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Введение
Общепризнанной становится точка зрения, 

что одним из факторов как инициации и про-
грессирования атеросклеротического процесса, 
так и развития его острых клинических проявле-
ний является воспаление, а дестабилизация ате-
росклеротической бляшки определяется высокой 
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Резюме. Мы провели анализ ассоциированности промоторного региона гена IL6 (-174 G/C) с клас-
сическими факторами риска ССЗ у мужчин, проживающих в западносибирском регионе с инфар-
ктом миокарда (ИМ) в анамнезе. Нами выявлено снижение частоты IL6*-174 GG генотипа в группе 
с ИМ в анамнезе относительно здоровых. Частота этого же генотипа снижена и при анализе куря-
щих пациентов относительно некурящих здоровых. С другой стороны, выявлено увеличение индекса 
массы тела и артериального давления у пациентов с IL6*-174 G в генотипе относительно здоровых. 
Следовательно, анализируемый полиморфизм промоторного региона гена IL6 можно рассматривать 
как дополнительный конституциональный фактор предрасположенности к развитию сосудистых по-
вреждений.
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AnAlysis of correlAtion between il6 gene polymorphism (-174 g/c) And clAssic risk 

fActors in pAtients with previous myocArdiAl infArctions
Abstract. We have carried out a prevalence analysis of IL6 (-174 G/C) gene promoter polymorphism and 

traditional cardiovascular risk factors in male patients living in the West Siberia that survived myocardial 
infarction (MI) in their anamnesis. Analysis of genotype frequencies have shown decrease of *-174 GG 
genotype in the patients with MI. Frequency of the same genotype is decreased among smoking patients 
as compared to healthy non-smokers. On other hand, an increased body weight and arterial pressure indexes 
increase is found in IL6*-174 G patients, versus healthy population. Hence, the analyzed IL6 (-174 G/C) 
polymorphism may be considered as an additional predisposition factor for development of vascular damage. 
(Med. Immunol., vol. 11, N 6, pp 557-566)



558

Шевченко А.В.и др. Медицинская Иммунология

активностью текущего в ней хронического вос-
паления [29]. Процесс воспаления сопровожда-
ется продукцией широкого спектра цитокинов 
и других медиаторов, образующих регуляторную 
сеть, в которой отдельные элементы обладают 
синергическим или антагонистическим действи-
ем, что влияет на патологический процесс, вари-
анты его течения и исхода. В этом контексте IL-6  
как ключевой медиатор воспалительного ответа, 
продуцируемый в основном активированными 
макрофагами, может играть важную роль в со-
вокупных процессах воспаления и атерогенеза.  
IL-6 оказывает разнообразное и очень суще-
ственное влияние на многие органы и системы 
организма: кровь, печень, иммунную и эндо-
кринную системы, а также на обмен веществ. По-
казано, что IL-6 влияет на синтез белков острой 
фазы воспаления гепатоцитами и способствует 
увеличению концентрации С-реактивного белка 
(СРБ), одного из маркеров развития воспаления 
и острого инфаркта миокарда [23]. Следует от-
метить, что пик концентрации СРБ коррелиру-
ет с максимальным увеличением концентрации 
IL-6 [1]. Повышенные уровни IL-6 связывают 
с развитием [24] и тяжестью коронарной болез-
ни [13], с развитием процессов в атеросклероти-
ческой бляшке и последующим острым коронар-
ным случаем [9]. Высказываются мнения, что, 
несмотря на то что подобные процессы характе-
ризуются активностью белков острой фазы, по-
вышение концентрации IL-6 может быть допол-
нительным маркером развития патологического 
процесса в сосудистом русле [8].

В ряде исследований выявлены значитель-
ные нарушения баланса между провоспали-
тельными (TNFα, IL-6, IL-8) и противовос-
палительными цитокинами (IL-4) у больных 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) и дис-
липидемиями (повышенным уровнем холесте-
рина (ХС) и липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП)) [3]. Выявлена линейная зависимость 
между сывороточным уровнем IL-6 и уровнем 
ЛПОНП [10].

