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Лабораторная диагностика 
нарушений липидного обмена 
и развития атеросклероза

Абстракт
Представлен проект совместного документа Федерации лабораторной медицины России и На-
ционального общества по изучению атеросклероза (НОА), цель которого заключается в улуч-
шении лабораторной диагностики атерогенных дислипидемий, внедрении современного ар-
сенала лабораторных тестов в широкую клиническую практику и совершенствовании знаний 
о современных методах диагностики нарушений липидного обмена.
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atherogenic dyslipidemia and indicators of atherosclerosis progression, introduction of a modern arse-
nal of laboratory tests into broad clinical practice and representing modern methods of diagnosing lipid 
exchange disorders, with agreed assessments of reference intervals, target levels and thresholds, are pre-
sented; at the possibility of standardizing the methods of laboratory diagnosis of lipid-exchange disorders 
agreed with national recommendations for the management of patients with cardiovascular diseases.
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Представленный проект документа «Лабора-
торная диагностика нарушений липидного обмена 
с целью предотвращения развития и прогрессиро-
вания атеросклероза» предлагается для обсуждения 
как согласительный документ Федерации лабо-
раторной медицины (ФЛМ) России, Националь-
ного общества по изучению атеросклероза (НОА) 
России и Российского кардиологического общества 
(РКО). Проект подготовлен на основе обновлен-
ных Российских национальных рекомендаций VII 
пересмотра «Диагностика и коррекция нарушений 
липидного обмена с целью профилактики и лече-
ния атеросклероза», опубликованных в журнале 
«Атеросклероз и дислипидемии» №1 за 2020 г. [1], 
рекомендаций Европейского общества кардиоло-
гов (ESC) и Европейского общества атеросклероза 
(EAS) 2019 г. по лечению дислипидемий [2] и опу-
бликованного в 2020 г. совместного документа 
Объединенной консенсусной группы Европейского 
общества по атеросклерозу (EAS) и Европейской 
федерации клинической химии и лабораторной 
медицины (EFLM) «Количественная оценка атеро-
генных липопротеидов для гиполипидемических 
стратегий: консенсусные рекомендации EAS 
и EFLM» [3].

Введение

Атеросклероз начинает развиваться рано 
и морфологические исследования обнаруживают 
изменения в сосудах в виде липидных полос уже 

в детском возрасте [4,5]. Неинвазивная визуали-
зация в исследовании PESA (прогрессирование 
раннего субклинического атеросклероза) показала, 
что у 71% и 43% мужчин и женщин среднего 
возраста соответственно имеются признаки субкли-
нического атеросклероза [6]. Последние данные 
эпидемиологических, генетических и клинических 
исследований показали, что липопротеиды низкой 
плотности (ЛНП) являются основной причиной 
развития атеросклероза. К сердечно-сосудистым 
заболеваниям, обусловленным атеросклерозом 
(АССЗ), относятся ИБС, ишемический инсульт или 
транзиторное нарушение мозгового кровообраще-
ния, атеросклероз периферических артерий ниж-
них конечностей и артерий другой локализации.

Цель настоящего документа состоит в том, чтобы 
улучшить лабораторную диагностику, внедрить 
современный арсенал лабораторных тестов в кли-
ническую практику, согласовать стандарты методов 
лабораторной диагностики нарушений липидного 
обмена и получаемых результатов с национальны-
ми рекомендациями обществ, решающих пробле-
мы профилактики и лечения пациентов с АССЗ.

Основные лабораторные маркеры 
нарушений липидного обмена

Частицы ЛНП представляют собой псевдомицел-
лярные, квазисферические и плюримолекулярные 
комплексы. Липиды составляют около 80% по мас-
се в данных комплексах, в то же время в протеоме 

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АпоВ – аполипопротеин В
АпоАI – aполипопротеин AI
АССЗ – атеросклеротическое сердечно-сосудистое 

заболевание
ГЛП – гиперлипидемия
ГТГ – гипертриглицеридемия
ГХС – гиперхолестеринемия
ГеСГ – гетерозиготная семейная 

гиперхолестеринемия
ИМ – инфаркт миокарда
ИМТ – индекс массы тела
ЛВП – липопротеиды высокой плотности
ЛНП – липопротеиды низкой плотности
мпЛНП – мелкие плотные липопротеиды низкой 

плотности
ЛнВП – липопротеиды невысокой плотности
Лп(а) – липопротеид(а)
ЛПП – липопротеиды промежуточной плотности
ЛОНП липопротеиды очень низкой плотности
ОХС – общий холестерин
ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой 

плотности
ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 

плотности

ХС ЛПП – холестерин липопротеидов промежуточ-
ной плотности

ЛОНП – холестерин липопротеидов очень низкой 
плотности

ХС ЛнВП – холестерин липопротеидов невысокой 
плотности

СГХС – семейная гиперхолестеринемия
СД 1(2) – сахарный диабет 1(2) типа
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
ССР – сердечно-сосудистый риск
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ТГ – триглицериды
ХМ – хиломикроны
ХС – холестерин
ЦУ – целевой уровень
EAS – Европейское общество атеросклероза
NCEP ATP II – Национальная программа по сниже-

нию ХС в США, III версия
SCORE – системная оценка коронарного риска 

(Systematic Coronary Risk Evaluation)
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доминирует aпoB100 (одна молекула на одну 
частицу ЛНП) [7, 8]. AпoB100 поддерживает струк-
турную целостность частиц в спектре ЛОНП-ЛНП 
и остается с частицей липопротеида на протяжении 
всего жизненного цикла частицы [3].

