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ВЛияНиЕ ПоВЫШЕННой КоНЦЕНТРАЦии ЛП(А) НА оПРЕДЕЛЕНиЕ ПоДфРАКЦий 
ЛиПоПРоТЕиНоВ мЕТоДом НАТиВНоГо ЭЛЕКТРофоРЕзА

ФГБУ «Российский кардиологический научно-производственный комплекс» Минздрава РФ, 121552, Москва, 
Российская Федерация

Количественный анализ подфракций липопротеинов (ЛП) приобретает все большее значение в диагностике и прогнози-
ровании сердечно-сосудистых заболеваний. Известно, что присутствие высоких концентраций липопротеина (а) (Лп(а)) 
значимо искажает результаты биохимического анализа, в частности определение уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП). Лп(а) — гетерогенная частица, и ее подвижность в системах, используемых для анализа под-
фракций ЛП, может иметь значительную вариабельность, что будет вносить погрешность в результаты. Сведения о 
взаимосвязи Лп(а) и подфракций ЛП, а также их дифференциации в различных системах определения липидного спектра 
весьма немногочисленны. Данное исследование представляется актуальным, поскольку анализирует вклад Лп(а) в резуль-
таты определения подфракций ЛП методом, имеющим диагностическое значение.
Цель работы — оценить возможный вклад Лп(а) в результаты количественного определения подфракций липопротеи-
нов методом нативного электрофореза в полиакриламидном геле, используемого для диагностики сердечно-сосудистых 
заболеваний.
Для определения концентрации Лп(а) в сыворотке крови пациентов использовали метод иммуноферментного анализа. Ко-
личественное определение содержания подфракций ЛП проводили с помощью системы Lipoprint (Quantimetrix, США).
Подфракции ЛП определяли в образцах сыворотки здорового донора и нормолипидемических пациентов до и после уда-
ления Лп(а) методом аффинной хроматографии in vitro. Оказалось, что при анализе подфракций ЛП в плазме здорового 
донора после удаления Лп(а) выявляется существенное уменьшение уровня липопротеинов промежуточной плотности 
(ЛПП). В образцах сыворотки пациентов с атеросклерозом, помимо удаления подфракций ЛПП, наблюдали снижение 
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уровня крупных подфракций ЛНП. Анализ образцов, полученных после процедур терапевтического Лп(а) афереза с ис-
пользованием колонок «Лп(а) Липопак» (Россия), продемонстрировал, наряду с удалением Лп(а), снижение концентрации 
подфракции С липопротеинов промежуточной плотности (ЛПП-С) во всех образцах, что подтверждает полученные 
in vitro данные. У пациентов без поражения и с многососудистым поражением коронарного русла обнаружены также 
достоверные различия в концентрации ЛПП.
Полученные данные свидетельствуют о том, что высокий уровень Лп(а) может вносить существенные погрешности в 
результаты определения подфракций ЛП. Поэтому использование системы Lipoprint (Quantimetrix, США) не позволяет 
однозначно интерпретировать данные о вкладе подфракций липопротеинов в риск развития сердечно-сосудистых за-
болеваний у больных с патологическим липидным профилем и высокой концентрацией Лп(а).

К л ю ч е в ы е  с л о в а: Лп(а); подфракции липопротеинов; система Lipoprint.
Для цитирования: Уткина Е.А., Афанасьева О.И., Ежов М.В., Артемьева Н.В., Адамова И.Ю., Покровский С.Н. Влия-
ние повышенной концентрации Лп(а) на определение подфракций липопротеинов методом нативного электрофореза. 
Клиническая лабораторная диагностика. 2016; 61(8): 461-466. DOI: 10.18821/0869-2084-2016-61-8-461-466
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The effecT of increased concenTraTion of lipoproTein (a) on idenTificaTion of sub-
facTion of lipoproTeins using naTiVe elecTrophoresis TechniQue

