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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА И ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ 
АТОРВАСТАТИНОМ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА – НОСИТЕЛЕЙ РАЗЛИЧНЫХ 
ГЕНОТИПОВ TAQIB ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА БЕЛКА, ПЕРЕНОСЯЩЕГО ЭФИРЫ ХОЛЕСТЕРИНА 
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Цель. Оценить особенности липидного обмена и эффективность терапии 
аторвастатином у жителей Санкт-Петербурга, больных сахарным диабетом 2 
типа (СД 2 типа) — носителей различных генотипов TaqIB полиморфизма гена 
белка, переносящего эфиры холестерина (CETP). 
Материал и методы. Обследовано 382 пациента с СД 2 типа, не получавших 
ранее терапию статинами и 187 практически здоровых лиц. Всем лицам, вклю-
ченным в исследование, выполнен анализ крови на липидный спектр и прове-
дено молекулярно-генетическое обследование. В группу лечения аторваста-
тином вошли 164 пациента с СД 2 типа с дислипидемией. Показатели липид-
ного спектра крови оценивались исходно и через 3 месяца терапии 
аторвастатином. 
Результаты. У практически здоровых лиц носительство B1B2 генотипа 
TaqIB полиморфизма гена СETP ассоциируется с более высокими значени-
ями триглицеридов, холестерина липопротеинов низкой плотности, холе-
стерина липопротеинов очень низкой плотности и коэффициента атероген-
ности по сравнению с этими показателями липидного спектра крови 
у носителей B2B2 генотипа. У пациентов с СД 2 типа уровень триглицери-
дов у носителей генотипа В1В1 был выше по сравнению с этим показателем 
у носителей В2В2 генотипа (р=0,044); другие показатели липидного 
спект ра крови не различались между группами. При сравнении эффектив-
ности терапии аторвастатином у носителей различных генотипов TaqIB 
полиморфизма гена CETP, отличий показателей липидного спектра крови 
на фоне лечения выявлено не было. При оценке достижения целевых уров-
ней показателей липидного спектра крови на фоне терапии аторвастати-
ном выявлено, что только у носителей В1В1 генотипа уровни ТГ достигли 
целевых значений (p=0,017). 
Заключение. У больных СД 2 типа распределение генотипов и аллелей TaqIB 
полиморфизма гена CETP не отличалось от такового у здоровых лиц; у носите-
лей различных генотипов данного гена показатели липидограммы исходно 
и на фоне терапии аторвастатином в течение 3 месяцев не различались; 
у носителей В1В1 генотипа уровни ТГ достигли целевых значений на фоне 
терапии аторвастатином.
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Aim. To assess the specifics of lipid metabolism and efficacy of atorvastatin therapy 
in Saint-Petersburg citizens, having 2 type diabetes (DM2) — the carriers of various 
TaqIB gene polymorphisms, the cholesterol ethers transporting protein (CETP). 
Material and methods. Totally 382 patients studied, with DM2, native for statins, 
and 187 almost healthy individuals. All participants underwent blood sampling with 
lipids test and molecular-genetic testing. Into atorvastatin group we included 164 
patients with DM2 and dyslipidemia. Lipid profile parameters were assessed at 
baseline and in 3 months of atorvastatin therapy. 
Results. In almost healthy individuals the carriage of B1B2 genotype of TaqIB 
polymorphism of CETP gene is associated with higher levels of triglycerides, low 
density lipoproteides cholesterol, very low density cholesterol and atherogenity 
coefficient, comparing to these values in B2B2 carriers. DM2 patients had higher 
triglycerides level if B1B1 comparing to B2B2. In DM2 type, triglycerides level also 
was higher in B1B1 than in B2B2 (p=0,044); other lipid spectrum parameters did not 
differ between two groups. While comparing the efficacy of atorvastatin therapy in 
various genotypes carriers of TaqIB polymorphism gene CETP, there were no 
differences of the studied parameters within treatment. While evaluating the target 

