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Аннотация
Цель исследования. Изучить клинико-биохимические показатели, полиморфизм гена AРОE 

среди пациенток с желчнокаменной болезнью (ЖКБ) при наличии/отсутствии сахарного диа-
бета 2 типа (СД2). Материал и методы. В открытом одномоментном одноцентровом наблюда-
тельном кросс-секционном неконтролируемом исследовании по типу «серия случаев» обсле-
довано 137 пациенток с ЖКБ: 71 пациентка с ЖКБ и СД2 (группа 1) и 66 пациенток с ЖКБ 
без СД2 (группа 2) сопоставимого возраста и ИМТ. Обследование включало клинический 
осмотр, биохимические анализы крови, в том числе липидограмму, определение полимор-
физма кодирующей части гена AРОE методом ПЦР. Результаты. Пациентки группы 1 чаще, 
чем пациентки группы 2, испытывали болевой синдром в правом подреберье (97,2 и 86,4 %), 
в левом подреберье (42,3 и 22,7 %), отрыжку (88,7 и 59,1 %), изжогу (78,9 и 50,0 %), горечь 
во рту (87,3 и 57,6 %), нарушение стула (83,1 и 48,5 %, р < 0,05 во всех случаях). В группе 
1 значимо выше, чем в группе 2, содержание триглицеридов (ТГ) (1,9 [1,5;2,6] и 1,4 [1,0;2,0] 
ммоль/л) и коэффициент атерогенности  (3,9 [3,1; 4,5] и 3,4 [2,5; 4,4] ед.), а уровень холе-
стерина липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) – значимо ниже (1,1 [1,0; 1,3] и 1,2 
[1,1; 1,6] ммоль/л). В группе 1 существенно чаще отмечали гипоХС ЛПВП (69,0 и 45,5 %) и 
гиперТГ (66,2 и 36,4 %). САД (140,0 [130,0; 150,0] и 130,0 [120,0; 130,0] мм рт. ст., р < 0,001), 
ДАД (90,0 [80,0; 90,0] и 80,0 [80,0; 90,0] мм рт. ст., р < 0,001) в группе 1 выше, чем в группе 
2. ×астота аллелей гена АРОЕ в группе 1 сопоставима с таковой в группе 2 (p > 0,05). Раз-
личий в липидограмме у носительниц различных аллелей гена АРОЕ в группе 1 не выявлено. 
Выводы. Наличие ЖКБ и СД2 у пациенток группы 1, как с холецистолитиазом, так и после 
ХЭ, ассоциировано с более выраженной гастроэнтерологической симптоматикой, нарушени-
ями липидного обмена, повышением CАД, ДАД по сравнению с группой 2. Различия как в 
частоте аллелей гена АРОЕ в группах 1 и 2, так и в липидограмме у носительниц различных 
аллелей гена АРОЕ в группе 1 отсутствовали.

Ключевые слова: желчнокаменная болезнь, гастроэнтерологические симптомы, сахарный 
диабет 2 типа, липиды крови, ген аполипопротеина Е, полиморфизм.
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Abstract 
Aim. To study the clinical-biochemical parameters, APOE gene polymorphism in women with 

