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Определение концентрации 
липопротеида(а) в клинической 
практике: актуальность 
и нерешенные вопросы

Абстракт
Повышенный уровень липопротеид(а) [Лп(а)] является наиболее распространенным генети-
ческим нарушением липидного обмена, ассоциированным с  ранними проявлениями атеро-
склероза и атеротромбоза, а также с развитием аортального стеноза в пожилом возрасте.
Измерение концентрации Лп(а) однократно каждому взрослому пациенту для оценки жиз-
ненного риска было рекомендовано в 2019 г. Европейским кардиологическим обществом со-
вместно с Европейским обществом атеросклероза, что делает данный анализ крайне востре-
бованным. 
Статья освещает современные орекомендации по измерению концентрации Лп(а). Рассматри-
ваются проблемы стандартизации методов количественного определения Лп(а) и гармониза-
ции измерений, что позволит клиницистам корректно интерпретировать результаты для оцен-
ки сердечно-сосудистого риска и эффективности проводимой гиполипидемической терапии.
Ключевые слова: липопротеид(а), дислипидемия, методы измерения, лабораторная диагностика 
дислипидемий, холестерин ЛНП, сердечно-сосудистые заболевания.
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Summary
Elevated level of lipoprotein(a) [Lp(a)] is the most common genetic disorder of lipid metabolism associ-
ated with early manifestation of atherosclerosis and atherothrombosis, as well as with the development of 
aortic stenosis in an old age. 
In 2019 European Society of Cardiology in cooperation with the European Society of Atherosclerosis rec-
ommended to evaluate the concentration of Lp(a) once for each adult patient, so this test has become 
rather popular.
The article highlights current recommendations for measuring the concentration of Lp(a). The standard-
ization of methods for quantitative determination of Lp(a) and harmonization of measurements are con-
sidered, which will allow clinicians to interpret correctly the results to assess cardiovascular risk and the 
effectiveness of lipid-lowering therapy.
Key words: lipoprotein(a), dyslipidemia, measurement techniques, laboratory diagnostics of lipids disor-
ders, low density lipoprotein cholesterol, cardiovascular disease.
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Внедрение методов 
количественного определения 
концентрации липопротеида(а) – 
насущная необходимость 
современных кардиологических, 
неврологических и липидных клиник

Липопротеид(а) (Лп(а)) был открыт в  1963 г. 
норвежским ученым К. Бергом как новый антиген 
в  крови человека, принадлежащий к  семейству 
апоВ-содержащих липопротеидов. Он представ-
ляет собой сложный надмолекулярный комплекс, 
состоящий из  подобной липопротеидам низкой 
плотности (ЛНП) частицы и ковалентно связанного 
с  ней гликозилированного апобелка(а) (апо(а)). 
Молекула апо(а) имеет высокую степень гомологии 
первичной структуры с  молекулой плазминоге-
на и обладает выраженным полиморфизмом. 

Повышение концентрации Лп(а) связано с ши-
роким спектром сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), таких как атеросклероз коронарных, сон-
ных  и  артерий нижних конечностей, осложнения 
после операций реваскуляризации миокарда, а 
также атеросклеротического стеноза аортального 
клапана [1, 2].

Сегодня можно говорить о  том, что повышен-
ный уровень Лп(а) – гиперлипопротеидемия(а) 
[гиперЛп(а)] – является наиболее распростра-
ненным генетически обусловленным липидным 
нарушением, встречающимся примерно у  20% 
популяции, что составляет около 1,4 млрд человек 
во всем мире [1]. ГиперЛп(а) также является одним  
из  наиболее очевидных факторов остаточного 
риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
у  больных, достигших целевых уровней холесте-
рина ЛНП (ХС ЛНП) на  лекарственной терапии 
с использованием различных классов гиполипиде-
мических препаратов [3–5]. 

ГиперЛп(а) ассоциирована с проявлениями ате-
ротромботических осложнений, начиная с детского 
и подросткового возраста [6], инфарктов миокарда 
в  молодом возрасте [7] и  заканчивая развитием 
аортального стеноза в пожилом возрасте [8].

