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Вклад полиморфизмов генов 
системы интерлейкина-6 в развитие 
атеросклероза

Абстракт
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) продолжает оставаться одной из  основных причин вы-
сокой заболеваемости и  смертности от  сердечно-сосудистых заболеваний и  ожидается, что 
ее распространенность только возрастет в связи со старением населения, поэтому ее профи-
лактика является основной целью политики здравоохранения. Риск развития атеросклероза 
связан со сложным взаимодействием генетических факторов, факторов окружающей среды 
и образа жизни. За последнее десятилетие достигнут значительный прогресс в познании ге-
нетической архитектуры этого заболевания. В этой статье мы пытаемся отобразить текущие 
знания о генетике атеросклероза, в частности системы интерлейкина-6 и ее вклада в развитие 
ИБС.
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Abstract
Coronary artery disease continues to be a high morbidity and mortality rate. Its prevention is expected to 
be the main goal of health policy. The risk of developing coronary heart disease is associated with a com-
plex interaction of genetic factors, environmental factors, and lifestyle. Over the past decade, significant 
progress has been made in understanding the genetic architecture of this disease. In this article we are 
trying to provide knowledge about genetic coronary heart disease, in particular, about the Interleukin-6 
system and its role to development of coronary heart disease.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – это слож-
ное многофакторное заболевание, на которое вли-
яют такие факторы окружающей среды, как образ 
жизни (диета, физическая активность и  курение), 
генетические факторы и  взаимодействие между 
ними [1].

Несколько когортных исследований показали, 
что семейный анамнез ИБС связан с повышенным 
риском развития заболевания [2, 3]. Это свиде-
тельствует о важности генетических факторов, од-
нако также надо учитывать, что кроме полученной 
генетической информации важную роль играют 
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семейные традиции и  образ жизни. Например, 
в исследовании с участием 55 685 пациентов с вы-
соким генетическим риском коронарных событий 
благоприятный образ жизни (определяемый 
наличием как минимум трех из  четырех факторов 
здорового образа жизни: отсутствие курения 
и  ожирения, регулярные физические нагрузки 
и здоровое питание) был связан с более низким (на 
46%) относительным риском коронарных событий 
по  сравнению с  неблагоприятным образом жизни 
(отсутствие факторов здорового образа жизни или 
наличие только одного фактора из них) (ОШ 0,54; 
95% ДИ: 0,47–0,63) [1].

В основе ишемической болезни сердца (ИБС) ле-
жит атеросклеротический процесс, который по край-
ней мере частично представляет собой хроническую 
воспалительную реакцию, характеризующуюся по-
вышенным уровнем циркулирующих провоспали-
тельных цитокинов (интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор 
некроза опухоли α (TNFα) и  ИЛ-1β), растворимых 
молекул адгезии (молекула внутриклеточной адге-
зии-1 и P-селектин) и чувствительных к цитокинам 
белков острой фазы, включая C-реактивный белок 
(CRP), ингибитор активатора плазминогена-1 (PAI-
1) и  фибриноген [4, 5]. Одним из  ключевых мар-
керов развития атеросклероза является ИЛ-6. Это 
многофункциональный цитокин, продуцируемый 
иммунными и  многими неиммунными клетками 
организма. ИЛ-6 играет важную роль в  процессах 
воспаления и нормальном метаболизме [6]. Данные 
клинических исследований подтверждают, что ИЛ-6 
оказывает негативное воздействие на  сердечно-
сосудистую систему, уровень ИЛ-6 увеличивается 
с возрастом, а повышенные уровни связаны с более 
высокой смертностью, а также с наличием и  тя-
жестью коронарного атеросклероза и  поражения 
каротидных артерий [7]. ИЛ-6 в совокупности с ре-
цептором к ИЛ-6 (ИЛ-6R), находящимся на поверх-
ности клеточной мембраны и белком трансдуктором 
сигнала – гликопротеином 130 (gp130) образуют 
целую систему – ИЛ-6/ИЛ-6R/gp130, которая пере-
дает сигнал внутрь клетки. Мембранный рецептор 
ИЛ-6R и  gp130 имеют также растворимую форму. 
Существует два пути передачи сигнала между ИЛ-6 
и  клеткой-мишенью. ИЛ-6 может взаимодейство-
вать с  клеткой как через мембраносвязанный ИЛ-
6R – классический путь, так и  через растворимый 
рецептор (sИЛ-6R) – транс-сигнальный путь [8, 9]. 
При классической передаче сигнала активирован-
ный комплекс ИЛ-6  + ИЛ-6R на  мембране клетки 
взаимодействует с  мембранным gp130 и  сигнал 
передается в  клетку-мишень, что запускает каскад 
биохимических реакций и в итоге приводит к акти-
вации определенных генов с  последующим обра-
зованием компонентов воспаления. Считается, что 
классическая передача сигналов ИЛ-6 индуцирует 
реакцию белков острой фазы. При этом мембранный 
ИЛ-6R в  основном обнаруживается в  гепатоцитах 
и  иммунных клетках, что ограничивает количество 
клеток, на которые нацелена классическая передача 

