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Резюме. Проблема изучения сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) на протяжении долгого вре-
мени остается чрезвычайно важной, и поэтому существует множество работ, в которых предлагают-
ся новые способы диагностики и терапии данной группы заболеваний. Большие возможности дает 
изучение молекулярных взаимодействий для более точного понимания патогенеза сердечно-сосуди-
стой патологии. Множество исследований в последнее время посвящено поиску маркеров риска раз-
вития ССЗ с целью более точной и ранней диагностики. В данной работе проведен анализ последних 
литературных данных, посвященных роли белка теплового шока 70 (HSP70) в сердечно-сосудистой 
патологии. Рассматривается его участие в таких процессах, как артериальная гипертензия, ишемиче-
ская болезнь сердца, атеросклероз. В атерогенезе большую роль играют сывороточные белки тепло-
вого шока 70. Доказано, что у пациентов с большой концентрацией циркулирующих в крови молекул 
белков теплового шока наблюдались увеличенные значения толщины комплекса интима-медиа сон-
ных артерий. Отмечена важная роль антител к циркулирующим HSP70. Найдена ассоциация высо-
ких уровней данных антител с атеросклерозом у пациентов с артериальной гипертензией в анамне-
зе, с инфарктом миокарда. Низкие уровни анти-HSP70-антител наблюдаются у пациентов с острым 
коронарным синдромом. Это доказывает сложность механизма и двоякую роль антител против сы-
вороточных белков теплового шока 70. Таким образом, антитела против белков теплового шока 70 
могут оцениваться как протективный маркер, так же как и предикторный, что требует дальнейшего 
изучения вопроса, а сами молекулы HSP70 могут каким-либо образом участвовать в развитии сердеч-
но-сосудистых патологий. Большое внимание уделено роли воспалительного процесса и механизмам 
врожденного иммунитета при ССЗ. Так как в настоящее время считается, что эндогенные сигналы 
опасности (Danger-associated molecular patterns – DAMPs) вовлечены в патогенез этих патологий 
в контексте модели «опасности/повреждения». Согласно этой модели, пусковым фактором является 
стрессовое воздействие, ведущее к высвобождению DAMPs и их связыванию с рецепторами врожден-
ного иммунитета – Toll-like receptors (TLRs). Активация TLRs запускает в клетке сигнальный каскад, 
ведущий к синтезу провоспалительных цитокинов. Это способствует развитию воспаления, которое 
может провоцировать появление новых патологических процессов в организме и ухудшать течение 
уже имеющихся заболеваний. Выявление новых потенциальных маркеров и знание молекулярных 
механизмов патогенеза ССЗ могут сыграть важную роль при разработке нового индивидуального 
подхода к профилактике сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов.

Ключевые слова: белок теплового шока, сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертензия, воспаление, 
атеросклероз, иммунные механизмы
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Abstract. The problem of studying cardiovascular diseases (CVD) for a long time remains extremely 
important, and, therefore, there are many works that offer new ways to diagnose and treat this group of diseases. 
Great opportunities are provided by the study of molecular interactions for a more accurate understanding of 
the pathogenesis of cardiovascular pathology. Many studies have recently been devoted to finding potential 
markers of CVD risk with the aim of more accurate and early diagnosis. In this review we analyze the latest 
literature data dedicated to the role of heat shock protein 70 (HSP70) in cardiovascular pathology. HSP70 take 
part in such processes as arterial hypertension, coronary heart disease, and atherosclerosis. In atherogenesis, 
serum heat shock proteins 70 play a major role. It has been proven that in patients with a high concentration of 
heat shock protein molecules circulating in the blood, increased values of the carotid intima-media complex 
were observed. The important role of antibodies to circulating HSP70 is noted. Found an association of high 
levels of these antibodies with atherosclerosis in patients with arterial hypertension in history, with myocardial 
infarction. Low levels of anti-HSP70 antibodies are observed in patients with acute coronary syndrome. This 
proves the complexity of the mechanism and the dual role of antibodies against serum heat shock proteins 70. 
Thus, antibodies against heat shock proteins 70 can be assessed as a protective marker, and as a predictor, which 
requires further study, and the HSP70 molecules themselves can somehow to participate in the development of 
cardiovascular pathologies. Much attention is paid to the role of the inflammatory process and the mechanisms 
of innate immunity in CVD. As it is currently believed that Danger-associated molecular patterns (DAMPs) 
are involved in the pathogenesis of these pathologies in the context of a “hazard/damage” model. According to 
this model, the triggering factor is stress, leading to the release of DAMPs and their binding to innate immunity 
receptors - Toll-like receptors (TLRs). Activation of TLRs triggers the signaling cascade in the cell leading to 
the synthesis of pro-inflammatory cytokines. This contributes to the development of inflammation, which can 
provoke the emergence of new pathological processes in the body and worsen the course of existing diseases. 
The identification of new potential markers and knowledge of the molecular mechanisms of the pathogenesis 
of CVD can play an important role in the development of a new individual approach to the prevention of 
cardiovascular diseases.

