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ИБС	 –	ишемическая болезнь сердца
ЛПОНП	 –	липопротеины очень низкой плотности
ЛПНП (LDL)	–	low-densitylipoproteins – липопротеины низ-	

	 	 кой плотности
ЛПВП (HDL)	–	high-densitylipoproteins –липопротеины вы-	

	 	 сокой плотности
ТГ (TG)	 –	triacylglyceride – триацилглицериды

GWAS	–	genome-wide association studies – полногеном-	
	 	 ный поиск ассоциаций

IL6	 –	interleukin-6 – интерлейкин 6
SNP	 –	single nucleotide polymorphism – однонуклеотидный	

	 	 полиморфизм
TC	 –	total cholesterol – общий холестерин плазмы крови
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС)  – пато-
логическое состояние, характеризующееся 
абсолютным или относительным наруше-

нием кровоснабжения миокарда вследствие по-
ражения коронарных артерий [1]. Н а долю И БС 
приходится более 2/3 случаев смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний [1]. И звестно, что 
патогенетической основой болезни в подавляю-
щем большинстве случаев является сужение или 
обструкция коронарных артерий сердца атеро-
склеротическими бляшками. И звестные факто-
ры риска развития И БС подразделяют на моди-
фицируемые и немодифицируемые. К  первым 
относят курение, артериальную гипертензию, 
дислипопротеидемию, сахарный диабет, гипо-
динамию, ожирение, гипергомоцистеинемию, 
дефицит эстрогенов, применение гормональных 
противозачаточных средств и другие, ко вто-
рым – пожилой возраст, принадлежность к муж-
скому полу, отягощенный семейный анамнез по 

ИБС. Однако ведущим фактором риска развития 
атеросклероза является гиперхолестеринемия, 
наличия которой достаточно для поражений со-
судов даже при отсутствии других факторов ри-
ска [2]. В формировании гиперхолестеринемии и 
других форм дислипидемий принимают участие 
большое число генов, мутация или полиморфные 
варианты которых ответственны за генетически 
детерминированные нарушения липидного об-
мена, приводящие к атеросклеротическому по-
ражению артерий [3]. 

Значение генетических факторов в развитии 
ИБС. Одни из первых данные о генетической при-
роде ИБС были получены в результате семейных и 
близнецовых исследований. Так, в результате круп-
номасштабного исследования 20 966 близнецов 
удалось впервые обосновать наследственную при-
роду развития ИБС. Было показано, что вероятность 
смерти от ИБС с учетом того, что близнец-партнер 
умер по причине данного заболевания, снижалась с 
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возрастом, особенно среди мужчин. Генетические 
влияния были более выраженными в случае смерти 
в молодом возрасте. Было показано, что наследуе-
мость ИБС составила 0,57 среди близнецов мужско-
го пола и 0,38 – среди близнецов женского пола [4]. 
В исследовании D. M. Lloyd-Jones с соавт. [5] было 
показано, что повышенный риск развития ИБС име-
ет место у индивидов, чьи родители страдали ИБС, 
что позволило правомерно говорить о семейной 
предрасположенности к болезни. 