levels reach of lipid spectrum on the atrovastatin therapy it was found, that only 
B1B1 carriers reached target triglycerides level (p=0,017). 
Conclusion. In DM2 patients the arrangement of genotypes and alleles of TaqIB 
polymorphism of CETP gene did not differ of this in healthy individuals; in carriers of 
different genotypes of this gene lipidogram parameters at baseline and on treatment 
by atorvastatin for 3 months did not differ; in B1B1 carriers the levels of triglycerides 
reached target values on atorvastatin.
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Сердечно-сосудистая патология — основная при-
чина смертности и инвалидности больных СД 2 типа 
[1]. Ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил-коэн-
зим А редуктазы (статины) существенно снижают 
риск развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
у больных СД 2 типа. Однако даже при значительном 
снижении концентрации ХС ЛПНП кардиоваскуляр-
ный риск у больных СД 2 типа остается высоким. 
В связи с этим большой интерес вызывают стратегии 
лечения, направленные на коррекцию сниженного 
уровня холестерина липопротеинов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП). Нарушения в системе обратного 
транспорта холестерина, ключевая роль в которых 
принадлежит белку, переносящему эфиры холесте-
рина, во многом определяют концентрацию ХС 
ЛПВП в крови [2].

В основе некоторых нарушений липидного мета-
болизма при СД 2 типа могут лежать изменения 
структуры и функции белка, переносящего эфиры 
холестерина, активность которого генетически детер-
минирована [3]. Некоторые полиморфные варианты 
генов, регулирующие метаболизм данного белка, 
могут рассматриваться в качестве генетических мар-
керов предрасположенности к формированию атеро-
генных изменений липидного спектра крови и разви-
тию атеросклероза, а также могут определять эффек-
тивность гиполипидемической терапии [4]. Ген СETP, 
локализованный на хромосоме 16q21, кодирует 493 
аминокислоты. В настоящее время активно изучается 
Таq1B — рестрикционный полиморфизм гена СETP. 
Данный полиморфизм характеризуется заменой гуа-
нина на аргинин в 277 позиции 1 интрона. В общей 
популяции встречаемость A аллеля (условно обозна-
чаемого как В2) ниже, чем G аллеля (условно обозна-
емого как В1) и составляет 45,1% и 54,9%, соответ-
ственно [5].

Считается, что у гомозигот В2В2 наблюдается 
сниженная активность СETP и более высокий уро-
вень ХС ЛПВП, что характеризует меньший риск 
развития ИБС. Гомозиготы В1В1 характеризуются 
более высокой активностью СETP, сниженным уров-
нем ХС ЛПВП и быстрым прогрессированием атеро-
склероза [6]. Гетерозиготы В1В2 занимают промежу-
точное положение и имеют средний риск прогресси-
рования атеросклероза. Подобные результаты 
получены у больных СД 2 типа и у пациентов с другой 
патологией [7, 8]. Вместе с тем, в ряде работ не было 
обнаружено связи между генотипами TaqIB полимор-
физма гена СETP и уровнями липидов сыворотки 
крови [9, 10]. Известно, что статины снижают уро-
вень холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) на 25-35%, триглицеридов (ТГ) — 
на 7-30%, повышают уровень ХС ЛПВП на 5-15% 
и снижают риск коронарных событий на 25-37%. 
Метаболизм лекарственных средств в организме 
человека генетически детерминирован. Имеются 

данные о взаимосвязи генотипов Тag1B полимор-
физма гена СETP с эффективностью гиполипидеми-
ческой терапии у больных с ИБС [11], однако у боль-
ных СД 2 типа получены противоположные данные 
[12]. В 2014г Li J, et al. [8] провели исследование, 
в котором изучали эффективность терапии аторва-
статином у больных ИБС — носителей различных 
генотипов Taq1B полиморфизма гена CETP. Обследо-
вано 288 человек, которые были разделены на 3 
группы: пациенты со стабильной ИБС, острым коро-
нарным синдромом (ОКС) и практически здоровые. 
Терапия аторвастатином была начата пациентам 
со стабильной ИБС и ОКС. Через 3 месяца лечения 
статинами уровни общего холестерина (ОХ), ХС 
ЛПНП, ТГ снизились у носителей В2В2 генотипа 
(р=0,05), плазменный уровень ТГ у носителей В2В2 
генотипа был ниже по сравнению с этим показателем 
у носителей В1В2 и В1В1 генотипов (р=0,01). Таким 
образом, сделан вывод о взаимосвязи Тag1B поли-
морфизма гена СETP с эффективностью гиполипиде-
мической терапии у больных с ИБС. В двойном сле-
пом рандомизированном плацебо-контролируемом 
многоцентровом исследовании Diabetes Atorvastatin 
Lipid Intervention (DALI) изучалось влияние Taq1B 
и А-629С полиморфизмов гена СETP на эффектив-
ность лечения аторвастатином у 217 пациентов с СД 2 
типа [12]. У носителей В1В1 генотипа наблюдался 
более низкий уровень ХС ЛПВП, содержание СETP 
было выше. Влияние аторвастатина на показатели 
липидного спектра крови не зависело от генотипов 
полиморфизма гена СETP. 