Keywords: heat shock protein, cardiovascular diseases, arterial hypertension, inflammation, atherosclerosis, immune mechanisms

Введение
По данным Всемирной организации здраво-

охранения, сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются основной причиной смерти 
во всем мире. Наблюдается высокая смертность 
от ССЗ как в развитых, так и развивающихся 
странах [1, 3]. Поэтому проблема высокой рас-
пространенности ССЗ среди взрослого населе-
ния является одной из важнейших на сегодняш-
ний день и требует детального изучения и поиска 
новых способов ранней диагностики этих заболе-
ваний. 

В настоящее время активно изучается роль 
врожденного иммунитета в патогенезе сердеч-
но-сосудистой патологии, ведь ССЗ – в основ-
ном мультифакториальные заболевания, влияние 
на которые оказывают многие факторы, в том 
числе и иммунная система [12, 26]. Большие воз-
можности дает изучение молекулы БТШ70.

БТШ – это белки, вырабатывающиеся в клет-
ке при воздействии на нее стрессовых условий 
(гипертермия, гипоксия, свободные радикалы, 
тяжелые металлы, этанол, аналоги аминокис-
лот) [6, 25]. Они функционируют как молекуляр-
ные шапероны, то есть обеспечивают правиль-
ную сборку белка, формирование его третичной 
структуры. Также участвуют в процессах транс-
порта протеинов в клеточные компартменты, 
контроле клеточного цикла, сигналинге, апопто-
зе [16]. БТШ классифицируются в зависимости 
от своей молекулярной массы, что отражается 
в их названии. Так, БТШ70 – обширное семей-
ство белков массой 70 000 дальтон, главным об-
разом отвечающих за защиту клетки, а также уча-
ствующих в презентации антигенов [10]. 

БТШ кодируются генами МНС класса III, на-
ходящимися в коротком плече шестой хромосо-
мы человека (6p21.3). Существует три гена, коди-
рующих молекулы БТШ70: HSP70-1 (HSPA1A), 
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HSP70-2 (HSPA1B) и HSP70-hom (HSPA1L). 
HSP70-1 и HSP70-2 кодируют белок, синтезиру-
ющийся при тепловом шоке, то есть аномально 
высокой температуре, а HSP70-hom кодирует не-
чувствительную к тепловому шоку форму [17].

