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Реферат. Введение. Дислипидемия – один из модифицируемых факторов риска развития сердечно-сосуди-
стых осложнений у пациентов хронической сердечной недостаточностью ишемической этиологии, а наиболее 
изученный класс препаратов, значительно снижающий кардиоваскулярную смертность во всех возрастных 
группах – статины. Эффективность применения липидснижающих препаратов обусловлена рядом факторов, в 
том числе генетической детерминированностью. Полиморфизм rs247616 гена СЕТР, кодирующего переносчика 
эфира холестерина, ассоциирован с изменением уровня липопротеидов высокой плотности в сыворотке крови. 
Цель – провести анализ клинических параметров и эффективности липидснижающей терапии у пациентов 
стабильного течения хронической сердечной недостаточности ишемической этиологии с учетом полиморфизма 
rs247616 гена CETP. Материал и методы исследования. Обследовано 517 пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью ишемического генеза обоего пола в возрасте 66,4±10,4 г. Группа популяционного генетиче-
ского контроля – 118 условно здоровых лиц. Анализировались частота встречаемости генотипов полиморфизма 
rs247616 гена CETP, клинические характеристики, частота применения статинов, диапазон доз, достижение 
целевых показателей обмена липидов, в том числе с учетом генотипа полиморфизма rs247616 гена CETP.  
Результаты и их обсуждение: Статины получали 28,8% пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
(в минимальной дозировке – 42,3%, в средне-терапевтической – 35,6%). Частота встречаемости генотипа ТТ и 
аллели Т полиморфизма rs247616 гена CETP у пациентов с хронической сердечной недостаточностью превышала 
групп контроля (13,2% и 10,2%, р=0,026, 35% и 26,7%, р=0,014). Определен протективный эффект СС-генотипа 
(СС против СТ+ТТ) в отношении развития хронической сердечной недостаточности (OR=0,57, 95%ДИ:0,38-0,86). 
У пациентов с хронической сердечной недостаточностью СС-генотипа полиморфизма rs247616 гена CETP по 
сравнению с носителями аллели Т (СТ+ТТ) наблюдался меньший уровень липопротеидов высокой плотности 
(1,12±0,37 и 1,25±0,37 ммоль/л, р=0,012). Доля лиц с уровнем общего холестерина <4,5 ммоль/л (33,3%, 29,7%, 
37,5%) и триглицеридов <1,7 ммоль/л (36,5%, 25%, 37,5%) не различалась в генотипах СС, СТ и ТТ соответствен но. 
Выявлена тенденция увеличения доли носителей аллели Т и генотипа ТТ с уровнем холестерина липопротеидов 
низкой плотности <1,8 ммоль/л (30,8%, 45,5%, 50%) и холестерина, не содержащего липопротеиды высокой 
плотности <2,6 ммоль/л – 29,4%, 31,2%, 50%. Выводы. Эффективность терапии статинами низкая: уровень 
общего холестерина <4,5 ммоль/л был у 38,1% пациентов, холестерина липопротеидов низкой плотности <1,8 
ммоль/л – 11%, триглицеридов <1,7 ммоль/л – 50,6%, холестерина, не содержащего липопротеиды высокой 
плотности <2,6 ммоль/л – 12,2% пациентов. Определен протективный эффект СС-генотипа в отношении раз-
вития хронической сердечной недостаточности.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, полиморфизм rs247616, ген CETP, липидный спектр, 
эффективность статинов.
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обмена и эффективности терапии статинами // Вестник современной клинической медицины. – 2023. – Т.16, 
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Abstract. Introduction. Dyslipidemia is a modifiable risk factor for cardiovascular complications in patients with chronic 
ischemia-induced heart failure. Being the best-known class of drugs, statins effectively reduce cardiovascular mortality 
in all age groups. Effectiveness of using lipid-lowering drugs is determined by some factors, including genetic ones. 
Polymorphism rs247616 of the CETP (cholesterol ester transfer protein) gene is associated with changing high-density 
lipoprotein levels in blood serum. Aim. To analyze the clinical parameters and effectiveness of lipid-lowering therapy in 
stable chronic ischemia-induced heart failure patients with the rs247616 polymorphism of the CETP gene. Materials 
and Methods. We examined 517 patients with chronic ischemia-induced heart failure, aged 66.4±10.4 years, of both 
sexes. A genetic control of 118 conditionally healthy individuals was included. We analyzed the allele frequency of the 
CETP rs247616 occurrences, clinical characteristics, statin administration frequency, dose range, and achieving the lipid 
metabolism goals, including in relation to the genotype. Results and Discussion. Statins were prescribed to 28.8% of 
patients with chronic heart failure, with 42.3% receiving the minimum dosage and 35.6% receiving the average therapeutic 
dosage. Frequency of TT-genotype and T allele of the CETP rs247616 was higher in patients with chronic heart failure 
compared with controls (13.2% and 10.2%, p=0.026, 35% and 26.7%, p=0.014). It was found that CC-genotype has 
a protective effect against the development of chronic heart failure (CC vs CT+TT, OR=0.57, 95%CI:0.38-0.86). In 
patients with CC-genotype chronic heart failure, a lower level of high-density lipoproteins was observed (1.12±0.37 
and 1.25±0.37 mmol/l, p=0.012), as compared to the carriers of T allele (CT+TT). Percentage of individuals with total 
cholesterol levels below 4.5 mmol/l (33.3%, 29.7%, and 37.5%) and triglyceride levels < 1.7 mmol/l (36.5%, 25%, and 
37.5%) did not differ between CC-, CT-, and TT-genotypes, respectively. There is a trend towards an increase in the 
proportion of the carriers of T allele and TT-genotype with low-density lipoprotein levels < 1.8 mmol/l (30.8%, 45.5%, 
and 50%) and non-high-density lipoproteins levels<2.6 mmol/l (29.4%, 31.2%, and 50%). Conclusions. Effectiveness 
of statin therapy is low: 38.1 % of patients had the total cholesterol levels < 4.5 mmol/l, 11% had low-density lipoprotein 
levels <1.8 mmol/l, 50.6% had triglyceride levels <1.7 mmol/l, and 12.2% of patients had non-high-density lipoprotein 
levels <2.6 mmol/l. Protective effect of CC-genotype was found regarding the genesis of chronic heart failure.
Keywords: chronic heart failure, rs247616 polymorphism, CETP gene, lipid spectrum, statin efficacy.
For reference: Khazova EV., Bulashova OV., Valeeva EV., Malkova MI. CETP rs247616 polymorphism in patients with 
chronic heart failure and coronary heart disease: Traits of lipid metabolism and effectiveness of statin therapy. Bulletin 
of contemporary clinical medicine. 2023; 16.(6): 67-77. DOI: 10.20969 / VSKM.2023.16 (6).67-77.