The Russian cardiologic R&D production complex of Minzdrav of Russia, 121552 Moscow, Russia
The quantitative analysis of sub-fractions of lipoproteins acquires growing significance in diagnostic and prognosis of cardio-
vascular diseases. It is well known that presence of lipoprotein (a) in high concentrations significantly distorts results of bio-
chemical analysis, in particular detection of level of cholesterol of low-density lipoproteins. The lipoprotein (a) is a heterogeneous 
particle and its mobility in the systems used for analysis of sub-fractions of lipoproteins can have significant variability that will 
bring inaccuracy into results. The data concerning relationship between lipoprotein (a) and sub-fractions of lipoproteins and also 
their differentiation in various systems of determination of lipid spectrum are quite numerous. The given study is considered as 
actual one because it analyses input of lipoprotein (a) into results of detection of sub-fractions using the technique with diagnostic 
significance.
The study was carried out for evaluating possible input of lipoprotein (a) into results of quantitative estimation of sub-fractions 
of lipoproteins by technique of native electrophoresis in polyacrylamide gel used for diagnostic of cardio-vascular diseases. 
To detect concentration of lipoprotein (a) in blood serum the technique of enzyme-linked immunosorbent assay was applied. The 
qualitative valuation of content of sub-fractions of lipoproteins was implemented using system Lipoprint Quantimetrix (USA).
The sub-fractions of lipoproteins were detected in samples of serum of healthy donor and normolipidic patients before and after 
removal of lipoprotein (a) using technique of affine chromatography in vitro. It turned out that after removal of lipoprotein (a) 
analysis of sub-fractions of lipoproteins in plasma of healthy donor detects significant decreasing of level of lipoproteins of me-
dium density. The samples of serum of patients with atherosclerosis besides removal of sub-fractions of lipoproteins of medium 
density, decreasing of level of large sub-fractions of low density lipoproteins was observed. The analysis of samples obtained 
after procedures of therapeutic lipoprotein (a) apheresis using columns “Lp (a) Lipopak” (Russia) demonstrated that along with 
removal of lipoprotein (a), decreasing of concentration of sub-fraction C lipoproteins of medium density in all samples that sub-
stantiates in vitro data. In patients without affection and with multi-vessel lesion of coronary bloodstream reliable differences in 
concentration of lipoproteins of medium density were established. 
The received data testify that high level of lipoprotein (a) can contribute significant inaccuracies into results of detection of sub-
fractions of lipoproteins. Therefore, application of system Lipoprint (Quantimetrix USA) provides no opportunity to unequivocally 
interpret data concerning input of sub-fractions of lipoproteins into risk of development of cardio-vascular diseases in patients 
with pathological lipid profile and higher concentration of lipoprotein (a).
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Признание того, что гетерогенность липопротеинов (ЛП) 
различных классов может повысить точность прогнозирова-
ния сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), привело к росту 
интереса к определению данных показателей у различных 
категорий пациентов [1, 2]. Существуют несколько методик 
определения подфракционного состава ЛП. Одна из систем, 
одобренная для клинической диагностики, — система lipo-
print (Quantimetrix, США), основанная на разделении различ-
ных подфракций ЛП методом вертикального электрофореза 
в нативных условиях в полиакриламидном геле (ПААГ) [3].  
В настоящее время систему lipoprint используют не только 

для диагностики атеросклероза, но и для исследований в об-
ласти выявления атерогенных подфракций ЛП и их значимо-
сти для прогноза ССЗ [2]. Результаты оценки корреляции под-
фракций ЛП с коронарным атеросклерозом у мужчин среднего 
возраста продемонстрировали, что концентрация липопротеи-
нов промежуточной плотности подкласса С (ЛПП-С) досто-
верно выше у больных с атеросклерозом, чем у пациентов с 
чистыми коронарными артериями (14,1 ± 5,9 мг/дл и 10,3 ± 
3,6 мг/дл соответственно). По данным многофакторного ана-
лиза с поправкой на уровень липидов, уровень ЛПП-С также 
связан с наличием и тяжестью поражения коронарного русла 
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[4]. Мы предположили, что подобные результаты могут объяс-
няться повышенной концентрацией липопротеина (а) (Лп(а)), 
который также является независимым фактором риска воз-
никновения и развития поражений коронарного, каротидного 
и периферического атеросклероза, по данным коронароангио-
графии как у мужчин, так и у женщин [5, 6]. Частица Лп(а) 
представляет собой сложный надмолекулярный комплекс, в 
котором молекула апобелка (а) через ковалентную дисульфид-
ную связь соединена с апобелком b-100 (апоВ-100), входящим 
в состав липопротеинов низкой плотности (ЛНП) [7]. При 
проведении биохимических анализов повышенная концентра-
ция Лп(а) способна значимо искажать уровень холестерина 
ЛНП, определяемого как прямым, так и расчетным методами 
[8]. По имеющимся данным, из всех существующих методов 
оценки подфракционного состава липопротеинов только ме-
тод Vap (Vertical auto profile), основанный на ультрацентрифу-
гировании в вертикальном роторе, способен вычленить кон-
центрацию Лп(а) из профиля других фракций и подфракций 
липопротеинов [9]. Увеличение интереса к роли различных 
подфракций липопротеинов в атерогенезе, чрезвычайная ге-
терогенность Лп(а) и неопределенность метаболизма данной 
частицы на фоне ее высокой атеротромбогенности определя-
ет актуальность исследований вклада Лп(а) в измерение кон-
центрации атерогенных ЛП. Цель нашей работы — оценить 
влияние высоких концентраций Лп(а) на результаты количе-
ственного определения подфракций липопротеинов с исполь-
зованием системы lipoprint..