В последние десятилетия в связи с развитием 
биотехнологий и внедрением молекулярно-генети-
ческих методов в клинико-генетические исследо-
вания научное сообщество приблизилось к более 
глубокому пониманию механизмов регуляции липид-
ного обмена и генетической природы развития ИБС. 
Классическими стали исследования, направленные 
на поиск генетических причин семейной гиперхоле-
стеринемии. С помощью анализа сцепления генов 
удалось установить моногенную природу отдельных 
форм ИБС, развивающихся в результате наследо-
вания мутаций отдельных генов, принимающих не-
посредственное участие в регуляции липидного об-
мена [6–8]. В частности, M.  A. Lehrman с соавт. [6] 
в американских семьях установили связь мутации 
гена рецептора липопротеинов низкой плотности 
с ослаблением рецептор-опосредованного захва-
та липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) крови 
гепатоцитами и формированием устойчивой гипер-
холестеринемии. В дальнейшем L. F. Soria с соавт. 
[7] установили связь гиперхолестеринемии с носи-
тельством мутации гена APOB, кодирующего поверх-
ностный аполипопротеид B, который обеспечивает 
сродство липопротеиновых частиц к тканям и их ме-
таболизм. Достижением генетических исследова-
ний ИБС была идентификация гена PCSK9 (данный 
ген кодирует белок, участвующий в регуляции об-
мена холестерина и жирных кислот), полиморфные 
варианты которого связаны с семейной гиперхоле-
стеринемией [8]. В полногеномном ассоциативном 
исследовании и последующем мета-анализе было 
показано, что редкие генетические варианты, спо-
собные оказывать влияние на уровень холестерина 
плазмы, ЛПНП и липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП), а также их соотношение объясняют лишь не-
большую долю генетической предрасположенности 
к ИБС [3, 9]. Крупнейшими генетическими исследо-
ваниями показано, что в значительной степени пред-
расположенность к ИБС обусловлена совокупным 
вкладом множества полиморфных вариантов генов, 
каждый из которых характеризуется относительно 
слабым или умеренным эффектом на развитие забо-
левания [3,10]. Следует отметить, что полиморфные 
варианты данных генов составляют полигенную ос-
нову предрасположенности к подавляющему числу 
случаев ИБС. К настоящему времени идентифици-
ровано множество полиморфных вариантов генов, 
ассоциированных с риском развития полигенных 
форм ИБС [11]. Наиболее выраженными эффектами 
в отношении риска развития болезни обладали та-
кие гены, как PCSK9 [11–14], LPA [10], NPC1L1 [15], 
ST3GAL4 [16], генный кластер APOE-C1-C2-C4 [17], 
COBLL1 [15], LRP4 [10], STARD3 [18], ABCA1 [10, 19], 
SCARB1 [20-22], CETP [23,24], PLTP [25,26], LCAT 
[10]. Продукты экспрессии идентифицированных ге-
нов не ограничены влияниями на липидный обмен, 
а вовлечены в разнообразные молекулярные ме-
ханизмы развития ИБС. В частности, установлено, 
что патогенетически значимыми для ИБС являются 

функционально значимые варианты генов, опреде-
ляющих регуляцию межклеточных взаимодействий 
(PPAP2B), процессинг и биодеградацию липопро-
теиновых рецепторов (PCSK9), кодирующих рецеп-
тор IL6 (IL6R), абсорбцию и секрецию холестерина 
(ABCG5/G8), клеточный рост и дифференцировку 
(MRAS), уровень продукции оксида азота, медиацию 
сигналов и уровень ответа на этот вазодилататор 
(NOS3, GUCY1A3), функционирование калиевых ка-
налов (KCNK5), фибринолиз (PLG), активность тром-
боцитов (CDKN2BAS), гомеостаз внутриклеточного 
кальция (ATP2B1), базальный уровень триглицери-
дов плазмы (LPL, ZNF259 APOA5 APOC3), постишеми-
ческий ангиогенез и реваскуляризацию (ADAMTS7), 
модуляцию биоэлектрической активности миокарда 
(KCNE2) [27]. Таким образом, генетические факторы 
вносят достаточно ощутимый вклад в формирование 
генетической предрасположенности к коронарному 
атеросклерозу.

Гены регуляции липидного обмена как фак-
торы риска ишемической болезни сердца. К на-
стоящему моменту идентифицирован достаточно 
широкий спектр полиморфных вариантов генов, вли-
яющих на липидный метаболизм и ассоциированных 
с развитием атеросклероза коронарных артерий.  
К генам, полиморфные варианты которых ассоции-
рованы с наиболее выраженными влияниями на ли-
пидный обмен и риск развития ИБС, можно отнести: 
PCSK9, LPA, NPC1L1, ST3GAL4, APOE-C1-C2-C4, CO-
BLL1, LRP4, STARD3, ABCA1, SCARB1, CETP, LCAT и 
PLTP. В таблице представлены сводные данные по 
результатам исследований ассоциаций полиморф-
ных вариантов генов-регуляторов липидного обмена 
с развитием ИБС.