При концентрации циркулирующих частиц 
в 1 ммоль/л ЛНП определяется как основной 
транспортер ХС, главным образом его эерифици-
рованной формы [7, 8]. У людей с нормальным 
уровнем липидов обычно выделяют 4 основных 
подкласса ЛНП: большой ЛНП-I легкий (плотность 
1,019–1,023 г/мл), ЛНП-II среднего размера 
(плотность 1,023–1,034 г/мл), ЛНП-III малого раз-
мера (плотность 1,034–1,044 г/мл); ЛНП-IV очень 
малого размера (плотность 1,044–1,063 г/мл), 
присутствующий обычно у лиц с повышенными 
уровнями ТГ [7, 9–15].

В то время как в более ранних исследованиях 
подчеркивалась атерогенность малых ЛНП, в на-
стоящее время признано, что все ЛНП, независимо 
от их размера, являются атерогенными [16]. Таким 
образом, разграничение больших и малых суб-
фракций ЛНП имеет лишь относительное значение 
при оценке ССР [17]. Измерение аполипопротеина 
В100 (апоВ) или прямое измерение ЛНП позво-
ляет определить количество частиц ЛНП в плазме 
крови.

Определение отношения ОХС/ХС ЛВП было 
предложено в качестве суррогатного маркера 
атерогенной дислипидемии вместо ЛНП [16]. 
Отношение ОХС/ХС ЛВП может рассматриваться 
как альтернатива ХС ЛНП для оценки риска, но не 
для диагностики или принятия терапевтического 
решения, т.к. в случае высокого содержания ЛВП 
пациент может быть ошибочно отнесен к категории 
низкого риска, даже если у него повышен уровень 
ХС ЛНП.

Большинство людей рождаются с уровнем 
ХС ЛНП, колеблющимся от 40 до 60 мг/дл (1–
1,55 ммоль/л) [18, 19]. Этот уровень возрастает 
до 70 мг/дл (1,8 ммоль/л) в течение первых 2 лет 
жизни, а затем, постепенно повышаясь, достигает 
110-120 мг/дл (2,8–3,0 ммоль/л). Уровни ХС ЛНП 
достигают плато в среднем возрасте, а затем, в бо-
лее старшем возрасте, незначительно снижаются 
[20–22].

Как правило, уровень ОХС = 200 мг/дл соот-
ветствует уровню ХС ЛНП 120 мг/дл (3,0 ммоль/л) 
и уровню холестерина липопротеидов невы-
сокой плотности (оценка концентрации всех 
циркулирующих и содержащих апоВ липопротеи-
дов) 150 мг/дл (3,8 ммоль/л) [19].

Внутрисосудистые ультразвуковые исследова-
ния показали, что прогрессирование атероскле-
ротических бляшек замедляется при уровне ХС 
ЛНП < 70 мг/дл (1,8 ммоль/л) [23, 24]. Следова-
тельно, уровень ХС ЛНП в 70 мг/дл (1,8 ммоль/л) 
может быть оптимальным уровнем, необходимым 
для предотвращения прогрессирования атероскле-
ротической бляшки.

Измерение уровня липидов при рождении 
и в возрасте 2 лет показано в случае отягощенного 
семейного анамнеза по ранней ИБС или СГХС [25].

Хотя ХС ЛНП признается основным фактором 
в развитии АССЗ, имеются убедительные доказа-
тельства участия других апoB-содержащих липо-
протеидов, включая ЛОНП и липопротеид(а), в этом 
процессе [26]. Лп(a) вносит вклад не только в атеро-
генез, но и в атеротромбоз [27, 28]. Приблизительно 
20% населения имеют повышенный уровень Лп(a) 
в крови, который не зависит от возраста, пола или 
уровня липидов [29]. Исследования показывают, что 
до 90% вариаций уровней Лп(a) в плазме могут быть 
обусловлены генетическими факторами, что делает 
Лп(a) наиболее распространенным наследственным 
фактором риска АССЗ [30–34]. В эпидемиологиче-
ских исследованиях отчетливо было показано, что 
уровень Лп(a) > 30 мг/дл ассоциирован с высоким 
риском АССЗ [35–39].

Наконец, потенциальное значение липопро-
теида высокой плотности (ЛВП) и его основного 
белка апоAI в качестве возможного отрицательного 
фактора риска остается нерешенным [40–45].