Предполагают, что IL-6 влияет на функции 
жировой ткани и плазменные уровни липи-
дов [18]. По некоторым данным, до 30% сыво-
роточного IL-6 секретируется именно жировой 
тканью, что нельзя не учитывать, поскольку из-
быточная масса тела является одним из факторов 
риска сердечно-сосудистой патологии и развития 
острого коронарного случая – возможно, за счет 
активации и усиления воспалительного процес-
са [19, 32]. 

Установлена связь между повышением систо-
лического пульсового и среднего АД с уровнем 

IL-6 [3]. Показаны индивидуальные различия 
в плазменном уровне IL-6 среди европеоидов, 
причем в скрининговых исследованиях выяв-
лено, что уровень IL-6 был выше у тех лиц, кто 
впоследствии перенес инфаркт миокарда [5]. 
У пациентов с изначально высоким уровнем IL-6 
наблюдалась более высокая смертность в тече-
ние 5 лет после острого коронарного случая [19]. 
У больных с Q положительным ИМ больше вы-
ражена воспалительная активность в отличие 
от больных с ИМ без зубца Q, о чем свидетель-
ствует увеличение в сыворотке крови уровней 
IL-6 [4]. 

С уровнем продукции этого провоспалитель-
ного белка связывают аллельный полиморфизм 
промоторного региона гена IL6, в частности в по-
зиции *-174 G/C, причем, по результатам ряда 
исследований, IL6*C аллельный вариант гена ас-
социирован с более низкими плазменными уров-
нями IL-6 [6, 19], а по другим, напротив, IL6*CС 
генотип ассоциирован с более высоким плазмен-
ным уровнем белка [8, 20].

Помимо регионально-этнических особенно-
стей, одно из возможных объяснений этого про-
тиворечия – несовершенство транскрипционной 
модели «in vitro», не свободной от дополнитель-
ных регулирующих элементов. Кроме того, эле-
менты каждой генетической конструкции могут 
отличаться используемыми клеточными линия-
ми [8]. Это свидетельствует в пользу того, что силу 
и характер иммунного ответа при воспалении, 
относительный риск развития ИМ и тяжесть его 
течения в большей мере могут отражать генетиче-
ские особенности индивида. 

Цель настоящего исследования состояла 
в анализе ассоциированности генотипов IL6 
в позиции *-174 G/C у пациентов европеоидного 
происхождения с инфарктом миокарда в анамне-
зе с факторами риска ИМ.

Материалы и методы
Пациенты. Набор больных осуществлялся 

на базе кардиологических отделений больниц 
г. Новокузнецка. Все они являлись работника-
ми металлургических комбинатов – трудились 
в неблагоприятных условиях труда. Нами были 
обследованы 200 мужчин европеоидного про-
исхождения, постоянно проживающих в си-
бирском регионе с ИМ в анамнезе в возрасте 
от 31 до 70 лет. Среди всех пациентов с инфарктом 
миокарда у 77,6% пациентов был диагностиро-
ван инфаркт миокарда с зубцом Q и у 22,4% – без 
зубца Q ( «ИМ с Q» – крупноочаговый или транс-
муральный, «ИМ без Q» – мелкоочаговый или  
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субэндокардиальный). Диагностика ИМ про-
водилась по стандартным показателям: ЭКГ, 
ЭхоКГ, АСТ, АЛТ, лейкоциты, СОЭ, ЛДГ, КФК. 
Из исследования были исключены лица, стра-
дающие сахарным диабетом. 