PCSK9 (пропротеиновая конвертаза субтилизин-
кексинового типа 9)  – ген, кодирующий фермент-
гидролазу семейства пропротеиновых конвертаз 
подсемейства протеиназ К. Белок PCSK9 способен 
связываться с EGF-A-доменом рецептора ЛПНП и 
блокировать его активность. Снижение активности 
рецептора ЛПНП закономерно вызывает снижение 
метаболизма ЛПНП и гиперхолестеринемию. Уро-
вень активности PCSK9 определяет базальную кон-
центрацию холестерина в крови, делая его одним из 
важнейших регуляторов липидного гомеостаза [11]. 
Кроме того, ген участвует в регуляции синтеза апо-
липопротеина B [12]. Уровень PCSK9 в крови в зна-
чительной мере зависит для пола и возраста [28]. Ген 
локализован на хромосоме 1, p32.3, состоит из 12 
экзонов, кодирующих гликопротеин, состоящий из 
692 аминокислот. Ген PCSK9 – высоко полиморфный. 
Установлена ассоциация полиморфного варианта 
rs17111503 гена PCSK9 с развитием атеросклероти-
ческих поражений сосудов у китайцев [13, 14]. Также 
показано, что носители полиморфного варианта тре-
буют специальной тактики для коррекции уровня хо-
лестерина в крови [29].

LPA – липопротеин (a) – ген, кодирующий аполи-
попротеин а, является основным компонентом со-
ответствующего липопротеина (а). Он состоит из 
частицы ЛПНП и молекулы аполипопротеина (а), 
связанной через дисульфидную связь с апо В ЛПНП 
[30]. Ген расположен на длинном плече 6 хромосо-
мы – 6q25-q26. Установлено, что полиморфный вари-
ант rs1564348 гена LPA оказывает влияние на уровень 
общего холестерина плазмы по результатам незави-
симых скрининговых исследований, проводимых в 
трех этнических группах (восточные азиаты, южные 
азиаты, афроамериканцы) [10,15]. 
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NPC1L1 (Ниманн-Пика С1-подобный белок) – ген, 
кодирующий мембранный транспортный белок, обе-
спечивающий везикулярный эндоцитоз свободного 
холестерина и альфа-токоферола. Ген экспрессиру-
ется в эпителиальных клетках желудочно-кишечного 
тракта и печени. В гепатоцитах NPC1L1 регулирует 
экскрецию холестерина в желчь [16]. В энтероцитах 
тонкого кишечника функция белка иная – он обеспе-
чивает вторичное поглощение и транспорт холесте-

рина в кровь. Ген NPC1L1 локализован на хромосоме 
7p13. По данным исследований европейской популя-
ции было показано, что редкие аллели данного гена, 
а именно 18A>C, L272L, V1296V и 28650A>G, досто-
верно повышают риск смерти от ИБС [31]. Примеча-
тельно, что 24 из 34 частых полиморфных вариантов 
гена NPC1L1 ассоциированы с повышенным риском 
возникновения развития ИБС в европейской популя-
ции [32, 33]. 

Таблица
Ассоциация полиморфизмов генов липидного обмена с ИБС

Ген
(полное 
название 
гена)

Биологическая функция, связь 	
с нарушением липидного обмена

Полиморфный 
вариант, мажор-
ный и минорный 

аллели
Популяция

Нарушения 
липидного 
обмена

Ассоциация 	
с ИБС

Литера-	
турная 
ссылка

PCSK9 Рецептор-опосредованная блока-
да метаболизма ЛПНП, приво-
дящая к гиперхолестеринемии. 
Регуляция синтеза аполипопро-
теина B

rs17111503
A, G

Китайцы Повышение 
LDL

Повышение 	
TC

Да [13]
[14]

LPA Закодированный белок составля-
ет значительную часть липо-
протеина (а) и протеолитически 
расщепляется, что приводит 	
к появлению фрагментов, кото-
рые прикрепляются к атероскле-
ротическим повреждениям 	
и способствуют тромбогенезу

rs1564348
T, C

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Повышение 	
TC

Повышение 
LDL

Да [10]
[15]

NPC1L1 Гомеостаз холестерола: экс-
креция в желчь либо вторичное 
всасывание в кишечнике 
и транспорт в кровь

rs217406
T, G

Европейцы Повышение 
LDL

Повышение 	
TC

Да [15]
[31]
[32]
[33]

ST3GAL4 Синтез ганглиозида GM3, регули-
рующего функциональную актив-
ность инсулиновых рецепторов

rs11220463
A, T

Европейцы Повышение 	
TC

Нет данных [10]
[16]

APOE- 
C1-C2-C4

Транспорт и перераспределение 
липидных фракций между липо-
протеинами. Регуляция активно-
сти липолиза липопротеинов 	
в эндотелии сосудов

rs4420638
A, G

Китайцы, корейцы, 
северные финны

Повышение 
LDL

Повышение 	
TC

Снижение HDL

Да [17]
[37]
[38]
[39]

