
 

 

РЕЗУЛЬТАТ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
 «СТАТИНЫ (5 маркеров)» 

 
 
 

Ген 
Продукт гена и его 

функция 
Мутация/ 

Полиморфизм 
Ваш 

генотип 
Влияние вашего генотипа 

ApoA5 

Аполипопротеин А5 
входит в состав ЛПВП  и ЛПОНП, 
стимулирует липолиз, ингибирует 
синтез триглицеридов в печени; 
регуляция метаболизма липидов с 
помощью альфа-рецептора, 
активируемого пролифератором 
пероксисом (PPARa). 

NM_052968.4: c.-644C>T 
Promoter rs662799 

A/A 

Пациенты с генотипом AA и 
гиперлипидемией, получающие аторвастатин, 
ловастатин или симвастатин, могут иметь более 
высокое снижение холестерина 
ЛПНП по сравнению с пациентами с генотипом AG 
или GG. Другие 
генетические и клинические факторы также могут 
влиять на ответ на лечение статинами. 
 

*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 3 

SLCO1B1 

Транспортер 
органических катионов 
1B1 
- осуществление 
мембранного захвата эндогенных 
веществ и ксенобиотиков, в том числе 
статинов 
гепатоцитами. 

NM_006446.4: c.521T>C 
(p. Val174Ala) rs4149056 

T/Т 

Пациенты с генотипом ТТ (по сравнению с 
пациентами с 
генотипом CC или CT) могут иметь: 
- меньшую экспозицию аторвастатина. 
пониженные концентрации питавастатина. 
- меньший риск статин- ассоциированной 
миопатии или 
миалгии при лечении розувастатином. 
пониженные концентрации флувастатина. 
- снижение концентрации ловастатиновой кислоты. 
- пониженные концентрации симвастатиновой 
кислоты. 
- меньший риск развития миопатии при лечении 
правастатином. 
 

*Данные клинические аннотации имеют уровень 

доказательности 1A 
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ABCG2 

ATP Binding Cassette Subfamily G 
Member 2 
 
- участие в транспорте различных 
соединений через мембрану за счет 
гидролиза АТФ; 
- обеспечение выведения метаболитов 
в желчь. 

NM_004827.3: c.421G>T 
(p.Gln141Lys) rs2231142 

G/G 

Пациенты с генотипом GG могут иметь 
пониженные концентрации розувастатина в 
плазме при лечении розувастатином по 
сравнению с пациентами с генотипом TT или GT. 
*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 1А 
 
Пациенты с генотипом GG, получающие лечение 
розувастатином, могут иметь сниженный ответ на 
лечение, что определяется более низким 
снижением Х-ЛПНП по сравнению с пациентами с 
генотипами GT или TT. 
 

*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 2А 

ApoE 

Аполипопротеин E 
- обеспечение клиренса 
липопротеинов за счет 
поглощения гепатоцитами 
хиломикронов, ЛПОНП, ЛПВП; 
- участие в биосинтезе печени ЛПОНП, 
а также в 
их поглощении периферическими 
тканями, обеспечивая доставку 
триглицеридов, накопление энергии в 
мышцах, сердце и жировой ткани; 
- осуществление опосредованного 
липопротеинами 
распределения липидов между 
тканями, поддержание гомеостаза 
липидов в плазме и тканях. 

NM_000041.4: c.388T>C 
(p.Cys130Arg) rs429358 
NM_000041.2: c.526C>T 
(p.Arg176Cys) rs7412 
E2/E3/E4 

E3/E4 (T/C, C/C) 

Пациенты с генотипом СТ (носители АроЕ Е4) 
могут иметь повышенный риск смертности после 
инфаркта миокарда по сравнению с генотипом 
ТТ, который может быть снижен при лечении 
симвастатином. Таким образом, эти пациенты 
могут получить 
больше пользы от лечения симвастатином. 
*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 3 
 
Пациенты с генотипом rs7412 CC могут иметь 
сниженный ответ на аторвастатин по сравнению с 
пациентами с генотипом CT или TT. 
*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 2B 
 
Пациенты с генотипом СС, которые лечатся 
флувастатином, могут иметь сниженный ответ 
(меньшее снижение холестерина ЛПНП или 
изменение ЛПВП) по сравнению с пациентами с 
генотипом СТ (носители Е2). 
*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 3 
 
Пациенты с генотипом СС (не носители АРОЕ Е2), 
которые получают правастатин, могут иметь 
сниженный ответ (меньшее снижение холестерина 
ЛПНП) по сравнению с пациентами с 
генотипом ТТ (также известным как АРОЕ Е2/Е2). 

*Данная клиническая аннотация имеет уровень 
доказательности 3 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: 
При исследовании полиморфизма генов ApoA5, SLCO1B, ABCG2, ApoE, ассоциированных с эффективностью ответа на лечение 
статинами, были выявлены следующие особенности этих генов, которые способствуют вероятной ответной реакции у носителя 
данного генотипа (см. Таблицу 1). 



 

Таблица 1. 

Препарат Фармакологический ответ 

Розувастатин 
Снижение эффективности* при средней дозе, снижен риск развития миопатии и миалгии в 
ответ на прием данного препарата 

Аторвастатин Снижение эффективности* при средней дозе 

Правастатин 
Снижение эффективности* при средней дозе (предрасположенность к снижению 
концентрации препарата в плазме крови), снижен риск развития миопатии в ответ на прием 
данного препарата 

Симвастатин Предрасположенность к снижению концентрации препарата в плазме крови 

Ловастатин Предрасположенность к снижению концентрации препарата в плазме крови 

Флувастатин Снижение эффективности* при средней дозе 

Питавастатин Предрасположенность к снижению концентрации препарата в плазме крови 

 
*Эффективность ответа определяется увеличением снижения уровня холестерина ЛПНП. 

 

Обратите внимание, что другие генетические и клинические факторы также могут влиять на реакцию пациента на 

лечение статинами. 

 
РЕКОМЕНДАЦИИ: 
Консультация лечащего врача по результатам молекулярно-генетического исследования. 
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Общая информация 
 
СТАТИНЫ - лекарственные препараты, снижающие уровень ЛПНП (липопротеины низкой плотности,  избыток 

которых приводит к гиперхолестеринемии). На данный момент они признаны наиболее эффективными 
средствами первичной и вторичной профилактики ишемической болезни сердца и ее осложнений. Однако, 
терапевтический эффект любого лекарственного средства существенно зависит от скорости 
метаболизма/выведения его из организма. За метаболизм статинов отвечает группа генов системы 
детоксикации и биотрансформации, мутации в которых изменяют активность  соответствующих ферментов и 
период полувыведения лекарственных препаратов, что приводит к нежелательным лекарственным реакциям 
(НЛР). На основании результатов ДНК-диагностики по данному профилю можно предсказать риск 
возникновения НЛР при приеме статинов и скорректировать лечение сменой препарата или изменением его 
дозировки. 

 
При отрицательном результате тестирования (нормальный генотип по всем генам) риск НЛР минимален. В 
случае обнаружения мутации в каком-либо гене рекомендуется назначать препарат, который метаболизируется 
ферментом, в гене которого мутации не были обнаружены. Если это невозможно, следует снизить 
ежедневную дозу препарата во избежание НЛР. Однако, прием или отмена любых лекарственных 
препаратов, а также изменение дозировок должны осуществляться только под контролем лечащего врача. 

 

ПОКАЗАНИЯ К ПРОВЕДЕНИЮ ИССЛЕДОВАНИЯ: 
• повышение уровня холестерина в крови; 

• нарушение липидного профиля; 

• назначение статинов. 

   