Материал и методы. Сыворотку крови пациентов с по-
раженными атеросклерозом коронарными артериями, без 
атеросклероза, а также здорового донора получали из кро-
ви, которую забирали натощак в вакутейнеры для сыворотки 
Vacutest (Vakutest Kima, Италия). Аффинную хроматографию 
проводили на иммуносорбенте с иммобилизованными поли-
клональными антителами (ПкАТ) барана к Лп(а) человека, 
обладающими высокой специфичностью к Лп(а) и не связы-
вающими другие компоненты плазмы крови человека [10]. 
Образцы до и после удаления Лп(а) в процессе процедуры 
Лп(а)-афереза собирали согласно описанному ранее мето-
ду, замораживали и хранили при -70оС [11]. Концентрацию 
Лп(а) в сыворотке определяли методом иммуноферментного 
анализа с использованием моноспецифических ПкАТ бара-
на к Лп(а) человека [12]. Метод валидирован отно-
сительно коммерческих наборов immunozym lp(a) 
(progen biotechnik gmbh, Германия) и Tintelize lp(a) 
(biopool ab, Швеция). В качестве референсного 
стандарта использовали контрольный препарат Лп(а) 
фирмы Technoclone (Австрия), одобренный Между-
народной Федерацией клинической химии. Опреде-
ление концентрации общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ), ХС ЛВП в сыворотке крови 
осуществляли ферментативным колориметрическим 
методом с использованием наборов biocon (Герма-
ния). Содержание ХС ЛНП рассчитывали по формуле 
Фридвальда: ХС ЛНП = ОХС – ХС ЛВП – ТГ/5,5 (мг/
дл). ХС ЛНП, корригированный по уровню ХС Лп(а) 
(ХС ЛНПкорр.), согласно формуле ХС ЛНПкорр. = 
ХС ЛНП - ХС Лп(а), где ХС Лп(а) = Лп(а) · 0,33 мг/
дл [8]. Количественное содержание подфракций ЛП 
определяли с помощью системы lipoprint (Quanti-
metrix, США), для чего предварительно окрашенные 
на липиды образцы плазмы или сыворотки разделя-
ли при помощи нативного электрофореза в ПААГе в 
течение 1 ч при комнатной температуре и силе тока  
3 мА на одну трубку. После электрофореза проводи-
ли денситометрическое сканирование геля при длине 
волны 610 нм и компьютерную обработку получен-
ных денситограмм.

В результате определения получали количественную ха-
рактеристику в тестируемых образцах подфракций ЛПП и 
ЛНП, а также фракций липопротеидов очень низкой (ЛОНП) 
и высокой плотности (ЛВП).

Статистическую обработку результатов проводили с ис-
пользованием пакета medcalc версия 5.00.020. Данные при-
водились как среднее значение (М) ± стандартное отклоне-
ние (SD). При сравнении количественных показателей двух 
групп использовали t-критерий Стьюдента.

