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резюме
цель исследования — оценить особенности липидного обмена и частоту сердечно-сосудистых 

заболеваний у больных сахарным диабетом 2-го типа (СД2) — носителей различных генотипов TaqIB 
полиморфизма гена белка, переносящего эфиры холестерина (СETP), проживающих в Санкт-Петербурге. 
материалы и методы. Обследовано 382 пациента с СД2, не получавших ранее терапию статинами, 
и 187 практически здоровых лиц. Выполнена оценка клинических данных, проведены исследование 
липидного спектра крови и молекулярно-генетическое обследование. результаты. Распределение гено-
типов и аллелей TaqIB полиморфизма гена СETP у пациентов с СД2 и в группе контроля не различалось 
(В1 В1 29,6 и 24,3 %, В1 В2 50,8 и 51,9 %, В2 В2 19,6 и 23,8 % соответственно). Носительство В1 В1 ге-
нотипа у больных СД2 ассоциировано с повышенным риском развития острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) в 1,85 раза (p = 0,012). У здоровых лиц носительство B1 B2 генотипа TaqIB 
полиморфизма гена СETP ассоциировано с более высокими значениями триглицеридов, холестерина 
липопротеинов низкой плотности, холестерина липопротеинов очень низкой плотности и коэффициента 
атерогенности по сравнению с этими показателями липидного спектра крови у носителей B2 B2 генотипа. 
При оценке параметров липидного спектра крови у пациентов с СД2 — носителей различных генотипов 
TaqIB полиморфизма гена CETP — значимых различий между группами выявлено не было. выводы. 
У больных СД2 распределение генотипов и аллелей TaqIB полиморфизма гена CETP не отличалось 
от распределения у здоровых; показатели липидограммы у носителей различных генотипов этого гена 
не различались, а носительство В1 В1 генотипа ассоциировано с увеличением риска развития ОНМК 
в 1,85 раза.

ключевые слова: сахарный диабет, дислипидемия, сердечно-сосудистые заболевания; ген белка, 
переносящего эфиры холестерина.
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введение
Сахарный диабет 2-го типа (СД2) представляет 

собой одну из важнейших медико-социальных про-
блем, что связано как с постоянно увеличивающейся 
распространенностью, так и с высокой частотой 
и тяжестью осложнений данного заболевания, 

Abstract
objective. To assess lipid metabolism and prevalence of cardiovascular diseases in patients with type 2 diabetes 

mellitus (T2DM) — the bearers of different TaqIB genotypes of the polymorphism of the cholesteryl ester transfer 
protein (CETP), citizens of St Petersburg. design and methods. We examined 382 patients, who have not received 
statin therapy previously, and 187 control individuals. The study included the assessment of clinical data and 
blood lipid profile analysis, as well as molecular genetic research. results. The distribution of genotypes and 
alleles of TaqIB polymorphism of the СETP gene in T2DM patients and control group individuals was comparable 
(В1 В1 29,6 and 24,3 %, В1 В2 50,8 and 51,9 %, В2 В2 19,6 and 23,8 %, respectively). B1B1 genotype in T2DM 
patients is associated with the 1,85-fold increase of the risk of stroke (p = 0,012). B1B2 genotype of TaqIB 
polymorphism of the СEТР gene in healthy individuals is associated with higher triglycerides values, cholesterol 
of low density lipoproteins, cholesterol of very low density lipoproteins and atherogenicity factor, as compared to 
lipid profile in T2DM patients (the bearers of B2B2 genotype). Lipid profile was also comparable in subgroups 
of T2DM patients with different TaqIB genotypes. conclusions. B1B1 genotype of CETP is associated with 
1,85-fold increase of the risk of stroke in T2DM patients. The distribution of genotypes and alleles of TaqIB 
polymorphism of the СETP gene is comparable in T2DM patients and healthy individuals; and fasting lipid 
profiles are similar in the bearers of different genotypes of this gene.