COBLL1 Регуляция углеводного метабо-
лизма посредством транспорта 
глюкозы в клетки 

rs12328675
T, C

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Повышение 
HDL

Нет данных [15]

LRP4 Рецептор катенинового пути 
сигнальной передачи 	
Wnt. Метаболизм кальция

rs3136441
T, C

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Повышение 
HDL

Нет данных [10]

STARD3 Регуляция внутриклеточного 
распределения холестерина, 
липидного метаболизма 
и стероидогенеза

rs881844
G, C

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Снижение	
HDL

Нет данных [10]
[18]
[44]

ABCA1 Регуляция внутриклеточного 
потока липидов, связывание 
фосфолипидов и холестерола 
в апо-A1 и апо-E, образование 
ЛПВП

rs1883025
C, T

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Снижение	
HDL

Снижение	
TC

Нет [7] 
[10]
[19]
[48]

SCARB1 Утилизация ЛПВП, свободных 
фосфолипидов, фосфатидилсе-
рина, апоптотических телец 	
из крови

rs838880
T, C

Североамериканцы, 
европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Снижение	
HDL

Нет данных [10]
[20]
[21]
[22]

CETP Перераспределение ТАГ из ЛПВП 
в ЛПОНП и ЛПНП

rs3764261
C, A

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

 Повышение 
HDL

Снижение LDL
Повышение TC
Снижение TG

Нет [10]
[23]
[24]

PLTP Перераспределение ТАГ 	
из ЛПОНП, ЛПНП в ЛПВП

rs6065906
T,С

Европейцы, восточ-
ные и западные азиа-
ты, афроамериканцы

Повышение 
HDL

Снижение TG

Нет данных [10]
[25]
[26]

LCAT Центральный фермент во вне-
клеточном метаболизме липо-
протеинов плазмы. Превращает 
холестерин и фосфатидилхолины 
(лецитины) в сложные эфиры 
холестерина и лизофосфатидил-
холины на поверхности ЛПВП 	
и ЛПНП

rs16942887
G, A

Афроамериканцы, 
восточные и южные 
азиаты

Снижение HDL Нет [10]
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ST3GAL4 (CMP-N-ацетилнейраминат-бета-галак- 
тозамид-альфа-2, 3-сиалилтрансфераза 4)  – ген, 
кодирующий гликозилирующий мембранный белок 
II  типа. ST3GAL4 локализуется внутриклеточно на 
мембранах аппарата Гольджи и способен секретиро-
ваться во внеклеточную среду после посттрансляци-
онной модификации и протеолиза. Белок выполняет 
каталитическую функцию в образовании ганглиозида 
GM3, используя лактозилцерамид в качестве суб-
страта. Интересным является факт того, что повыше-
ние уровня GM3 приводит к дисфункции инсулиновых 
рецепторов на мембране и вторичной инсулиноре-
зистентности в эксперименте [34], что указывает на 
потенциальную взаимосвязь данного гена с нару-
шениями липидного и углеводного обмена при ИБС 
и сахарном диабете 2 типа. Ген расположен на 11 
хромосоме в участке q24.2. Полиморфный вариант 
rs11220463 ассоциирован c повышенной активно-
стью VIII фактора свертывания крови [35], а также с 
риском образования аневризмы брюшной аорты, 
развития ИБС и артериальной гипертензии, причем 
патогенетической основой указанных нарушений яв-
ляется дизрегуляция протеолитических путей, асеп-
тическое воспаление и нарушение структуры матрик-
са артериальной стенки [16, 36].