В ведение. Фенотип атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ) 

характеризуется сложным механизмом формиро-
вания вследствие взаимодействия ряда факторов 
риска, в том числе генетических и иммунологиче-
ских. Клинически значимыми немодифицируемыми 
факторами риска развития АССЗ признают пожилой 
или старческий возраст, пол, отягощённый семейный 
анамнез, этнические и генетические особенности [1]. 
К модифицируемым факторам риска сердечно-со-
судистых осложнений при АССЗ причисляют: низ-
кий комплайнс к терапии, наличие сопутствующей 
патологии, нарушения липидного обмена (наслед-
ственную гиперхолестеринемию, повышение уровня 
триглицеридов (ТГ) и холестерина липопротеидов, 
не относящихся к фракции высокой плотности (ХС 
не-ЛВП), снижение уровня холестерина липопроте-

идов высокой плотности (ХС-ЛВП)), табакокурение, 
артериальную гипертензию и гиподинамию, метабо-
лический синдром, сахарный диабет 2 типа (СД 2). 

Актуальной остается проблема эффективного 
применения липидснижающих препаратов. Ward 
N.C. и соавт. (2019) сообщают о больших инди-
видуальных различиях в снижении концентрации 
холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС-
ЛНП) и возникновении нежелательных лекарствен-
ных реакций при лечении статинами [2]. Одним из 
путей повышения эффективности статинотерапии 
считают пациент-ориентированный подход к выбору 
препарата, режиму дозирования с учетом фактора, 
влияющего на фармакологический ответ. На оценку 
индивидуальных различий в реакции на лечение 
статинами, как с точки зрения снижения уровня ХС-
ЛНП, так и с точки зрения клинических результатов 
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направлены фармакогенетические исследования 
[3, 4]. Считается, что фармакологический ответ ге-
нетически детерминирован на 50%, в связи с этим 
для повышения эффективности липидснижающей 
терапии целесообразным представляется учитывать 
генетический профиль пациента. Представляет ин-
терес ген, кодирующего холестеринового перенос-
чика эфира (СЕТР), полиморфизм которого может 
изменить транскрипцию и экспрессию CETP, тем 
самым влияя на концентрацию ХС-ЛВП в сыворотке 
крови [5]. 

Ген СЕТР, расположен на хромосоме 16q21 и 
включает в себя 15 интронов и 16 экзонов [6], и со-
стоит из 25 т.п.н. [7]. Ген СЕТР кодирует ключевой 
белок плазмы, опосредующий перенос этерифици-
рованного холестерина из липопротеидов высокой 
плотности в частицы, содержащие аполипопротеин 
В в обмен на триглицериды (ТГ) [8, 9]. В гене СЕТР 
идентифицировано cвыше 700 полиморфных участ-
ков. Полиморфизм rs247616, расположенный в про-
моторной области гена СЕТР связан с динамикой 
экспрессии мРНК CETP в печени человека и измене-
нием концентрации ХС-ЛВП [10, 11]. Частота аллели 
Т полиморфизма rs247616 гена CETP в европейской 
популяции составляет 32% [12]. В целом минорная 
аллель T снижает экспрессию CETP в большинстве 
или во всех тканях, однако величина эффекта может 
различаться между тканями [11]. 

По данным исследования Oh S.W. и соавт. (2020) 
в корейской популяции полиморфизм rs247616 гена 
CETP один из 14 однонуклеотидных полиморфиз-
мов, ассоциированных с низким уровнем ХС-ЛВП (< 
40 мг/дл для мужчин и < 50 мг/дл для женщин) [13]. В 
ряде работ показана связь аллели T полиморфизма 
rs247616 гена CETP со снижением экспрессии бел-
ка CETP и увеличением ХС-ЛВП у представителей 
европеоидной расы [10,11]. 

Эффект генетической изменчивости полимор-
физма rs247616 гена CETP на концентрацию цир-
кулирующих липидов оценивался в Нидерландском 
исследовании эпидемиологии ожирения (NEO – The 
Netherlands Epidemiology of Obesity study) и Глобаль-
ном консорциуме по генетике липидного обмена 
(Global Lipids Genetics Consortium). Повышение 
уровня СЕТР в сыворотке составило 0,32 (0,02) мкг/
мл у носителей аллели С полиморфизма rs247616. 
По данным исследования NEO каждая аллель С 
полиморфизма rs247616 гена CETP снижала уро-
вень ХС-ЛВП на 0,09 ммоль/л (95% доверительный 
интервал (ДИ): -0,11-0,9, р=1,18×10-36). В исследо-
вании Global Lipids Genetics Consortium продемон-
стрировано у носителей аллели С полиморфизма 
rs247616 гена CETP снижение в сыворотке крови 
общего холестерина на 0,05 ммоль/л (ДИ: -0,06-0,04, 
р=4,47×10-12), ХС-ЛВП на 0,24 ммоль/л (95% ДИ: 
-0,24-0,25, р=0), повышение концентрации ХС-ЛНП 
на 0,05 ммоль/л (95% ДИ: 0,05-0,06, р=2,57×10-37), 
ТГ на 0,04 ммоль/л (95% ДИ: 0,03-0,05, р=1,12×10-25) 
[14]. Полногеномное ассоциативное исследование 
(GWAS) показало, что полиморфизм rs247616 гена 
CETP является локусом количественного признака 
уровня ХС-ЛВП (p=9,7×10-24) [15]. Каждая минорная 
аллель Т полиморфизма rs247616 гена CETP неза-

висимо связан с значительным увеличением ХС-ЛВП 
(<0,1 ммоль/л/ аллель Т, р=0,00033) [10]. 

Borggreve S.E. и соавт (2006) сообщают, что 
варианты гена CETP могут влиять на коронарный 
риск через механизмы, не связанные с уровнем 
ХС-ЛВП [16]. По данным проспективного лонгитюд-
ного когортного исследования REGARDS взрослых 
американцев европейского и афроамериканского 
происхождения в возрасте 45 лет и старше поли-
морфизм rs247616 гена CETP, был связан с ХС-ЛВП 
(p =4,9х10-19) у афроамериканцев. Кроме того, была 
показана связь полиморфизма rs247616 гена CETP с 
Фремингемской оценкой риска сердечно-сосудистых 
заболеваний (Fram_CHD: риск коронарной смерти 
или инфаркта миокарда (ИМ) в течение 10 лет (p=3,8 
х10-9) [17].

В мета-анализе полногеномных ассоциативных 
исследований повышения уровня ХС-ЛВП, индуци-
рованного статинами наиболее значимым был поли-
морфизм rs247616 гена CETP (MAF=0,324; β=0,011; 
SE =0,002; p=5,95х 10-10). Авторы заключают, что 
носители минорной аллели Т реагируют на статины 
с увеличением на 1,1% (≈0,046 ммоль/л) уровня 
ХС-ЛВП по сравнению с лицами, не являющимися 
носителями [18]. 

Цель исследования. Провести анализ клиниче-
ских параметров и эффективности липидснижающей 
терапии у пациентов стабильного течения хрониче-
ской сердечной недостаточности ишемической этио-
логии с учетом полиморфизма rs247616 гена CETP.