Скрининг на выявление дислипидемии целе-
сообразно проводить у мужчин, достигших 40 лет, 
и женщин, достигших 50 лет, или после наступления 
менопаузы. Образцы крови для анализа липидов 
обычно берутся натощак, однако последние ис-
следования показали, что колебания концентрации 
липидов в крови, за исключением ТГ, существенно 
не зависят от приема пищи и поэтому для скрининга 
забор крови можно проводить не натощак [46, 47].

Лабораторные методы определения 
липидов

Референсный метод в виде выделения методом 
ультрацентрифугирования в солевом растворе 
определенной плотности позволяет изолировать 
ЛНП и определить их состав наиболее точно. Опре-
деление ЛНП является многостадийным: 1) уль-
трацентрифугирование в плотности 1,006 г/мл 
при 105 000 g в течение 18 часов для удаления 
липопротеидов, богатых ТГ (ХМ и ЛОНП); 2) вы-
деление донной фракции (плотности 1,006 г/мл) 
и преципитации в ней липопротеидов, содержащих 
апоВ, смесью гепарина и MgCl2 для выделения 
ЛВП; 3) определение концентрации ХС в донной 
фракции и супернатанте референсным методом для 
определения ОХС (модифицированный метод Абе-
ля-Кендалла; 4) вычисление ХС ЛНП как разности 
для значений ОХС в донной фракции и ХС ЛВП [48].

Длительность и трудоемкость ультрацентрифу-
гирования привела к разработке методов, более 
доступных для лабораторной практики. Наиболее 
распространенным способом определения ХС ЛНП 
в клинических лабораториях является расчетный. 
В этом случае определяют концентрацию ОХС и ТГ 
в сыворотке крови и концентрацию ХС ЛВП в су-
пернатанте после преципитации липопротеидов, 
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содержащих апоВ (ЛОНП и ЛНП), и вычисляют кон-
центрацию ХС ЛНП по формуле Фридвальда [49]:

ХС ЛНП (в мг/дл) = ОХС – ХС ЛВП – ТГ/5
ХС ЛНП (в ммоль/л) = ОХС – ХС ЛВП – ТГ/2,2
В основе этой формулы лежат два допущения:

– большая часть ТГ плазмы находится в ЛОНП 
и ХМ;

– отношение массы ТГ/ОХС в мг в ЛОНП равно 
5:1, а в ммолях – 2,2:1.
Формула Фридвальда позволяет получить 

значения ХС ЛНП, сопоставимые с полученными 
референсным методом при ТГ < 2,3 ммоль/л. При 
концентрации ТГ = 2,3–4,5 ммоль/л доля правиль-
ных результатов снижается. Применение формулы 
Фридвальда при концентрации ТГ > 4,5 ммоль/л, 
гиперхиломикронемии, III типе ГЛП приводит 
к завышению содержания ХС ЛОНП и занижению 
ХС ЛНП и не позволяет получить истинные зна-
чения ХС ЛНП. При очень низких концентрациях 
ХС ЛНП (< 1,8 ммоль/л) ХС ЛОНП составляет 
относительно большую долю ОХС в крови и пере-
оценка ХС ЛОНП при высокой концентрации TГ 
(> 2,3 ммоль/л) вносит существенную ошибку 
в расчет ХС ЛНП [3,50]. Неправильный расчет 
показателя ХС ЛНП может привести к ошибочной 
оценке риска, в особенности у пациентов с высо-
ким и очень высоким ССР [2, 3, 51].

Недавно было разработано модифицированное 
уравнение Мартина-Хопкинса (Martin-Hopkins) 
для расчета ХС ЛНП = ОХС – ХС ЛВП – TГ – ко-
эффициент, который динамически регулирует 
соотношение TГ/ХС ЛОНП. Вместо того, чтобы 
делить ТГ на фиксированный коэффициент для ХС 
ЛОНП, равный 5, уравнение Мартина-Хопкинса 
сопоставляет ТГ каждого пациента и ХС ЛнВП в 180 
измерениях в диапазоне от 3,1 до 9,5, чтобы по-
лучить персональную оценку ЛОНП в мг/дл [52]. 
Эти персональные соотношения TГ/ЛОНП были 
определены прямым сравнением концентраций 
TГ и ЛОНП, непосредственно измеренных после 
отделения ЛНП ультрацентрифугированием, у бо-
лее чем 130 млн человек в США [The Very Large 
Database of Lipids (VLDL) [50].

Новая формула Мартина-Хопкинса повышает 
точность определения уровня ХС ЛНП при различ-
ных условиях, включая очень низкую концентрацию 
ХС ЛНП < 1,8 ммоль/л, и в образцах натощак [52, 
53]. Формулу Мартина-Хопкинса рекомендует-
ся использовать в диапазоне концентраций TГ 
2,3–4,5 ммоль/л [52]. Разработано приложение 
для смартфонов («Калькулятор холестерина ЛНП») 
для автоматического расчета ХС ЛНП по формуле 
Мартина-Хопкинса путем ввода данных ОХС, ХС 
ЛВП и TГ пациента [54]: https://play.google.com/
store/apps/details?id=com.ldlcholesterolJHU

Когда концентрация ТГ превышает 4,5 ммоль/л, 
это значение становится предельным для уравнений 
Фридвальда и Мартина-Хопкинса, и определение 
уровня ХС ЛНП рекомендуется проводить прямым 
методом (пЛНП) [55–57].

