e livelli di Lp(a)

È peculiare come l’assioma della non modi-
ficabilità dei livelli di Lp(a) in risposta a varia-
zioni dietetiche si basi su pochi trials, usual-
mente brevi e condotti su pochi pazienti. Tutta-
via alcuni dati disponibili possono farci trarre 
qualche conclusione preliminare circa l’intake 
di specifiche tipologie di lipidi ed i livelli pla-
smatici di Lp(a): 
 – La supplementazione con frutta secca, che 

ha notoriamente un effetto positivo su diver-
se frazioni lipidiche, non sembra avere al-
cun impatto sui livelli di Lp(a) (21, 22).

 – Alcuni studi, ma non tutti (23), suggerisco-
no come l’aumentato intake di grassi saturi 
si associ ad una leggera riduzione dei livelli 
di Lp(a) (24, 25).

 – L’utilizzo di prodotti contenenti acidi grassi 
transesterificati aumenterebbe significativa-
mente i livelli di Lp(a) (26, 27).
Data l’associazione in popolazione generale 

fra consumo di acidi grassi saturi e rischio di 
malattia cardiovascolare (28), è difficile con-
cludere per un avvallo di un maggior consumo 
di acidi grassi saturi per ridurre i livelli plasma-
tici di Lp(a). Tuttavia in soggetti normocoleste-
rolemici e normopeso con soli livelli elevati di 
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Lp(a) si potrebbe suggerire una dieta non rigo-
rosamente restrittiva per quanto riguarda i 
grassi saturi. Chiaramente gli alimenti conte-
nenti acidi grassi transesterificati dovrebbero 
essere eliminati dalla dieta perché di per sé 
associati ad aumento del rischio di malattia 
cardiovascolare (29).

Consumo di bevande alcoliche ed Lp(a)

In uno studio trasversale che ha coinvolto 
300 uomini di mezza età, le concentrazioni di 
Lp(a) nei sottogruppi con basso (<39 g/setti-
mana), intermedio (39-132 g/settimana) e alto 
(>132 g/settimana) consumo di etanolo erano 
rispettivamente di 13.7, 10.9 e 9.4 mg/dL 
(P<0,05). È interessante notare che gli astemi 
hanno mostrato una concentrazione di Lp(a) 
più elevata (mediana, 20.6 mg/dL) rispetto ai 
bevitori abituali (30). In un altro studio trasver-
sale su 402 soggetti con ipertensione non trat-
tata, coloro che avevano un consumo leggero 
(1-20 g/giorno), moderato (20-50 g/giorno) e 
pesante (>50 g/giorno) di etanolo mostravano 
concentrazioni mediane di Lp(a) minori del 
21%, 26% e 57%, rispettivamente, rispetto agli a-
stemi e ai bevitori occasionali (31). Sembrereb-
be che il consumo di vino rosso possa avere u-
na maggiore capacità di ridurre i livelli di Lp(a) 
rispetto al vino bianco. In uno studio randomiz-
zato in cross-over condotto su venti volontari 
maschi sani, l’assunzione di 200 mL di vino ros-
so al giorno per 10 giorni ha comportato una 
riduzione dei livelli di Lp(a) da 18,6 a 13,2 mg/
dL (p<0,001), mentre un effetto simile non è 
stato osservato con il vino bianco dopo un pe-
riodo di washout di 6 settimane (32). Inoltre, in 
uno studio crossover randomizzato di 4 setti-
mane su 67 uomini con alto rischio cardiova-
scolare stimato, i livelli di Lp(a) sono stati con-
frontati dopo l’assunzione di vino rosso (30 g di 
alcol/giorno), di una quantità equivalente di 
vino rosso dealcolizzato e di gin (30 g di alcol/
giorno). Il livello di Lp(a) era significativamen-
te (ma lievemente) ridotto (da 54,4 mg/dL al 

basale a 50,2 mg/dL) solo dopo l’intervento 
con vino rosso (33). I dati disponibili sull’asso-
ciazione fra intake di alcool e livelli di alcool 
sono molto eterogenei e quantitativamente li-
mitati ma lascerebbero pensare che l’assunzio-
ne quotidiana di piccole quantità di vino (prefe-
ribilmente rosso) potrebbero avere un impatto 
tendenzialmente positivo sulle concentrazioni 
plasmatiche di Lp(a). 