Материалы и методы исследования. В ис-
следование были включены 517 пациентов с хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) (271 
мужчин и 246 женщины) и ишемической болезнью 
сердца (ИБС) в возрасте 66,4±10,4 г. Артериальная 
гипертензия была у 95% мужчин и 96,7% женщин с 
ХСН. Группа популяционного генетического конт ро ля 
была предоставлена центральной научно-исследо-
вательской лабораторией ФГБОУ ВО Казанский ГМУ 
Минздрава России и включала 118 условно здоро-
вых лиц (57 мужчин, 61 женщин), соответствующих 
этнически пациентам с ХСН. ДНК, выделяли из 
лейкоцитов (АмплиПрайм-Сорб-В, РФ), генотипиро-
вание проводилось методом полимеразной цепной 
реакции в реальном времени на амплификаторе 
CFX96 (BioRad, США) по полиморфному локусу 
rs247616 гена CETP с использованием коммерчес-
ких реагентов (ТестГен, РФ).

До начала исследования все пациенты добро-
вольно подписали форму информированного со-
гласия на участие в исследовании, одобренным 
локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО Казан-
ский ГМУ Минздрава России. 

Диагноз ХСН выставлялся согласно критериям 
Российских клинических рекомендаций по сердеч-
ной недостаточности. Функциональный класс (ФК) 
ХСН по NYHA верифицировался с учетом резуль-
тата теста 6-минутной ходьбы. Основные параме-
тры миокарда оценивались при эхокардиоскопии. 
При фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
≥50% диагностировалась сердечная недостаточ-
ность с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ), при ФВ ЛЖ 
в диапазоне 40-49% – умеренно сниженной (СНу/
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сФВ), при ФВ ЛЖ <40% – низкой (СНнФВ) [19]. В 
рамках рутинной клинической практики в ГАУЗ 
ГКБ№7 г. Казани у пациентов, включенных в ис-
следование определялись следующие параметры 
крови: уровень гемоглобина; липидный спектр с 
расчетом уровня ХС-ЛНП (в ммоль/л) по формуле 
Фридвальда: ХС-ЛНП=общий холестерин (ОХС) – 
(ХС-ЛВП+ТГ/2,2), при уровне ТГ≥2,3 ммоль/л – зна-
чение холестерина, не содержащего липопротеины 
высокой плотности (ХС-неЛВП): ХС-неЛВП = ОХС – 
ХС-ЛВП [20], глюкоза натощак, креатинин крови. Ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитывали 
по формуле CKD-EPI.

Статистическую обработку данных проводи-
ли с помощью программы Jamovi (version 2.3.16) 
[Computer Software] (2022). В зависимости от вида 
распределения описательная статистика представ-
лена в виде среднего (М) и стандартного отклоне-
ния (SD) либо медианы (Ме), 25 и 75 перцентиля 
(25;75%). При непараметическом распределении 
количественные показатели 2-х групп, сравнивали с 
использованием критерия Манна-Уитни, 3-х групп – 
используя однофакторный дисперсионный анализ 
(ANOVA). В качестве post hoс теста использовался 
HSD-критерий Тьюки. Для сравнения категори-
альных переменных применяли критерий χ2, при 

количестве наблюдений менее 5 – точный критерий 
Фишера. Результаты генотипирования случайной 
пациентов с ХСН и группы популяционного контроля 
тестировали на равновесие Харди-Вайнберга с при-
менением точного теста Фишера программы Excel. 
Рассчитывали отношение шансов odds ratio (ОR) c 
определением 95% доверительного интервала (ДИ). 
Межгрупповые различия считались значимыми при 
р<0,05. 

Результаты.
Причиной формирования ХСН всех включенных 

в исследование пациентов, была ИБС, в том числе 
в сочетании с артериальной гипертензией у 426 
(82,3%) пациентов. Длительность ХСН была вари-
абельна, ее медиана составила 8 [5;10] г. Данные 
о перенесенном ИМ получены у 45,1% пациентов 
с ХСН. Достаточно часто встречалась та или иная 
форма фибрилляция предсердий – 138 (26,7%), 
мозговой инсульт (МИ) на момент включения в 
исследование перенесли 42 (8,1%) пациента. 
Значимый вклад в развитие ХСН внес СД 2 типа, 
сопутствующий 114 (21,8%) обследованным на мо-
мент включения в исследование. Анамнестические 
данные свидетельствуют об отягощенной по сердеч-
но-сосудистым заболеваниям наследственности у 
193 (37,3%) пациентов, табакокурении у 86 (16,6%), 
перенесенных коронарных вмешательствах у 70 
(13,5%) пациентов. Коморбидность ХСН и хрониче-
ской болезни почек (ХБП) была у 22% пациентов, 
ХСН и хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) – у 21,8% пациентов. Пациенты чаще были 
II и III ФК (37,3% и 45,1%), реже IV и I ФК ХСН (14,7% 
и 2,9% соответственно). У большинства пациентов 
(67%) сократительная функция миокарда левого 
желудочка была сохранна, у 19% пациентов диа-
гностировалось умеренное снижение ФВ ЛЖ, у 14% 
пациентов ФВ ЛЖ не превышала 40%. 

Анализ параметров липидограммы пациентов 
с ХСН определил уровень ОХС более 4,5 ммоль/л 
у 66,4% пациентов (74,2% женщин и 63,1% муж-
чин, χ2=7,0, р=0,008), уровень ХС-ЛНП превышал 
1,8 ммоль/л у 88,8% пациентов (88,6% женщин и 
88,9% мужчин, р=0,937), гипертриглицеридемия 
(>1,7 ммоль/л) была у 43,7% пациентов (58,3% жен-
щин и 34,2% мужчин, χ2=14,9, р<0,001). Сочетание 
уровня ХС-ЛНП>1,8 ммоль/л и гипертриглицери-
демии наблюдалось у 100 (40,2%) пациентов, со 
снижением ХС-ЛВП – у 79 (30,7%) пациентов. Дис-
липидемия по трем показателям: ХС-ЛНП, ХС-ЛВП 
и ТГ выявлена у 34 (13,7%) пациентов с ХСН. 

Сравнение параметров липидограммы в воз-
растном аспекте выявило превышение уровня ОХС 
4,5 ммоль/л с равной частотой 67,4% у лиц моложе 
60 лет и в возрасте 60-75 лет, и у 71,7% пациентов 
старше 75 лет. Доля лиц с гипертриглицеридемией 
уменьшалась с увеличением возраста: <60 (54,9%), 
60-75 лет (41%), >75 лет (38,2%), тогда как доля лиц 
с уровнем ХС-ЛНП >1,8 ммоль/л не изменялась: <60 
(88,4%), 60-75 лет (89,5%), >75 лет (87,5%).