До настоящего времени нет апробированных 
лекарств, способных эффективно снижать уровень 
Лп(а). Препараты, блокирующие синтез апо(а) 
в  настоящее время проходят клинические ис-
пытания [9]. Экстракорпоральное удаление Лп(а) 
методами как специфического Лп(а) афереза, так 
и  ЛНП-афереза, позволило продемонстрировать, 
что снижение Лп(а) приводит к  стабилизации 
и даже регрессии имеющихся атеросклеротических 
бляшек в  коронарных и  сонных артериях, а также 
значимому снижению нежелательных сердечно-со-
судистых событий после начала афереза [10–13].

Принципиальной проблемой остается не-
возможность дифференцировать холестерин, 
входящий в частицу ЛНП, от холестерина, который 
входит в состав частицы Лп(а). ХС ЛНП является ос-
новным индикатором эффективности проводимой 

гиполипидемической терапии. Во всех существу-
ющих рекомендациях указаны целевые уровни 
ХС ЛНП. Повышенная концентрация Лп(а) вносит 
существенную погрешность в  оценку определения 
данного ключевого биохимического показателя 
липидного обмена. Исходя из  этого, более 30 лет 
тому назад было предложено использовать корри-
гированную формулу Фридвальда для правильного 
расчета значений ХС ЛНП у пациентов с ГиперЛп(а) 
[14]. Актуальность этого становится все более оче-
видна при появлении новых поколений биологи-
ческих гиполипидемических препаратов на основе 
терапевтических моноклональных антител (МкАт) 
и  коротких интерферирующих РНК, позволяющих 
существенно снижать ЛНП, при этом они практиче-
ски не влияют на Лп(а). При высоких концентрациях 
Лп(а) «истинное» значение ХС ЛНП может суще-
ственно отличаться от «рутинно» рассчитанного или 
измеренного показателя, что приводит к  непра-
вильной, как правило, завышенной оценке ХС ЛНП 
[15, 16]. Например, молодая больная с  семейной 
гиперхолестеринемией (СГХС), наблюдавшаяся 
в  нашей клинике с  тяжелым прогрессирующим 
течением ишемической болезни сердца (ИБС) 
и  уровнем Лп(а) 200 мг/дл, после назначения 
препарата терапевтических МкАт ингибитора фер-
мента пропротеин-конвертазы-субтилизин-кексин 
9 типа (PCSK9) ХС ЛНП без учета ХС Лп(а) составил 
2,2 ммоль/л, тогда как корригированный уровень 
ХС ЛНП был не более 0,9 ммоль/л [17].

Кроме того, все более очевидным становится 
необходимость оценивать вклад концентрации 
Лп(а) при постановке диагноза СГХС [18], так же, 
как и при оценке риска [19].

Кому необходимо проводить измерение 
уровня Лп(а)? Позиция современных 
рекомендаций

Несмотря на  то что гипотеза об участии Лп(а) 
в возникновении и развитии атеросклероза, неза-
висимо от других факторов риска, была высказана 
более 40 лет тому назад, проведение скрининга 
на  повышенный уровень Лп(а) у  лиц со средним 
и  высоким риском возникновения ССЗ впервые 
было рекомендовано консенсусом Европейского 
общества атеросклероза по  Лп(а) лишь в  2010 г. 
[20]. С того времени категории пациентов, которым 
необходимо измерять Лп(а), обсуждаются экспер-
тами и постоянно расширяются. 

В последние годы появилось несколько нацио-
нальных и  международных руководств и  рекомен-
даций, регламентирующих измерение концентрации 
Лп(а) у  различных категорий пациентов. Согласно 
рекомендациям Российского национального обще-
ства по  изучению атеросклероза, уровень Лп(а) 
«…следует определять для оценки риска развития 
ССЗ, а также при характеристике дислипидемий 
у  больных высокого риска или имеющих наслед-
ственный анамнез раннего развития ССЗ» [21].



49

¹ 2 2021

Обзоры

В 2016 г. измерение концентрации Лп(а) было 
рекомендовано Канадским сердечно-сосудистым 
обществом для оценки и возможного перерасчета  
риска у пациентов промежуточного риска или с отя-
гощенным семейным анамнезом раннего развития 
ИБС, и верхней границей нормы признан уровень 
Лп(а) 30 мг/дл [22]. 