Контрольную группу составили 95 практиче-
ски здоровых лиц, этнически и географически 
соответствующие исследуемой группе пациен-
тов. Кроме того, учитывая, что фактор профес-
сиональной вредности значим для развития ССЗ, 
контрольная группа была набрана из работни-
ков этих же предприятий, ежегодно проходящих 
профилактический медицинский осмотр, сопо-
ставимых по полу и возрасту, не имеющих ника-
ких заболеваний сердечно-сосудистой системы. 
Общая характеристика пациентов и группы кон-
троля представлена в таблице 1.

Методы. Опрос о курении проводили 
по стандартизованному опроснику, регулярным 
курильщиком считали обследуемого, выкури-
вающего хотя бы одну сигарету в день. Индекс 
курильщика рассчитывали как ИК = 12 х N, где 
N – количество сигарет в день. Индекс массы 
тела (ИМТ) вычисляли по формуле: 

ИМТ (кг/м2) = вес (кг)/рост2 (м2)
Масса тела считалась избыточной при 

превышении ИМТ 25 кг/м2, ожирение – 
ИМТ ≥ 30 кг/ м2. За артериальную гипертензию 
принимались систолическое АД ≥ 140 мм рт. ст., 
диастолическое АД ≥ 90 мм рт. ст. или любые 
цифры АД на фоне приема гипотензивных пре-
паратов. Биохимические исследования (АСТ, 
АЛТ, КФК, ЛДГ, общий холестерин, липопроте-
иды, сахар крови) проводились в лабораториях 
стационаров по стандартным методикам. Ин-
декс атерогенности рассчитывали как отноше-
ние разности общего и ХС-ЛПВП к ХС-ЛПВП 
(ИА = (ХС – ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП). Все остро-
фазовые показатели определялись сразу же при 
поступлении больного в отделение сердечно-
сосудистой патологии, а липидный профиль, 
белковые фракции – на следующий день утром 
в плановом порядке. 

SNP полиморфизм промоторного региона 
гена IL-6 исследовался в позиции -174 G/С. Ге-
нотипирование аллельных вариантов IL6 осу-
ществляли методом рестриктного анализа про-
дуктов амплификации (RFLP-анализ). Участок 
промоторного региона гена IL6 амплифициро-
вали с использованием пары специфичных прай-
меров [11], затем продукты амплификации под-
вергались гидролизу эндонуклеазой рестрикции 
SfaNI («СибЭнзим», г. Новосибирск). 

Статистическая обработка результатов вклю-
чала расчет частот генотипов IL6 и тестирование 

их распределения на соответствие равновесию 
Харди–Вайнберга (РХВ) с использованием кри-
терия хи-квадрат, относительный риск (OR – 
odds ratio) заболевания по конкретному генотипу 
вычисляли как отношение шансов [7].

 Анализ уровня таких показателей, как масса 
тела, индекс массы тела, систолическое и диа-
столическое артериальное давление, общий хо-
лестерин, холестерин липопротеидов высокой 
плотности, триглицериды, индекс атерогенности 
у носителей разных генотипов проводили с по-
мощью теста Манна–Уитни (при сравнении двух 
групп) и Крускала–Уоллиса (более двух групп), 
считая, что изучаемый признак не удовлетворял 
критериям нормального распределения. Исполь-
зовался пакет прикладных программ SPSS 13,0. 
Исследование одобрено локальным этическим 
комитетом НИИ клинической и эксперимен-
тальной лимфологии СО РАМН.

Результаты
Нами выявлены достоверные различия меж-

ду группами здоровых и пациентов с ИМ по та-
ким показателям, как масса тела и индекс массы 
тела, уровню артериального давления. По такому 
фактору риска, как курение, достоверных раз-
личий между группами не наблюдалось (табл. 1). 
Частоты генотипов гена IL6 (-174 G/C) в иссле-
дуемых группах находятся в равновесии Харди–
Вайнберга. Особенности распределения частот 
генотипов у пациентов с ИМ относительно груп-
пы здоровых представлены в таблице 2. Выяв-
лено достоверное снижение генотипа *-174 GG 
у пациентов с ИМ относительно здоровых лиц.