Результаты. При проведении нативного электрофореза 
в агарозном и полиакриламидном геле Лп(а) демонстрирует 
пре-b электрофоретическую подвижность, подобную под-
вижности ЛОНП [13]. Чтобы оценить зону подвижности 
Лп(а) при разделении подфракций апоВ, содержащих ЛП, 
методом нативного электрофореза в ПААГе исследованы об-
разцы сыворотки крови здорового донора и двух пациентов 
с подтвержденным атеросклерозом. Все три образца имели 
высокий уровень Лп(а) (табл. 1). При помощи хроматографии 
на иммуносорбенте с иммобилизованными поликлональ-
ными антителами к Лп(а) из плазмы была удалена большая 
часть Лп(а). Количественное определение липидов и Лп(а) 
в исследуемых образцах плазмы до и после хроматографии 
показало значимое изменение концентрации Лп(а) и незна-
чительное изменение уровня других ЛП (см. табл. 1). Оценка 
уровня ОХС и ХС ЛНП, рассчитанного по формуле Фрид-
вальда без учета и с учетом концентрации ХС, входящего в 
состав Лп(а), показала отсутствие сорбции собственно ЛНП. 
Из приведенных данных видно, что весь ХС, удаляемый на 
сорбенте с ПкАт к Лп(а), можно отнести к ХС, входящему 
в состав Лп(а), поскольку ХС ЛНПкорр. практически не из-
менялся. Таким образом, были получены образцы плазмы, 
отличающиеся только концентрацией Лп(а). Эти же образ-
цы, а также элюат с аффинной колонки проанализированы с 
использованием системы для количественного определения 
подфракций липопротеинов lipoprint (рис. 1).

Анализ результатов показал, что наиболее значимым 
было снижение концентрации ХС ЛПП, что подтверждало 
присутствие Лп(а) в области подвижности ЛПП в условиях 
проведения нативного электрофореза, используемого в си-
стеме lipoprint. При определении различных подфракций 
ЛПП было показано, что у данного донора зона миграции 

Рис. 1. Определение подфракций липопротеинов сыворотки крови 
здорового донора методом нативного электрофореза в ПААГе.
а — электрофореграммы образцов сывороток и элюатов с колонки; б — компью-
терная обработка полученных результатов системой lipoprint® (Quantimetrix). 1 — 
образец сыворотки до хроматографии; 2 — образец после хроматографии.
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Лп(а) соответствует подфракциям ЛПП-А и ЛПП-В (рис. 2, 
б). Мы не обнаружили достоверного изменения концентра-
ции ЛНП 1 и 2 (мелкие плотные ЛНП (мпЛНП) отсутство-
вали), а также ЛВП. При этом обращает на себя внимание 
практически полное исчезновение минорного пика, соот-
ветствующего области подвижности ЛОНП (см. рис. 1, б), 
что соответствовало незначительному изменению их кон-
центрации (рис. 2, а).

Результаты аналогичных экспериментов, 
проведенных с использованием сывороток 
нормолипидемических пациентов, отлича-
лись от результатов, полученных с исполь-
зованием сыворотки здорового донора. Мы 
обнаружили более низкие значения как в ис-
ходной концентрации ЛПП, так и в измене-
нии подфракций ЛПП после удаления Лп(а). 
Анализ подфракций ЛНП продемонстриро-
вал значительное снижение концентрации 
крупных подфракций ЛНП (см. табл. 1), что 
не наблюдалось у здорового донора. Как и у 
здорового донора, оценка ОХС и ХС ЛНП, 
рассчитанного по формуле Фридвальда, по-
казала, что практически весь ХС, удаляемый 
на сорбенте с ПкАт к Лп(а), можно отнести 
к ХС, входящему в состав Лп(а), поскольку 
корригированный холестерин липопротеинов 
низкой плотности (ХС-ЛНПкорр.) практиче-
ски не изменялся. Таким образом, у больных 
с нарушением липидного обмена и/или паци-
ентов, находящихся на гиполипидемической 
терапии, зона миграции Лп(а) при определе-
нии с помощью системы lipoprint может быть 

Т а б л и ц а  1
Динамика Лп(а), липидных показателей и подфракций липо-
протеинов в образцах сывороток здорового донора и пациентов 
с атеросклерозом после удаления Лп(а) методом аффинной 
хроматографии