gallstone disease (GSD) with/without type 2 diabetes mellitus (T2DM). Materials and methods. In 
the open, single-stage, single-center, observational, cross-sectional, uncontrolled case-series study, 137 
women with GSD were examined, including 71 patients with GSD and T2DM (Group 1), 66 pa-
tients – GSD without T2DM (Group 2) comparable age and BMI. The inspection included clinical 
examination, biochemical blood tests, including lipid profile, APOE gene polymorphism identifica-
tion by PCR. Results. In group 1 met more often than in group 2 pain in the right hypochondrium 
(97.2 % vs. 86.4 %), in the left hypochondrium (42.3 % vs. 22.7 %), belching (88.7 % vs. 59.1 %), 
heartburn (78.9 % vs. 50.0 %), bitterness in the mouth (87.3 % vs. 57.6 %), stool disorders (83.1 % 
vs. 48.5 %, p < 0.05 in all cases). In group 1 were significantly higher than in group 2, TG (1.9 
[1.5; 2.6] vs. 1.4 [1.0; 2.0] mmol/l), atherogenic coefficient (AC) (3.9 [3.1; 4.5] vs. 3.4 [2.5; 4.4] 
units), HDL-C – significantly lower (1.1 [1.0; 1.3] vs. 1.2 [1.1; 1.6] mmol/l). HypoHDL-C (69.0 % 
vs. 45.5 %) and hyperTG (66. 2% vs. 36.4 %) significantly more often observed in group 1. Systolic 
(140,0 [130,0; 150,0] and 130,0 [120,0; 130,0] mmHg, р < 0,001), diastolic blood pressure (SBP, 
DBP) (90,0 [80,0; 90,0] and 80,0 [80,0; 90,0] mmHg, р < 0,001), in group 1 higher than in group 2. 
APOE gene alleles frequency in group 1 and 2 is similar. There were no differences in the lipidogram 
in carriers of different alleles of the APOE gene in group 1. Conclusions. The presence of GSD and 
T2DM in group 1, both with cholecystolithiasis and after cholecystectomy, is associated with more 
conspicuous gastroenterological symptoms, lipid metabolism disorders, SBP, DBP increase, compared 
to group 2. There were no differences in the frequency of the alleles of the AРOE in groups 1 and 
2, as well as in the lipidogram of carriers of different alleles of the AРOE in group 1.
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Введение 

Атеросклероз как мультифокальное, имму-
новоспалительное заболевание развивается в 
результате многоэтапного процесса, в конечном 
итоге приводящего к сердечно-сосудистым, ме-
таболическим заболеваниям, связанным с высо-
кой смертностью. Изменение липидного обмена 
является фактором риска и характерной чертой 
атеросклероза. Практически на каждом этапе 
атерогенного процесса с патогенезом атероскле-
роза тесно связаны гипергликемия, инсулиноре-
зистентность, дислипидемия, воспаление и дру-
гие изменения, присутствующие при сахарном 
диабете 2 типа (СД2). Повышенный риск раз-
вития желчнокаменной болезни (ЖКБ) показан 
в исследованиях пациентов с атеросклерозом. 
Среди факторов, объясняющих такую ассоциа-
цию, предложены дислипидемия с повышенным 
уровнем атерогенных липопротеинов, окисли-
тельный стресс,  активация воспаления и нако-
пление холестерина (ХС) в слизистой оболочке 
и гладкомышечных клетках стенки желчного 
пузыря, а также гиперхолестеринбилия [1].

ЖКБ является одним из наиболее распро-
страненных заболеваний органов пищеварения 
и значительно чаще встречается у женщин [1]. 
Факторами риска ЖКБ являются возраст, жен-
ский пол, избыточный вес, дислипидемия и 
некоторые заболевания – СД2, сердечно-сосу-
дистые заболевания (ИБС, артериальная гипер-
тензия), цирроз печени и др. [2]. Важную роль 
в появлении и развитии ЖКБ играют генети-
ческие факторы, детерминирующие метаболизм 
липидов, в частности полиморфизм гена апо-
липопротеина Е (АРОЕ) [3]. Основная функция 
APOE заключается в опосредовании связыва-
ния липопротеинов или липидных комплексов 
в плазме со специфическими рецепторами (В-, 
E-рецепторами) клеточной поверхности; далее 
эти рецепторы интернализуют липопротеиновые 
частицы, содержащие APOE; таким образом, 
APOE участвует в распределении/перераспре-
делении липидов между различными тканями 
и клетками организма. Белок APOE участвует 
в транспорте липидов, способствует выведению 
липопротеинов, богатых триглицеридами (ТГ) 
и ХС, из плазмы [3]. Полиморфные варианты 
гена APOE (19q13.32) rs429358 и rs7412 образуют 
три аллеля – ε2, ε3 и ε4. Исследования геноти-
пов и аллелей, кодирующих белок APOE, при 
ЖКБ проводятся на протяжении многих лет, 
учитывая неоднородные результаты ассоциации 
аллеля ε4 с ЖКБ [4–7]. Аллель ε4 ассоциирован 
с повышенной скоростью кристаллизации ХС в 
желчи и увеличением его содержания в желч-
ных камнях [4, 5], хотя в других исследованиях 