В настоящее время разработаны прямые фер-
ментативные методы измерения ХС ЛНП, которые 
коммерчески доступны [8].

 Согласно рекомендациям Американской на-
циональной образовательной программы по холе-
стерину (NCEP) метод определения ХС ЛНП должен 
удовлетворять критериям правильности и вос-
производимости. Коэффициент вариации (КВан) 
между сериями тестируемых образцов (случайная 
ошибка Ос) не должен превышать 4%. Общая 
ошибка (Ооб) при измерениях, рассчитываемая 
как сумма систематической и случайной ошибок, 
Ооб = 1,96 × КВан + Ос, должна быть <12% [58].

Гомогенные методы определения ХС ЛНП ос-
нованы на использовании различных детергентов 
и других химических соединений, способных 
специфично блокировать или солюбилизировать 
ЛП для выделения из них ЛНП. ХС ЛНП определяют 
ферментативным методом в той же кювете.

Преимущество гомогенных методов заключается 
в полной автоматизации исследования, позволяю-
щей достичь необходимого уровня воспроизводи-
мости при определении ХС ЛНП. Однако данные, 
полученные гомогенными методами, не всегда 
удовлетворяют критериям истинности получаемых 
значений вследствие систематической ошибки, что 
ведет к завышению или занижению концентрации 
ХС ЛНП в сравнении со значениями, полученными 
референсным методом ультрацентрифугирования. 
Тем не менее благодаря низким значениям КВ, эти 
методы удовлетворяют критериям NCEP для опре-
деления ХС ЛНП – суммарная ошибка измерений 
не превышает 12% [59–62].

Липопротеид(а) рекомендуется измерять с по-
мощью иммунотурбидиметрического метода. 
Результаты измерения получают в нмоль/л [3].

Коэффициенты перевода липидных 
показателей из ммоль/л в мг/дл

Для перевода ОХС, ХС ЛНП и ХС ЛВП из ммоль/л 
в мг/дл нужно умножить значение на 38,67. Для 
перевода ТГ из ммоль/л в мг/дл нужно умножить 
значение на 88,7.

Преобразование значений Лп(а) из нмоль/л 
в мг/дл осуществляется делением величины значе-
ния на 2,15 [35].

Основные рекомендации для 
тестирования атерогенных липопротеидов

• Контроль липидного профиля у пациента в иде-
але следует проводить одним и тем же методом 
(и предпочтительно в одной и той же лабора-
тории), чтобы минимизировать неправильное 
толкование результатов.

• Лаборатория обязана уведомить клиницистов 
в случае изменения методики теста, что позволит 
избежать ошибочной коррекции получаемых 
результатов.
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• Значение ХС ЛНП у пациента, близкое к целево-
му, в идеале должно подтверждаться повторным 
измерением тем же методом [3].
Оптимальные значения липидных параметров 

в зависимости от категории риска пациентов 
представлены в Российских национальных рекомен-
дациях VII пересмотра «Диагностика и коррекция 
нарушений липидного обмена с целью профилакти-
ки и лечения атеросклероза» [1] (табл.1).

На основании ряда клинических исследований 
внутри категории очень высокого риска выде-
ляют категорию лиц с экстремальным риском. 

К экстремальному риску относятся пациенты с АССЗ 
в сочетании с СД 2 типа и/или с СГХС или же паци-
енты с АССЗ, у которых, несмотря на оптимальную 
гиполипидемическую терапию и достигнутый целе-
вой уровень ХС ЛНП в течение двух лет развиваются 
повторные сердечно-сосудистые осложнения.

Таким образом, с введением категории экстре-
мального риска, целевые уровни ХС ЛНП и других 
липидных параметров для каждой категории риска 
претерпели изменения, которые представлены 
в таблице 2.

Таблица 1. Оптимальные значения липидных параметров в зависимости от категории риска пациента [1]

Параметр Низкий риск Умеренный риск Высокий риск Очень высокий 
риск

ОХС Рекомендовано измерение для расчета риска по SCORE
ХС ЛНП, ммоль/л < 3 < 2,6 < 1,8 < 1,4
ХС ЛВП, ммоль/л мужчины > 1,0; женщины > 1,2
ТГ, ммоль/л < 1,7
Лп(а), мг/дл < 50 < 30

Примечание: ОХС – общий холестерин; SCORE – системная оценка коронарного риска (Systemic Coronary Risk 
Evaluation); ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой плотности; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой 
плотности; ТГ – триглицериды; Лп(а) – липопротеид(а).