Возможно потому, что одни из  первых до-
казательств несомненной пользы от  снижения 
концентрации Лп(а) были получены нами с  ис-
пользованием методов терапевтического афереза 
[10], в 2017 г. Международным консенсусом было 
рекомендовано определять Лп(а) однократно 
у  всех пациентов умеренного и  высокого риска, 
с преждевременным развитием ССЗ, а также с се-
мейным анамнезом ранних ССЗ или с рецидивами 
ССО на  фоне исходно нормальных или целевых 
уровней ХС ЛНП на фоне терапии статинами [23]. 
В 2018 г. Американская коллегия кардиологов, 
совместно с  Американской ассоциацией сердца, 
расширила спектр показаний для измерения 
Лп(а), рекомендуя проводить измерение у  паци-
ентов с  семейным или персональным анамнезом 
преждевременных ССЗ, не объясняющихся основ-
ными факторами риска атеросклероза [24]. В свою 
очередь, Национальная липидная ассоциация 
США впервые не только включила Лп(а) в  пере-
чень измеряемых, но и расширила показания для 
определения уровня Лп(а), добавив: 1) пациентов 
с  первичной гиперхолестеринемией с  уровнем 
ХС  ЛНП более 190 мг/дл (4,9 ммоль/л) или 
подозрением на  СГХС; 2) для решения о  на-
значении статинов лицам в  возрасте 40–70 лет 
с  пограничным 10-летним риском ССЗ; 3) при 
проведении каскадного скрининга членов семей 
с  тяжелой СГХС; а также 4) для выявления лиц, 
имеющих риск прогрессирующего стеноза аор-
тального клапана [25]. Совместные рекомендации 
Европейского кардиологического общества и  Ев-
ропейского общества атеросклероза, опублико-
ванные в 2019 г., рекомендуют измерять уровень 
Лп(а) однократно у  каждого взрослого пациента 
хотя бы один раз в жизни для оценки жизненного 
риска, при этом у пациентов с уровнем Лп(а) бо-
лее 180 мг/дл (430 нмоль/л) риск развития ССЗ 
приравнивается к риску у пациентов с диагнозом 
СГХС [26]. Согласно консенсусу специалистов 
Великобритании «HEART UK consensus statement», 
концентрацию Лп(а) следует также измерять 
у взрослых с персональным или семейным анам-
незом преждевременного развития атеросклеро-
тического ССЗ, у  родственников первой линии, 
имеющих Лп(а) более 200  нмоль/л (84 мг/дл), 
у пациентов с СГХС, у пациентов со стенозом аор-
тального клапана и  у лиц с  пограничным (менее 
15%) 10-летним риском ССО [27]. 

Таким образом, можно говорить о  том, что 
измерение Лп(а) необходимо проводить лицам: 
1) с семейным анамнезом возникновения ранних 
ССЗ; 2) проявлениями ишемических симптомов 

в  молодом возрасте, особенно у  мужчин 
в  возрасте до  50  лет; 3) прогрессирующим ССЗ, 
несмотря на  оптимальную медикаментозную те-
рапию; 4) СГХС; 5) стенозом аортального клапана; 
6)  хроническими заболеваниями почек; 7)  ос-
ложнениями или повторяющимися операциями 
по реваскуляризации миокарда [16]. 

Методики измерения концентрации Лп(а)

За длительное время изучения Лп(а) методы 
его количественного определения претерпели 
существенные изменения. Ученые столкнулись 
с  проблемами в  интерпретации данных, полу-
ченных с  помощью различных методов, а также 
с  необходимостью соблюдения ряда требований, 
обеспечивающих возможность получения коррект-
ных результатов измерений. В начале исследований 
способы определения Лп(а) в плазме или сыворот-
ке включали методы не только количественного, 
но и полуколичественного анализа и представляли 
широкий спектр иммунохимических методов. В ре-
зультате активного изучения роли Лп(а) в развитии 
ИБС стало очевидно, что разброс в концентрациях  
Лп(а), измеренных с  использованием различных 
коммерчески доступных наборов, очень велик 
[28, 29]. Это, в  свою очередь, может быть одним 
из  основных источников артефактов в  результатах 
клинических исследований.

В настоящее время арсенал доступных методов 
для количественного определения Лп(а) суще-
ственно уменьшился и  представлен преимуще-
ственно методами турбидиметрии, нефелометрии 
для автоматических анализаторов, а также имму-
ноферментным анализом (ИФА).