подобной связи не обнаружено [6, 7]. В неко-
торых исследованиях выявлена положительная 
связь аллеля ε4 с наличием ЖКБ за счет повы-
шения уровня липидов, по сравнению с алле-
лями ε2 и ε3 [1, 8], в других исследованиях по-
добной связи не обнаружено [9]. В метаанализе 
установлен повышенный риск развития СД2 у 
лиц с наличием аллеля ε4 [10], в другой работе 
множественный логистический регрессионный 
анализ показал, что полиморфизм гена APOE 
не связан с СД2 [11].

Коморбидность ЖКБ и СД2 – явление не-
редкое, что, вероятно, обусловлено общностью 
патогенетических механизмов: инсулинорези-
стентностью, дислипидемией и, возможно, ге-
нетическими причинами [1, 12]. Однако другие 
крупные исследования не подтвердили связи 
между СД2 и риском развития ЖКБ и после-
дующей холецистэктомией (ХЭ) (OR = 0,88, 
95 % ДИ 78–1,00, p = 0,05) [13]. Нами не об-
наружено исследований, посвященных изуче-
нию особенностей клинической симптоматики, 
оценки биохимических показателей, а также 
изучению общих генов-кандидатов у больных 
с ЖКБ в сочетании с СД2. Это обусловлива-
ет актуальность изучения клинической картины 
и вышеперечисленных факторов у пациенток с 
ЖКБ в сочетании с СД2.

Цель исследования ‒ изучить клинико-био-
химические показатели и полиморфизм гена 
AРОE среди пациенток с ЖКБ при наличии 
или отсутствии СД2.

Материал и методы 

В рамках открытого одномоментного одно-
центрового наблюдательного кросс-секционного 
неконтролируемого исследования по типу «се-
рия случаев» обследовано 137 пациенток с ЖКБ: 
группу 1 составила 71 пациентка с ЖКБ и СД2, 
группу 2 – 66 пациенток с ЖКБ без СД2. Па-
циентки не различались по возрасту (61,4 [60,0; 
65,0] и 59,2 [53,0; 65,0] года,  р > 0,05) и по 
ИМТ (32,0 [29,3; 35,0] и 30,9 [26,3; 34,2] кг/м2, 
р > 0,05). Все пациентки подписали информа-
ционное согласие на участие в исследовании, 
проведенном в терапевтическом и гастроэнте-
рологическом отделениях Государственной Но-
восибирской областной клинической больницы 
(ГНОКБ) с 2022 по 2024 г. Получено одобрение 
на проведение исследования этических коми-
тетов ГНОКБ (протокол № 4 от 13.12.2022) и 
НИИ терапии и профилактической медицины 
(протокол № 42 от 25.10.2022). Всем пациенткам 
выполнено стандартное клиническое обследова-
ние: осмотр, включавший выявление болевого 
синдрома, диспептических симптомов (отрыж-
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ку, изжогу, горечь во рту, тошноту), их частоту, 
интенсивность, длительность, нарушения стула, 
холецистэктомию (ХЭ) в анамнезе, измерение 
артериального давления (АД), окружности талии 
(ОТ), окружности бедер (ОБ). В биохимический 
анализ крови входило определение активности 
АлАТ, АсАТ, щелочной фосфатазы (ЩФ), гам-
ма-глутамилтранспептидазы (ГГТП), содержа-
ния общего билирубина, общего ХС (ОХС), ХС 
липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП), 
ТГ, ХС липопротеинов низкой плотности (ХС 
ЛПНП), ХС, не входящего в состав ЛПВП 
(неЛПВП). Коэффициент атерогенности (КА) 
вычисляли по общепринятым формулам. Ги-
перхолестринемией (ГХС) считали повышение 
уровня ОХС более 5,0 ммоль/л, пониженным 
уровнем ХС ЛПВП (гипоХС  ЛПВП) – пони-
жение уровня ХС ЛПВП менее 1,2 ммоль/л, ги-
пертриглицеридемией (ГТГ) – повышение уров-
ня ТГ выше 1,7 ммоль/л, повышенным уров-
нем ХС ЛПНП (гиперХС ЛПНП) – повышение 
уровня ЛПНП выше 3,0 ммоль/л, гиперлипиде-
мией (ГЛП) – повышение ХС ЛПНП и/или ТГ 
и дислипидемией (ДЛП) – изменение нормаль-
ных концентраций липидов и липопротеинов 
[14]. Для анализа полиморфизма кодирующей 
части гена AРОE геномную ДНК выделяли из 
венозной крови методом фенол-хлороформной 
экстракции, затем ее амплифицировали с по-
мощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) в 
стандартной реакционной смеси и далее гидро-
лизовали рестриктазой AspLE I с сайтом рас-
познавания GCGC с последующим анализом 
полиморфизма длин рестрикционных фрагмен-
тов (ПДРФ). Генотипирование гена APOE про-
водили с определением аллелей ε2, ε3, ε4.