БТШ70 и его участие в основных ССЗ
Известно, что высокие уровни циркули-

рующих БТШ70 в крови пациентов корре-
лируют с основными маркерами воспаления 
и могут спровоцировать развитие сердечно-со-
судистых заболеваний, например атеросклеро-
за [27]. В 2003 году исследователи Pockley A. и со-
авт. опубликовали работу, посвященную роли 
сывороточных БТШ в атерогенезе. Полученные 
в результате данные показали, что циркулирую-
щие уровни БТШ70 ассоциированы с развитием 
атеросклероза у пациентов с уже диагностиро-
ванной гипертензией. Впоследствии авторами 
проводились дальнейшие исследования по из-
учению конкретного влияния молекул БТШ70 
на прогрессирование атеросклероза в этой вы-
борке [22]. Была произведена оценка уровня 
сывороточных БТШ70 у пациентов с атероскле-
розом крупных сосудов. В качестве критерия на-
личия атеросклеротических бляшек были взяты 
средние значения толщины комплекса интима-
медиа сонных артерий пациентов. В результате 
увеличенные значения толщины комплекса ин-
тима-медиа наблюдались у пациентов с высо-
кими уровнями циркулирующих БТШ70. Инте-
ресно, что при оценке уровня циркулирующих 
БТШ60 у этих пациентов никаких зависимостей 
выявлено не было. Подобные работы были и у 
других авторов, которые высказали предположе-
ние, что ответ, установленный против бактери-
альных БТШ, приводит к аутоиммунной реак-
ции, которая может спровоцировать вызванное 
комплементом эндотелиальное повреждение 
и, следовательно, ускорить формирование ате-
росклеротических бляшек в толще сосудов [7]. 
Cai W. и соавт. обнаружили, что Т-лимфоциты, 
присутствующие в крови мышей при экспери-
ментально индуцированной солевой гипертен-
зии, представляют собой CD4+ клоны на антиген 
белка 70 теплового шока, который исследователи 
синтезировали, подобрав аминокислотную по-
следовательность. Интересно, что у иммуноре-
зистентных мышей развилось минимальное вос-
паление почек, и такие особи были защищены 
от развития гипертензии. В свою очередь, у мы-
шей, сенсибилизированных к антигену БТШ70, 
развивалось увеличение артериального давления 
в ответ на диету с высоким содержанием соли [9]. 
Эти исследования позволяют назвать БТШ70 од-

ной из ключевых молекул, участвующих в разви-
тии артериальной гипертензии.

Связь повышенного уровня экспрессии гена 
HSP70 и высокого уровня артериального давле-
ния подтверждается и в исследованиях, посвя-
щенных изучению осложнений, возникающих 
в организме при беременности. Наиболее частым 
состоянием является преэклампсия беременных, 
характеризующаяся повышением уровня арте-
риального давления, нарушением белкового об-
мена, неправильной работой многих систем ор-
ганизма. Получены данные, свидетельствующие 
о том, что повышенные уровни экспрессии гена 
HSP70 наблюдались у пациенток с легкой и тя-
желой степенью преэклампсии при беременно-
сти [15].

Наиболее опасным состоянием является обо-
стрение ИБС – период, называющийся острым 
коронарным синдромом (ОКС) и включающий 
в себя следующие состояния: нестабильная сте-
нокардия и инфаркт миокарда (ИМ) [17]. Иссле-
дователи Zhang X. и соавт. провели исследование 
ассоциации между уровнями циркулирующих 
БТШ70 и антител к БТШ70 с ОКС и стабильной 
стенокардией, а также проследили динамику из-
менения уровня антител к БТШ70 и внеклеточ-
ных БТШ70 у пациентов с ИМ. Выявлено увели-
чение уровня внеклеточных БТШ70 у пациентов 
с ОКС и стабильной стенокардией, в то время 
как антитела к БТШ70 у пациентов с ОКС были 
понижены. У пациентов с ИМ уровни БТШ70 
быстро снижались по прошествии 1-7 дней после 
клинических проявлений ИМ, тогда как уровни 
антител против БТШ70 у этих пациентов, наобо-
рот, увеличивались. Уровень БТШ70 был выше 
у пациентов с ОКС, чем со стабильной стено-
кардией. Авторы предполагают, что это различие 
можно объяснить тем, что при ОКС часто про-
исходит разрыв атеросклеротических бляшек и, 
в связи с этим, высвобождение внутриклеточного 
БТШ70 в кровь. В то время как при стабильной 
стенокардии разрыв бляшек встречается гораздо 
реже [18]. Интересно, что при высвобождении 
БТШ70 в кровь наблюдается повышенная экс-
прессия маркеров активации иммунной системы, 
что позволяет предположить, что БТШ70 может 
запускать воспалительный процесс при развитии 
ССЗ [19].