Количественное определение холестерина, 
входящего в  состав Лп(а) (ХС-Лп(а)), методом, 
основанным на  автоматическом определении 
холестерина в профиле флотации при проведении 
ультрацентрифугирования в  градиенте плотности 
(Vertical auto profile или VAP-тест), использующим-
ся для автоматизированного определения фракций 
и подфракций различных классов липопротеидов, 
к сожалению, не обладает необходимой точностью 
и плохо коррелирует с молекулярной массой Лп(а) 
[30], предположительно за  счет перекрытия диа-
пазонов флотации Лп(а) и ЛВП. 

Из-за того, что указанный метод VAP, помимо 
определения ХС-Лп(а), позволяет одновременно 
оценить весь спектр фракций и, что особенно цен-
но, подфракций липопротеидов, с использованием 
VAP-теста в ряде стран проводится достаточно боль-
шое количество измерений [31]. Несогласованность 
и  возможная неточность получаемых результатов 
измерения концентрации Лп(а) с  использованием 
данного метода диктуют необходимость проведе-
ния повторного анализа для оценки концентрации 
Лп(а) во избежание неправильной классификации 
пациентов в  группы умеренного и  высокого риска 
развития ССО.
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Уровень ХС-Лп(а), измеренный в  лектин-свя-
занной фракции Лп(а), также не коррелировал 
с  увеличением риска ССО в  Фремингемском 
исследовании, в  отличие от  методов измерения, 
основанных на определении белкового компонента 
Лп(а) [32]. 

Недавно был описан метод количественного 
иммунофиксационного электрофореза для опре-
деления Лп(а) [33]. Однако до настоящего времени 
он не нашел применения в клинической практике.

Методические проблемы измерения 
концентрации Лп(а)

Высокая степень гетерогенности молекулы белка 
апо(а) по  размеру, основанная на  различном ко-
личестве повторов одного из  структурных доменов 
апо(а) – крингла KIV2 (рис. 1, А и Б): ковалентная, 
посредством дисульфидной связи, ассоциация двух 
белков – апо(а) и апоВ100 ЛНП-подобной частицы 
с  образованием единого надмолекулярного ком-
плекса (рис. 1, А); наличие в плазме пула свободного 
апо(а) (рис.  1, В); возможность образования ком-
плексов с хиломикронами, а также высокая степень 
гомологии первичной аминокислотной последова-
тельности апо(а) и плазминогена (рис. 1, Г) – пред-
ставляют собой серьезные проблемы при разработке 
иммунохимических тест-систем для измерения 
Лп(а). По мнению ряда экспертов, интерпретация 

результатов многих клинических исследований, 
касающихся роли Лп(а) как фактора риска развития 
ИБС, могла быть искажена из-за погрешностей из-
мерения и  отсутствия стандартизации препаратов 
Лп(а), использованных в качестве калибраторов [34, 
35]. По-видимому, именно неудачно выбранные 
методы определения концентрации Лп(а), а также 
длительное хранение образцов в  ненадлежащих 
условиях [34] привели к отрицательным результатам 
первых проспективных исследований взаимосвязи 
Лп(а) с  ИБС. Это привело к  снижению интереса 
к данной проблематике и существенно затормозило 
развитие всего направления по изучению Лп(а). 

Сравнение результатов измерения Лп(а), про-
веденного в  двух крупных исследованиях – Фре-
мингемском и  Исследовании здоровья врачей, 
показало, что используемый метод определения 
концентрации Лп(а) может существенно влиять 
на результаты клинических исследований [35]. 

В основе проблем, связанных с высокой вариа-
бельностью получаемых данных, лежат различия: 
1) в свойствах используемых антител; 2) точности 
и чувствительности методов; 3) условиях и време-
ни хранения как компонентов набора, так и иссле-
дуемых образцов; 4) протоколах подготовки проб, 
не учитывающих высокую лабильность сложно 
организованной частицы Лп(а). 

Одной из основных причин сложности иммуно-
химического определения Лп(а) является наличие 

Рисунок 1.	 Структурные особенности строения частицы Лп(а), осложняющие разработку 
и стандартизацию его количественного определения

Примечания: А – наличие повторяющихся идентичных эпитопов крингла KIV2, Б – различное количество таких крин-
глов KIV2 в молекуле апо(а), В – наличие в плазме свободного, не входящего в состав Лп(а), белка апо(а), Г – высокая 
степень гомологии первичных структур белков апо(а) и плазминогена. 
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у  разных людей разного количества идентичных 
эпитопов, пропорциональных количеству крин-
глов KIV2, которые могут повторяться в молекулах 
апо(а) от 3 до 40 раз и более. 