сигналов ИЛ-6. Кроме описанного пути существует 
альтернативный путь передачи сигнала через ре-
цептор, находящийся в растворенном виде. SИЛ-6R 
обеспечивает передачу сигналов ИЛ-6 в  клетки, 
которые не способны экспрессировать на своей по-
верхности мембранный ИЛ-6R. Сформированный 
в кровотоке комплекс ИЛ-6 + sИЛ-6R, приобретает 
возможность взаимодействовать с  мембранным 
gp130, который экспрессируется во всех клетках по-
всеместно [10] и в дальнейшем может активировать 
практически все клетки организма. Полагают, что 
транс-сигнальный путь ИЛ-6 в основном регулирует 
провоспалительные реакции в  организме [11–13], 
и  была показана важная роль этого механизма 
в  проатерогенных свойствах ИЛ-6 [14]. Для регу-
лирования этого процесса существует защитный 
механизм – растворимая форма gp130 (sgp130). 
Этот естественный антагонист предотвращает пере-
дачу сигналов путем инактивации циркулирующего 
в кровотоке комплекса ИЛ-6 + sИЛ-6R, тем самым 
блокируя транссигнальный путь передачи сигнала 
в клетку [15]. Таким образом, sgp130 может обла-
дать протективными свойствами в  отношении сер-
дечно-сосудистых заболеваний, патогенез которых 
обусловлен воспалительными процессами.

Уровень и  активность цитокинов, экспрессия 
рецепторов и  гликопротеинов в  организме генети-
чески детерминированы и могут изменяться при на-
личии в генах, их кодирующих, однонуклеотидных 
полиморфизмов (SNPs), в связи с этим в последние 
десятилетия активно изучалась роль SNPs в  генах 
ИЛ-6 (ИЛ6), ИЛ-6R (ИЛ6R) и  gp130 (ИЛ6ST). Ген 
ИЛ6 расположен в  седьмой хромосоме (локус 
7p15.3). Одним из  наиболее изученных SNPs гена 
ИЛ6 является rs1800795 (174G/C), также хорошо 
изучена его связь с  сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Этот полиморфизм влияет на  уровни 
матричной рибонуклеиновой кислоты, экспрессию 
ИЛ-6 и  участвует в  развитии ИБС. Однако, резуль-
таты проведенных исследований весьма противо-
речивы. В исследовании «случай-контроль», 
проведенном с участием 365 пациентов с ИБС и 365 
пациентов группы контроля, Li L. с соавторами про-
демонстрировали способность rs1800795 влиять 
на риск возникновения ИБС в китайской популяции. 
По данным логистического регрессионного анализа 
генотип CC rs1800795 был ассоциирован с  по-
вышенным риском развития ИБС по  сравнению 
с  генотипом GG после поправки на  классические 
факторы риска (ОШ 2,99; 95% ДИ: 1,56–6,00) 
[16]. Подобное негативное влияние минорного ал-
леля С rs1800795 на  прогрессирование коронар-
ного атеросклероза подтвердилось в исследовании 
Toutouzas K. с  соавторами (Греция) при наблюде-
нии 157 пациентов с ИБС. Было установлено, что 
носители минорного аллеля С rs1800795 имели 
повышенный риск прогрессирования коронарного 
атеросклероза в  течение четырехлетнего периода 
наблюдения. Прогрессирование коронарного 
атеросклероза оценивалось по  данным повторной 
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коронароангиографии как появление стеноза в ра-
нее интактном сегменте или увеличение степени 
ранее существующего стеноза на  20%. Совокупная 
вероятность прогрессирования атеросклероза у па-
циентов с  СС генотипом составила 61,8% против 
45,8% для GС генотипа и  13,3% для генотипа GG 
(р = 0,005) [17].