Исследований, посвященных оценке эффектив-
ности терапии статинами у больных СД 2 типа в зави-
симости от полиморфизмов гена CETP проведено 
недостаточно. В связи с этим, целью данного иссле-
дования было определить особенности липидного 
обмена и эффективность терапии статинами у боль-
ных СД 2 типа — носителей различных генотипов 
TaqIB полиморфизма гена CETP, — проживающих 
в Санкт-Петербурге.

Материал и методы
Обследовано 382 пациента с СД 2 типа (296 жен-

щин и 86 мужчин) в возрасте от 39 до 79 лет и 187 
практически здоровых лиц (146 женщин и 41 муж-
чина) в возрасте от 18 до 69 лет. Возраст обследован-
ных составил 59,34±0,30 лет и 40,42±0,62 лет, соот-
ветственно. В исследование включены были лишь 
пациенты с СД 2 типа, которые не получали гиполи-
пидемическую терапию как минимум в течение 3 
месяцев до включения, принимали стабильную саха-
роснижающую, антигипертензивную и антианги-
нальную терапию, имели уровень гликированного 
гемоглобина 7,45±0,08% и находились в состоянии 
эутиреоза. В исследование не включались пациенты 
с тяжелыми осложнениями СД, со значимой сопут-
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ствующей патологией, в том числе с гипотиреозом. 
Всем больным проведена оценка антропометриче-
ских данных, уровня гликированного гемоглобина, 
параметров липидного спектра крови, молекулярно-
генетическое исследование. После оценки вышепе-
речисленных параметров, пациентам с выявленной 
дислипидемией была начата гиполипидемическая 
терапия статинами (аторвастатин 20 мг). Через 
3 месяца проведена оценка показателей липидного 
спектра крови на фоне лечения статинами и выпол-
нена статистическая обработка данных.

 Для исследования показателей липидного спек-
тра проводился забор венозной крови утром натощак 
не менее, чем через 12 часов после последнего приема 
пищи. Концентрации ОХ, ТГ, ХС ЛПВП определя-
лись в сыворотке крови ферментным методом на био-
химическом анализаторе COBAS INTEGRA 400 
фирмы Roche (Швейцария), с использованием реа-
гентов, калибраторов и контролей указанной фирмы, 
единицы измерения — ммоль/л. Содержание ХС 
ЛПОНП определяли расчетным методом по формуле 
ХС ЛПОНП = ТГ/2,2 (ммоль/л) и ХС ЛПНП по фор-
муле Friedewald ХС ЛПНП = ОХС — (ХС ЛПВП + 
ТГ/2,2), а КА по формуле КА = (ОХС — ХС ЛПВП)/
ХС ЛПВП. Уровень гликированного гемоглобина 
определяли методом высокоэффективной жидкост-
ной хроматографии на анализаторе Bio-Rad D-10, 
единица измерения — %. Для исключения наруше-
ния функции щитовидной железы, как возможной 
причины нарушения липидного обмена, проводи-
лось определение тиреотропного гормона на имму-
ноферментном анализаторе ARCHITECT® i 1000SR 
компании Abbott (США), единицы измерения 
мкМЕ/л.