Наблюдалась тенденция уменьшения доли лиц с 
уровнем ОХС >4,5 ммоль/л и ХС-ЛНП > 1,8 ммоль/л 
по мере увеличения ФК ХСН соответственно: I ФК 
(93,3% и 100%), II ФК (76,2% и 92,3%), III ФК (66,4% 
и 89,4%), IV ФК (50,7% и 82,5%). Гипертриглицери-
демия выявлена у каждого второго пациента I и II 
ФК (50% и 48,9%), несколько реже у лиц III и IV ФК 
ХСН (39,4% и 44,1%). 

Анализ медикаментозной терапии на момент 
включения в исследование выявил отсутствие 
таковой у 19,1% пациентов. Базисная терапия до 
госпитализации включала: ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (иАПФ) – 49,6% 
пациентов, блокаторы рецепторов ангиотензина 
II (БРА) – 17,4%, β-адреноблокаторы (БАБ)– 48,7%, 
антагонисты минералокортикоидных рецепторов 
(АМКР) – 13,9% пациентов с ХСН (табл. 1). Не-
сколько реже пациенты в лечении ХСН использо-
вали антагонисты кальция (22,7%), антиагреганты 
(35%) и диуретики (34,6%). Сердечные гликозиды 
применяли 8,9% пациентов, нитраты – 15,7%. На 
липидснижающей терапии статинами не менее 1 
года находились 28,8% пациентов. 

На монотерапии препаратами первой линии 
находились 16,2% пациентов, в том числе иАПФ – 
10,2%, БРА – 2,7%, БАБ – 3,3%. Комбинированную 
терапию из 2-х препаратов получали 128 пациентов 
(24,7%), из 3-х – 115 пациентов (22,2%), из 4-х – 
59 пациентов (11,4%), из 5-ти препаратов – 8 паци-
ентов (1,5%). 

Структура липидснижающей терапии была 
следующей: симвастатин – 8 пациентов, аторваста-
тин – 96, розувастатин – 12, затруднились назвать 
наименование и дозу статина 32 пациента (табл. 2). 
Пациентов, принимающих гиполипидемические 
препараты других фармакологических групп, в том 
числе в комбинации с статинами не было.

В минимальной дозировке (10 мг симвастатина/
аторвастатина, 5 мг розувастатина) принимали 
42,9% пациентов (33,3% мужчин и 53,5% женщин, 
р=0,01), в средне-терапевтической (20-40 мг симва-
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статина/аторвастатина, 10-20 мг розувастатина) – 
35,6% (39,7% мужчин и 30,9% женщин, р=0,26) па-
циентов. Обращает внимание отсутствие в данном 
исследовании пациентов, принимающих статины 
в максимальной дозе (80 мг аторвастатина, 40 мг 
розувастатина). Исследование липидснижающей 
терапии в возрастном аспекте показало, что статин 
принимали 31,8% пациентов моложе 60 лет, 29,3% 
пациентов в возрасте 60-75 лет, и 23,8% пациентов 
старше 75 лет. Доля пациентов, принимающих 
статин в минимальной дозировке не различалась 
в анализируемых возрастных периодах: <60 лет – 
9,4%, 60-75 лет – 14,3%, >75 лет – 11,4%. Выявлена 
тенденция уменьшения доли пациентов с ХСН, 
принимающих статин в средней дозировке с увели-
чением возраста: <60, 60-75, >75 лет (14,5%, 10,3% 
и 4,8% соответственно). Частота приема статина с 
учетом I-IVФК ХСН: I ФК – 20%, II ФК – 27,6%, III ФК – 
25,7%, IV ФК – 43,4%. В минимальной и средней до-
зировке статин принимали соответственно: I ФК – 0 
и 20%, II ФК – 13% и 8,9%, III ФК – 8,6% и 11,6%, 
IV ФК – 25% и 7,9%.

Статинотерапию получали 27,6% пациентов с 
СНсФВ, 39,1% пациентов с СНу/сФВ и 23,5% па-
циентов с СНнФВ, в том числе в минимальной и 
средней дозировке: СНсФВ (12% и 10,2%), СНу/с 
ФВ (16,3% и 14,1%), СНнФВ (8,8% и 5,9%).

Среди пациентов с ХСН, не принимающих статин 
уровень ОХС<4,5 ммоль/л был у 31,8%, ХС-ЛНП 
<1,8 ммоль/л – 9,7%, ТГ <1,7 ммоль/л – 59,1%, 

уровень ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л –11,6% обследо-
ванных.

Анализ достижения целевых значений пара-
метров липидограммы обследованных, находя-
щихся на липидснижающей терапии демонстри-
рует низкую эффективность проводимой терапии: 
ОХС<4,5 ммоль/л – 38,1%, ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л – 
11%, ТГ <1,7 ммоль/л – 50,6%, уровень ХС-не ЛВП 
<2,6 ммоль/л – 12,2%. При приеме статина уровень 
ХС-ЛНП более 1,8 ммоль/л сохранялся у 76 (87,4%) 
пациентов, в т.ч. в сочетании с повышением ТГ – у 
38 (45,7%) пациентов, со снижением ХС-ЛВП – у 27 
(32,5%) пациентов. Изменение трех параметров ли-
пидограммы (ХС-ЛНП, ХС-ЛВП и ТГ) было выявлено 
у 15 пациентов (18,1%) пациентов с ХСН. 

Доля лиц достигших целевых значений сопоста-
вима у лиц, принимающих статин в минимальной и 
средне-терапевтической дозировке (табл. 3). 

На следующем этапе исследования было про-
ведено генотипирование полиморфизма rs247616 
гена CETP, кодирующего ключевой белок плазмы, 
опосредующий перенос этерифицированного ХС-
ЛВП в частицы, содержащие аполипопротеин В в 
обмен на триглицериды. Аллели и генотипы в груп-
пах исследования и генетического контроля соот-
ветствовали теоретически ожидаемому равновесию 
Харди-Вайнберга (χ2=0,6, р=0,43 и χ2=2,85, р=0,09). 
Генотипы полиморфизма rs247616 гена CETP 
распределились следующим образом: в группе 
иссле дования СС – 42,8%, СТ – 43,9%, ТТ – 13,2%, 

Т а б л и ц а  1 
Медикаментозная терапия пациентов с ХСН

Ta b l e  1
Drug therapy of patients with CHF

Группа препаратов
Всего

(n=517)
мужчины
(n=270)

женщины
 (n=247)

Абс % Абс. % Абс. %
Ингибиторы АПФ 257 49,6 128 47,4 129 52,3
БРА 90 17,4 37 13,7 53 21,5
АМКР 72 13,9% 34 12,6 38 15,4
Бета-адреноблокаторы 252 48,7 129 47,8 123 49,8
Диуретики 179 34,6 83 30,7 96 38,8
Антагонисты кальция 118 22,7 65 24,1 53 21,5
Нитраты 81 15,7 43 16 38 15,4
Сердечные гликозиды 46 8,9 18 6,7 28 11,3
Антиагреганты 181 35 93 34,4 88 35,6
Статины 149 28,8 78 28,9 71 28,7