ХС ЛНП*

– Экстремальный риск
Целевой уровень ХС ЛНП <1,0 ммоль/л (<39 мг/дл) (желательно) или 

на 50% от исходного уровня
– Очень высокий риск
Целевой уровень ХС ЛНП <1,4 ммоль/л (<55 мг/дл) или на 50% 

от исходного уровня
– Высокий риск
Целевой уровень ХС ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) или на 50% 
от исходного уровня
– Умеренный риск
 Целевой уровень ХС ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)
– Низкий риск
Целевой уровень ХС ЛНП <3,0 ммоль/л (<116 мг/дл)

ХС ЛнВП**

– Показатель ХС ЛнВП рекомендуется определять при 
гипертриглицеридемии, метаболическом синдроме, СД. Целевые уровни 
ХС ЛнВП составляют <2,2; 2,6 и 3,4 ммоль/л (<85; 100 и 130 мг/дл) для 
людей с очень высоким, высоким и умеренным риском соответственно

AпoB***

– Определение показателя апoB целесообразно у лиц 
с гипертриглицеридемией, сахарным диабетом (СД), ожирением или 
имеющим очень низкий уровень ХС ЛНП [3]. Вторичные цели апoB 
составляют <65, 80 и 100 мг/дл у лиц с экстремальным или очень 
высоким риском, высоким и умеренным риском соответственно

Триглицериды
– Уровень <1,7 ммоль/л (<150 мг/дл) указывает на более низкий риск, 

более высокие уровни указывают на необходимость поиска причин 
повышения триглицеридов

Липопротеид(a)****
– Целевого уровня для данного показателя нет, но уровень Лп (a) 

> 180 мг/дл указывает на очень высокий ССР, Лп (a) > 50 мг/дл – 
на высокий риск [41]

Таблица 2. Значения основных липидных параметров в зависимости от категории сердечно-сосудисто-
го риска (Российские национальные рекомендации НОА, 2020 г.) [1]

Примечания: * Снижение уровня ХС ЛНП на 50% от исходного уровня означает, что у лиц с очень высоким сердечно-
сосудистым риском и исходно невысоким уровнем ХС ЛНП, например 2,2 ммоль/л, недостаточно снизить уровень 
ХС ЛНП <1,4 ммоль/л, а необходимо добиваться его снижения на 50% от исходного уровня, т. е. снизить его ниже 
1,1 ммоль/л.
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Фазы лабораторного исследования

Выделяют 4 фазы определения липидных параметров [3].

Преданалитическая фаза (тестовый заказ)

Комплексное определение липопротеидов для оценки риска, связанного с атерогенными частицами 
ЛНП, ремнантами и Лп(a).

Преаналитическая фаза (забор проб)

Пробы можно забирать, не ориентируясь на время приема пищиа, но если ТГ ≥4,5 ммоль/л (400 мг/
дл), забор крови следует проводить натощак.
Анализ целесообразно повторить 2-3 раза с интервалом в 1 неделю, чтобы усреднить биологические 
вариации получаемых результатовb

Аналитическая фаза (тестовое измерение)

Уравнение Мартина-Хопкинса предпочтительно для расчета ХС ЛНП у пациентов с концентрацией ЛНП 
<1,8 ммоль/л (70 мг/дл) и/или концентрацией ТГ 2,0–4,5 ммоль/л (175–400 мг/дл) и в образцах, 
взятых не натощак.
Прямое определение ХС ЛНП следует использовать при учете ремнантных частиц и для оценки ХС 
ЛНП, когда концентрация ТГ ≥ 4,5 ммоль/л (400 мг/дл).
ХС ЛНП, скорректированный по холестерину, входящему в состав ЛпП(a), следует оценить по крайней 
мере один раз у пациентов с ранее известным высоким уровнем ЛпП(a) или если пациент не отвечает 
адекватно на гиполипидемическую терапию.
Определение уровня апоB дает более точное представление о содержании атерогенных частиц.
Наблюдение за измеренными показателями ХС ЛНП и ХС ЛнВП от базовых измерений до измерений 
на лечении желательно проводить одним и тем же методом и предпочтительно в одной лабораториис

Постаналитическая фаза (тестовая отчетность)

Лаборатория должна сообщать результаты по всем липидным параметрам, необходимые для 
определения характера дислипидемии и выбора гиполипидемической терапии, отмечать аномальные 
концентрации.
Чрезвычайно высокие концентрации, превышающие контрольные пределы, служат клиницистам 
основанием для поиска причины аномально высоких значений (например, СГХС)