Статистическая обработка данных иссле-
дования выполнена с использованием пакета 
SPSS (версия 13.0). Поскольку распределение 
показателей по данным теста Колмогорова – 
Смирнова оказалось отличным от нормально-
го, количественные показатели представлены 
в виде медианы и межквартильного интервала 
(Me [Q1; Q3]). Для непараметрических количе-
ственных показателей использовали U-критерий 
Манна – Уитни с поправкой Бонферрони. Для 
оценки качественных показателей при межгруп-
повом сравнении использовали точный крите-
рий Фишера. Многофакторный анализ связей 
признаков проводили с использованием множе-
ственной логистической регрессии. Зависимой 
переменной являлось наличие ЖКБ в сочета-
нии с СД2, независимыми переменными были: 
уровни трансаминаз, ЩФ, ГГТП, липидов кро-
ви, возраст, ИМТ, антропометрические показа-
тели, наличие болевого синдрома, диспептиче-

ских симптомов, аллели гена APOE. Уровнем 
значимости считали р < 0,05.

Результаты и их обсуждение

В группе 1 болевой синдром в правом под-
реберье отмечен чаще, чем в группе 2 (97,2 и 
86,4 %, p < 0,05), с сопоставимой средней про-
должительностью 5,1 [1,0; 6,0] и 6,5 [1,0; 6,0] 
часа (в группах 1 и 2, р > 0,05). Болевой син-
дром в левом подреберье в 1,9 раза чаще бес-
покоил пациенток группы 1 (42,3 %), чем па-
циенток группы 2 (22,7 %, p < 0,05), продол-
жительность этого болевого синдрома также не 
различалась (2,2 [0,0; 3,0] и 2,5 [0; 0,7] часа, 
р > 0,05).

×астота симптомов диспепсии выше среди 
пациенток группы 1: они чаще жаловались на 
отрыжку, изжогу, горечь во рту по сравнению 
с пациентками группы 2 (рисунок). Пациентки 
группы 1 в 3 раза реже отмечали нормальный 
стул, а запор, напротив, в 1,9 раза чаще по 
сравнению с пациентками группы 2.

В группах 1 и 2 не различалась частота бо-
левого синдрома в правом подреберье слабой 
(2,8 и 12,1 %) и умеренной интенсивности (18,8 
и 27,3 % соответственно, р > 0,05 в обоих слу-
чаях), а интенсивный болевой синдром отмеча-
ли чаще пациентки группы 1, чем группы 2 (см. 
рисунок).

Логистический регрессионный многофак-
торный анализ (метод Enter) показал, что сре-
ди групп 1 и 2 пациенток с ЖКБ с болевым 
синдромом в правом подреберье значимо уве-
личивался шанс обнаружить пациенток с СД2 
Exp(B) = 8,80 (95 % ДИ 1,67–46,45, р = 0,01) 
по сравнению с пациентками без болевого син-
дрома. Соответствующий шанс для болевого 
синдрома в левом подреберье в этих же группах 
составлял Exp(B) = 2,69 (95 % ДИ 1,22–5,95, 
р = 0,015).