МкАт против антигенной детерминанты, распо-
ложенной на крингле KIV2, особенно используемые 
в  качестве проявляющих, могут давать различный 
сигнал при измерении Лп(а) с изоформами с боль-
шим и малым количеством повторов KIV2. Поэтому 
если исследуемый образец и  стандарт набора для 
определения содержат разные изоформы апо(а), 
полученные результаты могут быть не вполне кор-
ректными. Таким образом, методы, «чувствительные 
к размеру апо(а) изоформ», как правило, занижают 
концентрацию Лп(а) в образцах с низкомолекуляр-
ными изоформами апо(а) и, наоборот, – завышают 
в  образцах с  высокомолекулярными изоформами 
апо(а). Исследование влияния размера изоформ 
на  точность определения Лп(а) показало, что наи-
более чувствительными к размеру апо(а) изоформ 
являются МкАт, специфичные к  антигенным детер-
минантам, расположенным на KIV2. Использование 
в ИФА МкАт, специфичных к эпитопам KIV девятого 
типа (KIV9), позволяет идентифицировать одну 
молекулу апо(а) и до настоящего времени считается 
золотым стандартом среди всех доступных методов 
ИФА для определения Лп(а) [1, 36]. 

Стандартизация методов количественного 
определения концентрации Лп(а)

Нужно отметить, что одной из причин того, что 
Американская липидная ассоциация не включала 
Лп(а) в скрининг в качестве одного из показателей 
стандартной липидной панели, являлись проблемы 
в стандартизации методов его определения [37].

В 1995 г. для стандартизации методов опре-
деления Лп(а) была создана рабочая группа 
Международной федерации клинической химии 
и  лабораторной медицины, в  которую вошли 
сотрудники Вашингтонского университета под 
руководством профессора S. Marcovina. Проект 
стандартизации методов количественного опреде-
ления Лп(а) состоял из  трех этапов и  включал: 1) 
оценку аналитических характеристик существую-
щих методов определения концентрации Лп(а); 2) 
создание стабильного универсального калибратора 
(референсного материала) и 3) оценку системати-
ческой ошибки после калибровки тест-систем с ис-
пользованием референсного стандарта Лп(а) [37]. 

Использование единого референсного стандар-
та позволяет уменьшить вариабельность, связан-
ную с  использованием различных калибраторов 
у  разных производителей тест-систем, но не дает 
возможности получать абсолютно точные значения. 
Дополнительными факторами несогласованности 
результатов являются различия: в  реакционной 
способности и аффинности используемых антител, 
точности и  надежности самих анализов, а также 
различия в дизайне тест-систем [35, 37]. 

Тем не менее разработанный рабочей группой 
Международной федерации клинической химии 
и лабораторной медицины совместно с научно-ис-
следовательскими учреждениями и  несколькими 
диагностическими компаниями референсный 
материал IFCC SRM 2B был принят комитетом экс-
пертов ВОЗ по  биологической стандартизации 
в  качестве «первого международного референт-
ного реагента WHO/IFCC для липопротеида(a) для 
иммуноанализа».

Гармонизация результатов определения 
концентрации Лп(а) на современном 
этапе

К сожалению, в  настоящее время становится 
очевидным, что ни один эталонный материал, будь 
то первичный (очищенный препарат Лп(а)) или 
вторичный (пулированная сыворотка), не сможет 
позволить стандартизировать методы измерения 
Лп(а). В настоящее время речь может идти только 
о гармонизации результатов количественного опре-
деления концентрации Лп(а) [37], которая, в отли-
чие от  стандартизации, предполагает уменьшение 
разброса до  приемлемого уровня результатов из-
мерений, полученных с использованием различных 
аналитических систем. Согласно описанным выше 
проблемам, можно выделить несколько направле-
ний процесса гармонизации.