** ХС ЛнВП рассчитывается путем вычитания ХС ЛВП из ОХС. ХС ЛнВП представляет собой холестерин, содержащийся 
во всех атерогенных частицах [ЛНП, ЛОНП, ЛПП и Лп (a)]; при измерении после приема пищи он дополнительно вклю-
чает ХС в ХМ и ремнантах ХМ. ХС ЛнВП обеспечивает более точную оценку риска, чем ХС ЛНП у пациентов с ГТГ [3].
Рекомендуемые терапевтические цели для ХС ЛнВП устанавливаются на 0,8 ммоль/л (30 мг/дл) выше целевых зна-
чений ХС ЛНП; это значение основано на предположении, что «оптимальная» концентрация ХС ЛОНП в ТГ натощак, 
определяемая по формуле Фридвальда (1,7–2,2 ммоль/л), составляет 0,8 ммоль/л [3].
ХС ЛнВП можно измерять и не натощак; также не требуется, чтобы уровень ТГ был ниже 4,5 ммоль/л, однако из-
мерение ХС ЛнВП может быть ошибочным при значениях уровня ТГ >10 ммоль/л и в этом случае ХС ЛнВП определять 
не рекомендуется [3].
ХС ЛнВП показывает лучшую корреляцию с уровнем ХС ЛНП при использовании формулы Мартина-Хопкинса по срав-
нению с уравнением Фридвальда [55]. При сравнении с показателем ХС ЛНП, рассчитанным по Мартину-Хопкинсу, 
применение показателя ХС ЛнВП приводит лишь к незначительному улучшению реклассификации риска, которое 
может влиять на принятие терапевтического решения. Однако недооценка риска по-прежнему возможна у 80–90% 
пациентов с ТГ ≥4,5 ммоль/л [52].
Уровни ХС ЛнВП или апоB являются хорошими маркерами риска ССО при метаболическом синдроме и диабете:
уровни ХС ЛнВП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) и апоB <80 мг/дл желательны для лиц с высоким риском
уровни ХС ЛнВП <2,2 ммоль/л (<85 мг/дл) и апоB <65 мг/дл – для лиц с очень высоким риском
у лиц с очень высоким риском и с рецидивирующими АССЗ целесообразно достижение ЦУ ХС ЛнВП <1,8 ммоль/л 
(<70 мг/дл) и апоB <55 мг/дл [3].
*** Как и значение ХС ЛнВП, показатель апoB можно измерить не натощак, т.к. на него не влияет величина концен-
трации ТГ. AпoB рекомендуется измерять для оценки риска у лиц с легкой или умеренной ГТГ (2–10 ммоль/л), или 
с очень низким уровнем ХС ЛНП <1,8 ммоль/л. ССР оценивается точнее приблизительно у 20% людей, у которых 
уровень апoB выше по отношению к уровню ХС ЛНП [3].
**** Измерение Лп(a) повторно не следует проводить у одного и того же пациента, поскольку концентрация Лп(a) 
не претерпевает существенных изменений в течение жизни. Исключениями из этого правила являются обстоятельства, 
связанные с менопаузой, беременностью, почечной недостаточностью, применением оральных контрацептивов, или 
при назначении терапии для снижения Лп(a). На концентрацию Лп(а) не влияет характер диеты, однако она мини-
мально увеличивается при воспалении [3].

Примечания: aРезультаты популяционных исследований показывают, что, несмотря на незначительное повышение 
уровня ТГ и реманантов после приема пищи, количественные изменения других параметров липидного профиля 
незначительны у большинства людей, что существенно упрощает процедуру проведения анализа и ускоряет время 
оценки риска по его данным [63]. 
b Следует критически относиться к оценке липидного профиля в остром периоде ИМ, при острой травме, хирурги-
ческом вмешательстве, острой инфекции, остром воспалительном заболевании или беременности. В этот период 
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Мероприятия по оптимальной оценке уровней 
атерогенных липидов, характера дислипидемии, 
сердечно-сосудистого риска и выбору дальней-
шей тактики ведения пациента представлены 
в таблицах 3 и 4.

Чрезвычайно высокие или низкие показатели 
теста должны сопровождаться специальными 
уведомлениями с целью проведения дальнейшего 
диагностического поиска и коррекции терапии (см. 
табл. 4). Например, пациенты с ГТГ ≥10 ммоль/л 
и синдромом хиломикронемии имеют высокий 
риск острого панкреатита, но не атеросклероза, 
т.к. хиломикроны и крупные ЛОНП не проника-
ют через эндотелиальный барьер сосудов [64]. 
ЛпП(a) выше 97,5-го процентиля (>120 мг/дл) 

ассоциируется с высоким риском развития ИМ 
и стеноза аортального клапана [63]. Показатель 
ХС ЛНП >5 ммоль/л у взрослых или >4 ммоль/л 
у детей может говорить о возможной ГеГС, и если 
этот диаг ноз подтвержден другими критериями 
заболевания, следует провести каскадный скри-
нинг в семье пробанда [64, 65]. У пациентов со 
смешанной ГЛП рутинное генетическое тестирова-
ние нецелесо образно [66]. Клиницисты должны 
исключить вторичные причины ГЛП, используя 
дополнительные тесты, например исследование 
тиреотропного гормона (ТТГ), гликированного 
гемоглобина (HbA1c), ферментов печени и кре-
атинина/рСКФ, если они не были проведены при 
первом визите пациента [67].