При оценке диспептической симптоматики 
пациентки группы 1 чаще предъявляли жалобы 
на ежедневную отрыжку (42,3 и 4,5 %, р < 0,05), 
изжогу (31,0 и 3 %, р < 0,05) и чувство горечи 
(45,1 и 9,1 %, р < 0,05), чем пациентки груп-
пы 2. И значительно реже сообщали об отсут-
ствующей или редкой отрыжке и горечи во рту 
(во всех случаях р < 0,05), изжоги (7,0 и 30 %, 
р < 0,05), чем в группе 2. В литературе сведе-
ния о клинических проявлениях ЖКБ немного-
численны, и авторы зачастую описывают только 
боль в животе, боль в желудке, запор [15]. В ис-
следовании двух групп пациентов с ЖКБ и по-
сле ХЭ не оценивали отдельные симптомы дис-
пепсии, а только средние показатели опросника 
по диспепсии, которые оказались значительно 
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выше по сравнению с контрольной группой лиц 
без ЖКБ (14,9 ± 1,3, 15,2 ± 2,0 и 5,6 ± 0,3 
балла, р < 0,05), но не различались между дву-
мя группами пациентов с ЖКБ [16]. Данных о 
гастроэнтерологической симптоматике у паци-
енток с ЖКБ в сочетании с СД2 в литературе 
не найдено.

Среди пациенток групп 1 и 2, разделенных 
на подгруппы по наличию ХЭ по поводу ЖКБ, 
оценили соответствующие гастроэнтерологиче-
ские симптомы. В подгруппу 1а с ХЭ вошли 28 
пациенток с ЖКБ и СД2, в подгруппу 2а – 22 
пациентки с ЖКБ без СД2 (частота ХЭ в обеих 
группах не различалась, p > 0,05). Жалобы на 
боли в правом подреберье предъявляли 96,4 % 
пациенток в подгруппе 1а и 90,9 % пациенток 
в подгруппе 2а (p > 0,05) и в левом подребе-
рье – 46,4 и 31,8 % соответственно (p > 0,05). 
В подгруппе 1а пациентки чаще жаловались на 
отрыжку, горечь во рту и нарушения стула, чем 
в подгруппе 2а (p < 0,05 во всех случаях). Сле-
довательно, частота болевого синдрома практи-
чески не различались у пациенток подгрупп 1а 
и 2а, но в подгруппе 1а пациентки чаще жало-
вались на диспептические симптомы.

Среди пациенток групп 1 и 2 выделили две 
подгруппы с холецистолитиазом (подгруппа 1б, 
n = 43 чел., подгруппа 2б, n = 44 чел.). Жа-
лобы на болевой синдром в правом подребе-
рье или в левом подреберье чаще отмечали в 
подгруппе 1б (97,7 и 39,5 %), чем в подгруп-
пе 2б (84,1 и 18,2 % соответственно, p < 0,05). 
Пациентки подгруппы 1б также чаще отмеча-
ли отрыжку (86,0 %), изжогу (76,7 %), горечь 
во рту (86,0 %), нарушения стула (83,7 %) по 
сравнению с пациентками подгруппы 2б, сре-

ди которых отрыжка отмечена в 63,6 % случаев 
(р < 0,05), изжога – в 43,2 % (р < 0,001), горечь 
во рту – в 61,4 % (р < 0,01), нарушение стула – 
в 45,5 % (р < 0,01). Таким образом, болевой 
и диспептический синдромы чаще отмечали па-
циентки с холецистолитиазом подгруппы 1б по 
сравнению с подгруппой 2б.

При оценке гастроэнтерологической сим-
птоматики среди пациенток группы 1 с ЖКБ 
с СД2, разделенных на две подгруппы – с хо-
лецистолитиазом и после ХЭ, – значимых раз-
личий в частоте (97,7 и 96,4 % соответственно) 
и интенсивности болевого синдрома в правом 
подреберье, отрыжки (86,0 и 92,9 %), изжоги 
(76,7 и 82,1 %), горечи во рту (86,0 и 89,3 %), 
метеоризма (95,3 и 96,4 %) и нарушений стула 
(83,7 и 82,1 %) не выявлено (p > 0,05).