Предполагая, что полиморфизм IL6 
(-174 G/C) ассоциирован с факторами риска 
развития ИМ и рядом показателей липидного 
обмена, мы провели анализ ассоциированно-
сти курения, массы тела и индекса массы тела, 
сывороточного уровня общего холестерина, 
ХС- ЛПВП, триглицеридов и индекса атероген-
ности у пациентов, перенесших ИМ, и здоро-
вых лиц с разными генотипами IL6 (-174 G/C) 
(табл. 3). 

Нами выявлена тенденция увеличения массы 
тела, индекса массы тела и индекса атерогенности, 
уровня диастолического давления и снижение 
индекса курильщика у пациентов с ИМ и гено-
типом * -174 GG. В донорской группе тенденция 
к увеличению массы тела и индекса массы тела, 
увеличению диастолического АД у носителей 
*-174 GG генотипа сохраняется, что может сви-
детельствовать о возможной ассоциированности  
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Таблица 2. ОсОбеннОсТи распределения генОТипОв IL6 у пациенТОв, перенесших инфаркТ миОкарда, 
и здОрОвых лиц

полиморфизм  
IL6-174

ИМ, %
n = 200

Здоровые, %
n = 95 OR 95% СI Достоверность 

различий

C/C  21,5 12,6 1,89 0,91 < OR > 4,03
X2 = 6,23

p = 0,0444C/G  53,0 49,5 1,15 0,69 < OR > 1,93

G/G  25,5 37,9 0,56 0,32 < OR > 0,98

анализируемых показателей с исследуемым по-
лиморфизмом, независимо от патологии.

Сравнительный анализ по отдельным факто-
рам риска между группой пациентов с ИМ и здо-
ровыми (табл. 4) выявил ряд достоверных разли-
чий у носителей разных генотипов. При анализе 
зависимости факторов риска ИМ от генотипа IL6 
(-174 G/C) выявлены определенные закономер-
ности. В группах с *-174 СС генотипом между па-
циентами и контролем сохраняются достоверные 
различия по таким факторам риска, как индекс 
массы тела и диастолическое АД. У носителей 
*-174G в генотипе различия по этим показателям 
более значимые. Разница в уровнях систоличе-
ского АД между больными и здоровыми, харак-
терная для общих групп, выявляется только для 
пациентов с *-174 CG и *-174 GG генотипами. 

Учитывая, что в сформированной нами груп-
пе здоровых мужчин большинство являлись 

курильщиками, причем индекс курильщика 
в группе был достаточно высок, мы проанали-
зировали курение как фактор риска ИМ в двух 
группах в зависимости от исследуемого генотипа 
(табл. 5). При сравнении группы курящих паци-
ентов с некурящими здоровыми наличие *-174С 
в генотипе являлось дополнительным фактором 
риска заболевания.

Обсуждение
Факторы риска ИМ, поддающиеся коррек-

ции, включают дислипидемию, гипертонию, ди-
абет, курение, ожирение и метаболический син-
дром. К факторам, не поддающимся коррекции, 
помимо возраста и пола, относят и генетические 
особенности индивида. Комбинации различных 
факторов риска могут усиливать серьезность 
ССЗ, риска ИМ и смертности [31].

Таблица 1. Общая харакТерисТика ОбследОванных пациенТОв с им в анамнезе и здОрОвых лиц

параметры Здоровые лица
(n = 95)