Двоякая роль антител к БТШ70 в патогенезе 
ССЗ

В норме у каждого человека в крови присут-
ствуют антитела к БТШ70, но их повышенный 
уровень также может быть маркером различных 
заболеваний, в том числе и ССЗ. Например, было 
выяснено, что высокие уровни антител против 
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циркулирующих БТШ70 были ассоциированы 
с атеросклерозом у пациентов с уже имеющиейся 
артериальной гипертензией в анамнезе [21]. Но 
по данному вопросу имеются и противоречивые 
данные, что говорит о сложности вопроса и не-
обходимости проведения дальнейших исследова-
ний. Известно, что риск возникновения ССЗ зна-
чительно повышен у пациентов с диабетом 1 типа 
в связи с высокой частотой развития микро- и ма-
крососудистых осложнений. Поэтому Gruden G. 
и соавт. в исследовании “The EURODIAB Study” 
изучали, как антитела против БТШ60 и БТШ70 
связаны с микро- и макрососудистыми осложне-
ниями у пациентов с диабетом 1-го типа. Исследо-
вание проводилось на большой когорте пациен-
тов (3250 случайно выбранных людей) с диабетом 
1 типа. Авторы обнаружили обратную связь меж-
ду уровнями антител против БТШ70 в сыворот-
ке и диабетическими микро/макрососудистыми 
осложнениями – повышенный уровень данных 
антител наблюдался у пациентов контрольной 
группы. Это говорит о том, что антитела против 
БТШ70 могут быть протективным маркером при 
оценке риска возникновения микро- и макросо-
судистых осложнений, а сами молекулы БТШ70 
могут каким-либо образом участвовать в разви-
тии повреждения сосудов [13]. 

Сведения о протективных свойствах анти-
тел против БТШ70 подтверждаются во многих 
работах, посвященных изучению роли БТШ70 
и антител к БТШ70 в таких сердечно-сосудистых 
заболеваниях, как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), стенокардия и инфаркт миокарда. Па-
циенты как со стабильной, так и с нестабильной 
стенокардией имели более низкие уровни IgG 
против БТШ70 по сравнению со здоровыми до-
норами [14]. Важно отметить, что при тяжелых 
проявлениях стенокардии пациенты именно 
с высоким содержанием антител к БТШ70 пока-
зывали лучшую выживаемость [29]. 

Воспалительный процесс и его роль в развитии 
ССЗ

Воспаление является критическим фактором 
при формировании атеросклероза и его прогрес-
сирования, приводящего к серьезным послед-
ствиям для организма со стороны в основном 
сердечно-сосудистой системы. В настоящее вре-
мя активно изучается роль иммунных клеток, 
участвующих в атерогенезе. Описываются модели 
хронических воспалительных заболеваний чело-
века, которые могут помочь понять, что происхо-
дит в организме при CCЗ [28]. Известно, что по-
вышенное АД может выступать в качестве фактора 
риска развития серьезных заболеваний, в особен-
ности атеросклероза. Важную роль в отношении 

связи гипертензии и атеросклероза играют клет-
ки эндотелия сосудов. Эндотелий является ак-
тивным внутренним слоем кровеносного сосуда. 
Он выполняет барьерную функцию, генерирует 
много факторов, которые регулируют тонус со-
судистой стенки, пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток, процессы трансэндотелиального 
диапедеза лейкоцитов, тромбоза и тромболизиса. 
Появляется все больше доказательств того, что 
функциональное нарушение эндотелия является 
одним из первых признаков развития атероскле-
роза и присутствует задолго до проявления кли-
нических признаков данного заболевания. По-
этому понимание центральной роли эндотелия 
дает возможность раннего выявления атероскле-
роза, оценки сердечно-сосудистого риска и про-
гноза на выздоровление. Исходя из этого, многие 
авторы изучают клинические последствия дис-
функции эндотелия, а также терапевтические 
проблемы эндотелиальной дисфункции при сер-
дечно-сосудистых заболеваниях [20]. 