Для идентификации полиморфных аллелей B1 
и B2 в гене СETP (полиморфизм Taq1B) нами был 
использован метод, основанный на полимеразной 
цепной реакции и рестрикционном анализе. Ампли-
фикацию фрагмента гена проводили с использова-
нием следующей последовательности олигонуклео-
тидов: верхний праймер –

5’-CACTAGCGCAGAGAGAGGAGTGCC-3’ 
и обратный праймер –

5’ CTGAGCCCAGCCGCACACTAAC- 3’. 
Статистический анализ полученных данных про-

водился при помощи программы SPSS версия 16.0 
для Windows. Для оценки достоверности различий 
исследуемых параметров между группами приме-
нялся непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Для оценки различий распределения частоты при-
знака использовался метод c2

, точный тест Фишера. 
Статистически достоверным считали различия при 
значениях p<0,05. Данные в таблицах представлены 
в виде среднего значения ± стандартная ошибка сред-
него, в круглых скобках указана медиана. 

Результаты
Проведен анализ распределения частот аллелей 

и генотипов TaqIB полиморфизма гена CETP у боль-
ных СД 2 типа и у практически здоровых людей, про-
живающих в Санкт-Петербурге. Частота аллелей В1 
и В2 у пациентов с СД 2 типа существенно не отлича-
лась от распределения данных аллелей у практически 
здоровых лиц в группе контроля. Большинство боль-
ных имели генотип В1В2 (50,8%), 29,6% пациентов 
являлись носителями генотипа В1В1, а генотип В2В2 
встречался в 19,6% случаев. Распределение генотипов 
TaqIB полиморфизма гена CETP у больных CД 2 типа 

Таблица 1
Показатели липидного спектра крови у практически здоровых лиц — носителей  

В1В1, В1В2, В2В2 генотипов TaqIB полиморфизма гена белка, переносящего эфиры холестерина

Показатели Генотипы р

B1B1
n=43
(1)

B1B2
n=96
(2)

B2B2
n=35
(3)

Общий холестерин,
ммоль/л

4,87±0,15
(M=4,9)

5,12±0,11
(M=5,08)

4,79±0,17
(M=4,67)

р1,2=0,295; р1,3=0,619
р2,3=0,116

Триглицериды,
ммоль/л

0,94±0,06
(M=0,82)

1,00±0,05
(M=0,84)

0,85±0,07
(M=0,65)

р1,2=0,675; р1,3=0,114
р2,3=0,040

ХС ЛПВП,
ммоль/л

1,42±0,05
(M=1,42)

1,52±0,04
(M=1,51)

1,56±0,06
(M=1,53)

р1,2=0,197; р1,3=0,144
р2,3=0,702

ХС ЛПНП,
ммоль/л

3,02±0,14
(M=3,10)

3,14±0,09
(M=2,96)

2,84±0,16
(M=2,57)

р1,2=0,660; р1,3=0,236
р2,3=0,041

ХС ЛПОНП,
ммоль/л

0,42±0,03
(M=0,37)

0,45±0,08
(M=0,38)

0,38±0,03
(M=0,29)

р1,2=0,675; р1,3=0,114
р2,3=0,040

Коэффициент атерогенности 2,65±0,18
(M=2,36)

2,55±0,11
(M=2,26)

2,26±0,20
(M=1,97)

р1,2=0,658; р1,3=0,05
р2,3=0,046

Примечание: р — достоверность, n — количество практически здоровых лиц, M — медиана.
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находилось в соответствии с законом Харди-Вайн-
берга и не отличалось от распределения у практиче-
ски здоровых лиц в группе контроля.

При сопоставлении показателей липидного спек-
тра крови у практически здоровых лиц с различными 
генотипами TaqIB полиморфизма гена CETP выяв-
лены значимые различия. Установлено, что носители 
генотипа B1B2 исследуемого гена имели более высо-
кий уровень ТГ, ХС ЛПНП, холестерина липопротеи-
нов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), коэффи-
циента атерогенности (КА) по сравнению с теми же 
показателями липидного спектра крови у носителей 
генотипа B2B2. У практически здоровых лиц — носи-
телей В1В1 генотипа гена CETP — уровень КА был 
значимо выше по сравнению с этим показателем 
у носителей B2B2 генотипа; наблюдалась тенденция 
к более высоким уровням ОХ, ТГ, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП, что и у носителей В1В2 генотипа по сравне-
нию с этими показателями липидного спектра крови 
у носителей В2В2 генотипа, однако это различие 
не достигло статистической значимости. Достовер-
ных различий в уровне ХС ЛПВП у практически здо-
ровых лиц — носителей различных генотипов TaqIB 
полиморфизма гена СETP — выявлено не было 
(табл. 1). При оценке показателей липидного спектра 
крови у больных СД 2 типа — носителей В1В1, В1В2, 