APOE-C1-C2-C4 (аполипопротеины E-С1-С2-С4) 
представляет собой кластер генов, кодирующих 
низкомолекулярные аполипопротеины семейства 
C, являющиеся поверхностными частицами хило-
микронов, липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛПОНП), ЛПВП. Генный кластер аполипопроте-
инов APOE-C1-C2-C4 локализован на хромосоме 
19q13.32. Функции аполипопротеинов многообраз-
ны. Апо-C1 ингибирует CEPT (транспортный белок 
плазмы, обеспечивающий перенос сложных эфиров 
холестерина и триглицеридов между липопротеина-
ми) посредством изменения электрического заряда 
молекул ЛПВП. Апо-C2 активирует фермент липазу 
липопротеинов в капиллярах, которая гидролизует 
триглицериды до свободных жирных кислот, тем са-
мым регулируя катаболическую активность клеток. 
Апо-C3, напротив, ингибирует липазу липопротеи-
нов в поджелудочной железе, печени и эндотелии 
сосудов. Апо-C3 экспрессируется в составе ЛПОНП. 
Установлено, что полиморфизм rs4420638 ассоции-
рован с риском развития ИБС в китайской популяции 
[17]. Установлена ассоциация данного полиморфиз-
ма с уровнями общего холестерина, ЛПВП, ЛПНП и 
ТГ в популяции северных финнов [37]. По данным 
You Li с соавт., rs4420638 ассоциирован с уровнями 
ТГ и ЛПВП у долгожителей Бамы [38]. В корейской 
популяции установлена ассоциация данного поли-
морфизма с уровнями ЛПНП и ЛПВП [39].

COBLL1 (Cordon-bleuprotein-like)  – ген, кодирую-
щий белок, который обнаружен в клетках всех типов 
тканей. Данные о молекулярном механизме влияния 
продукта этого гена на липидный обмен в литературе 
отсутствуют. Ген расположен на 2 хромосоме, q24.3. 
Полиморфный вариант rs12328675 связан с повы-
шением уровня ЛПВП по результатам скринингового 
исследования в европейской популяции [15]. A. Al-
brechtsen с соавт. в своем исследовании не выявили 
связи данного полиморфизма с уровнем ТГ натощак 
[40].

LRP4 (белок, связанный с рецептором липо-
протеинов низкой плотности 4)  – ген, кодирующий 
белок, который участвует в сигнальном каскаде 
Wnt  – одном из наиболее консервативных внутри-
клеточных сигнальный путей. Комплекс Wnt посред-
ством аппарата Гольджи секретируется во внекле-

точную среду, где он выступает важным участником 
процесса межклеточной передачи сигналов. Ре-
цепторами Wnt выступают трансмембранные бел-
ки Frizzled и рецепторы липопротеинов LRP4, LRP5, 
LRP6 [41]. Ген локализован на хромосоме 11p11.2. 
Изменение структуры гена LRP4 с последующей 
модуляцией каскада Wnt приводит к нарушени-
ям структуры и кальцификации крупных артерий, в 
том числе коронарных [42]. Полиморфный вариант 
rs3136441 связан со снижением ЛПВП плазмы кро-
ви и риском развития ИБС [10,15]. 

STARD3 (StAR-родственный переносчик липидов-
содержащий 3). Белковый продукт гена STARD3 лока-
лизуется в мембранах поздних эндосом и участвует 
во внутриклеточном распределении холестерина, 
главным образом, в митохондрии для энергетических 
потребностей клетки, отчасти – в систему внутрикле-
точных цистерн и аппарат Гольджи для стероидоге-
неза [43]. Ген STARD3 локализован на хромосоме 17, 
q12. Полиморфный вариант rs881844 ассоциирован 
со снижением уровня ЛПВП и гипертриглицеридеми-
ей плазмы крови [18]. L. M. Raffield с соавт. показали, 
что данный полиморфизм влияет только на уровень 
ЛПВП [44]. 

ABCA1 (АТФ-связывающий кассетный транспор-
тер А1)  – основной регулятор холестеринового и 
фосфолипидного гомеостаза клетки. Белок ABCA1 
с молекулярной массой 220 кДа экспрессируется во 
всех видах тканей, причем в наибольшем количестве 
содержится в тканях, участвующих в эндогенном ме-
таболизме липидов: в печени, тонком кишечнике, 
жировой ткани [45]. Внутри клетки ABCA1 выполня-
ет функцию распределителя потока эндогенных ли-
пидов между аппаратом Гольджи и клеточной мем-
браной, внеклеточно ABCA1 регулирует связывание 
фосфолипидов и холестерола в апо-A1 и апо-E, ко-
торые затем образуют ЛПВП. Уровень экспрессии 
ABCA1 регулируется внутриклеточным содержанием 
жирных кислот, холестерина, некоторых цитокинов 
и цАМФ, а нарушение регуляции сопровождается 
утратой клеткой способности эффективно распре-
делять липидные фракции, что отчетливо наблюда-
ется в стареющих макрофагах [46, 47]. Ген ABCA1 
локализован на хромосоме 9q31.1. Полногеномное 
исследование установило, что полиморфизм гена 
rs1883025 ассоциирован со снижением ЛПВП плаз-
мы крови и повышенным риском развития ИБС [7, 
19, 48]. 