Было показано, что у пациентов с CCЗ в по-
врежденном эндотелии развивается комплекс 
событий, который и называется эндотелиальной 
дисфункцией. При этом запускаются механиз-
мы, направленные на преобладание сосудосужи-
вающих факторов и/или снижение продукции 
сосудорасширяющих факторов. Как только за-
пускается процесс развития эндотелиальной дис-
функции, стенка сосуда становится предрасполо-
женной к сосудистым поражениям, воспалению, 
вазоконстрикции, тромбозу и, наконец, разрыву 
атеросклеротических бляшек. Важно отметить 
роль молекулы оксида азота NO в развитии ка-
скада событий в поврежденном эндотелии. Из-
вестно, что при нормальной функции эндотелия 
NO, продуцируемый в ответ на стрессовое напря-
жение, вызывает расслабление гладких мышц со-
судов, ингибирование апоптоза и ингибирование 
адгезии тромбоцитов или моноцитов. NO образу-
ет активные формы кислорода, усиливается про-
дукция провоспалительных цитокинов (TNFα, 
IL-1), что запускает адгезию и миграцию лейко-
цитов. Одновременно провоспалительные цито-
кины индуцируют экспрессию молекул адгезии 
на эндотелиальных клетках и лейкоцитах, таких 
как VCAM, ICAM, CCL2, Е-селектин, Р-селектин 
и IL-6, что способствует еще более активному 
развитию эндотелиальной дисфункции. Кро-
ме того, эндотелиальная дисфункция – важный 
прогностический маркер сердечно-сосудистых 
заболеваний. Было обнаружено, что ингибирова-
ние воспалительных путей может препятствовать 
процессу развития гипертонии и эндотелиальной 
дисфункции прежде всего [5]. 
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Взаимодействие БТШ70 с рецепторами врож-
денного иммунитета

Врожденный иммунитет может играть важную 
роль в развитии хронического воспаления при 
ССЗ, как одного из компонентов каскада, раз-
вивающегося при эндотелиальной дисфункции. 
Небольшое повышение артериального давления 
может приводить к появлению неоантигенов 
и ассоциированных с опасностью молекулярных 
структур (DAMPs) или патоген-ассоциирован-
ных молекулярных структур (PAMPs). Они могут 
активировать Toll-подобные рецепторы на клет-

ках, в том числе и на клетках сердечно-сосуди-
стой системы [19]. 

Показано, что некоторые члены семейства 
БТШ, такие как БТШ60, БТШ70, БТШ90 и gp96, 
также могут напрямую стимулировать клет-
ки врожденного иммунитета и, таким образом, 
действовать как «сигнальные молекулы». Это 
во многом напоминает эффект липополисаха-
рида (ЛПС) – основного лиганда Тоll-подобного 
рецептора 4 (Toll-like receptor 4 – TLR4). Еще на-
много ранее Wallin R. и соавт. изучали сходства 
и различия между ответами клеток при стимуля-