В2В2 генотипов TaqIB полиморфизма гена CETP 
до начала терапии статинами выявлено следующее: 
уровень триглицеридов у носителей генотипа В1В1 
был выше по сравнению с этим показателем у носи-
телей В2В2 генотипа (р=0,044); уровни общего холе-
стерина, ХС ЛПВП, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, КА 
не различались между группами (табл. 2).

При оценке динамики показателей липидного 
спектра крови через 3 месяца лечения аторвастати-
ном наблюдалось достоверное снижение уровней ОХ, 
ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП у пациентов с СД 2 
типа — носителей В1В1, В1В2, В2В2 генотипов TaqIB 
полиморфизма гена CETP. Динамики уровня ХС 
ЛПВП не отмечено ни в одной из групп (табл. 3). При 
сравнении эффективности терапии статинами 
у носителей различных генотипов TaqIB полимор-
физма гена CETP различий показателей липидного 
спектра крови на фоне терапии выявлено не было. 
При оценке достижения целевых уровней показате-
лей липидного спектра крови на фоне терапии стати-
нами выявлено, что только у носителей В1В1 гено-
типа уровни ТГ достигли целевых значений (р=0,017).

Обсуждение
В результате проведения молекулярно-генетиче-

ского исследования было установлено, что у больных 

Таблица 2
Показатели липидного спектра крови у больных сахарным диабетом 2 типа — носителей  

В1В1, В1В2, В2В2 генотипов TaqIB полиморфизма гена белка, переносящего эфиры холестерина

Параметры Показатели липидного спектра крови у больных СД 2 типа в группе лечения до начала терапии р

B1B1
(1)

B1B2
(2)

B2B2
(3)

B1B1/B1B2
(4)

Общий холестерин, ммоль/л 6,73±0,21
(M=6,63) (n=45)

7,06±0,14
(M=6,98) (n=84)

6,69±0,26
(M=6,86) (n=34)

6,94±0,12
(M=6,86) (n=130)

р1,2=0,306
р1,3=0,933
р2,3=0,327
p3,4=0,544

Триглицериды, ммоль/л 2,82±0,20
(M=2,81) (n=42)

2,48±0,18
(M=2,30) (n=77)

2,22±0,19
(M=2,06) (n=31)

2,60±0,13
(M=2,34) (n=120)

р1,2=0,058
р1,3=0,044
р2,3=0,539
p3,4=0,199

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,29±0,09
(M=1,27) (n=25)

1,40±0,06
(M=1,24) (n=52)

1,34±0,06
(M=1,34) (n=19)

1,36±0,05
(M=1,25) (n=77)

р1,2=0,338
р1,3=0,349
р2,3=0,765
p3,4=0,565

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,21±0,30
(M=4,29) (n=25)

4,54±0,17
(M=4,39) (n=54)

4,36±0,31
(M=4,66) (n=19)

4,44±0,15
(M=4,37) (n=79)

р1,2=0,411
р1,3=0,859
р2,3=0,763
p3,4=0,882

ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,28±0,09
(M=1,28) (n=42)

1,12±0,08
(M=1,04) (n=77)

1,02±0,08
(M=0,94) (n=30)

1,18±0,06
(M=1,06) (n=120)

р1,2=0,058
р1,3=0,067
р2,3=0,677
p3,4=0,285

Коэффициент атерогенности 5,08±0,52
(M=4,49) (n=25)

4,42±0,25
(M=4,30) (n=52)

4,21±0,32
(M=3,82) (n=19)

4,63±0,21
(M=4,46) (n=77)