Key words: diabetes mellitus, dyslipidemia, cardiovascular diseases, gene encoding transporter of cholesterol 
esters.
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ведущих к инвалидизации и преждевременной 
смерти пациентов [1]. Среди факторов сердечно-
сосудистого риска, определяющих высокую частоту 
макрососудистых осложнений у больных СД2, ве-
дущее значение придается развитию атерогенных 
изменений липидного спектра крови. Дислипиде-
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мия у больных СД2 характеризуется повышением 
уровня триглицеридов, снижением концентрации 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) и увеличением содержания мелких 
плотных частиц липопротеинов низкой плотности 
[2]. В предупреждении развития и прогрессирова-
ния атеросклеротических изменений сосудов основ-
ное внимание уделялось воздействиям на уровни 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) в крови. В результате длительного изучения 
было установлено, что статины существенно сни-
жают уровень ХС ЛПНП, что сопровождается как 
уменьшением объема атеромы, так и выраженным 
клиническим эффектом. В проведенных исследова-
ниях использовались максимальные дозы статинов 
и достигались целевые уровни ХС ЛПНП. Несмотря 
на это, число неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий в этих клинических исследованиях оста-
валось достаточно высоким. Данный факт явился 
причиной возросшего в последние годы интереса 
к методам воздействия на дислипидемию, целью 
которого была модификация сниженного уровня 
антиатерогенной фракции — ХС ЛПВП. Много-
численные эпидемиологические исследования 
позволяют полагать, что повышение содержания 
ХС ЛПВП в крови может снижать частоту неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий. Наличие 
гипоальфахолестеринемии при СД2 может быть 
обусловлено нарушениями в системе обратного 
транспорта холестерина. Ключевая роль в данном 
процессе принадлежит белку, переносящему эфи-
ры холестерина (Cholesteryl ester transfer protein, 
СETP) [3].

В основе некоторых нарушений липидного 
метаболизма при СД2 могут лежать изменения 
структуры и функции белка, переносящего эфиры 
холестерина, активность которого генетически 
детерминирована [4]. Некоторые полиморфные 
варианты генов, регулирующие метаболизм данного 
белка, могут рассматриваться в качестве генетиче-
ских маркеров предрасположенности к формиро-
ванию атерогенных изменений липидного спектра 
крови и развитию атеросклероза [5]. Ген СЕТР, 
локализованный на хромосоме 16q21, кодирует 
493 аминокислоты. В настоящее время активно 
изучается Таq1B рестрикционный полиморфизм 
гена СЕТР. Данный полиморфизм характеризуется 
заменой гуанина на аргинин в 277 позиции 1 ин-
трона. В общей популяции встречаемость A аллеля 
(условно обозначаемого как В2) несколько ниже, 
чем G аллеля (условно обозначаемого как В1) и со-
ставляет 45,1 и 54,9 % соответственно [6].

Считается, что у гомозигот В2 В2 наблюдает-
ся сниженная активность CETP и более высокий 

уровень ХС ЛПВП, что характеризует меньший 
риск развития ишемической болезни сердца (ИБС). 
Гомозиготы В1 В1 характеризуются более высокой 
активностью CETP, сниженным уровнем ХС ЛПВП 
и быстрым прогрессированием атеросклероза [7]. 
Гетерозиготы В1 В2 занимают промежуточное по-
ложение и имеют средний риск прогрессирования 
атеросклероза. Подобные результаты получены 
у больных СД2 и у пациентов с другой патологией 
[8, 9]. Вместе с тем в ряде работ не было обнаруже-
но связи между генотипами TaqIB полиморфизма 
гена CETP и уровнями липидов сыворотки крови 
[10, 11]. При изучении связи Таq1B полиморфизма 
гена СЕТР с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
установлено, что у носителей различных геноти-
пов данного гена концентрация CETP различна. 
В исследованиях у больных СД2 показано, что 
носительство В2 аллеля ассоциировано с более 
высокими значениями ХС ЛПВП и более низкой 
концентрацией CETP, а носительство В1 В1 геноти-
па ассоциировано с большей частотой макрососуди-
стых осложнений (ИБС, поражение церебральных 
артерий и сосудов нижних конечностей) [12, 13]. 
Исследований, посвященных оценке особенностей 
липидного обмена и частоты сердечно-сосудистых 
заболеваний у больных СД 2 типа в зависимости 
от полиморфизмов гена CETP, проведено недо-
статочно.