SCARB1 (рецептор-«мусорщик» класса BI типа 1) – 
интегральный мембранный рецептор для ЛПВП, кото-
рый экспрессируется во всех тканях, но в наибольших 
количествах – в печени. Благодаря SCARB1 липопро-
теины высокой плотности улавливаются печеночны-
ми клетками, чем обеспечивается утилизация слож-
ных эфиров холестерина из крови. Факультативными 
лигандами для рецептора служат также фосфолипи-
ды, фосфатидилсерин, апоптотические тельца. Ко-
дирующий ген локализуется на хромосоме 12 в сег-
менте q24.31. Полиморфный вариант rs838880 гена 
SCARB1 обусловливает снижение уровня экспрессии 
рецептора [20] и ассоциирован с повышенным ри-
ском развития сердечно-сосудистой патологии [10, 
20–22]. 

CETP (белок-транспортер эфиров холестерина) 
представляет собой транспортный белок эфиров хо-
лестерина – фермент, ответственный за перераспре-
деление сложных эфиров холестерина и триглицери-
дов между ЛПОНП, ЛПНП из ЛПВП. Снижение уровня 
CETP приводит к увеличению количества ЛПВП. Ген 
CETP расположен на хромосоме 16, q13. Полиморф-
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ный вариант rs3764261 ассоциирован с ИБС в иссле-
дованиях, проводимых для китайской [23] и индий-
ской популяций [24]. Была выявлена связь данного 
полиморфизма с ИБС в японской популяции [49, 50]. 
В латвийской популяции эту взаимосвязь обнаружили 
I. Radovica с соавт. [51]. У взрослого населения США 
ассоциацию rs3764261 с липидным обменом выявили 
M. H. Chang с соавт. [52].

LCAT (лецитин-холестерин ацилтрансфераза)  – 
гликопротеин, синтезируемый печенью и циркули-
рующий в плазме, обратимо связываясь с ЛПОНП, 
ЛПНП и ЛПВП. Располагаясь на поверхности липо-
протеинов, катализирует этерификацию свободного 
холестерина плазмы в более гидрофобный сложный 
эфир, который легко секвестрируется в ядро липо-
протеиновой частицы. Существует две формы белка: 
αLCAT, располагающийся преимущественно на по-
верхности ЛПВП, и βLCAT, связывающийся с ЛПОНП 
и ЛПНП. Локализация гена  – 16q22.1. Существует 
множество полиморфизмов в данном гене. Сведе-
ния о влиянии SNPrs16942887 гена LCAT на уровень 
ЛПВП крови противоречивы. В полногеномном ис-
следовании, проведенном T. M. Teslovich с соавт. 
[10], было показано, что данный SNP представляет 
собой самый мощный фактор, ответственный за из-
менение уровня холестерина ЛПВП. В исследовании 
C. L. Haase с соавт. [53] на выборке из 54 500 чело-
век было показано, что вариации в гене LCAT ассо-
циированы скорее с пониженным уровнем ЛПВП, но 
не с повышенным риском инфаркта миокарда. 

PLTP (белок-транспортер фосфолипидов) пред-
ставляет собой транспортер фосфолипидов  – фер-
мент, осуществляющий перераспределение три-
глицеридов из ЛПОНП, ЛПНП в пользу ЛПВП для 
последующего транспорта и метаболизма в пече-

ни. В плазме белок присутствует в двух изофор-
мах: активной и неактивной. Ген PLTP расположен 
на хромосоме 20, q13.12. Полиморфный вариант 
rs6065906 обеспечивает повышение уровня ЛПВП и 
снижение триглицеридов плазмы [25, 10], вероятно, 
за счет биологической плейотропии гена PLTP [26].