В обзоре [15] продемонстрировано, что по-
стоянная боль в животе после холецистэктомии 
присутствует у 40 % пациентов. Мы не обнару-
жили в литературе сведений об абдоминальном 
болевом синдроме после ХЭ у женщин с ЖКБ 
в сочетании с СД2.

При оценке антропометрических данных у 
пациенток группы 1 обнаружены бóльшие по-
казатели ОТ и ОБ, чем в группе 2 (ОТ = 108,0 
[98,0; 118,0] и 100,0 [93,0; 112,0] см, р < 0,05; 
ОБ = 112,0 [106,0; 121,0] и 106,0 [100,0; 116,0] см в 
группах 1 и 2 соответственно, р < 0,05). По дан-
ным биохимического анализа крови в группах 1 
и 2 показатели активности АлАТ, АсАТ, ЩФ, 
ГГТП, содержания общего билирубина не пре-
вышали свои референсные значения. При ана-
лизе показателей АД (систолического – САД, 
диастолического – ДАД и пульсового АД – 
ПАД) выявлено их существенное увеличение в 

×астота гастроэнтерологических симптомов у пациенток в группах 1 и 2, %. * – р < 0,05, ** – p < 0,001

The frequency of gastroenterological symptoms in patients in groups 1 and 2, %. * – р < 0.05, ** – p < 0.001
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группе 1 по сравнению с группой 2 (табл. 1). 
Концентрация ХС ЛПВП у пациенток группы 
1 меньше, чем в группе 2, ТГ – больше, при 
этом КА ‒ больше, чем в группе 2. По концен-
трации ОХС, ХС ЛПНП, ХС неЛПВП группы 
не различались. ×астота гипоХС ЛПВП и ГТГ 
выше в группе 1, чем в  группе 2, различий в 
частоте ГХС, ГиперХС ЛПНП, ГЛП и ДЛП не 
выявлено (табл. 2).

Данные литературы о связи ЖКБ и СД2 с 
нарушениями липидного обмена неоднородны: 
одни свидетельствуют об ассоциации гипоХС 
ЛПВП как с СД2 [17], так и с ЖКБ [1, 18], 
а также и ГТГ с СД2 [19] и с ЖКБ [1] соот-
ветственно, другие – подтверждают отсутствие 
зависимости ЖКБ от уровней ТГ и ХС ЛПВП 
[20, 21]. Нами не найдены результаты оценки 
липидного спектра у пациенток с ЖКБ (с холе-
цистолитиазом и после ХЭ) в сочетании с СД2.

×астота генотипов и аллелей по полимор-
физму кодирующей части гена APOE в группах 
1 и 2 представлены в табл. 3. Различий в ча-
стоте аллелей гена АРОЕ между двумя группами 
пациенток не установлено (см. табл. 3). В по-
пуляционной выборке женщин г. Новосибирска 
[22] частота аллеля ε4 составляла 12,2 %, гено-
типов ε3/ε4 – 23,3 %, ε4/ε4 – 0,6 %, но сравне-
ние данных настоящего исследования с приве-
денными данными [22] некорректно, поскольку 
средний возраст женщин в популяционной вы-
борке составлял 44 года, а в группе 1 – 61,4 
[60,0; 65,0], в группе 2 – 59,2 [53,0; 65,0] года.

Среди пациенток группы 1 с перенесенной 
ХЭ или с камнями в желчном пузыре не об-
наружено различий в распределении аллелей и 
генотипов APOE. Данных о распределении алле-
лей и генотипов APOE среди женщин, страдаю-

щих ЖКБ в сочетании с СД2, нами не обнару-
жено. В различных популяциях мира наиболее 
распространен аллель ε3: его частота составляет 
от 0,67 до 0,83 [23]. Аллель ε4 реже встречается 
в популяции Северного Китая (0,06) и чаще – у 
коренных жителей Сибири, Северной Америки 
(до 0,31), а аллель ε2 встречается с частотой от 
0,02 в популяции Японии до 0,13 в популяции 
Франции [23]. Несколько бóльшая частота ал-
леля ε4 и генотипа ε4/ε4 в группе 1 по срав-
нению с группой 2 (р > 0,05) может косвенно 
подтверждать тот факт, что при наличии аллеля 
ε4 повышается риск развития не только ЖКБ, 
но и ИБС, дислипидемии, сахарного диабета [1, 
4, 5].