р1,2=0,390
р1,3=0,325
р2,3=0,795
p3,4=0,572

Примечание: р — достоверность, n — количество практически здоровых лиц, M — медиана.
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СД 2 типа и у практически здоровых лиц, проживаю-
щих в Санкт-Петербурге, распределение генотипов 
и встречаемость аллелей TaqIB полиморфизма гена 
СETP существенно не отличалось, что соответствует 
данным ранее проведенных исследований у больных 
СД 2 типа [13]. При сравнительной оценке парамет-
ров липидного спектра крови у пациентов с СД 2 типа 
с различными генотипами полиморфных вариантов 
гена СETP значимых различий в уровнях ОХ, ХС 
ЛПВП, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП не установлено. Уро-
вень триглицеридов у носителей генотипа В1В1 был 
выше по сравнению с этим показателем у носителей 
В2В2 генотипа. Полученные данные в целом согла-
суются с результатами исследования, проведенного 
в 2011г Rahimi Z, et al., в котором не было обнару-
жено связи между TaqIB полиморфизмом гена СETP 
и уровнями липидов сыворотки крови у больных СД 
2 типа [10]. Полученные данные противоречат 
результатам других исследований, в которых носи-
тельство В2 аллеля TaqIB полиморфизма гена CETP 
было связано с более высоким уровнем ХС ЛПВП 
по сравнению с этим показателем у носителей В1 
аллеля гена CETP у больных СД 2 типа [8, 13]. Разли-
чия в полученных данных могут быть обусловлены 
следующими обстоятельствами: в работе Li TY, et al. 
были обследованы только пациенты с СД 2 типа 
мужского пола [8]. В исследовании Siewert S, et al. 
количество больных с СД 2 типа составило всего 40 
человек [13].

В нашем исследовании установлено, что у пра-
ктически здоровых лиц носительство B1B2 генотипа 
TaqIB полиморфизма гена CETP ассоциируется 
с более высокими значениями ТГ, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП и КА по сравнению с этими показателями 
липидного спектра крови у носителей B2B2 гено-
типа. Достоверных различий в уровне ОХ, ХС ЛПВП 
у практически здоровых лиц — носителей различных 
генотипов TaqIB полиморфизма гена CETP — выяв-
лено не было. Эти данные не согласуются с резуль-
татами исследования, проведенного Ikewaki K, et al. 
[7] , в котором носительство В2В2 генотипа ассоци-
ировалось с более высоким уровнем ХС ЛПВП 
по сравнению с данным показателем у носителей 
В1В1 генотипа TaqIB полиморфизма гена CETP. 
Вместе с тем в ряде работ, как и в нашем исследова-
нии, не было обнаружено связи между генотипами 
TaqIB полиморфизмом гена СETP и уровнями липи-
дов сыворотки крови у здоровых лиц [9, 13]. Проти-
воречивые данные, полученные в результате этих 
исследований, могут быть обусловлены расовой 
принадлежностью. Ikewaki K, et al. провели исследо-
вание лиц монголоидной расы, а в нашем исследо-
вании, как и в работах Н. В. Морошкиной с соавт. 
и Siewert S, et al. были включены люди европеоид-
ной расы [7, 9, 13]. 

По данным нашего исследования, у носителей 
различных генотипов TaqIB полиморфизма гена 
CETP, показатели липидного спектра крови на фоне 

Таблица 3
Показатели липидного спектра крови у больных сахарным диабетом 2 типа —  

носителей В1В1, В1В2, В2В2 генотипов TaqIB полиморфизма гена белка,  
переносящего эфиры холестерина, исходно и через 3 месяца лечения аторвастатином

Параметры До лечения 3 месяца лечения р

В1В1
(1)

В1В2
(2)

В2В2
(3)

В1В1
(4)

В1В2
(5)

В2В2
(6)

Общий холестерин, 
ммоль/л

6,73±0,21
(M=6,63) (n=45)

7,06±0,14
(M=6,98) (n=84)

6,69±0,26
(M=6,86) (n=34)

5,91±0,23
(M=6,03) (n=42)

5,67±0,18
(M=5,45)
(n=78)

5,61±0,22
(M=5,75) (n=30)

р1,4=0,001
р2,5=0,000
р3,6=0,000

Триглицериды, ммоль/л 2,82±0,20
(M=2,81) (n=42)

2,48±0,18
(M=2,30) (n=77)

2,22±0,19
(M=2,06) (n=31)