Концентра-
ция, мг/дл*

Донор Пациент 1 Пациент 2

до пос-
ле

% до пос-
ле

% до по-
сле

%

ОХС 208 177 14 146 108 28 112 85 24
ТГ 55 46 16 35 9 63 27 27 0
ХС ЛВП 88 85 4 46 39 17 46 39 15
ХС ЛНП 112 89 21 89 65 27 54 35 36
ХС ЛНПкорр. 81 81 0 58 58 0 31 31 0
ХС Лп(а) 31 7 75 34 3 90 24 3 86
Лп(а) 102 25 102 10 74 10
ЛОНП 39 34 13 39 32 17 33 25 24
ЛПП-С 12 10 13 3 0 100 0 0 0
ЛПП-В 21 16 24 3 0 100 4 0 100
ЛПП-А 39 26 33 21 13 38 4 0 100
ЛПП  
(суммарно)

72 52 27 27 13 52 8 0 100

ЛНП-1 45 44 1 35 23 34 19 14 26
ЛНП-2 10 10 0 3 0 100 9 4 14
ЛНП  
(суммарно)

55 54 1 38 23 39 28 18 36

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2: * — для пересчета единиц 
из мг/дл в ммоль/л нужно их разделить на коэффициент, равный 38,7 
— для ХС, 88,5 — для ТГ.

Рис. 2. Изменение различных фракций и подфракций липопротеинов до и по-
сле аффинной хроматографии плазмы крови здорового донора на сорбенте с 
иммобилизованными ПкАт к Лп(а), измеренных с использованием системы 
lipoprint. а — динамика концентрации липопротеинов и Лп(а), данные пред-
ставлены как среднее ± стандартное отклонение из двух независимых экспе-
риментов; б — изменение в распределении подфракций ЛПП после удаления 
Лп(а).

Т а б л и ц а  2
Лп(а) и подфракции ЛП у пациентов без поражения и с многосо-
судистым поражением коронарных артерий

Параметр Многососудистое пораже-
ние коронарных артерий, 

n = 63

Непораженные  
коронарные артерии,  

n = 33

нормо-Лп(а) гипер-Лп(а) нормо-Лп(а) гипер-Лп(а)

Число 
мужчин, 
%

33 (79%) 30 (87%) 25 (44%) 8 (38%)

Возраст, 
годы 

62 ± 9 61 ± 10 56 ± 12 59 ± 8

Концентрация (мг/дл)
ОХС 158 ± 36 169 ± 31 170 ± 46 208 ± 73
ТГ 142 ± 53 133 ± 62 115 ± 62 133 ± 71
ХС ЛНП 89 ± 31 100 ± 31 104 ± 27 127 ± 65
ХС ЛНП 
корр.

104 ± 35 73 ± 35 96 ± 23 104 ± 64

ХС ЛВП 42 ± 8 42 ± 12 46 ± 12 50 ± 12
ХС Лп(а) 4,2 ± 2,3 22,2 ± 11,7 4,0 ± 1,3 21,8 ± 10,2
Лп(а) 12, 7± 7,0* 67,3 ± 35,4 12,1 ± 6,8* 66,0 ± 30,9
ЛОНП 29,9 ± 8,5 30,8 ± 10,8 31,1 ± 11,7 37,9 ± 15,1
ЛПП-c 14,7 ± 5,7* 13,6 ± 5,7** 11,9 ± 6,9** 20,8 ± 8,8
ЛПП-b 14,3 ± 6,9 14,5 ± 9,8 13,4 ± 4,7 15, 1± 5,9
ЛПП-a 13,9 ± 5,8 15,4 ± 6,9 17,3 ± 7,6 15,5 ± 9,3
ЛНП-1 24,6 ± 8,8 27,9 ± 9,6 32,8 ± 13,9 28,0 ± 19,1
ЛНП-2 12,5 ± 8,7 14,5 ± 8,4 12,2 ± 7,6 14,4 ± 11,9
ЛНП-3 2,3 ± 4,0 2,2 ± 2,8 1,5 ± 2,6 2,6 ± 3,1
ЛНП-4 0,9 ± 1,2 0,2 ± 0,6 0,2 ± 0,6 0,4 ± 0,7
ЛНП-5–7# 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 0,04 ± 0,2 0,0 ± 0,0
ЛВП 39,9 ± 9,1* 42,9 ± 17,1 47,3 ± 14,7 56,5 ± 12,8

П р и м е ч а н и е. Данные представлены как среднее ± стандарт-
ное отклонение. * – p < 0,05; ** – p < 0,01 относительно подгруппы 4.  
# – мпЛНП 5–7 в исследуемых образцах отсутствовали.
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сдвинута в область крупных подфракций ЛНП, обладающих 
большей подвижностью.