В связи с этим целью данного исследования 
было определение особенностей липидного об-
мена, частоты сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных СД2 — носителей различных генотипов 
TaqIB полиморфизма гена CETP, проживающих 
в Санкт-Петербурге.

материалы и методы
Обследовано 382 пациента с СД2 (296 женщин 

и 86 мужчин) в возрасте от 39 до 79 лет и 187 прак-
тически здоровых лиц (146 женщин и 41 мужчина) 
в возрасте от 18 до 69 лет. Возраст обследованных 
составил 59,34 ± 0,30 и 40,42 ± 0,62 года соответ-
ственно. В исследование включены были лишь 
пациенты с СД2, которые не получали гиполи-
пидемическую терапию как минимум в течение 
3 месяцев до включения, принимали стабильную 
сахароснижающую, антигипертензивную и антиан-
гинальную 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-
ствующей патологией, в том числе с гипотиреозом. 
Всем больным проведена оценка клинических и ан-
тропометрических данных, уровня гликированного 
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гемоглобина, параметров липидного спектра крови, 
молекулярно-генетическое исследование. Для ис-
следования показателей липидного спектра прово-
дился забор венозной крови утром натощак не ме-
нее чем через 12 часов после последнего приема 
пищи. Концентрации общего холестерина (ОХС), 
триглицеридов (ТГ), ХС ЛПВП определялись 
в сыворотке крови ферментным методом на био-
химическом анализаторе «COBAS INTEGRA 400»  
(Roche, Швейцария), с использованием реагентов, 
калибраторов и контролей указанной фирмы, еди-
ницы измерения — ммоль/л. Содержание холесте-
рина липопротеинов очень низкой плотности (ХС 
ЛПОНП) определяли расчетным методом по фор-
муле: ХС ЛПОНП = ТГ/2,2 (ммоль/л); ХС ЛПНП — 
по формуле Friedewald: ХС ЛПНП = ОХС — (ХС 

ЛПВП + ТГ/2,2), а коэффициент атерогенности 
(КА) — по формуле: КА = (ОХС — ХС ЛПВП)/ХС 
ЛПВП. Уровень гликированного гемоглобина опре-
деляли методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии на анализаторе «Bio-Rad D-10», 
единицы измерения — проценты ( %). Для исклю-
чения нарушения функции щитовидной железы, как 
возможной причины нарушения липидного обмена, 
проводилось определение тиреотропного гормона 
на иммуноферментном анализаторе «ARCHITECT® 
i 1000SR» (Abbott, США), единицы измерения — 
мкМЕ/л. Для идентификации полиморфных аллелей 
B1 и B2 в гене СETP (полиморфизм Taq1B) нами 
был использован метод Ordovas J. M. (1999), осно-
ванный на полимеразной цепной реакции и рестрик-
ционном анализе. Амплификацию фрагмента гена 

Таблица 1
раСПреДеленИе в1 в1, в1 в2, в2 в2 ГенОТИПОв tAQib ПОлИмОрфИЗма Гена Белка, 

ПеренОСящеГО эфИры ХОлеСТерИна, у БОльныХ СаХарным ДИаБеТОм 2-ГО ТИПа 
в СОчеТанИИ С СерДечнО-СОСуДИСТымИ ЗаБОлеванИямИ

Гено-
типы

Группы пациентов

Онмк (+)
n = 64

(1)

Онмк (–)
n = 285

(2)

Группа контроля
n = 197

(3)
р

В1 В1 26 (40,6 %) 77 (27,0 %) 48 (24,4 %)
р 1,2 = 0,031
р 1,3 = 0,012
р 2,3 > 0,05

В1 В2 29 (45,3 %) 151 (53,0 %) 102 (51,7 %) p > 0,05
В2 В2 9 (14,1 %) 57 (20,0 %) 47 (23,9 %) p > 0,05

ИБС (+)
n = 243

ИБС (–)
n = 139

В1 В1 70 (28,8 %) 43 (30,9 %) 48 (24,4 %) p > 0,05
В1 В2 130 (53,4 %) 64 (46,0 %) 102 (51,7 %) p > 0,05
В2 В2 43 (17,8 %) 32 (23,1 %) 47 (23,9 %) p > 0,05