В тоже время в  ряде работ получены данные 
об ассоциации аллеля G rs1800795 с  ИБС. Так, 
Elsaid  A. с  соавторами (Египет) в  своем иссле-
довании с  участием 108 пациентов с  ИБС и  143 
здоровых субъектов показали, что частота встреча-
емости аллеля G rs1800795, так же как генотипов 
GG и GC, была достоверно выше в группе пациен-
тов с ИБС (р < 0,0001), и аллель G rs1800795 был 
ассоциирован с  наличием ИБС (ОШ 3,44; 95% 
ДИ: 2,26–5,23) и  гипертонией (р  =  0,01) [18]. 
Интересные данные были получены Giacconi  R. 
с  соавторами (Италия), которые изучали распре-
деление генотипов rs1800795 у  110 пациентов 
в  возрасте 75 ± 10  лет с  гемодинамически значи-
мым (>  80%) атеросклеротическим поражением 
каротидных артерий. У пациентов с GG генотипом 
по  сравнению с  носителями аллеля С была выше 
частота двустороннего поражения каротидных 
артерий (88% против 52%, р < 0,001). В противо-
положность этому одностороннее поражение чаще 
встречалось у  носителей аллеля С по  сравнению 
с пациентами, имеющими генотип GG (48% против 
12%, р  < 0,001). Это позволило авторам сделать 
заключение об ассоциации аллеля С rs1800795 со 
степенью поражения каротидных артерий [19].

Ещё в  ряде исследований взаимосвязи по-
лиморфизма rs1800795 с ИБС получено не было. 
Например, в  исследовании «случай-контроль» 
в  китайской популяции с  участием 326 пациентов 
с ангиографически документированной ИБС и 341 
пациента без признаков ИБС авторы не обнаружили 
взаимосвязи между rs1800795 и риском развития 
ИБС [20]. Аналогичные результаты были получены 
в группе пациентов Северной Индии (143 больных 
ИБС и 137 человек – контрольная группа) [21]. При 
проведении крупномасштабного исследования 
по первичной профилактике с участием 6595 паци-
ентов мужского пола с гиперлипидемией, проведен-
ного на западе Шотландии (WOSCOPS), генотипы 
rs1800795 были определены у  1607 участников: 
498 пациентов, у которых на протяжении периода 
наблюдения (4,8 года) развилось сердечно-со-
судистое событие (фатальный и  нефатальный 
инфаркт миокарда (ИМ), внезапная смерть, необ-
ходимость реваскуляризации) – группа события 
и 1109 человек без сердечно-сосудистых событий 
за период наблюдения – группа контроля. Частота 
распределения генотипов rs1800795 достоверно 
не отличалась между группами, и, соответственно, 
не было выявлено ассоциации rs1800795 с  рис
ком развития сердечно-сосудистых событий при 
первичной профилактике ни до, ни после поправки 
на классические факторы риска [22].

Более того, в  проведенных исследованиях 
были получены противоречивые результаты не 
только по  влиянию rs1800795 на  риск развития 
атеросклеротического поражения и  сердечно-со-
судистых заболеваний, но и на уровень ИЛ-6, что, 
вероятно, связано со сложной физиологией ин-
терлейкинов и особенностями регуляции их транс-
крипции. Например, в  исследовании Toutouzas K. 
с соавторами пациенты гомозиготные по аллелю С 
имели более высокую концентрацию ИЛ-6 в сыво-
ротке по  сравнению с  пациентами, которые были 
гомозиготными по  аллелю G (5,58 мг/дл против 
2,73 мг/дл, р  = 0,001) [17], и  в исследовании 
WOSCOP уровень ИЛ-6 у гомозигот по минорному 
аллелю С rs1800795 был выше по  сравнению 
с  другими генотипами как в  группе контроля 
(2,79 ± 2,63 пг/мл против 2,49 ± 3,53 пг/мл для 
GC генотипа и  2,66 ± 2,68 пг/мл для GG геноти-
па), так и  в группе события (3,57 ± 4,89 пг/мл 
против 2,46 ± 2,21 пг/мл и  2,99 ± 3,23 пг/мл), 
хотя эти различия не достили статистической 
значимости (р  =  0,8 и  р  =  0,32 соответственно) 
[22], в  то время как в  исследовании Giacconi R. 
с соавторами уровень ИЛ-6 был достоверно выше 
у  пациентов с  генотипом GG, чем у  носителей ал-
леля С (1,79 ± 0,6 пг/мл против 1,36 ± 0,7 пг/мл, 
р < 0,01) [19], так же как и в работе Phulukdaree А. 
с  соавторами, где уровень ИЛ-6 был значительно 
выше у участников с низкой частотой встречаемости 
минорного аллеля С rs1800795 (6,62 ± 0,63 пг/мл 
против 2,51 ± 0,57 пг/мл, р < 0,0001) [23].

