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Материал и методы. В исследование вошли 
107  больных с Q-образующим острым инфар-
ктом миокарда. Сахарный диабет 2  типа вы-
явлен у 25  больных. Проведено определение 
содержания МВ-КФК, тропонина, выполне-
ны ЭКГ, ЭХО КГ. Определение белков острой 
фазы воспаления (С-реактивного белка, С3-
компонента комплемента) проводилось методом 
радиальной иммунодиффузии по Манчини.

Результаты. У  53,8  % больных острым ин-
фарктом миокарда с сопутствующим сахарным 
диабетом 2 типа выявлены различные наруше-
ниями ритма (экстрасистолия, мерцательная 
аритмия и др.), у 38,4  % больных острый ин-
фаркт миокарда протекал с осложнениям (отек 
легких, рецидив, клиническая смерть, кардио-
генный шок), 4 больных острым инфарктом 
миокарда с сахарным диабетом 2 типа погибли. 
Оценка острофазовых белков выявила их более 
низкое содержание в первые сутки острого ин-
фаркта миокарда у больных с сопутствующим 
сахарным диабетом 2  типа (С-реактивный бе-
лок – 12,5 ± 2,1 мг/мл, С3-компонент компле-
мента – 112,9 ± 7,3 мг/дл), и более высокое – на 
21-е (С-реактивный белок – 20,26 ± 2,5 мг/мл, 
С3-компонент комплемента – 83,2 ± 6,4 мг/дцл) 
и на 28-е сутки (С-реактивный белок – 18,3 ± 
± 3,5  мг/мл, С3-компонент комплемента  – 
58,48 ± 3,8 мг/дцл).

Заключение. Острый инфаркт миокарда у 
больных с сопутствующим сахарным диабетом 
2  типа часто имеет осложненное течение и со-
провождается замедлением острофазового ответа 

в 1-е сутки заболевания с последующим замед-
лением нормализации показателей острой фазы 
воспаления к 21-м суткам. Увеличенный ру- 
бец со сниженным жизнеспособным миокардом 
и меньшим количеством новых миоцитов сви-
детельствует о нарушении регенерации. Помимо 
реакции на острую травму, система комплемен-
та участвует в хронической реакции на острый 
инфаркт миокарда, которая включает сохране-
ние и регенерацию миокарда. Таким образом, 
адекватная воспалительная реакция является за-
логом формирования качественного рубца. Не-
достаточная или избыточная реакция должна 
быть расценена как предиктор возможных ос-
ложнений.
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Введение. Ген аполипопротеина Е (APOE) 
активно изучается как один из наиболее извест-
ных генов, полиморфизм которого оказывает 
выраженное влияние на уровень липидов крови 
и предрасположенность к ряду сердечно-сосу-
дистых заболеваний [1–4]. Полученные к на-
стоящему времени результаты свидетельствуют 
о специфичности связи полиморфизма в коди-
рующей части гена APOE с факторами риска 
развития атеросклероза в разных популяциях 
[5, 6]. Аполипопротеин Е (апо Е) обеспечивает 
поглощение холестерина через В,Е-рецепторы, 
способствует поглощению ремнантов хломикро-

нов и липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) печенью, активирует липопротеин-
липазу и лицетинхолинацилтрансферазу, связы-
вает гепароиды с эндотелиальными клетками, 
участвует в формировании богатых эфирами 
холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и перераспределении липидов в тканях 
[2, 3, 5], влияет на рост и репарацию нервной 
системы [7, 8].

Цель: определить взаимосвязь между ва-
риантами нуклеотидной последовательности 
(ВНП) гена APOE и состоянием когнитивных 
функций (КФ), а также объективно-субъектив-
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ным показателем КФ в открытой популяции у 
лиц 14–17, 25–44 лет (г. Новосибирск).

Материал и методы. На популяционных скри-
нингах 2009–2010 и 2013–2016 гг. были обследо-
ваны репрезентативные выборки жителей г. Но-
восибирска в возрасте 14–17 и 25–44 лет обоего 
пола (ГЗ №  122031700094-5) [1, 7, 8]. По стан-
дартизированным в ходе скрининга методикам 
выполнялись тест запоминания 10 слов, коррек-
турная проба и тест исключения понятий [1, 8]. 
Геномную ДНК выделяли из венозной крови 
методом фенол-хлороформной экстракции. Ге-
нотипирование ВНП e2/e3/e4 проводилось ме-
тодом ПЦР с ПДРФ [1, 2, 3]. Статистическая 
обработка результатов исследования проводилась 
с помощью бесплатного статистического пакета 
«R» с набором библиотек foreign, psych, gmodels, 
dunn.test, PMCMR, doBy, ggplot2 [1]. Проверку 
нормальности распределения анализируемых ко-
личественных данных выполняли по тесту Кол-
могорова  – Смирнова. Различия рассматривали 
как статистически значимые при р < 0,05.