Т а б л и ц а  2 
Структура липидснижающей терапии и ее дозировок у пациентов с ХСН

Ta b l e  2
Structure of lipid-lowering therapy and its dosages in patients with CHF

Липидснижающая терапия
Всего

(n=517)
мужчины
(n=270)

женщины
(n=247)

Абс % Абс. % Абс. %
Не принимают статин 368 71,2 192 71,1 176 71,3
Принимают статин, всего 149 28,8 78 28,9 71 28,7
Не помнят название/дозу статина 32 6,2 21 7,8 11 4,5
Минимальные дозы статина 64 12,2 26 9,6 38 15,4
Средне-терапевтические дозы статинов 53 10,3 31 11,5 22 8,9
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в группе сравнения СС – 56,8%, СТ – 33,1%, ТТ – 
10,2%. Определена высокая частота встречаемости 
генотипа ТТ и аллели Т у пациентов с ХСН, чем в 
группе сравнения (13,2% и 10,2% χ2=7,32, р=0,026 

и 35% и 26,7%, χ2=6,07, р=0,014) (табл. 4). Анализ 
доминантной модели наследования (СС против  
СТ+ТТ) демонстрирует протективный эффект в от-
ношении развития ХСН у пациентов СС-генотипа 

Т а б л и ц а  3
Показатели липидного спектра у пациентов с ХСН ишемического генеза с учетом липидснижающей терапии

Ta b l e  3
Lipid spectrum parameters in patients with ischemia-induced CHF, considering lipid-lowering therapy

Липидснижающая тера-
пия

ХС-ЛНП, ммоль/л ХС-неЛВП, ммоль/л ТГ, 
ммоль/л

ОХС,
ммоль/л

< 1,8 > 1,8 < 2,6 < 2,6 < 1,7 > 1,7 < 4,5 > 4,5 
Всего, абс. (%) 25

(10,1%)
222 

(89,9%)
35

(11,8%)
261

(88,2%)
143

(56,3%)
111

(43,7%)
167

(33,6%)
330 

(66,4%)
Не принимают статин, 
абс. (%)

16 
 (9,7%)

149 
(90,3%)

23  
(11,6%)

175 
(88,4%)

101 
(59,1%)

70  
(40,9%)

114 
(31,8%)

244 
(68,2%)

Принимают статины  
всего, абс. (%) 

9 
(11%)

73  
(89%)

12  
(12,2%)

86  
(87,8%)

42  
(50,6%)

41  
(49,4%)

53  
(38,1%)

86  
(61,9%)

Не помнят название  
статина и дозировку,  
абс. (%)

2 
(8%)

23  
(92%)

3  
(11,5%)

23  
(88,5%)

10  
(41,7%)

14  
(58,3%)

17  
(54,8%)

14  
(45,2%)

Минимальные дозы,  
абс. (%)

4 
 (12,1%)

29  
(87,9%)

5  
(11,1%)

40  
(88,9%)

17  
(50%)

17 
 (50%)

14  
(24,6%)

43  
(75,4%)

Средне-терапевтические 
дозы, абс. (%)

7 
 (12,3%)

50  
(87,7%)

9  
(12,5%)

63  
(87,5%)

32  
(54,2%)

27  
(45,8%)

36  
(33,3%)

72
(67,7%)

Т а б л и ц а  4 
Частота встречаемости аллелей и генотипов полиморфизма rs247616 гена CETP у пациентов c ХСН  

и группы контроля

Ta b l e  4
Frequency of alleles and genotypes of the CETP rs247616 polymorphism in patients with CHF and in the controls

Группы Модель  
наследования

Генотипы и аллели 
CETP rs247616

Группа исследования Группа 
контроля χ2

(df=1) p
n=446 % n=118 %

Все пациенты
 

кодоминантная CC 191 42,8 67 56,8 7,32 0,026
CТ 196 43,9 39 33,1
ТТ 59 13,2 12 10,2

аллельная C 578 65 173 73,3 6,07 0,014
Т 314 35 63 26,7

доминантная СС 191 42,8 67 56,8 7,32 0,007
СТ+ТТ 255 57,2 51 43,2

рецессивная ТТ 59 13,2 12 10,2 0,92 0,34
СС+СТ 378 84,8 106 89,8

Мужчины кодоминантная CC 100 42,5 28 49,1 0,87 0,647
CТ 104 44,3 23 40,4
ТТ 31 13,2 6 10,5

аллельная C 304 65 79 69,3 0,86 0,35
Т 166 35 35 30,7

доминантная СС 100 42,5 28 49,1 0,8 0,37
СТ+ТТ 135 57,5 29 50,9

рецессивная ТТ 31 13,2 6 10,5 0,29 0,58
СС+СТ 204 86,8 51 89,5

Женщины кодоминантная CC 91 43,1 39 63,9 8,33 0,016
CТ 92 43,6 16 26,2
ТТ 28 13,3 6 9,8

аллельная C 274 65 94 77 6,35 0,011
Т 148 35 28 23

доминантная СС 91 43,1 39 63,9 8,21 0,004
СТ+ТТ 120 56,9 22 36,1

рецессивная ТТ 28 13,3 6 9,8 0,51 0,47
СС+СТ 183 86,7 55 90,2

Примечание: *жирным текстом отмечены значимые различия между группами, df = 1 – степень свободы для анализа 
частот генотипов, χ2 – хи-квадрат, p – уровень значимости различий
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(OR=0,57, 95%ДИ:0,38-0,86). Дифференцированный 
анализ у мужчин и женщин подтвердил протектив-
ный в отношении развития ХСН эффект СС-гено  ти -
па только для женщин (OR=0,43, 95%ДИ:0,23-0,77).

Анализ частоты встречаемости аллелей и гено-
типов у пациентов с ХСН в зависимости от наличия 
коморбидного состояния (ХБП, ХОБЛ, СД) не выявил 
различий по анализируемым моделям наследова-
ния (кодоминантная, доминантная, рецессивная). 
Пациенты с ХСН не имели различий по распростра-
нённости факторов риска, клиническим параметрам 
по анализируемым трем моделям наследования 
полиморфного варианта гена CETP (rs247616). 
Пациенты CC, СТ и ТТ генотипов не различались 
по величине ФВ ЛЖ и структурно-функциональным 
параметрам сердца. 

При сравнении параметров липидного спектра 
по генотипам полиморфизма rs247616 гена CETP в 
доминантной модели наследования у пациентов с 
ХСН СС-генотипа по сравнению с носителями алле-
ли Т (СТ+ТТ–генотипы) выявлен меньший уровень 
ХС-ЛВП (1,12±0,37 и 1,25±0,37 ммоль/л, р=0,012) 
(табл. 5).