Таблица 3. Рекомендации по количественному определению липидов и (апо)липопротеинов в зависи-
мости от риска ССЗ [3]

Оценка риска 
ССЗ

Характеристика 
дислипидемии Выбор лечения Цель лечения

Первичные тесты

ОХС a ДА Необязательно b Необязательно b Необязательно b

ХС ЛВПc ДА d ДА НЕТ НЕТ

ТГ ДА ДА ДА НЕТ

ХС ЛНП ДА ДА ДА ДА

Ремнанты a Необязательноe Необязательноe НЕТ Необязательноe

ХС ЛнВП a ДА НЕТ f НЕТ ДА g

Дополнительные тесты

АпоВ h ДА g ДА g НЕТ Необязательно g

Лп(а) ДА i ДА i Пока нет J Пока нет J

Примечания: а в образцах не натощак определяется ХС также в ХМ и их ремнантах; однако у большинства людей ХМ 
в течение 5–10 мин превращаются в ремнанты [3]. b Определяются только ОХС и TГ в случаях, когда исследование ХС 
ЛВП, ХС ЛНП недоступно [3]. c при измерении ХС ЛВП возможно определить и апоAI при очень низких концентрациях 
ХС ЛВП [3]. d В сочетании с ОХС, если ХС ЛВП вводится как отдельная переменная в модель оценки риска. Расчет соотно-
шений ОХС/ХС ЛВП, ХС ЛнВП/ХС ЛВП или апоB/апоAI, которые отражают баланс между атерогенными и нейтральными 
липопротеинами, можно рассматривать как альтернативу для оценки риска, но не для диагностики или целей лечения 
[3]. e Ремнантные липиды, рассчитанные по формуле ОХС – ХС ЛВП – ХС ЛНП, представляют собой весь остаточный 
ХС в липопротеидах, богатых ТГ (ЛОНП, ЛПП, ХМ), и самостоятельно как цель лечения рассматриваться не могут, если 
нет гипертриглицеридемии [3]. f ХС ЛнВП, рассчитанный как ОХС – ХС ЛВП, представляет собой ХС в атерогенных 
липопротеидах [ЛНП, ЛОНП, ЛПП, ХМ, ремнанты и Лп(a)]. ХС ЛнВП дает более точное представление о ССР, чем 
уровень ХС ЛНП, у пациентов с ГТГ. Однако показатель ХС ЛнВП не может служить критерием для выбора терапии, 
потому что он не дает представления об уровнях ХС ЛНП и Лп(а) [3]. g Оценка риска по апоВ применима у пациентов 
с гипертриглицеридемией в диапазоне 2–10 ммоль/л, сахарным диабетом, ожирением, метаболическим синдро-
мом[3]. h Измерение апоВ или прямое измерение ЛНП, если доступно [3]. i Измерение Лп(а) необходимо провести 
хотя бы один раз в жизни у каждого взрослого человека, особенно у пациентов с преждевременным АССЗ (мужчины 
<55 лет, женщины <60 лет), с семейным анамнезом преждевременного АССЗ и/или повышенным уровнем Лп(a), СГХС, 
рецидивирующим АССЗ, несмотря на достижение целевого уровня ХС ЛНП [3]. j Если высокая концентрация Лп(a) дей-
ствительно является причиной явного отсутствия ответа на лечение, то увеличивать дозу статина нецелесообразно [3].
Корректировка уровня ХС ЛНП выглядит следующим образом с учетом повышенной концентрации Лп(a), указанной 
в мг/дл или ммоль/л:
ХС ЛНП с поправкой на Лп(а) (мг/дл) = ХС ЛНП (мг/дл) – [Лп(a) (мг/дл) × 0,30]
ЛНП с поправкой на Лп(а) (ммоль / л) = ХС ЛНП (ммоль/л) – [Лп(a)(мг/дл) × 0,0078] [3].

уровни ХС ЛНП и других липидных параметров могут быть гораздо ниже, чем до заболевания, в то же время уровень 
ТГ может существенно повышаться. Рекомендуется повторить анализ липидного профиля при выписке из стационара, 
по мере выхода из острого состояния и ориентироваться на полученные результаты при назначении дальнейшей 
гиполипидемической терапии [3]. 
c Удаление сыворотки из пробирки (центрифугирование) осуществляется в течение 3 часов после забора крови и с 
выполнением измерения липидов в течение 1-2 дней после сбора. Однако перед измерением образцы можно без-
опасно хранить при +4 °С в течение 3 дней, при –20 °С – в течение 1 месяца и при –80 °С – в течение 1-2 лет [3]. 
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Таблица 4. Интерпретация аномальных концентраций липидов и (апо)липопротеинов на основе по-
рогов прогнозирования риска [3]

Параметр Порог риска АССЗ Интерпретация показателей и цель 
измерения

ТГ а ≥1,7 ммоль/л (150 мг/дл)