Заключение. Основными метаболическими из-
менениями, лежащими в основе развития ИБС, яв-
ляются нарушения липидного обмена или дисли-
попротеинемии, которые находятся под контролем 
различных полиморфных вариантов генов. Пред-
расположенность к подавляющей части форм ИБС  
обусловлена именно совокупным вкладом множества 
полиморфных вариантов генов, каждый из которых 
характеризуется относительно слабым или умерен-
ным эффектом на липидный метаболизм и развитие 
заболевания. Однако многочисленные исследова-
ния, направленные на подтверждение выявленных 
ассоциаций ИБС с отдельными генами-кандидатами, 
показали низкую степень воспроизводимости ре-
зультатов в различных популяциях мира. Так, рядом 
исследователей выявлены и значительные различия 
в генетической структуре и вкладе отдельных генов в 
патогенез ИБС в европейской и азиатской популяци-
ях [54, 54, 56]. Низкая воспроизводимость генетиче-
ских ассоциаций может объясняться различиями не 
только в генетической структуре между популяциями, 
но и влияниями разнообразных средовых факторов 
риска. В этой связи изучение генетической структу-
ры российских популяций в контексте её влияния на 
риск развития ИБС открывает широкие возможности 
для широкомасштабного скрининга генетических 
маркеров и мониторинга основных маркеров с целью 
первичной профилактики болезни в Российской Фе-
дерации.
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Абдоминальная боль при заболеваниях  
периферической нервной системы
В. М. Нечаев, И. В. Дамулин, С. А. Баранов, Ю. О. Шульпекова,  
Е. К. Баранская, И. Р. Попова, Н. П. Макеева, С. С. Кардашева 

Первый Московский государственный медицинский университет  
им. И. М. Сеченова (Сеченовский университет), Россия

ABDOMINAL PAIN RELATED TO PATHOLOGY  
OF PERIPHERAL NERVOUS SYSTEM
Nechayev V. M., Damulin I. V., Baranov S. A., Shulpekova Yu. O.,  
Baranskaya E. K., Popova I. R., Makeeva N. P., Kardasheva S. S.

I. M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Russia

Приведена характеристика наиболее распространенных типов абдоминальной боли, обусловленных заболева-
ниями периферической нервной системы. У 2–5 % пациентов с хронической болью в животе она исходит из брюш-
ной стенки, причем нередко ошибочно трактуется как признак функционального заболевания органов пищеваре-
ния. Причиной такой боли могут быть нейропатические процессы – синдром ущемления переднего кожного нерва, 
«синдром скользящего ребра». Абдоминальная боль может выступать как симптом дискогенной и посттравматиче-
ской радикулопатии в нижнегрудном отделе позвоночника, невропатии при сахарном диабете, порфирии, свинцо-
вой интоксикации, периферической сенсорной невропатии, постгерпетической невропатии. В части случаев чув-
ствительные нарушения могут сочетаться с сегментарным парезом брюшных мышц и нарушением вегетативной 
регуляции внутренних органов (вплоть до кишечной псевдообструкции), что затрудняет диагностику. В лечении 
нейропатической боли в зависимости от ситуации применяют блокаду местным анестетиком, ненаркотические 
анальгетики, антиконвульсанты, трициклические антидепрессанты и ингибиторы обратного захвата серотонина и 
норадреналина. 

Ключевые слова: абдоминальная боль, нейропатическая боль, синдром ущемления переднего кожного нерва, 
«синдром скользящего ребра», радикулопатия в грудном отделе позвоночника, автономная невропатия, диабети-
ческая радикулопатия, постгерпетическая невропатия 

The article revises the most prevalent types of abdominal pain related to peripheral nervous system pathology. In 2–5 % 
of cases chronic abdominal pain originates from abdominal wall and could be misdiagnosed as a feature of functional gas-
trointestinal disease. Pain coming from the abdominal wall may be a manifestation of neuropathic processes such as anterior 
cutaneous nerve entrapment syndrome and sliding rib syndrome. Abdominal pain may be a symptom of discogenic and 
posttraumatic lower thoracic radiculopathy, diabetic neuropathy, porphyria, lead intoxication, peripheral sensory neuropa-
thy, postherpetic neuropathy. In some cases, sensitive disorders can be combined with segmental paresis of the abdominal 
muscles and a violation of the vegetative regulation of the internal organs (up to intestinal pseudo-obstruction), which makes 
diagnosis difficult. Local anesthesia, non-narcotic analgesics, anticonvulsants, tricyclic antidepressants and serotonin and 
norepinephrine reuptake inhibitors may be used in the treatment of neuropathic pain according to circumstances. 

Keywords: abdominal pain, neuropathic pain, anterior cutaneous nerve entrapment syndrome, «slipping rib syndrome», 
thoracic radiculopathy, autonomic neuropathy, diabetic radiculopathy, postherpetic neuropathy
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