На наш взгляд, такие противоречивые резуль-
таты проведенных работ могут быть объяснены не 
столько различиями в размерах выборок и дизайне 
исследований, сколько большой вариабельно-
стью частоты встречаемости минорного аллеля С 
rs1800795 в  исследуемых популяциях. Согласно 
результатам приведенных выше исследований, 
в популяции чернокожих жителей Южной Африки 
частота минорного аллеля С rs1800795 была наи-
меньшей и  составила всего 2% [23]. В китайской 
популяции минорный аллель С rs1800795 встреча-
ется с частотой 18,6% [16], у индийцев южноафри-
канского происхождения – 23% [23], в популяции 
западной Шотландии – 41% [22], а в итальянской 
популяции частота встречаемости минорного ал-
леля С rs1800795 была максимальной и составила 
58% [17]. Взаимосвязь полиморфизма гена ИЛ6 
rs1800795 с  различными заболеваниями (острый 
инфаркт миокарда, синдром слабости синусового 
узла, рак молочной железы, цирроз печени раз-
личной этиологии и т. д.) изучалась и в российской 
популяции, при этом частота встречаемости минор-
ного аллеля С rs1800795 в различных исследова-
ниях в  группах контроля варьировала в  пределах 
от  37,4% [24] до  55,2% [25]. Результаты иссле-
дований по оценке взаимосвязи rs1800795 с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями в  российской 
популяции также неоднозначны. В исследовании 
Шевченко А.  В. с  соавторами была выявлена 
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ассоциация минорного аллеля С rs1800795 с пере-
несенным острым инфарктом миокарда в анамнезе 
при анализе 295  пациентов (р  =  0,04) [24], в  то 
время как в  работе Подольской А.  А. такой взаи-
мосвязи выявлено не было [26]. Таким образом, 
на  сегодняшний день влияние полиморфизма 
rs1800795 на риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний и  неблагоприятных событий требует 
более детального подхода и дальнейшего изучения.

В последние годы также активно изучались SNPs 
гена ИЛ6R, расположенного в первой хромосоме 
(локус 1q21.3). Наибольшую функциональную 
активность по  результатам проведенных иссле-
дований показал rs2228145 (A/C; Asp358Ala; 
rs4537545). Минорный аллель С rs2228145 
ассоциирован с  более высокими уровнями ИЛ-6 
и sИЛ-6R [27,28]. Например, в своей работе Rafiq S. 
с  соавторами показали, что минорный аллель 
rs2228145 обеспечивает 20% вариабельности 
уровня sИЛ-6R (p = 5,1 × 10−62), который у  гомо-
зигот по  минорному аллелю rs2228145 составил 
132,48 пг/мл против 68,31 пг/мл у  гомозигот 
по дикому аллелю, при этом минорный аллель так-
же был ассоциирован с более высокими уровнями 
ИЛ-6 (р = 1,9 × 10−4) [29]. Изучалась взаимосвязь 
rs2228145 и  с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями. López-Mejías  R. с  соавторами в  своей 
работе не  обнаружили ассоциации rs2228145 
с риском развития сердечно-сосудистых заболева-
ний у 1250 пациентов с ревматоидным артритом 
[30]. В другом крупном исследовании, где авторы 
изучали генетические локусы, ассоциированные 
с  уровнем СРБ и  ИБС, у  14 365 пациентов с  ИБС 
и  32 069 человек контрольной группы минорный 
аллель rs2228145 был ассоциирован с  умень-
шением риска развития ИБС (OШ 0,94; 95% 
ДИ: 0,91–0,97) [31]. Аналогичные результаты 
были получены в  крупном метаанализе, включа-
ющем 82 исследования, по  результатам которого 
на  каждый минорный аллель rs2228145 средняя 
концентрация ИЛ-6R увеличивалась на  34,3% 
(95% ДИ: 30,4–38,2) и  ИЛ-6 – на  14,6% (95% 
ДИ: 10,7–18,4), в то время как риск развития ИБС 
снижался на  3,4% (95% ДИ: 1,8–5,0) [32], так 
же как и  Консорциумом по  рандомизированному 
менделевскому анализу рецепторов интерлей-
кина-6 (МРТ ИЛ-6R), в  котором проведен анализ 
генотипов у  25 458 больных с  ИБС и  100 740 
участников группы контроля и  было показано, что 
минорный аллель rs2228145 был ассоциирован 
со снижением риска развития ИБС (ОШ 0,95; 95% 
ДИ: 0,93–0,97) [33]. Казалось бы, что увеличение 
уровня sИЛ-6R вследствие носительства минорного 
аллеля rs2228145 должно оказывать негативное 
влияние на сердечно-сосудистую систему, посколь-
ку известна роль транссигнального пути передачи 
в проатерогенном влиянии ИЛ-6, однако исследо-
ватели предполагают, что высокие уровни sИЛ-6R 
улучшают буферную активность sgp130, что при-
водит к  снижению повсеместной транспередачи 