ИМ (+)
n = 39

ИМ (–)
n = 341

В1 В1 10 (25,6 %) 102 (29,9 %) 48 (24,4 %) p > 0,05
В1 В2 19 (48,8 %) 174 (51,0 %) 102 (51,7 %) p > 0,05
В2 В2 10 (25,6 %) 65 (19,1 %) 47 (23,9 %) p > 0,05

АГ (+)
n = 349

АГ (–)
n = 32

В1 В1 103 (29,5 %) 10 (31,2 %) 48 (24,4 %) p > 0,05
В1 В2 179 (51,2 %) 14 (43,7 %) 102 (51,7 %) p > 0,05
В2 В2 67 (19,3 %) 8 (25,1 %) 47 (23,9 %) p > 0,05

ХСН (+)
n = 156

ХСН (–)
n = 226

В1 В1 52 (33,3 %) 61 (26,9 %) 48 (24,4 %) p > 0,05
В1 В2 76 (48,7 %) 118 (52,2 %) 102 (51,7 %) p > 0,05
В2 В2 28 (18 %) 47 (20,9 %) 47 (23,9 %) p > 0,05

Примечание: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИМ — ин-
фаркт миокарда; АГ — артериальная гипертензия; ХСН — хроническая сердечная недостаточность; n — количество больных 
или практически здоровых лиц; р — уровень значимости.
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Таблица 2
ПОкаЗаТелИ лИПИДнОГО СПекТра крОвИ у ПракТИчеСкИ ЗДОрОвыХ лИц — 

нОСИТелей в1 в1, в1 в2, в2 в2 ГенОТИПОв tAQib ПОлИмОрфИЗма Гена Белка, 
ПеренОСящеГО эфИры ХОлеСТерИна

Показатели

Генотипы

b1 b1
n = 43

(1)

b1 b2
n = 96

(2)

b2 b2
n = 35

(3)
р

ОХС,
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

ТГ,
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

КА 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. ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; 
ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПОНП — холестерин липопротеинов очень низкой плотности; 
КА — коэффициент атерогенности; m — медиана; n — количество практически здоровых лиц; р — уровень значимости.

проводили с использованием следующей последова-
тельности олигонуклеотидов: верхний праймер — 
5’- CACTAGCGCAGAGAGAGGAGTGCC-3’  
и обратный праймер — 
5’ CTGAGCCCAGCCGCACACTAAC-3’.

Статистический анализ полученных данных 
проводился при помощи программы SPSS, версия 
16.0 для Windows. Для оценки значимости различий 
исследуемых параметров между группами приме-
нялся непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Для оценки различий распределения частоты при-
знака использовался метод χ 2, точный тест Фишера. 
Статистически значимыми считали различия при 
значениях p < 0,05. Данные в таблицах представле-
ны в виде: среднее значение ± стандартная ошибка 
среднего, в круглых скобках указана медиана.

результаты
Частота аллелей В1 и В2 у пациентов с СД2 су-

щественно не отличалась от распространенности 
данных аллелей у практически здоровых лиц в груп-
пе контроля. Большинство больных СД2 имели гено-
тип В1 В2 (50,8 %), 29,6 % пациентов являлись носи-

телями генотипа В1 В1, а генотип В2 В2 встречался 
в 19,6 % случаев. Распределение генотипов TaqIB 
полиморфизма гена CETP у больных CД2 находи-
лось в соответствии с законом Харди-Вайнберга 
и не отличалось от распределения у практически 
здоровых лиц в группе контроля.

Носительство В1 В1 генотипа TaqIB полимор-
физма гена CETP у больных СД2, перенесших 
острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК), встречалось чаще, чем у больных СД2 без 
цереброваскулярных осложнений и чем у здоро-
вых лиц, и ассоциировано с повышенным риском 
развития ОНМК в 1,85 раза. Существенных раз-
личий в распределении В1 В1, В1 В2, В2 В2 гено-
типов TaqIB полиморфизма гена СETP у больных 
СД2 в сочетании с ИБС, хронической сердечной 
недостаточностью, артериальной гипертензией, 
с наличием отягощенного сердечно-сосудистого 
анамнеза и у больных СД2 без сердечно-сосудистых 
осложнений не установлено (табл. 1).