Чувствительность метода измерения 
к изоформам апо(а)
Присутствие у  подавляющего большинства лю-

дей двух изоформ апо(а), различающихся по раз-
меру, с большим и меньшим количеством повторов, 
делает вопрос о  чувствительности метода к  изо-
формам в большей степени академическим, ввиду 
существующей вариабельности концентрации 
Лп(а), не зависящей от изоформы [38] и значимых 
расово-этнических различиях в уровне Лп(а) [39]. 
Кроме того, недавно была описана мутация SNP, 
обусловливающая низкий уровень Лп(а) при на-
личии низкомолекулярной изоформы апо(а) [40]. 

К тому же в настоящее время нет широкодоступ-
ных коммерческих тест-систем, в которых исполь-
зуются антитела с  доказанной специфичностью 
к  уникальной и  только один раз встречающейся 
антигенной детерминанте в  молекуле апо(а). На-
личие высокой гомологии даже между неповторя-
ющимися типами крингла KIV, такими как KIV1 или 
KIV3–10 [41], значительно усложняет получение 
таких антител. 

Учитывая обратную взаимосвязь между 
концентрацией Лп(а) и  размером изоформы 
апо(а), несмотря на то, что относительная ошибка 
может составить до  35% у  носителей высокомо-
лекулярных изоформ, ввиду низкого абсолютного 
значения концентрации, это приводит к  абсолют-
ному смещению концентрации Лп(а) на несколько 
мг/дл. Относительное смещение для большинства 
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носителей низкомолекулярных изоформ состав-
ляет около 10%, что также соответствует лишь не-
значительному смещению измеренных значений 
абсолютной концентрации Лп(а) [42]. 

Несколько опубликованных крупных метаана-
лизов связи уровня Лп(а) с  развитием ИБС и  ее 
осложнений не показали достоверных отличий 
по  относительному риску, полученных в  исследо-
ваниях с использованием методов, чувствительных 
и  нечувствительных к  размерам изоформ апо(а) 
[43]. 

Таким образом, в  терминах первичной оценки 
уровня Лп(а) у  пациента – анализ может быть 
выполнен с  использованием метода как чувстви-
тельного, так и  нечувствительного к  изоформам 
апо(а). И только в  случае получения результатов, 
находящихся в пограничной зоне, близкой к уров-
ню оценки риска, связанного с  концентрацией 
Лп(а), можно рекомендовать повторное измере-
ние с  использованием метода, нечувствительного 
к изоформам. 

Наличие двух единиц измерений 
в выражении значений концентрации Лп(а)
Другой проблемой, требующей дальнейшего 

обсуждения и  решения, является представление 
результатов в  различных единицах измерений – 
в виде общей массы частицы Лп(а) в мг/дл, в ко-
личестве частиц Лп(а) (строго говоря, в количестве 
апо(а)) в  нмоль/л, или концентрации ХС-Лп(а) 
(рис.  2). Наличие различных единиц измерения 

вносит серьезную путаницу при оценке результа-
тов анализов концентрации Лп(а), полученных 
в  различных лабораториях, и  в настоящее время 
является, на  наш взгляд, значительно большей 
проблемой. Исторически наиболее распростра-
ненным выражением концентрации Лп(а) явля-
ется «мг/дл», что отражает общую массу частиц 
Лп(а). Ограничением такого подхода может быть 
то, что переменные количества каждого из  ком-
понентов частицы Лп(а) (липидные, углеводные 
и  белковые) могут значимо отличаться у  различ-
ных пациентов и тем самым – искажать истинное 
значение концентрации Лп(а). Учитывая высокий 
полиморфизм, различную степень гликозилиро-
вания молекулы апобелка(а), возможную гетеро-
генность липид-содержащей части Лп(а), можно 
утверждать, что трудно использовать точный ко-
эффициент или формулу пересчета концентрации 
Лп(а), выраженной в мг/дл, в концентрацию, вы-
раженную в нмоль/л [44]. Коэффициент пересчета 
будет существенно различаться в  зависимости 
от молекулярной массы апобелка(а), а также от ис-
пользуемого метода. Усредненный коэффициент 
пересчета мг/дл в  нмоль/л оценивается как 2,4. 
Однако его использование позволяет получить 
только приблизительные данные и вносит допол-
нительный вклад в  суммарную вариабельность 
получаемых результатов [37, 44]. 