При изучении связи аллелей гена APOE с 
показателями липидограммы у пациенток в 
группе 1 различий в средних показателях ОХС, 
ХС ЛПВП, ТГ, ХС неЛПВП у носительниц раз-
личных аллелей гена APOE в группе 1 не выяв-
лено, несмотря на то, что по данным литерату-
ры более высокие концентрации ТГ в сыворот-
ке крови и более низкие – общего ХС и  ХС 
ЛПНП ассоциированы с аллелем ε2 по сравне-
нию с ε3, а носители аллеля ε4, напротив, де-
монстрируют повышенную концентрацию ОХС 
и ХС ЛПНП [3], а также повышенный риск 
ГХС, ГТГ [24, 25]. Обнаружены работы с разно-
речивыми данными, где аллель ε4 связан с по-
вышенным уровнем ОХС и ХС ЛПНП в крови 
у пациентов с ЖКБ в Германии [7], и напро-
тив, у пациентов из ×или [26] или Японии [27] 
аллель ε4 не был связан с нарушениями липид-
ного обмена.

В связи с высокой медико-социальной зна-
чимостью ЖКБ и СД2 необходимы дальнейшие 
клинико-генетические исследования с целью 

Таблица  1 

Средние показатели САД, ДАД, ПАД и уровни липидов сыворотки крови у пациенток групп 1 и 2

T a b l e  1 
Average SBP, DBP, PBP and serum lipid levels in patients of groups 1 and 2

Показатель / Parameter
Группа 1 / Group 1

(n = 71)
Группа 2 / Group 2

(n = 66)
р

САД, мм рт. ст. 140,0 [130,0; 150,0] 130,0 [120,0; 130,0] < 0,001
ДАД, мм рт. ст. 90,0 [80,0; 90,0] 80,0 [80,0; 90,0] < 0,001

ПАД, мм рт. ст. 50,0 [50,0; 60,0] 47,5 [40,0; 50,0] < 0,001
ОХС, ммоль/л 5,5 [4,7; 6,1] 5,8 [4,9; 6,8] > 0,05
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,1 [1,0; 1,3] 1,2 [1,1; 1,6] < 0,001
ТГ, ммоль/л 1,9 [1,5; 2,6] 1,4 [1,0; 2,0] < 0,001
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,3 [2,7; 3,9] 3,6 [2,8; 4,3] > 0,05
ХС неЛПВП, ммоль/л 4,3 [3,5; 4,9] 4,6 [3,5; 5,3] > 0,05
КА, ЕД 3,9 [3,1; 4,5] 3,4 [2,5; 4,4] < 0,05
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оптимизации лечения и профилактики этих за-
болеваний.

Выводы

1. Пациентки группы 1 c ЖКБ и СД2 чаще 
отмечали болевой синдром в правом подребе-
рье, в левом подреберье, нарушения стула, а 
также симптомы диспепсии (отрыжку, изжогу, 
чувство горечи во рту), чем пациентки группы 2 
с ЖКБ без СД2. Наличие болевого синдрома в 
правом или в левом подреберье значимо увели-
чивало шанс обнаружить пациенток с СД2 сре-
ди всех пациенток с ЖКБ  в многофакторном 
логистическом регрессионном анализе.

2. Антропометрические (ОТ, ОБ, САД, ДАД 
и ПАД) и биохимические (концентрация ТГ и 
КА) показатели у пациенток группы 1 превы-
шали, а уровень ХС ЛПВП был ниже таковых 

в группе 2. Среди пациенток группы 1 ГТГ и 
гипоХС ЛПВП наблюдали чаще, чем в группе 2.

3. ×астота аллелей и генотипов APOE в 
группе 1 сопоставима с таковой в группе 2. Раз-
личий в липидограмме у носительниц различ-
ных аллелей APOE в группе 1 не выявлено
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