Nutraceutici ed Lp(a)

Mentre numerosi nutraceutici hanno un pic-
colo ma significativo impatto sulla colesterole-
mia LDL, pochi hanno dimostrato un qualche 
effetto sui livelli plasmatici di Lp(a) (34). In re-
altà, pochissimi sono anche stati testati per il 
loro potenziale effetto sui livelli di Lp (a) par-
tendo dall’assioma della sua resistenza al tratta-
mento con approcci farmacologici convenzio-
nali. Fra i pochi nutraceutici con effetti misura-
bili su Lp(a) abbiamo L-carnitina, Coenzima 
Q10, semi di lino e curcumina. L’effetto è co-
munque sempre piccolo e limitato ad un 5-10% 
di riduzione dei livelli plasmatici e le evidenze 
si basano su studi di dimensione contenuta (an-
che se talora compensato dalla disponibilità di 
meta-analisi) e di breve durata.  

L’effetto della L-carnitina sui livelli plasmati-
ci di Lp(a) è stato valutato in alcuni trials clinici 
controllati e randomizzati in doppio cieco nei 
quali la dose media testata era di 2 gr/die. Una 
meta-analisi di 7 trials che ha incluso 300 pa-
zienti ha mostrato come la somministrazione 
L-carnitina si associasse ad una riduzione signi-
ficativa dei livelli plasmatici di Lp(a) (WMD: 
-8.8 mg/dL, 95% CI: -10.1, -7.5, p<0.001), senza 
effetti evidenti sugli altri parametri lipidici. L’ef-
fetto è stato evidente per la somministrazione 
per via orale (WMD: -9.0 mg/dL, 95% CI: -10.3, 
-7.7, p<0.001) ma non per quella endovenosa 
(WMD: -2.9 mg/dL, 95% CI: -10.2, 4.4, p= 0.436). 
L’analisi di metaregressione ha mostrato che 
l’effetto era dose-indipendente (slope: -0.30; 
95% CI: -4.19, 3.59; p = 0.878) e durata-indipen-
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dente (slope: 0.18; 95% CI: -0.22, 0.59; p= 0.374) 
(35). Effetti simili sono stati osservati anche in 
una meta-analisi più recente (36). Esiste anche 
uno studio clinico in cui 2 gr di L-carnitina sono 
stati somministrati in associazione a simvastati-
na 20 mg versus simvastatina da sola per 12 
settimane. Nel gruppo trattato con L-carnitina 
si è osservato un calo dei livelli di Lp(a) del 12% 
rispetto al gruppo di controllo trattato con sola 
statina (37).

L’effetto del Coenzima Q10 sui livelli pla-
smatici di Lp(a) è stato anche esso valutato in 
alcuni trials clinici controllati e randomizzati in 
doppio cieco (38). Una meta-analisi di 7 studi 
clinici randomizzati in doppio cieco che hanno 
arruolato in tutto 409 soggetti ha mostrato co-
me la supplementazione con Coenzima Q109 
si sia associata ad una lieve ma significativa 
riduzione dei livelli plasmatici di Lp(a) (WMD: 
-3.5 mg/dL, 95% CI: -5.5, -1.6; p<0.001). L’effetto 
sem bra essere maggiore nei soggetti con Lp(a) 
basale più elevata (slope: -0.44; 95% CI: -0.80, 
-0.08; p= 0.018) e proporzionale alla dose testata 
(slope: 0.04; 95% CI: 0.01, 0.07; p=0.004) (39). 
La minima dose efficace è stata di 200 mg/die. 

I semi di lino (Linum usitiatissimum L.) co-
stituiscono una fonte importante di Acido alfa-
linolenico. La supplementazione con semi di 
lino ha dimostrato in una meta-analisi di 6 studi 
clinici randomizzati in doppio cieco di ridurre 
leggermente, ma significativamente i livelli pla-
smatici di Lp(a) nei soggetti arruolati (SMD: 
-0.22, 95% CI: -0.41 to -0.04, p=0.017), con un 
ottimo profilo di tollerabilità (40).

Infine, tre trials clinici randomizzati in dop-
pio cieco condotti su 264 soggetti suggeriscono 
come i curcuminoidi estratti da Curcuma longa 
siano associati ad una riduzione significativa 
dei livelli plasmatici di Lp(a), quantificabili glo-
balmente in un 5% di riduzione rispetto al basa-
le, con una discreta variabilità fra i trials dispo-
nibili. In tutti i trials citati la curcumina testata 
era associata a piperina, utilizzata come “bioa-
vailability enhancer” e sono stati condotti in I-
ran (41).

In conclusione, i pochi trials a disposizione 
suggeriscono come la supplementazione con 
L-carnitina, Coenzima Q10, Semi di lino e Cur-
cumina possano influire positivamente sulla 
concentrazione plasmatica di Lp(a). 