Процедуры терапевтического афереза с использовани-
ем колонок «Лп(а) Липопак» (НПФ «Покард», Россия) так-
же позволяют с высокой специфичностью удалять Лп(а) из 
плазмы крови пациента, не затрагивая другие липопротеины 
[10]. Анализ сывороток 9 больных хронической ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) с нормальным уровнем холе-
стерина ЛНП при помощи системы lipoprint до и после про-
цедуры терапевтического Лп(а) афереза продемонстрировал 
достоверное снижение концентрации ЛПП наряду с ограни-
ченным удалением подфракции ЛНП-1 (рис. 3). Уровень ХС 
ЛНПкорр., рассчитанного с учетом ХС-Лп(а), так же как и в 
опытах in vitro, достоверно не изменялся.

Для проверки результатов, полученных в опытах in vitro 
с использованием аффинной хроматографии, мы провели 
измерение подфракций ЛП и Лп(а) в сыворотке крови паци-
ентов без поражения (n = 33) и с многососудистым пораже-
нием артерий коронарного бассейна (n = 63). Все больные 
принимали гиполипидемические лекарственные препараты 
(статины). В каждой группе были выделены две подгруппы 
— пациентов с нормальным и повышенным уровнем Лп(а) 
(табл. 2). Подгруппы соизмеримы по всем параметрам, за ис-
ключением достоверных различий в концентрации крупных 
подфракций ЛПП-С. При этом прямая связь между концен-
трацией Лп(а) и ЛПП-С (r = 0,57, p = 0,0005) присутствовала 
только в группе пациентов с непораженными коронарными 
артериями.

Отсутствие достоверных различий между подфракция-
ми ЛП в подгруппах пациентов с нормальным и повышен-
ным уровнем Лп(а) объясняется, на наш взгляд, широкой 
вариабельностью миграции Лп(а) при проведении нативного 
электрофореза в ПААГе, не позволяющей ввести какую-либо 
определенную поправку на концентрацию Лп(а) в системе 
lipoprint.

Обсуждение. Электрофоретическая подвижность каждо-
го белка, а тем более такого надмолекулярного комплекса, как 
Лп(а), зависит одновременно от целого ряда факторов, таких 
как суммарный заряд, молекулярная масса, конфигурация и 
жесткость упаковки полипептидной цепи белка. Вклад каж-
дого из этих факторов очень трудно определить, и он может 
существенно меняться в зависимости от условий проведения 
электрофореза. Показано, что при проведении нативного 

электрофореза в геле агарозы препарат Лп(а) демонстриру-
ет пре-β электрофоретическую подвижность, незначительно 
меньшую, чем подвижность ЛОНП, тогда как в нативном 
электрофорезе в ПААГе с использованием системы lipoprint 
его подвижность была большей, чем ЛОНП, за счет меньше-
го размера пор геля. Высокая гетерогенность Лп(а) по моле-
кулярной массе апобелка (а) вносит дополнительный вклад 
в полиморфизм частицы в целом. Поэтому можно предполо-
жить, что распределение Лп(а) по подвижности имеет значи-
тельную индивидуальную вариабельность, обусловленную 
широкой гетерогенностью как белковой, так и липидной ча-
стей надмолекулярного комплекса. Обнаруженное в нашей 
работе совпадение зоны миграции Лп(а) в системе lipoprint 
с областью миграции ЛПП находит подтверждение в недав-
но опубликованном исследовании s. oravec и соавт., которые 
показали, что в группе пациентов с концентрацией Лп(а) 
свыше 80 мг/дл были достоверно повышены концентрации 
подфракций ЛПП-А и ЛПП-В и незначительно — концентра-
ция ЛПП-С — относительно больных с уровнем Лп(а) менее 
30 мг/дл [14]. При анализе подфракций ЛП в подгруппах с 
различным уровнем Лп(а), проведенном в нашей работе, 
более высокий уровень ЛПП-С в подгруппе пациентов без 
коронарного атеросклероза и с уровнем Лп(а) выше 30 мг/
дл позволяет предположить, что подвижность Лп(а) у здоро-
вых доноров и пациентов без атеросклероза может значимо 
отличаться от таковой у больных атеросклерозом. При этом 
различия во фракционном составе ЛПП, по-видимому, могут 
быть связаны с наличием атеросклеротических поражений 
вне зависимости от концентрации Лп(а) [4]. Выявленное 
присутствие Лп(а) во фракции ЛОНП может быть обусловле-
но как непосредственным наличием Лп(а) во фракции обога-
щенных триглицеридом частиц, так и соответствующей под-
вижностью самой частицы Лп(а). Таким образом, было по-
казано, что при измерении подфракций ЛП с использованием 
системы lipoprint повышенная концентрация Лп(а) может 
вносить погрешность в результаты определения ЛПП, а так-
же, возможно, в результаты определения подфракций круп-
ных ЛНП, не затрагивая подфракцию мпЛНП. Дальнейшее 
исследование выявленной взаимосвязи концентрации Лп(а) 
с подфракциями ЛПП-С представляет большой интерес как 
возможное звено малоизученного метаболизма Лп(а).