Учитывая широкую вариабельность концен-
траций Лп(а) у  человека (от 0,1 до  400 мг/дл 
и более), использование двух различных способов 

Рисунок 2.	 Используемые размерности при представлении результатов определения концентрации 
Лп(а)

Примечания: апо(а) – апобелок(а), апоВ100 – апобелок В100, ТГ – триглицериды, ФЛ – фосфолипиды, 
ХС – холестерин.
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представления результатов приводит к  возникно-
вению серьезных ошибок и искажений, например, 
когда пациент выполняет анализы в  процессе 
обследования или лечения в разных лабораториях, 
использующих различные методы, или при сборе 
данных из  разных клиник в  процессе проведения 
многоцентровых исследований. Согласно рекомен-
дации рабочей группы по Лп(а), предпочтительно 
представлять данные в нмоль/л белка апо(а) [1].

С биохимической точки зрения определение 
Лп(а) по  количеству циркулирующих частиц явля-
ется наиболее правильным, однако большинство 
накопленных в  настоящее время клинических 
и  экспериментальных данных о  связи Лп(а) с  ССЗ 
выражено, как правило, в  единицах массы, т. е. 
мг/дл [22, 45]. Рекомендации по  измерению 
Лп(а), так же как и  его целевые уровни, активно 
обсуждаемые вплоть до настоящего времени, а так-
же большинство коммерчески доступных наборов 
для определения Лп(а) до  сих пор представляют 
результаты в мг/дл [46]. 

Недавно опубликованная работа по  сравнению 
результатов анализов 144 образцов сыворотки 
крови человека, полученных с  использованием 
6 широко применяемых в  настоящее время ком-
мерчески доступных методов определения Лп(а) 
наглядно демонстрирует, что проблема вариабель-
ности получаемых значений уменьшилась, но 
по-прежнему окончательно не решена. Несмотря 
на  использование пяти отдельных калибраторов, 
выдержанных условий и  непродолжительного 
времени хранения образцов, вариабельность 
между методами при определении одних и тех же 
образцов достигала 80 мг/дл в  области высоких 
(150 мг/дл) концентраций Лп(а), при этом данные 
различия, как правило, не объяснялись размерами 
апо(а). Обращает на себя внимание, что два мето-
да, калибраторы которых были стандартизованы 
относительно вторичного референсного материала 
SRM-2B и  выражали Лп(а) в  количестве частиц 
в нмоль/л, также демонстрировали широкую вари-
абельность полученных значений [46]. 

Настало время введения измерения Лп(а) 
в  широкую практику клинико-диагностических 
лабораторий, несмотря на  все существующие 
методические проблемы, ранее сдерживавшие 
этот процесс [25]. Необходимость однократного 
измерения Лп(а) у взрослых людей, предложенная 
в  рекомендациях Европейского общества кардио-
логов и Европейского общества атеросклероза [26], 
делает этот анализ востребованным в современных 
клинических лабораториях и  необходимым для 
оценки жизненного риска для большого количества 
пациентов. 

Заключение

Определение концентрации Лп(а) является на-
сущной необходимостью современных кардиоло-
гических, неврологических и липидных клиник как 
в  нашей стране, так и  за рубежом. Гармонизация 
измерения концентрации Лп(а) при использовании 
различных методов находится в процессе решения. 
Несмотря на  то что это длительный и  трудоем-
кий процесс, требующий консолидации усилий 
специалистов различных областей, он не должен 
мешать внедрению измерения концентрации Лп(а) 
в  рутинную клиническую практику. Однократное 
определение концентрации Лп(а) каждому взрос-
лому человеку должно стать неотъемлемой частью 
современной клинической диагностики при опре-
делении показателей липидного спектра.

Для правильной и  корректной интерпретации 
данных при определении концентрации Лп(а) не-
обходимо, чтобы клиницисты были осведомлены 
о  существующих метрологических проблемах. 
Повторные измерения концентрации Лп(а) для 
оценки эффективности гиполипидемической 
лекарственной или экстракорпоральной терапии 
должны проводиться с  использованием одинако-
вых методов или в  одних и  тех же клинико-диа-
гностических лабораториях. Грамотное отношение 
к  результатам измерения концентрации Лп(а) по-
может избежать ошибок прошлых лет, существенно 
замедливших оценку этого значимого фактора ри-
ска, а также ускорит процесс поиска новых средств 
для снижения уровня Лп(а).
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