Рисунок 1. Участие БТШ70 в патогенезе ССЗ, адаптировано из [4, 32]
Примечание. БТШ70, являясь эндогенным лигандом TLR4, может запускать сигнальные каскады, которые способствуют 
вазоконстрикции, периферическому сопротивлению и повышению АД (1). При активации TLR4 запускается сигнальный каскад, 
ведущий к транскрипции генов, отвечающих за синтез провоспалительных цитокинов (2). Этот процесс может приводить 
к усилению экспрессии молекул адгезии на эндотелиальных клетках и лейкоцитах (3). Эти события в совокупности могут 
нарушать работу NO-синтазы, способствуя образованию из оксида азота (NO) активных форм кислорода (АФК), оказывающих 
повреждающее воздействие на клетку (4). Запускается процесс воспаления, который, совместно с действием АФК, 
способствует развитию дисфункции эндотелия и повреждениям стенки сосуда (5). С другой стороны, сосудистое повреждение 
могут вызывать и механизмы адаптивного иммунитета. Вышеперечисленные процессы в совокупности могут спровоцировать 
потерю толерантности организма к собственным антигенам (6), в том числе и БТШ70, что ведет к активации аутореактивных 
Т-клеток (7), пролиферации аутореактивных клонов (8) и продукции провоспалительных цитокинов Т-клеткой (9). В конечном 
итоге данные процессы приводят к повреждению сосудистой стенки и являются дополнительным фактором, ведущим 
к прогрессированию эндотелиальной дисфункции и развитию сердечно-сосудистых заболеваний (10).
Figure 1. HSP70 in the pathogenesis of CVD, adapted from [4, 32]
Note. HSP70, being an endogenous ligand of TLR4, can trigger signaling cascades that promote vasoconstriction, peripheral resistance, and 
increased blood pressure (1). When TLR4 is activated, the signaling cascade starts leading to the transcription of genes responsible for the 
synthesis of pro-inflammatory cytokines (2). This process can lead to an increase in the expression of adhesion molecules on endothelial cells 
and leukocytes (3). These events in aggregate can disrupt the operation of NO-synthase, promoting the formation of active oxygen species 
(ROS) from nitric oxide (NO), which have a damaging effect on the cell (4). The process of inflammation starts, which, together with the action 
of ROS, promotes the development of endothelial dysfunction and damage to the vessel wall (5). On the other hand, vascular damage can also 
be caused by mechanisms of adaptive immunity. The above listed processes together can provoke a loss of tolerance of the organism to its own 
antigens (6), including HSP70, leading to the activation of autoreactive T cells (7), the proliferation of autoreactive clones (8), and the production of 
pro-inflammatory cytokines by the T cell (9). Ultimately, these processes lead to damage to the vascular wall, and are an additional factor leading 
to the progression of endothelial dysfunction and the development of cardiovascular diseases (10).
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ции их БТШ и ЛПС [30]. Таким образом, TLRs 
могут быть ключевым звеном между развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний и иммунной 
системой. Многие работы посвящены изуче-
нию активации TLR и ее влиянию на развитие 
и прогрессирование атеросклероза, сердечной 
дисфункции при сепсисе, застойной сердечной 
недостаточности и других заболеваний сердечно- 
сосудистой системы. И уже многое известно 
об активации TLRs в клеточных компонентах 
сердечно-сосудистой системы, что помогает по-
нимать, каким образом врожденный иммунитет 
участвует в развитии сердечно-сосудистых забо-
леваний [11]. 

В последнее время изучается роль TLRs в экс-
периментально смоделированном атеросклерозе. 
В целом TLR2 и TLR4 оказывают проатероген-
ное действие у мышей с повышенным уровнем 
ЛПНП. Этот факт может иметь важное значе-
ние и для человека, ведь гиперлипидемия – один 
из факторов риска многих ССЗ. Недавнее ис-
следование также показало, что активация TLR4 
способствовала росту АД, воспалению и увели-
ченной сосудистой сократимости у крыс с инду-
цированной артериальной гипертензией [8].

Новые данные свидетельствуют о том, что 
TLR4 и TLR2 широко экспрессируются в крове-
носных сосудах человека, включая аорту и под-
ключичную, каротидную, брыжеечную, под-
вздошную и височную артерии [24]. TLR4 может 
активироваться БТШ70, который является эндо-
генным лигандом для данного рецептора и в дан-
ном случае функционирует как эндогенная моле-
кула опасности – DAMP [2]. Связывание БТШ70 
с TLR4 ведет к запуску транскрипции генов, от-
ветственных за синтез провоспалительных цито-
кинов [32]. Выделяющиеся провоспалительные 
цитокины, такие как IL-17, IFNγ, TNFα и IL-6, 
способствуют развитию дисфункции эндотелия 
и повреждениям, приводящим к усилению реаб-
сорбции натрия, повышению системного сосу-
дистого сопротивления и общему ухудшению те-
чения сердечно-сосудистой патологии. При этом 
зачастую происходит подключение механизмов 
адаптивного иммунитета, что оказывает отрица-
тельное влияние на общую картину течения за-
болевания. Повреждение сосудов является триг-
гером для модификации собственных антигенов 
(аутоантигенов) человека и в конечном итоге мо-
жет приводить к потере толерантности организма 
к собственным антигенам. В пределах вторичных 
лимфоидных органов с помощью дендритных 
клеток и В-лимфоцитов осуществляется презен-
тация аутоантигенов Т-лимфоцитам. Интересно 
отметить, что молекула БТШ70 в настоящее вре-