Результаты. Генотипирование на APOE было 
выполнено у 290 ранее протестированных под-
ростков (117 (40,3  %) мальчиков, 173 (59,7  %) 
девочки). Построение общих линейных моделей 
(GLM) выявило, что основное влияние (main 
effect) наличия аллеля Е4 на среднее количество 
ошибок, сделанных при воспроизведении слов, 
запоминаемых непосредственно в тесте Лурия 
(трехкратное предъявление стимула), оказа-
лось статистически значимым (F  (1,285) = 4,49; 
p  <  0,05). Из оцененных предельных средних 
(estimated marginal means) видно, что испытуе-
мые допускали значительно больше ошибок при 
наличии аллеля Е4 (М = 2,21), чем при его от-
сутствии (М = 1,85). Основные эффекты возрас-
та и пола при анализе не оказались значимыми 
(F  (1,285)  =  1,15; p  >  0,05 и F  (1,285)  =  2,27; 
p > 0,05 соответственно). Взаимодействие между 
возрастом и полом («age * sex interaction») также 
не являлось значимым (F (1,285) = 1,57; p > 0,05).

Статистически значимые различия для муж-
чин 25–44 лет были получены в тесте на рече-
вую активность в виде называния животных за 
1  мин (animal naming test) по количеству жи-
вотных, названных за 1 минуту. При отсутствии 
аллеля Е4 в генотипе медиана этого теста была 
выше, составляя 22,0 [квартили 19,0–27,0], в то 
время как наличие аллеля Е4 вызывало сниже-
ние продуктивности выполнения задания (ме-
диана  – 18,5 животных [квартили  15,5–21,75]; 
U  =  398; р  =  0,008). Статистически значимые 
различия для женщин 25–44  лет были полу-
чены по паттерну памяти, при непосредствен-
ном запоминании слов в тесте запоминания 
10  слов по А.Р.  Лурия. При отсутствии аллеля 
Е4 в генотипе медиана этого теста была выше, 
составляя 8,67  слова [квартили  7,67–9,0], в то 
время как наличие аллеля Е4 вызывало ухуд-
шение выполнения задания (медиана  – 8  слов 
[квартили  7,67–8,62]; U  =  1289,5; р  =  0,025). 
Кроме того, в популяции лиц молодого возраста 
г.  Новосибирска выявлено, что наличие аллеля 
Е4 оказывает негативное влияние на состояние 
нейродинамических КФ и объективно-субъек-
тивного показателя КФ (особенностей когни-
тивных жалоб) (таблица).

Заключение. В обследованных выборках жи-
телей г. Новосибирска 14–17 и 25–44 лет выяв-
лено, что наличие аллеля Е4 гена АРОЕ оказы-
вало отрицательное влияние на паттерны вни-
мания и мышления независимо от возраста и 
пола (p <  0,05), а также на объективно-субъек-
тивный показатель КФ (особенности когнитив-
ных жалоб) [1]. Таким образом, генетический 
полиморфизм APOE является важной предпо-
сылкой не только для возникновения гиперли-
попротеинемии и развития атеросклероза, но и 
КН уже в молодом возрасте [9, 10]. Прогресс в 
изучении КН в мире связан с изучением гене-
тических полиморфизмов и их многообразных 
ассоциаций в различных популяциях.

Оценка риска возникновения жалоб на КН в зависимости от наличия генотипов АРОЕ 
у лиц молодого возраста (25–44 лет)

Жалоба на КН

Генотип АРОЕ

Всего χ2 р
Отношение 

шансов 
(нет/есть)

95%-й 
довери- 
тельный 
интервал

e3/е3
e2/е4 + 

+ e3/е4 + 
+ e4/е4

«Я забываю, что 
куда положил»

Нет (%) 110 (64,7) 23 (42,6) 133 (59,4)
8,308 0,004 2,471 1,323–4,614

Есть (%) 60 (35,3) 31 (57,4) 91 (40,6)

«Я перепроверяю, 
закрыл ли дверь и 
выключил ли плиту»

Нет (%) 129 (75,9) 32 (59,3) 161 (71,9)

5,602 0,018 2,163 1,133–4,130Есть (%) 41 (24,1) 22 (40,7) 63 (28,1)

Всего (%) 170 (100) 54 (100) 224 (100)
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Адипонектин и атерогенез
Д.А. Танянский, П.В. Пигаревский, С.В. Мальцева, О.Н. Мальцева, А.С. Трулев, 
П.Е. Евстигнеева, И.В. Воронкина, Л.В. Смагина, Е.В. Некрасова, Э.Б. Диже, 

Г.Н. Олейникова, Э.М. Фирова, А.Д. Денисенко

ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины», г. Санкт-Петербург, Россия

На всех континентах земного шара распро-
страненность ожирения и метаболического син-
дрома (МС) с каждым годом приобретает все 
более широкий размах и в ряду факторов риска 
атеросклероза МС выходит на первые позиции. 
В связи с этим заслуживают внимания меры, 
направленные на выявление механизмов влия-
ния ожирения и МС на атерогенез, как и на 
поиск новых путей борьбы с развитием пере-

численных нарушений. Довольно перспектив-
ным представляется выяснение молекулярных 
посредников, обеспечивающих влияние ожи-
рения на развитие атеросклероза. На протяже-
нии почти 30  лет изучается роль в физиологии 
и патологии белков, секретируемых жировой 
тканью, названных «адипокинами». Среди не-
скольких десятков таких белков особый инте-
рес вызывает адипонектин, поскольку: а)  его 