Attività fisica

L’attività fisica si associa ad un miglioramen-
to dei livelli plasmatici di diverse frazioni lipidi-
che (in particolare VLDL, trigliceridi e HDL-
C), ma gli studi disponibili non sembrano di-
mostrarne la stessa efficacia sulla modulazione 
dei livelli di Lp(a) (42).

Una di queste eccezione è un ampio studio 
finlandese condotto su bambini e giovani adul-
ti di 9, 12, 15, 18, 21 e 24 anni (n= 2464, Lp(a) 
che varia da <2 a 90,8 mg/dL), in cui la concen-
trazione sierica di Lp(a) era correlata in modo 
statisticamente significativo con il livello di at-
tività fisica indipendentemente dall’età e dal 
sesso e livelli elevati di Lp(a) (>25 mg/dl) era-
no meno frequenti nei soggetti più attivi fisica-
mente (43).

In un ulteriore piccolo studio trasversale 
condotto su 80 giovani pazienti affetti da diabe-
te di tipo 1, un’attività fisica abituale di intensità 
intermedia era associata a livelli più bassi di 
Lp(a) (44).

Inoltre, alcuni studi trasversali suggerisco-
no che i livelli sierici di Lp(a) aumentano in ri-
sposta all’allenamento con carico intenso (2-3 
ore al giorno), come la corsa a distanza o il sol-
levamento pesi, per diversi mesi o anni. Questi 
cambiamenti sono generalmente modesti, con 
un aumento compreso tra il 10 e il 15% (45).

In conclusione, è poco probabile che l’atti-
vità fisica influenzi i livelli plasmatici di Lp(a). 
Tuttavia, essendo la frequenza e l’intensità 
del l’attività fisica inversamente proporzionali 
al rischio di sviluppare malattie cardiovascola-
ri è comunque indicato suggerire un’imple-
mentazione dell’attività fisica extra-lavorativa 
stessa nei soggetti con Iperlipopoproteine-
mia(a) (46).
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Discussione

Sulla base dei pochi studi disponibili si con-
ferma la nota osservazione che ha portato al-
l’assioma della scarsa sensibilità dei livelli pla-
smatici di Lp(a) al variare di abitudini dietetico-
comportamentali. Questo assioma ha forte-
mente limitato, da anni, la ricerca attiva di de-
terminanti dietetico-comportamentali della 
concentrazione plasmatica di Lp(a) o di sua va-
riazione nel tempo. Tuttavia, singolarmente, 
alcuni interventi sembrano ridurre i livelli pla-
smatici di Lp(a) di ca. il 10% e non è detto che 
la somma di più interventi mirati possa ottene-
re anche qualche risultato migliore, anche se 
sicuramente non additivo. Queste osservazio-
ni, riassunte in tabella 1, sono importanti per-
ché da un lato dovrebbero spingere la ricerca a 
non fossilizzarsi sull’assioma della non modifi-
cabilità dei livelli di Lp(a) (ad esclusione dell’ef-
fetto dei nuovi farmaci in via di sviluppo), ma 
anche perché lo spostamento dei livelli di Lp(a) 
verso il basso potrebbe far riclassificare la cate-
goria di rischio dei soggetti non affetti da Iper-
lipoproteinemia(a) severa e ridurre l’esposizio-
ne ad un fattore di rischio che esercita comun-
que la sua azione dannosa long-life. In seconda 
analisi dobbiamo ricordare che al mo mento, le 
terapie finalizzate alla riduzione dei livelli di 
Lp(a) nel plasma sono efficaci ed apparente-

mente molto sicure, ma testate su (e destinate) 
soggetti ad alto rischio cardiovascolare con li-
velli molto elevati di Lp(a). In attesa di poter 
prescrivere questi farmaci, nei pazienti in pre-
venzione secondaria piccoli miglioramenti dei 
livelli di Lp(a) indotti da modificazioni dieteti-
co-comportamentali potrebbero sommarsi a 
quelle indotte dagli inibitori di PCSK9 (47), 
quando indicati.

Ulteriori studi sono necessari per compren-
dere se determinati nutrienti o pattern dietetici 
possano influenzare la concentrazione plasma-
tica di Lp(a) e/o il rischio di sviluppare compli-
canze cardiovascolare in pazienti affetti da 
IperLp(a), specie nei pazienti in prevenzione 
primaria e/o che difficilmente saranno trattabi-
li con farmaci specifici per livelli elevati ma non 
estremi di Lp(a) nel plasma.