пациенты,  
перенесшие ИМ 

(n = 200)
р

Возраст, лет 51,990± 4,208 53,701±7,815 0,058

стаж курения, лет 23,150±15,400 21,093±15,203 0,390

Индекс курильщика 162,840±111,401 158,269±120,846 0,800

Масса тела, кг 74,350±10,076 78,038±13,914 0,025

ИМТ 24,893±2,894 26,550±4,393 0,001

АД систолическое, мм рт. ст. 124,190±9,478 143,227±24,435 0,000

АД диастолическое, мм рт. ст. 79,300±5,397 92,539±13,103 0,000

ТГ, мг/дл - 149,400±107,195 -

Общий холестерин, мг/дл - 217,933±48,316 -

Хс-ЛПВП - 50,380±13,082 -

Индекс атерогенности 3,872±1,689 -

Примечание. Данные в таблицах 1, 3, 4 представлены в виде средних арифметических ± стандартное отклонение (M±SD). 
p – величина достигнутого уровня значимости для теста Манна–Уитни для таблиц 1, 4 и теста Крускала–Уоллиса для 
таблицы 3.
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Таблица 3. сравниТельный анализ факТОрОв риска и пОказаТелей липиднОгО Обмена  
у им-пациенТОв и здОрОвых с разными генОТипами IL6 (-174)

параметры полиморфизм IL6-174
p

Генотип IL6(-174) C/C C/G G/G

пациенты с ИМ в анамнезе

n = 43 n = 106 n = 51

Возраст, лет 54,091±9,132 53,564±7,603 53,662±7,202 0, 796

стаж курения, лет 19,231±15,659 23,033±14,637 18,961±16,112 0,436

Индекс курильщика 175,382±126,004 168,950±113,204 130,960±130,750 0,339

Масса тела, кг 77,362±13,563 77,793±14,141 79,141±14,008 0,825

 Индекс массы тела 26,290±3,868 26,587±4,987 26,719±3,505 0,824

АД систолическое, мм. рт. ст. 136,416±17,896 145,529±25,578 145,000±27,336 0,394

АД диастолическое, мм. рт. ст. 89,041±9,406 93,172±13,851 94,857±14,447 0,283

Общий холестерин 206,569±47,936 222,918±51,064 216,545±41,445 0,241

Хс-ЛПВП 48,944±12,243 51,261±13,025 49,590±14,506 0,723

Индекс атерогенности 3,742±1,827 3,846±1,632 4,076±1,746 0,756

Триглицериды 149,871±78,566 145,421±77,585 158,523±175,119 0,721

Здоровые

n = 12 n = 49 n = 36

Возраст, лет 52,640±5,836 51,960±4,107 51,830±3,861 0,920

стаж курения, лет 21,000±14,731 24,980±14,121 21,370±17,285 0,798

Индекс курильщика 169,091±96,068 177,454±104,642 141,267±123,551 0,296

Масса тела, кг 72,450±10,482 74,430±10,025 74,860±10,247 0,489

Индекс массы тела 23,941±2,885 24,857±2,854 25,242±2,962 0,474

АД систолическое, мм. рт. ст. 126,360±8,090 122,660±9,883 125,570±9,217 0,299

АД диастолическое, мм. рт. ст. 78,940±5,983 79,092±3,015 79,861±5,397 0,746

Мы провели анализ ассоциированности по-
лиморфизма промоторного региона гена IL6 
(-174 G/С) у пациентов с ИМ в анамнезе с фак-
торами риска развития ССЗ. По ряду литера-
турных данных выявлены ассоциации функцио-
нального полиморфизма гена IL6 (-174 G/С) 
как с классическими факторами риска ССЗ, так  
и с риском развития ИМ [19]. Другие источники 
указывают на то, что функциональный полимор-
физм промоторного региона исследуемого гена 
не только не связан с традиционными сердечно-
сосудистыми факторами риска, но и уровни IL6 

не связаны с полиморфизмом в данном регио-
не, а распределение генотипов не различается 
у ИМ- пациентов и здоровых лиц [21]. 

