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мужчин по сравнению с женщинами (80,4  % 
против 71,9  %; p  =  0,036). Частота множе-
ственных АСБ у мужчин составила 60,6  %, у 
женщин  – 45,2  % (p  =  0,028). Среди мужчин 
в группе с ЭД по сравнению с группой без ЭД 
были достоверно выше индекс «окружность та-
лии/окружность бедер» (0,94 (SD  0,050) и 0,92 
(SD 0,076); p = 0,009) и уровень триглицеридов 
в крови (125,1  мг/дл (SD  71,23) и 102,7  мг/дл 
(SD  45,79); p  =  0,033). У  женщин обнаруже-
на тенденция к ассоциации ЭД с курением 
(p  =  0,067). Нами не обнаружено достоверной 
линейной связи ПЗВД и ТИМК ни у мужчин 
(ß  =  –1,76, SD  2,25, p  =  0,436), ни у женщин 
(ß  =  –2,19, SD  2,15, p  =  0,309), хотя коэффи-
циенты в возраст-стандартизованной регресси-
онной модели были по направлению ожидаемо 
отрицательные. Также не выявлено различий в 
величине средней ТИМК и частоте АСБ в груп-
пах с наличием ЭД и без нее среди мужчин и 
женщин. При разделении на возрастные груп-
пы наличие ЭД ассоциировалось с увеличени-
ем ТИМК только у женщин в возрасте младше 
78 лет против женщин без ЭД (p = 0,047).

Заключение. В обследованной популяци-
онной выборке преимущественно пожилого и 
старческого возраста ЭД прямо ассоциировалась 
с факторами риска ССЗ у мужчин и с курением 
у женщин. Однако в данном возрастном диа-
пазоне не подтверждены взаимные ассоциации 
субклинических маркеров атеросклероза (ЭД, 
ТИМК, АСБ СА); только у женщин моложе 
78  лет наличие ЭД ассоциировалось с увеличе-
нием ТИМК. Полученные результаты указыва-
ют на то, что терапевтические подходы, пред-
лагаемые для лиц молодого и среднего возраста, 
могут оказаться менее эффективными в пожи-
лом и старческом возрасте.

Финансирование. Настоящее исследование 
поддержано грантом Минобрнауки России 
(FWNR-2021-0043).
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Введение. Современные молекулярно-гене-
тические и биохимические технологии играют 
ключевую роль в решении фундаментальных 

проблем атерогенеза, позволяя идентифициро-
вать гены и их продукты, участвующие в пато-
генезе развития атеросклеротического процесса, 
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изучать молекулярные механизмы, выявлять мо-
лекулярно-биологическую гетерогенность пато-
логических фенотипов.

Материал и методы. В исследование вклю-
чена группа из популяции взрослого населения 
(Западная Сибирь)  – 900  чел., и две клиниче-
ских группы пациентов: с семейной гиперхоле-
стеринемией (СГХС)  – 80  чел. и коронарным 
атеросклерозом  – 30  чел. На материале попу-
ляционной группы выполнены исследования 
частоты ряда распространенных вариантов в 
генах липидного обмена; в группе пациентов с 
диагнозом СГХС выполнено таргетное высоко-
производительное секвенирование генов, ассо-
циированных с развитием СГХС, и генов ли-
пидного обмена; в группе пациентов с коронар-
ным атеросклерозом выполнено полноэкзомное 
секвенирование образцов ДНК и полногеном-
ное секвенирование образцов РНК с анализом 
генов липидного обмена.

Результаты. Выполнен анализ спектра вари-
антов в генах LDLR, APOB, PCSK9, LDLRAP1, 
ABCG5, ABCG8, CYP7A1, LIPA, STAP1, PNPLA5 
и генах ABCA1, APOA1, APOC3, APOE, CETP, 
CLPS, LPL, SCARВ1 и SREBF2 у пациентов с 
коронарным атеросклерозом методом полно-
экзомного секвенирования. Получены данные 
таргетного высокотехнологичного секвенирова-
ния ДНК, включающие полные расшифрован-
ные последовательности генов LDLR, APOB, 
PCSK9 у пациентов с СГХС. В  таргетную па-
нель также были включены другие гены, потен-
циально ассоциированные с развитием СГХС 
или модифицирующие ее фенотипические про-

явления: LDLRAP1, ABCG5, ABCG8, CYP7A1, 
LIPA, STAP1, PNPLA, 5ABCA1, APOA1, APOC3, 
APOE, CETP, CLPS, LPL, SCARВ1 и SREBF2. 
Патогенетически значимые варианты в генах, 
ассоциированных СГХС, определены у 47,5  % 
обследованных лиц. Пациентам без функцио-
нально-значимых замен в генах LDLR, АРОВ, 
PCSK9 выполнен MLPA анализ для определения 
структурных изменений (делеции, дупликации) 
промотора и экзонов гена LDLR. Делеции были 
выявлены в образцах ДНК двух неродственных 
пациентов.

Транскриптомное профилирование стабиль-
ной атеросклеротической бляшки фиброзно-
го вида и нестабильной атеросклеротической 
бляшки дистрофически-некротического вида 
проведено у двух неродственных пациентов, в 
двух технических повторах, с последующим ана-
лизом дифференциально экспрессирующихся 
генов. Статистически значимые различия в экс-
прессии между типами бляшек были отмечены 
в генах LDLR, APOB, PCSK9, LDLRAP1, LIPA, 
STAP1, ABCA1, APOA1, APOE, LPL, SCARВ1 и 
SREBF2.

Заключение. Использование технологий вы-
сокопроизводительного секвенирования позво-
ляет получить новую информацию о вариабель-
ности структуры генов липидного обмена как в 
популяционных группах, так и в клинических 
группах лиц с гиперхолестеринемией и заболе-
ваниями атеросклеротического генеза.
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