Анализ гиполипидемической терапии у пациен-
тов с ХСН ишемического генеза с учетом генотипа 

полиморфизма rs247616 гена CETP показал, что па-
циенты СС-генотипа в 1,5 раза чаще находились на 
терапии низкими дозами статинов, Носители аллели 
Т с равной частотой принимали статин в минималь-
ной и средне-терапевтической дозировке (табл. 6). 

Проведено сравнение достижения целевых зна-
чений липидного спектра крови пациентов с ХСН с 
учетом генотипа (табл. 7). 

У 65,2% пациентов с ХСН СС-генотипа поли-
морфизма rs247616 гена CETP уровень ОХС пре-
вышал 4,5 ммоль/л, у 86,6 % – уровень ХС-ЛНП 
>1,8 ммоль/л, у 45,8% ТГ >1,7 ммоль/л. Среди 
пациентов с ХСН СС-генотипа полиморфизма 
rs247616 гена CETP, принимающих статин уровень 
ОХС>4,5 ммоль/л сохранялся у 33,1% пациентов, 
ТГ >1,7 ммоль/л – 38,6%, ХС-ЛНП >1,8 моль/л у 
39,3% пациентов. Сочетание повышенного уровня 
ХС-ЛНП (>1,8 ммоль/л) и ТГ(>1,7 ммоль/л) наблю-
далось у 39 (41,5%) пациентов, повышения ХС-ЛНП 
и снижения ХС-ЛВП – у 31 (31,97%) пациентов. 
Комбинированное изменение трех показателей ли-
пидного спектра крови: ХС-ЛНП, ХС-ЛВП и ТГ харак-
теризовало 16 (17%) пациентов с ХСН СС-генотипа. 
Целевые значения параметров липидного профиля 
при СС-генотипе достигнуты при приеме статина в 

Т а б л и ц а  5
Показатели крови пациентов с ХСН с различными генотипами полиморфизма rs247616 гена CETP в доминантной и 

рецессивной моделях наследования
Ta b l e  5 

Blood parameters of CHF patients with different genotypes of the CETP rs247616 polymorphism in dominant and 
recessive inheritance models

Показатель полиморфизм rs247616 гена CETP р
СС

(n=191)
СС+СТ
(n=371)

СТ+ТТ
(n=248)

ТТ
(n=59)

ОХС, ммоль/л, M±SD 5,03±1,30 5,12±1,36 5,23±1,39 5,32±1,34 р1-3=0,407
р2-4=0,453

Триглицериды, ммоль/л, Mе 
[25;75%]

1,5 [1,17;2,31] 1,49 [1,1;2,26] 1,49 [1,03;2,9] 1,67 [1,04;2,26] р1-3=0,446
р2-4=0,775

ХС-ЛВП, ммоль/л, M±SD 1,12±0,37 1,18±0,38 1,25±0,38 1,27±0,37 р1-3=0,012
р2-4=0,316

ХС-ЛНП, ммоль/л, M±SD 3,23±1,15 3,23±1,27 3,26±1,32 3,35±1,16 р1-3=0,849
р2-4=0,496

ХС-неЛВП, ммоль/л, M±SD 4,12±1,26 4,1±1,35 4,15±1,43 4,37±1,4 р1-3=0,851
р2-4=0,365

Примечание: жирным текстом отмечены значимые различия между группами, р1-3 доминантная модель (СС против 
СТ+ТТ), р2-4 рецессивная модель (ТТ против СС+СТ) 

ОХС – общий холестерин, ЛВП – липопротеиды высокой плотности, ЛНП – липопротеиды низкой плотности, ХС-
неЛВП – холестерин, не связанный с ЛВП 

Т а б л и ц а  6 
Структура и дозы липидснижающей терапии у пациентов с ХСН с учетом полиморфизма rs247616 гена CETP

Ta b l e  6 
Structure and doses of lipid-lowering therapy in patients with CHF, considering the CETP rs247616 polymorphism

Липидснижающая терапия
Всего

полиморфизм rs247616 гена CETP
СС

(n=191)
СТ

(n=196)
ТТ

(n=58)
Абс. % Абс % Абс. % Абс. %

Не принимают статин 314 70,6 127 66,5 146 74,5 41 70,7
Принимают статин 131 29,4 64 33,5 50 25,5 17 29,3
Не помнят название статина 27 6,1 14 7,3 12 6,1 1 1,7
Минимальные дозы статина 58 13 30 15,7 20 10,2 8 13,8
Средне-терапевтические дозы статина 46 10,3 20 10,5 18 9,2 8 13,8
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Т а б л и ц а  7 
Показатели липидного спектра у пациентов с ХСН ишемического генеза с учетом липидспижающей терапии  

и генотипа полиморфизма rs247616 гена CETP
Ta b l e  7

Lipid spectrum parameters in patients with ischemia-induced CHF, considering lipid-lowering therapy  
and the CETP rs247616 polymorphism genotype

СС-генотип (n=181)

Липидснижающая 
терапия

ХС-ЛНП 
(n=97)

ХС-неЛВП  
(n=114)

ТГ 
(n=96)

ОХС 
(n=181)

<1,8 
ммоль/л

>1,8 
ммоль/л

<2,6 
ммоль/л

>2,6 
ммоль/л

<1,7 
ммоль/л

>1,7 
ммоль/л

<4,5 
ммоль/л

>4,5 
ммоль/л

Всего, абс (%) 13 (13,4%) 84 (86,6%) 17 (14,9%) 97 (85,1%) 52 (54,2%) 44 (45,8%) 63 (34,8%) 118 (65,2%)
Не принимают 
статин, абс (%)

9 (69,2%) 51 (60,7%) 12 (70,6%) 57 (58,8%) 33 (63,5%) 27 (61,4%) 42 (66,7%) 79 (66,9%)

Принимают статин 4 (30,8%) 33 (39,3%) 5 (29,4%) 40 (41,2%) 19 (36,5%) 17 (38,6%) 21 (33,3%) 39 (33,1%)
Не помнят  
название статина, 
абс (%)

1 (7,7%) 12 (14,3%) 2 (11,8%) 11 (11,3%) 7 (13,5%) 6 (13,6%) 7 (11,1%) 7 (5,9%)

Минимальные  
дозы, абс (%)

1 (7,7%) 14 (16,7%) 1 (5,9%) 22 (22,7%) 7 (13,5%) 8 (18,2%) 6 (9,5%) 22 (18,6%)

Средне- 
терапевтические 
дозы, абс (%)

2 (15,4%) 7 (8,3%) 2 (11,8%) 7 (7,2%) 5 (9,6%) 3 (6,8%) 8 (12,7%) 10 (8,5%)

СТ-генотип (n=191)

Группа препаратов ХС-ЛНП  
(n=100)

ХС-неЛВП  
(n=121)

ТГ 
(n=100)

ОХС 
(n=191)

<1,8 
ммоль/л

>1,8 
ммоль/л

<2,6 
ммоль/л

>2,6 
ммоль/л

<1,7 
ммоль/л

>1,7 
ммоль/л

<4,5 
ммоль/л

>4,5 
ммоль/л

Всего,
абс (%)