При сопоставлении показателей липидного 
спектра крови у практически здоровых лиц с раз-
личными генотипами TaqIB полиморфизма гена 
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CETP выявлены значимые различия. Установлено, 
что у носителей генотипа B1B2 исследуемого гена 
были более высокие уровни ТГ, ХС ЛПНП, ХС 
ЛПОНП, КА по сравнению с теми же показателя-
ми липидного спектра крови у носителей генотипа 
B2B2. У практически здоровых лиц — носителей 
В1 В1 генотипа гена CETP уровень КА был значимо 
выше по сравнению с этим показателем у носителей 
B2B2 генотипа, наблюдалась тенденция к более вы-
соким уровням ОХС, ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, 
что и у носителей В1 В2 генотипа по сравнению 
с этими показателями липидного спектра крови 
у носителей В2 В2 генотипа, однако это различие 
не достигло статистической значимости. Значимых 
различий в уровне ХС ЛПВП у практически здоро-
вых лиц, носителей различных генотипов TaqIB по-
лиморфизма гена СETP, выявлено не было (табл. 2). 
При оценке параметров липидного спектра у паци-
ентов с СД2, носителей различных генотипов TaqIB 
полиморфизма гена белка, переносящего эфиры 
холестерина, значимых различий между группами, 
также выявлено не было (табл. 3).

Обсуждение
В результате проведения молекулярногенети-

ческого исследования было установлено, что у 
больных СД2 и у практически здоровых лиц, про-
живающих в Санкт-Петербурге, распределение 
генотипов и встречаемость аллелей TaqIB полимор-
физма гена белка, переносящего эфиры холестерина 
(СETP), существенно не отличалось, что соответ-
ствует данным ранее проведенных исследований 
у больных СД2 [14].

Сравнительный анализ частоты сердечно-
сосудистых заболеваний у больных CД 2 типа 
с различными генотипами TaqIB полиморфизма 
гена СETP, имевших ОНМК в анамнезе, выявил, что 
носительство В1 В1 генотипа встречается чаще, чем 
у здоровых лиц, и ассоциировано с повышением 
риска развития ОНМК в 1,85 раза. Полученные ре-
зультаты подтверждают данные ранее проведенных 
исследований о связи генотипа В1 В1 гена CETP 
с риском ОНМК у больных СД2 [15].

При сравнительной оценке параметров липид-
ного спектра крови у пациентов с СД2 с различны-
ми генотипами полиморфных вариантов гена СETP 

Таблица 3
ПОкаЗаТелИ лИПИДнОГО СПекТра крОвИ у БОльныХ СаХарным ДИаБеТОм 2-ГО ТИПа — 

нОСИТелей в1 в1, в1 в2, в2 в2 ГенОТИПОв tAQib ПОлИмОрфИЗма Гена Белка, 
ПеренОСящеГО эфИры ХОлеСТерИна

Показатели
Генотипы

в1 в1 (1) в1 в2 (2) b2b2 (3) р

ОХС, ммоль/л 6,06 ± 0,13
(m = 6,11)
(n = 111)

6,33 ± 0,10
(m = 6,20)
(n = 193)

6,22 ± 0,19
(m = 6,04)

(n = 75)

р1,2 = 0,174
р1,3 = 0,810
р2,3 = 0,330

ТГ, ммоль/л
2,26 ± 0,12
(m = 1,83)
(n = 105)

2,14 ± 0,09
(m = 1,86)
(n = 185)

2,18 ± 0,16
(m = 1,82)

(n = 70)

р1,2 = 0,475
р1,3 = 0,762
р2,3 = 0,808

ХС ЛПВП, ммоль/л
1,30 ± 0,05
(m = 1,20)

(n = 82)

1,34 ± 0,03
(m = 1,23)
(n = 135)

1,31 ± 0,05
(m = 1,31)

(n = 51)

р1,2 = 0,527
р1,3 = 0,585
р2,3 = 0,938

ХС ЛПНП, ммоль
3,69 ± 0,14
(m = 3,74)

(n = 81)

3,91 ± 0,11
(m = 3,92)
(n = 137)

3,85 ± 0,22
(m = 3,65)

(n = 51)

р1,2 = 0,189
р1,3 = 0,957
р2,3 = 0,469

ХС ЛПОНП, ммоль/л
1,03 ± 0,05
(m = 0,83)
(n = 105)