In conclusione, i suggerimenti dietetico-
comportamentali finalizzati alla riduzione del 
rischio di malattia cardiovascolare dovrebbero 
essere proposti a tutti i pazienti, indipendente-
mente dai livelli di Lp(a). In soggetti con livelli 
di Lp(a) non estremi, potrebbe essere utile una 
dieta non particolarmente restrittiva per quanto 
riguarda l’intake di acidi grassi saturi (in pazien-
ti non ipercolesterolemici) accettando un mini-
mo intake alcolico (in soggetti non sovrappeso, 
né affetti da ipertrigliceridemia steatosi epatica 
o altre manifestazioni di insulino-resistenza). 

Tabella 1 – Proposta operativa di gestione del counceling dietetico-comportamentale in pazienti con Lp(a) >30 mg/dL

LDL-C>115 mg/dL
Lp(a)>30 mg/dL

Lp(a) >30 mg/dL
LDL-C <target
TG>150 mg/dL, Insulino-
resistenza/diabete/steatosi epatica, 
Sovrappeso/Obesità

Solo Lp(a) >30 mg/dL

Priorità Ottimizzazione 
LDL-C 

Ottimizzazione quadro metabolico 
extra Lp(a)

Riduzione livelli di Lp(a)

Suggerimenti 
su stile di vita

Standard finalizzati 
a ridurre LDL-C  
e rischio CV, 
eventuale supporto 
con nutraceutici

Standard finalizzati a ridurre TG  
e rischio CV, eventuale supporto 
con nutraceutici

Standard finalizzati a ridurre rischio 
CV con minore pressione su grassi 
saturi e maggiore su riduzione carico 
glicemico, piccole assunzioni di vino 
rosso, eventuale supporto con 
nutraceutici
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Questionario di autoapprendimento

1) La dieta ipocalorica ha un  
impatto positivo sui livelli  
di Lp(a) se:

a) Globalmente ipocalorica
b) Basata principalmente  

su restrizione carboidratica
c) Basata principalmente  

su restrizione lipidica
d) Associata a calo ponderale

2) Quale fra queste componenti 
lipidiche della dieta sembra 
associarsi a minori livelli di Lp(a):

a) - Acidi grassi polinsaturi
b) - Acidi grassi monoinsaturi
c) - Acidi grassi saturi
d) - Acidi grassi trans-insaturi

3) Il rapporto dell’intake di vino rosso 
coi livelli di Lp(a) è:

a) Neutro
b) Direttamente proporzionale
c) Inversamente proporzionale
d) Inversamente proporzionale  

per modico consumo

4) Quale fra questi nutraceutici 
potrebbe ridurre in modo 
significativo i livelli plasmatici  
di Lp(a)?

a) Riso rosso fermentato
b) Berberima
c) Coenzima Q10
d) Fitosteroli

5) L’attività fisica standard rispetto  
ai valori di Lp(a) ha effetto: 

a) Neutro 
b) Lievemente migliorativo
c) Lievemente peggiorativo
d) Nettamente migliorativo

Risposte corrette:
1) b - 2) c - 3) d - 4) c - 5) b

RIASSUNTO
La concentrazione plasmatica di Lipoproteina(a) [Lp(a)] è un fattore di rischio cardiovascolare considerato resi-
stente a qualunque modificazione dello stile di vita. Tuttavia alcuni accorgimenti sembrano poter modificare tali 
livelli in modo significativo fino ad un 10% di riduzione, e quindi far riclassificare la categoria di rischio a cui appar-
tengono i soggetti. La restrizione calorica limitatamente alla quota carboidratica, un leggero aumento della quota 
di grassi saturi nella dieta, l’assunzione cronica di piccole quantità di alcool nel contesto di una dieta globalmente 
sana e di un’attività fisica moderata potrebbero associarsi ad un effetto positivo sui livelli circolanti di Lp(a). In 
pazienti ad alto rischio questo effetto si potrebbe associare a quello ottenuto con gli inibitori di PCSK9, in attesa di 
poter utilizzare farmaci specifici per la riduzione di Lp(a). Ulteriori studi sono necessari per comprendere se deter-
minati nutrienti o pattern dietetici possano influenzare la concentrazione plasmatica di Lp(a) e/o il rischio di svi-
luppare complicanze cardiovascolare in pazienti affetti da IperLp(a), specie nei pazienti in prevenzione primaria 
e/o che difficilmente saranno trattabili con farmaci specifici per livelli elevati ma non estremi di Lp(a) nel plasma.

Parole chiave: Attività fisica, counceling, dieta, Lipoproteina(a).
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