11 (11%) 89 (89%) 16 (13,2%) 105 (86,8%) 60 (60%) 40 (40%) 64 (33,5%) 127 (66,5%)

Не принимают 
статин, 
абс (%)

6 (54,5%) 63 (70,8%) 11 (68,8%) 74 (70,5%) 45 (75%) 25 (62,5%) 45 (70,3%) 97 (76,4%)

Принимают статин 5 (45,5%) 26 (29,2%) 5 (31,2%) 31 (29,5%) 15 (25%) 15 (37,5%) 19 (29,7%) 30 (23,6%)
Не помнят  
название статина, 
абс (%)

1 (9,1%) 7 (7,9%) 1 (6,3%) 8 (7,6%) 2 (3,3%) 5 (12,5%) 5 (7,8%) 6 (4,7%)

Минимальные  
дозы,  абс (%)

2 (18,2%) 10 (11,2%) 2 (12,5%) 14 (13,3%) 7 (11,7%) 6 (15%) 6 (9,4%) 14 (11%)

Средне- 
терапевтические 
дозы, абс (%)

2 (18,2%) 9 (10,1%) 2 (12,5%) 9 (8,6%) 6 (10%) 4 (10%) 8 (12,5%) 10 (7,9%)

ТТ-генотип (n= 56)

Группа препаратов ХС-ЛНП
 (n=31)

ХС-неЛВП  
(n=35)

ТГ 
(n=32)

ОХС
(n=56)

<1,8 
ммоль/л

>1,8 
ммоль/л

<2,6 
ммоль/л

>2,6 
ммоль/л

<1,7 
ммоль/л

>1,7 
ммоль/л

<4,5 
ммоль/л

>4,5 
ммоль/л

Всего,
абс (%)

2 (6,5%) 29 (93,5%) 2 (5,7%) 33 (94,3%) 16 (50%) 16 (50%) 16 (28,6%) 40 (71,4%)

Не принимают 
статин, 
абс (%)

1 (50%) 17 (58,6%) 1 (50%) 20 (60,6%) 10 (62,5%) 9 (56,3%) 10 (62,5%) 29 (72,5%)

Принимают статин 1 (50%) 12 (41,4%) 1 (50%) 13 (37,1%) 6 (37,5%) 7 (43,7%) 6 (37,5%) 11 (27,5%)
Не помнят  
название статина, 
абс (%)

0 1 (3,4%) 0 1 (3%) 0 1 (6,3%) 1 (6,3%) 0

Минимальные  
дозы, абс (%)

1  (50%) 7 (24,1%) 1 (50%) 7 (21,2%) 4 (25%) 4  (25%) 2 (12,5%) 6 (15%)

Средне- 
терапевтические 
дозы, абс (%)

0 4 (13,8%) 0 5 (15,2%) 2 (12,5%) 2 (12,5%) 3 (18,8%) 5 (15,2%)

минимальной и средней дозировке соответственно: 
ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л – 0 и 20%, ТГ <1,7 ммоль/л – 
13% и 8,9%, ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л – 8,6% и 11,6%.

Анализ параметров липидограммы определил 
уровень ОХС выше 4,5 ммоль/л у 66,5%, ХС-ЛНП 
>1,8 ммоль/л у 89%, гипертриглицеридемию 
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(>1,7 ммоль/л) у 40% пациентов СТ-генотипа по-
лиморфизма rs247616 гена CETP. У 23,6% паци-
ентов СТ-генотипа полиморфизма rs247616 гена 
CETP, находящихся на терапии статинами уровень 
ОХС превышал 4,5 ммоль/л, у 37,5% сохранялась 
гипертриглицеридемия, у 29,2% – уровень ХС-ЛНП 
был выше 1,8 моль/л. Превышение уровня ХС-ЛНП 
1,8 ммоль/л в сочетании с гипертриглицеридемией 
наблюдалось у 33 (34,7%) пациентов, со снижением 
ХС-ЛВП – у 31 (31%) пациентов. Комбинированная 
дислипидемия (ХС-ЛНП, ХС-ЛВП и ТГ) сопутствова-
ла 11 (11,6%) пациентам с ХСН. Целевые показатели 
липидограммы при приеме статина в минимальной и 
средней дозировке пациентами с ХСН СТ-генотипа 
достигнуты соответственно: ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л – 
18,2% и 18,2%, ТГ <1,7 ммоль/л – 11,7% и 10%, 
ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л – 12,5% и 12,5%.

Липидный профиль пациентов ТТ-генотипа по-
лиморфизма rs247616 гена CETP характеризовался 
повышением уровня ОХС > 4,5 ммоль/л у 71,4% 
обследованных, уровня ХС-ЛНП >1,8 ммоль/л у 
93,5%, гипертриглицеридемией (>1,7 ммоль/л) у 
50% пациентов. У 32,5% пациентов ТТ-генотипа 
полиморфизма rs247616 гена CETP, находящихся 
на статинотерапии ОХС был более 4,5 ммоль/л, у 
43,7% – гипертриглицеридемия, у 41,4% – уровень 
ХС-ЛНП превышал 1,8 моль/л. Комбинированное 
повышение уровней ХС-ЛНП 1,8 ммоль/л и ТГ на-
блюдалось у 15 (46,8%) пациентов ТТ-генотипа, 
сочетание повышения ХС-ЛНП и снижения ХС-ЛВП 
– у 10 (31,3%) пациентов. Совокупность изменений 
ХС-ЛНП, ХС-ЛВП и ТГ наблюдалась у 5 (15,6%) 
пациентов с ХСН. Отмечено достижение целевых 
значений параметров липидного профиля паци-
ентами с ХСН ТТ-генотипе при приеме статина в 
минимальной и средней дозировке соответственно: 
ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л – 50% и 0%, ТГ <1,7 ммоль/л – 
21,2% и 15,2%, ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л – 50% и 0%.

Доля лиц, находящихся на статинотерапии и до-
стигших целевых значений параметров липидограм-
мы не различалась в генотипах СС, СТ и ТТ: ОХС<4,5 
ммоль/л (33,3%, 29,7%, 37,5%) и ТГ <1,7 ммоль/л 
(36,5%, 25%, 37,5%) соответственно. Выявлена тен-
денция увеличения носителей аллели Т и генотипа 
ТТ с уровнем ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (30,8%, 45,5%, 
50%) и ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л – 29,4%, 31,2%, 50%. 