>10 ммоль/л (880 мг/дл): тяжелая ГТГ 
с риском развития острого панкреатита. 
Рекомендовано измерение ТГ для 
дополнительной оценки риска и вторичной 
цели терапии [3]

ОХС ≥5 ммоль/л (190 мг/дл) Рекомендовано измерение для расчета риска 
по SCORE [3]

ХС ЛНП ≥3 ммоль/л (115 мг/дл)

>13 ммоль/л (500 мг/дл): высокая 
вероятность гомозиготной СГХС;
>5 ммоль/л (190 мг/дл): вероятность 
гетерозиготной СГХС;
>3,5 – вероятность полигенной ГХС [3]

Ремнанты Натощак ≥0,8 ммоль/л (30 мг/дл)
Не натощак ≥0,9 ммоль/л (30 мг/дл)

ХС ЛнВП Натощак ≥3,8 ммоль/л (145 мг/дл)
Не натощак ≥3,9 ммоль/л (150 мг/дл)

Рекомендовано для определения вторичной 
цели терапии [3]

AпоB ≥1 г/л (100 мг/дл)
Рекомендовано измерение для оценки ССР [3]
Показатель <0,1 г/л (10 мг/дл): генетическая 
абеталипопротеинемия

ХС ЛВП Мужчины ≤1 ммоль/л (40 мг/дл)
Женщины ≤1,2 ммоль/л (45 мг/дл)

Рекомендовано измерение для 
дополнительной оценки ССР [3].

АпоАI Мужчины ≤1,2 г/л (120 мг/дл)
Женщины ≤1,4 г/л (140 мг/дл)

<0,1 г/л (10 мг/дл): генетическая 
гипоальфалипопротеинемия [3]

Лп(а) ≥ 30-50 мг/дл (>105 нмоль/л) b, c
>120 мг/дл: очень высокий риск инфаркта 
миокарда и стеноза аортального клапана 
>180 мг/дл приравнивается к риску ГеСГ [2]

Примечания: а Порог для триглицеридов определяется на основе анализов с поправкой на эндогенный глицерид. Кон-
центрация свободного глицерида в образце обычно 1 мг/дл, что эквивалентно ~10 мг/дл (0,11 ммоль/л) TГ и может 
игнорироваться. Повышенные исходные концентрации глицерида могут быть обнаружены у пациентов с сахарным 
диабетом и хроническим заболеванием почек, а также во время внутривенного вливания липидов, и у этих пациентов 
может быть ошибочно определен ТГ, если не используется анализ ТГ с коррекцией глицерида [3]. b Пороговое значение 
для Лп(a) должно представлять ≥80-й процентиль показателя Лп(a) в популяции, что подтверждается большинством 
исследований [3]. Концентрация липопротеида(а) измеряется в нмоль/л, чтобы отразить концентрацию частиц 
Лп(а) и избежать влияния количества повторов домена KIV типа 2 на молекулярную массу. Преобразование в мг/дл 
аппроксимируется делением значений нмоль/л на 2,15 (для линейности R2 = 0,998) [3]. с Не существует единого 
мнения о том, какое пороговое значение в нмоль / л необходимо использовать для Лп(a); однако для преобразования 
концентраций Лп(a) из мг/дл в нмоль/л у 13 930 человек из населения Копенгагена в Copenhagen General Population 
Study провели измерения как в мг/дл, так и в нмоль/л с помощью анализаторов, предоставленных Roche Diagnostics 
(Роткройц, Швейцария). Корреляция проводилась с помощью линейной регрессии со значением R2 = 0,996 а преоб-
разование осуществлялось по следующему уравнению: Лп(a), нмоль/л = 2,18 х Лп(a) в мг/дл – 3,83 [3].

Заключение

Настоящая статья преследует цель ознакомить 
врачей лабораторной диагностики и клиницистов 
с современными тестами оценки нарушений ли-
пидного обмена. В работе показаны сильные и сла-
бые стороны существующих лабораторных тестов 
с точки зрения ключевых критериев их применения 
в клинической практике.

Сахарный диабет, метаболический синдром, 
абдоминальное ожирение – заболевания, в основе 
которых лежат сложные нарушения липидного об-
мена и которые в настоящее время становятся все 
более распространенными, достигая масштабов 
эпидемии. Следовательно, новые методические 
подходы в оценке дислипидемии становятся 
и будут становиться все более необходимыми. Это 
подчеркивает важность стандартизации и валида-
ции существующих тестов определения липидов 
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и липопротеидов, в том числе с внедрением пря-
мых методов определения уровней ХС ЛНП, апоВ, 
Лп(а), которые могут стать доступными медицин-
скими тестами. Развивающиеся новые диагности-
ческие технологии предоставляют дополнительную 
информацию, касающуюся сложной молекулярной 
природы дислипидемии и могут использоваться 
для оценки терапии, основанной на современной 
доказательной медицине при лечении пациентов 
с высоким риском АССЗ.
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