мя рассматривается в качестве потенциального 
собственного тканевого антигена человека. Ре-
зультатом презентации является активация ау-
тореактивных лимфоцитов и их клональная экс-
пансия, а также производство аутоантител в ответ 
на собственные антигены. Данные процессы 
в совокупности приводят к воспалению сосуди-
стой стенки и ее ремоделированию, формируя 
порочный круг [4]. Терапевтические вмешатель-
ства, направленные на снижение воспаления при 
ССЗ, могут оказаться полезными и снизить риск 
повреждения конечных органов и предотвратить 
развитие серьезных патологий, включая инфаркт 
миокарда, сердечную недостаточность, почеч-
ную недостаточность и инсульт [31].

Ассоциация однонуклеотидных замен в генах 
HSP70 с некоторыми ССЗ

Немаловажным является изучение генов, ко-
дирующих молекулу БТШ70, а именно одно-
нуклеотидные замены, которые зачастую могут 
влиять на функционирование данного белка 
либо быть ассоциированы с некоторыми пато-
логиями. Например, определенные однонуклео-
тидные замены способны влиять на уровень 
анти-HSP70-антител, которые обладают про-
тективными свойствами в контексте развития 
сердечно-сосудистых осложнений. Так, Zhang X. 
и соавт. выяснили, что определенные аллель-
ные варианты полиморфного маркера +190G/C 
в гене HSPA1A ассоциированы с повышенным 
риском развития острого коронарного синдрома 
у людей, имеющих отличающиеся от здоровых 
доноров уровни анти-HSP70-антител [33]. Так-
же выяснена ассоциация конкретных аллельных 
вариантов полиморфного маркера +1267A/G гена 
HSPA1B с ожирением и выживаемостью пациен-
тов при перитонеальном диализе. Определенные 
аллельные варианты чаще встречались у людей 
с высоким индексом массы тела, которые, несо-
мненно, подвержены и сердечно-сосудистыми 
заболеваниям [18]. В другой работе получены 
данные о том, что пятилетняя выживаемость без 
сердечно-сосудистых событий после перене-
сенной почечной патологии группы пациентов 
с генотипами GG и AG полиморфного маркера 
+1267A/G гена HSPA1B была значительно лучше, 
чем у группы с генотипами АА, что позволяет сде-
лать вывод о возможной ассоциации аллельного 
варианта АА полиморфного маркера +1267A/G 
гена HSPA1B с наличием сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов [23]. 

Заключение
Таким образом, молекула БТШ70 обладает 

большим потенциалом для изучения и, несо-
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мненно, участвует в патогенезе сердечно-сосу-
дистой патологии. Достаточно спорным остается 
вопрос о том, является ли повышение содержа-
ния внутриклеточного БТШ70 одним из причин-
ных факторов или следствием некоторых ССЗ, 
а также существуют разные предположения авто-
ров исследований о роли антител к БТШ70 и их 
свойствах. Несмотря на это, можно сказать, что 
БТШ70 участвует в воспалительных процессах 
при ССЗ, и предположить, что БТШ70 запуска-
ет провоспалительный каскад через активацию 
TLR4 и увеличение уровня его экспрессии, а так-

же определенные аллельные варианты при ис-
следовании полиморфных маркеров гена HSP70 
могут служить прогностическим признаком 
и быть ассоциированы с повышенным риском 
развития некоторых ССЗ. Поэтому необходимо 
продолжать исследования, посвященные взаи-
модействию белков теплового шока и рецепто-
ров врожденного иммунитета и изучать их роль 
в патогенезе сердечно-сосудистой патологии, 
обращая внимание на экспрессионные и генети-
ческие маркеры многих молекул, участвующих 
в данном взаимодействии.
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