Обсуждение. 
Регистры и отдельные когортные исследования, 

предоставляющие данные об эпидемиологических 
аспектах сердечной недостаточности, позволяют 
констатировать недостаточный охват пациентов 2-х 
и 3-х компонентной нейрогуморальной блокадой. В 
проведенном исследовании базисную терапию на 
момент госпитализации получали: иАПФ – 49,6% 
пациентов, БРА – 17,4 %, БАБ – 48,7 %, АМКР – 
13,9% пациентов с ХСН, что было существенно 
ниже данных исследования ESC-HF Pilot (иАПФ 
или БРА применялись у 89,2% пациентов, БАБ – у 
88,9% пациентов, АМКР – у 59,3% пациентов) [21]. 
Анализ липидснижающей терапии у пациентов с 
ИБС и ХСН, включенных в настоящее исследова-
ние демонстрирует прием статинов (симвастатин, 
аторвастатин и розувастатин), доказавших наиболее 

выраженный гиполипидемический эффект и макси-
мальное снижение сердечно-сосудистой смертности 
[21, 22], однако 42,3% пациентов получали статин 
минимальной дозы, 35,6% – в средне-терапевтиче-
ской (20-40 мг симвастатина/аторвастатина, 10-20 мг 
розувастатина), ни один пациент не принимал статин 
в максимальной дозе (80 мг аторвастатина, 40 мг 
розувастатина) [23]. Обращает внимание низкая 
доля пациентов, достигших целевых значений пара-
метров липидограммы, находящихся на липидсни-
жающей терапии: ОХС <4,5 ммоль/л – 38,1%, ХС-
ЛНП <1,8 ммоль/л – 11%, ТГ <1,7 ммоль/л – 50,6%, 
уровень ХС-не ЛВП <2,6 ммоль/л – 12,2%, при этом 
данные сопоставимы при приеме минимальных и 
средне-терапевтических доз статинов. О низкой 
эффективности проводимой терапии статинами сви-
детельствуют и данные российской когорты исследо-
вания DYSIS (DYSlipidaemia International Study), где 
целевого уровня ХС-ЛНП достигли 54,4% пациентов 
высокого и 12,2% очень высокого риска Нарушения 
параметров липидного спектра у пациентов высоко-
го риска с дислипидемией, получающих статины, 
реальной клинической практике в Российской 
Федерации сохранялись у 24,2% пациентов (ХС-
ЛНП), в сочетании с повышением ТГ – в 12,5%, со 
снижением ХС-ЛВП – в 5,7% случаев. Сочетание 
трех параметров липидограммы (ХС-ЛНП, ХС-ЛВП 
и ТГ) наблюдалось у 10,2% пациентов высокого 
риска [24]. Анализ компонентов липидного спектра 
пациентов с ХСН, получающих статины, демон-
стрирует превышение уровня ХС-ЛНП 1,8 ммоль/л 
у 76 (87,4%) пациентов, в сочетании с повышением 
ТГ – 38 (45,7%) пациентов, с уровнем ХС-неЛВП – у 
72 (83,7%) пациентов, со снижением ХС-ЛВП – у 27 
(32,5%) пациентов. Нарушение трех показателей 
липидограммы (ХС-ЛНП, ХС-ЛВП и ТГ) выявлено у 
15 (18,1%) пациентов с ХСН. 

Исследование липидснижающей терапии в 
возрастном аспекте демонстрирует тенденцию к 
снижению числа пациентов с ХСН принимающих 
статин: 31,8% лицами моложе 60 лет, 29,3% – в 
возрасте 60-75 лет, 23,8% пациентов старше 75 лет. 
Доля пациентов, принимающих статин минимальной 
дозировки не различалась в анализируемых воз-
растных периодах: <60 лет – 9,4%, 60-75 лет –14,3%, 
>75 лет – 11,4%. Выявлена тенденция уменьшения 
доли пациентов с ХСН, принимающих статин в сред-
ней дозировке с увеличением возраста: <60, 60-75, 
>75 лет (14,5%, 10,3% и 4,8% соответственно), что 
может быть связано с неоднозначностью эффектив-
ности и безопасности липидснижающей терапии у 
пациентов 75 лет и старше, ввиду малой представ-
ленности данной возрастной когорты в клинических 
исследованиях по первичной профилактике. Целе-
вые уровни ХС-ЛНП у пациентов старше 75 лет не 
определены [25]. 

Выявлена высокая частота встречаемости гено-
типа ТТ и аллели Т у пациентов с ХСН, чем в группе 
контроля (13,2% и 10,2% χ2=7,32, р=0,026 и 35% и 
26,7%, χ2=6,07, р=0,014). Определен протективный 
эффект в отношении развития ХСН у пациентов 
СС-генотипа (OR=0,57, 95%ДИ:0,38-0,86) в доми-
нантной модели наследования (СС против СТ+ТТ), 
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однако дифференцированный анализ с учетом 
пола пациента подтвердил протективный эффект 
СС-генотипа в отношении развития ХСН только для 
женщин (OR=0,43, 95%ДИ:0,23-0,77). В ранее про-
веденных исследованиях сообщалось, что риск ИБС 
был значительно выше для гомозигот СС и носителей 
аллели С полиморфизма rs247616 гена CETP, чем 
для носителей аллели Т (ОR=1,89, 95%ДИ: 1,29–2,76, 
р=0,001 и ОR=1,51, 95%ДИ: 1,14–1,99, р=0,003) [26]. 
Исследователям Xu L. и соавт. (2013) не удалось 
обнаружить значимой связи между полиморфизмом 
rs247616 гена CETP и ИБС (p>0,05), что авторы 
объясняют этническими различиями в китайском 
населении или недостаточной выборкой [27].

У пациентов с ХСН СС-генотипа полиморфизма 
rs247616 гена CETP по сравнению с носителями 
аллеля Т (СТ+ТТ–генотипы) уровень ХС-ЛВП 
(1,12±0,37 и 1,25±0,37 ммоль/л, р=0,012) был мень-
ше. В исследовании Whitehall II приводятся данные 
о независимой связи полиморфизма rs247616 гена 
CETP с повышенным уровнем ХС-ЛВП у мужчин 
(β=0,072 (0,0065), p=9,6х10-28) [10]. 

Выводы. Проведенное исследование свиде-
тельствует о сохраняющихся нарушениях липи-
дограммы у 87,4% пациентов с ХСН, принима-
ющих  статины: изолированном (ХС-ЛНП более 
1,8 ммоль/л), или комбинированным – с пониже-
нием уровня ХС-ЛВП и повышением ТГ у 18,1% 
пациентов. Другим важным аспектом признается 
остаточный (резидуальный) риск сердечно-сосуди-
стых событий у ряда пациентов, находящихся на 
липидснижающей терапии с достижением целевого 
уровня ХС-ЛНП [28].

Перспективным представляется исследование 
полиморфизма rs247616 гена CETP, направленное 
на оценку индивидуального генетического риска 
развития дислипидемий, а также обоснование паци-
ент-ориентированного подхода к липидснижающей 
терапии и выявление остаточного липидного риска 
при терапии статинами у пациентов с АССЗ. Важ-
ным направлением будет определение ассоциации 
генетического полиморфизма rs247616 гена CETP 
с эффективностью ингибиторов CETP, а также из-
учение интегрального клинико-генетического риска 
течения и прогноза пациентов с ХСН. 
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исследование), утвержденной Ученым Советом 
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