сигнала ИЛ-6 и, как следствие, носители минорных 
аллелей rs2228145 имеют сниженный риск раз-
вития ИБС [34,35].

Gp130 кодируется геном ИЛ6ST, который 
у человека локализован в пятой хромосоме (локус 
5q11.2). Существуют литературные данные о функ-
циональной активности нескольких SNPs гена 
ИЛ6ST и об их взаимосвязи с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями: rs10940495 (А/G, rs2228043), 
rs1900173 (А/Т), rs2228044 (C/G, rs3729960) 
и rs11574780 (Т/С).

В крупном исследовании (3703 участника 
IMPROVE trial) было изучено влияние около 
361 тысячи SNPs на уровень sgp130. Ассоциация 
с  уровнем sgp130 была выявлена у  двух SNPs 
с  уровнем достоверности < 1 × 10−5 и  у 24 SNPs 
с  уровнем достоверности < 1 × 10−4, среди них 
rs10940495, минорный аллель которого был ассо-
циирован с повышенным уровнем sgp130. Высо-
кий уровень sgp130 чаще наблюдался у женщин, 
а также у пациентов с СД и гиперхолестеринемией 
(р < 1 × 10−5 для нижнего (382,75 ± 53,84 нг/мл) 
и  верхнего (837,08 ± 113,13 нг/мл) квартилей 
уровня sgp130) [36]. Влияние полиморфизма 
rs2228044 на  уровень sgp130 изучалось в  двух 
популяциях: 546 жителей Осло мужского пола 
с  высоким риском развития ИБС и  299 мужчин, 
проживающих в  Вене, с  ангиографически доку-
ментированной ИБС. После поправки на  возраст, 
наличие гипертонии, статус курения, сахарный 
диабет (СД) и уровень общего холестерина (ОХС) 
было показано, что концентрация sgp130 в сыво-
ротке была значительно выше у носителей минор-
ного аллеля С по сравнению с диким генотипом для 
обоих популяций (338,1 ± 43,9 против 324,1  ± 
40,1 нг/мл, p = 0,001 – Осло и 424,5 ± 95,1 про-
тив 392,1 ± 95,4 нг/мл, p = 0,031 – Вена), также 
у  жителей Вены уровень sgp130 был достоверно 
выше у  пациентов с  СД (p < 0,05), а  у  жителей 
Осло – у  пациентов с  избыточной массой тела 
и у курящих (p < 0,05) [37].