Заключение. Методом сопоставительного анализа об-
разцов сыворотки, из которой практически полностью была 
удалена фракция Лп(а), было продемонстрировано, что при 
количественном определении подфракций ЛП в системе li-
poprint Лп(а) может мигрировать в широком диапазоне соот-
ветствующей подвижности ЛПП и (у некоторых пациентов) 
в области крупных частиц ЛНП. Минорное количество Лп(а) 
может также присутствовать во фракции ЛОНП. Таким обра-
зом, при интерпретации данных о вкладе подфракций липо-
протеинов в риск развития ССЗ необходимо учитывать, что у 
пациентов с патологическим липидным профилем и высокой 
концентрацией Лп(а) в системе lipoprint могут регистриро-
ваться артефактно завышенные значения подфракций ЛПП, 
аналогично тому, как это происходит с показателем ХС ЛНП, 
и/или искажения в измерениях крупных подфракций ЛНП.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Исследование не имело спонсорской поддержки.
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ГЛиофиБРиЛЛяРНЫй КиСЛЫй ПРоТЕиН В СЫВоРоТКЕ КРоВи БоЛЬНЫх С 
оПУхоЛями ГоЛоВНоГо мозГА и НЕВРоЛоГиЧЕСКими зАБоЛЕВАНиями 
НЕоПУхоЛЕВой ЭТиоЛоГии

Российский онкологический научный центр им. Н.Н. Блохина, 115478, Москва; Московский государственный медико-
стоматологический институт им. А.И. Евдокимова, 127473, Москва, Российская Федерация

Введение. Глиофибриллярный кислый протеин (GFAP) считается биомаркером астроглиальной патологии при невроло-
гических заболеваниях. GFAP представляет собой интрацитоплазматический филаментозный белок, специфичный для 
клеточного скелета зрелых астроцитов, который играет важную роль в их дифференцировке. По данным литературы, 
наиболее высокие сывороточные концентрации GFAP выявлены при нейролепсии, гнойном менингите, фебрильной шизоф-
рении, энцефалитах, болезни Альцгеймера, рассеянном склерозе, инсультах, открытой черепно-мозговой травме и других 
критических состояниях, связанных с нарушением гематоэнцефалического барьера. В последние годы появились публика-
ции, посвященные исследованию GFAP в крови пациентов с первичными и метастатическими опухолями головного мозга.
Цель исследования — сравнительный анализ уровней GFAP в сыворотке крови больных первичными и метастатически-
ми опухолями головного мозга, а также пациентов с неврологическими заболеваниями неопухолевой этиологии и прак-
тически здоровых людей.
Материал и методы. Были исследованы уровни GFAP в сыворотке крови нейроонкологических больных (n = 175), а так-
же пациентов с патологией головного мозга неопухолевой этиологии — нейродегенеративными и цереброваскулярными 
заболеваниями (n = 38). Контрольная группа состояла из 52 практически здоровых людей, в целом не отличавшихся по 
полу и возрасту от исследуемых групп больных. Концентрацию GFAP определяли в сыворотке крови иммуноферментным 
анализом в плашечном формате на основе высокоспецифичных моноклональных антител к соответствующему белку с 
использованием реактивов фирмы BioVendor.
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