2,49±0,21
(M=2,3)
 (n=37)

1,97±0,14
(M=1,65)
 (n=77)

1,75±0,14
(M=1,68) (n=30)

р1,4=0,005
р2,5=0,000
р3,6=0,004

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,29±0,09
(M=1,27) (n=25)

1,40±0,06
(M=1,24) (n=52)

1,34±0,06
(M=1,34) (n=19)

1,24±0,08
(M=1,15) (n=25)

1,40±0,05
(M=1,37) 
(n=60)

1,23±0,05
(M=1,17) (n=23)

р1,4=0,828
р2,5=0,984
р3,6=0,205

ХС ЛПНП, ммоль/л 4,21±0,30
(M=4,29) (n=25)

4,54±0,17
(M=4,39) (n=54)

4,36±0,31
(M=4,66) (n=19)

3,75±0,24
(M=3,78) (n=23)

3,44±0,17
(M=3,40)
(n=58)

3,61±0,22
(M=3,85) (n=22)

р1,4=0,048
р2,5=0,000
р3,6=0,002

ХС ЛПОНП, ммоль/л 1,28±0,09
(M=1,28) (n=42)

1,12±0,08
(M=1,04) (n=77)

1,02±0,08
(M=0,94) (n=30)

1,14±0,09
(M=1,05) (n=37)

0,90±0,06
(M=0,75)
 (n=77)

0,80±0,06
(M=0,77) (n=30)

р1,4=0,007
р2,5=0,000
р3,6=0,006

Коэффициент 
атерогенности

5,08±0,52
(M=4,49) (n=25)

4,42±0,25
(M=4,30) (n=52)

4,21±0,32
(M=3,82) (n=19)

4,50±0,38
(M=3,97)
(n=24)

3,37±0,23
(M=3,10) 
(n=58)

3,57±0,22
(M=3,30) (n=22)

р1,4=0,396
р2,5=0,002
р3,6=0,034

Примечание: р — достоверность, n — количество практически здоровых лиц, M — медиана.
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терапии аторвастатином не различались. Лишь 
у носителей В1В1 генотипа TaqIB полиморфизма гена 
CETP среднее значение уровня ТГ достигло целевых 
значений на фоне терапии. Полученные данные 
в целом согласуются с результатами ранее проведен-
ного двойного слепого рандомизированного пла-
цебо-контролируемого многоцентрового исследова-
ния Diabetes Atorvastatin Lipid Intervention (DALI), 
в котором изучалось влияние Taq1B и А-629С поли-
морфизмов гена СETP на эффективность лечения 
аторвастатином у 217 пациентов с СД 2 типа [12]. 
У носителей В1В1 генотипа наблюдался более низкий 
уровень ХС ЛПВП, содержание СЕТР было выше. 
Влияние аторвастатина на показатели липидного 
спектра крови не зависело от полиморфизма гена 
СETP.

Заключение
1. Распределение генотипов и встречаемость алле-

лей TaqIB полиморфизма гена белка, переносящего 
эфиры холестерина (CETP) у больных СД 2 типа 

и практически здоровых лиц, проживающих в Санкт-
Петербурге, не различаются. 

2. У практически здоровых лиц — носителей B1B2 
генотипа TaqIB полиморфизма гена CETP, прожива-
ющих в Санкт-Петербурге, уровни ТГ, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП и КА были выше, показателей липидного 
спектра крови у носителей B2B2 генотипа.

3. У больных СД 2 типа уровень триглицеридов 
у носителей генотипа В1В1 TaqIB полиморфизма 
CETP, проживающих в Санкт-Петербурге, был выше 
по сравнению с этим показателем у носителей В2В2 
генотипа; другие показатели липидного спектра 
крови у носителей В1В1, В1В2 и В2В2 генотипов 
не различались. 

4. У носителей различных генотипов TaqIB поли-
морфизма гена CETP, проживающих в Санкт-Петер-
бурге, показатели липидного спектра крови на фоне 
терапии аторвастатином в течение 3 месяцев не раз-
личались. У носителей В1В1 генотипа TaqIB поли-
морфизма гена CETP уровни ТГ достигли целевых 
значений на фоне терапии аторвастатином.
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