В проведенных исследованиях оценивалась 
взаимосвязь четырех SNPs гена ИЛ6ST (rs715180, 
rs10940495, rs11574780, rs2228044) с  ком-
понентами метаболического синдрома, которые 
одновременно являются факторами риска раз-
вития атеросклеротических сердечно-сосудистых 
заболеваний. Минорный аллель rs2228044 был 
отрицательно ассоциирован с  уровнем глюкозы 
крови натощак (СС – 95,0 (94,3; 96,0) мг/дл, CG – 
96,8 (95,5; 98,0) мг/дл, GG – 92,1 (87,5; 96,6) 
мг/дл, р = 0,02), в то время как минорный аллель 
rs10940495 продемонстрировал противополож-
ную взаимосвязь (АА – 95,0 (94,1; 95,9)  мг/дл, 
AG  – 96,0 (94,8; 97,2) мг/дл, GG – 97,8 (95,2; 
100,3) мг/дл, р = 0,05) у проживающих в север-
ной Италии. У жителей южной Италии минорный 
аллель rs2228044 был ассоциирован с более низ-
кими показателями окружности талии (р = 0,005) 
[38].
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Данные о  роли SNPs гена ИЛ6ST в  возникно-
вении сердечно-сосудистых заболеваний были 
получены в работе Luchtefeld M. с соавторами [39], 
которые изучали центральную роль гепатоцит-
специфической gp130-зависимой реакции острой 
фазы в  развитии атеросклеротических бляшек 
на модели мышей и у человека. Авторы исследо-
вали одиннадцать SNPs гена ИЛ6ST в  выборке, 
состоящей из  513 семей западноевропейского 
происхождения с  членами семьи, перенесшими 
ИМ. SNP rs10940495 был достоверно связан с на-
личием ИБС до  (р  < 0,05) и  после коррекции 
(р < 0,01) на пол, возраст, статус курения, СД, отяго-
щенный коронарный анамнез, соотношение ОХС/
ХС-ЛПВП, прием липидснижающих препаратов 
и с поправкой на три SNPs гена CRP, которые имеют 
взаимосвязь с  уровнем СРБ. При анализе клини-
ческих субфенотипов ИБС, определяемых по  дан-
ным коронароангиографии, наиболее сильная 
ассоциация была обнаружена между rs1900173 
и  атеросклеротическим поражением устья левой 
или правой коронарной артерии (р < 0,005 до  и 
после коррекции на  вышеперечисленные по-
казатели), и  даже после проведения поправки 
Бонферрони для множественных сравнений ста-
тистическая достоверность ассоциации rs1900173 
сохранялась (р < 0,05). Таким образом, минорный 
аллель rs1900173 ассоциирован с  повышением 
частоты развития устьевого поражения коронар-
ных артерий (ОШ 1,92; 95% ДИ: 1,03–3,6). При 
проверке наблюдений на  независимой выборке 
из  программы PopGen по  ишемической болезни 
сердца (www.popgen.de), включающей 1090 
пациентов в возрасте до 55 лет с ангиографически 
доказанным атеросклерозом, авторы обнаружили 
ассоциацию rs11574780 с  поражением ствола 
левой коронарной артерии, определяемым как 
наличие стеноза более 30% (ОР 1,74; р = 0,032 
после коррекции на  пол, возраст, индекс массы 
тела, гипертонию, СД, соотношение ОХС/ХС-ЛПВП 
и  статус курения). В  проспективном исследовании 
пациентов с  гипертонической болезнью, перенес-
ших инфаркт миокарда (n = 167 человек), было 
выявлено протективное влияние rs2228044. 

Носители минорного аллеля имели более низкий 
риск развития ИМ (ОШ 0,56; 95% ДИ: 0,34–0,91; 
р = 0,02) [40].

В то же время в  некоторых исследованиях 
не было выявлено связи указанных SNPs гена ИЛ6ST 
с наличием коронарного атеросклероза. Например, 
у пациентов с ревматоидным артритом (n = 1250) 
ассоциации rs2228044 с  риском развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний выявлено не  было 
[30], возможно вследствие выраженной гетеро-
генности группы и  активного лечения пациентов 
в  данном исследовании. Аналогичные результаты 
были получены в  исследовании Митрохина В. 
с  соавторами, где не было выявлено ассоциации 
rs10940495 и rs2228044 с наличием коронарного 
атеросклероза [41]. Эти различия в результатах тре-
буют дополнительного изучения, однако данные, 
полученные авторами указанных исследований, 
по  изучению SNPs системы ИЛ-6/ИЛ-6R/gp130, 
позволяют сделать предположение о наличии про-
тективных свойств у некоторых из  них и  диктуют 
необходимость продолжения изучения данной 
проблемы. Результаты дальнейших исследований 
могут дать возможность более полной оценки био-
логической роли ИЛ-6 и, возможно, позволят уточ-
нить механизмы патогенеза атеросклероза и ИБС.

Заключение

Наши знания о  генетической основе развития 
ИБС значительно расширились в  последние годы, 
способствуя лучшему пониманию механизмов 
этиологии и  патогенеза, лежащих в  основе 
возникновения и  развития этого заболевания. 
Получаемые знания необходимы для оценки при-
чинно-следственной связи между биомаркерами 
и заболеванием, выявления генетических маркеров 
риска развития и прогрессирования атеросклероза, 
а также для разработки новых подходов к лечению 
сердечно-сосудистых заболеваний.
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