0,97 ± 0,04
(m = 0,84)
(n = 185)

0,96 ± 0,05
(m = 0,83)

(n = 69)

р1,2 = 0,475
р1,3 = 0,851
р2,3 = 0,709

КА
4,11 ± 0,24
(m = 3,65)

(n = 82)

4,01 ± 0,15
(m = 3,70)
(n = 135)

3,99 ± 0,25
(m = 3,61)

(n = 51)

р1,2 = 0,904
р1,3 = 0,982
р2,3 = 0,818

Примечание. ОХС — общий холестерин; ТГ — триглицериды; ХС ЛПВП — холестерины липопротеинов высокой плот-
ности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПОНП — холестерин липопротеинов очень низкой 
плотности; m — медиана; n — количество практически здоровых лиц; р — уровень значимости.
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значимых различий выявлено не было. Полученные 
данные согласуются с результатами исследования, 
проведенного в 2011 году Z. Rahimi и соавторами. 
Полученные данные противоречат результатам 
некоторых других исследований, в которых но-
сительство В2 аллеля TaqIB полиморфизма гена 
CETP было связано с более высоким уровнем ХС 
ЛПВП по сравнению с этим показателем у носи-
телей В1 аллеля гена CETP у больных СД2 [9, 14]. 
Различия в полученных данных могут быть обу-
словлены следующими обстоятельствами: в работе 
T. Y. Li и соавторов (2007) были обследованы только 
пациенты с СД2 мужского пола, в исследовании 
S. Siewert и соавторов (2014) количество больных 
СД2 составило всего 40 человек.

У практически здоровых лиц, обследованных 
в рамках данного исследования, носительство 
B1 B2 генотипа TaqIB полиморфизма гена CETP 
ассоциировано с более высокими значениями 
ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и КА по сравнению 
с этими показателями липидного спектра крови 
у носителей B2 B2 генотипа. Значимых различий 
в уровне ОХС, ХС ЛПВП у практически здоровых 
лиц — носителей различных генотипов TaqIB 
полиморфизма гена CETP — выявлено не было. 
Эти данные не согласуются с результатами иссле-
дования, проведенного K. Ikewaki и соавторами 
(2003), в котором носительство В2 В2 генотипа 
было ассоциировано с более высоким уровнем ХС 
ЛПВП по сравнению с данным показателем у но-
сителей В1 В1 генотипа TaqIB полиморфизма гена 
CETP. Вместе с тем в ряде работ, как и в нашем 
исследовании, не было обнаружено связи между 
генотипами TaqIB полиморфизма гена СETP 
и уровнями липидов сыворотки крови у здоровых 
лиц [10, 14]. Противоречивые данные, полученные 
в результате этих исследований, могут быть обу-
словлены расовой принадлежностью. K. Ikewaki 
и соавторы (2003) провели исследование лиц 
монголоидной расы, а в наше исследование, 
как и у Н. В. Морошкиной и соавторов (2008) 
и S. Siewert и соавторов (2014), были включены 
люди европеоидной расы.

выводы
1. Распределение генотипов и встречаемость 

аллелей TaqIB полиморфизма гена белка, пере-
носящего эфиры холестерина (CETP), у больных 
СД2 и практически здоровых лиц, проживающих 
в Санкт-Петербурге, не различаются.

2. Носительство В1 В1 генотипа TaqIB поли-
морфизма гена CETP у больных CД2, перенесших 
ОНМК, встречалось чаще, чем у больных СД2 без 
цереброваскулярных осложнений и было ассо-

циировано с повышением риска развития инсульта 
в 1,85 раза.

3. У практически здоровых лиц — носителей 
B1 B2 генотипа TaqIB полиморфизма гена CETP, 
проживающих в Санкт-Петербурге, уровни ТГ, 
ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и КА выше, чем эти по-
казатели липидного спектра крови у носителей 
B2B2 генотипа.

4. Показатели липидного спектра крови у боль-
ных СД2 — носителей В1 В1, В1 В2 и В2 В2 гено-
типов TaqIB полиморфизма гена белка, перенося-
щего эфиры холестерина, проживающих в Санкт-
Петербурге, не различаются.
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