Нами выявлены достоверные различия между 
группой пациентов, перенесших ИМ, и здоро-
выми лицами по уровню систолического и диа-
столического АД. Сравнительный анализ внутри 
группы пациентов с ИМ и внутри группы здоро-
вых не выявил достоверных различий в зависимо-
сти от полиморфизма гена IL6 (-174 G/С). Мож-
но было бы считать эти факторы независимыми. 
Однако при анализе уровня АД у пациентов  
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с разными генотипами относительно группы 
здоровых лиц с тем же генотипом выяснилось, 
что при наличии *-174 СС генотипа достоверные 
различия выявляются только для показателя ди-
астолического давления. При наличии генотипа 
*-174 СG или *-174 GG существуют достоверные 
различия между пациентами и здоровыми и по 
уровню систолического давления, и по уровню 
диастолического давления, причем уровень до-
стоверности у носителей *-174 G по последнему 
показателю существенно выше, чем при наличии 
*-174 СС генотипа. Показано, что повышение 

систолического давления крови на 1 mmHg уве-
личивает риск инфаркта миокарда на 2 % [25]. 
В нашем исследовании разница в уровнях си-
столического давления у пациентов с IL6*- 174 G 
в генотипе была примерно на 10 mmHg выше, 
чем у пациентов с IL6*-174 СС, что теорети-
чески значительно увеличивает риск развития 
острого коронарного случая. Предполагается 
множество возможных механизмов влияния 
IL-6 на АД. Детально охарактеризовано влия-
ние IL-6 на продукцию фибриногена и других 
белков острой фазы воспаления, концентрация  

Таблица 4. сравниТельный анализ ОТдельных факТОрОв риска между группОй им пациенТОв 
и группОй здОрОвых лиц с разными генОТипами

параметры пациенты с ИМ Здоровые лица p

Генотип IL6-174 СС

n = 43 n = 12

Возраст, лет 54,09±9,132 52,64±5,836 0 ,369

стаж курения, лет 19,23±15,659 21,000±14,731 0,791

Индекс курильщика 175,38±126,004 169,091±96,068 0,624

Масса тела, кг 77,36±12,822 72,450±10,482 0,175

Индекс массы тела 26,29±3,868 23,941±2,885 0,049

АД систолическое, мм. рт. ст. 136,416±17,896 126,360±8,090 0,107

АД диастолическое, мм. рт. ст. 89,041±9,406 78,940±5,983 0,002

Генотип IL6-174 СG

n = 106 n = 47

Возраст, лет 53,56±7,603 51,96±4,107 0,189

стаж курения, лет 23,03±14,637 24,980±14,121 0,295

Индекс курильщика 168,95±113,204 177,454±104,642 0,706

Масса тела, кг 77,79±14,141 74,43±10,025 0,218

Индекс массы тела 26,59±4,987 24,857±2,854 0,038

АД систолическое, мм. рт. ст.  145,530±25,578 122,660±9,883 0,000

АД диастолическое, мм. рт. ст.  93,172±13,851 79,921±3,015 0,000

Генотип IL6-174 GG

n = 51 n = 35

Возраст, лет 53,66±7,202 51,83±3,861 0,240

стаж курения, лет 18,96±16,112 21,370±17,285 0,476

Индекс курильщика 130,96±130,750 141,267±123,551 0,737

Масса тела, кг 79,14±14,008 74,860±10,247 0,275

Индекс массы тела 26,72 ±3,505 25,242±2,962 0,047

АД систолическое, мм. рт. ст. 145,00±27,336 125,57±9,217 0,006

АД диастолическое, мм. рт. ст.  94,857±14,447 79,861±5,397 0,000
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которых коррелирует со степенью вязкости 
крови и уровнем АД [22, 30]. Другой предпола-
гаемый механизм – стимулирование секреции 
ангиотензиногена и увеличение концентрации 
ангиотензина II, который является мощным 
вазоконстриктором и способствует высокому 
АД [27]. Нельзя исключать и вероятное влияние 
высокого плазменного уровня IL-6 на усиление 
синтеза коллагена и уменьшение его деградации 
в сосудистой стенке с атеросклеротическим по-
вреждением, приводящее к повышению (мест-
ному или системному) артериального давле-
ния [26].

К числу наиболее значимых регулируемых 
факторов риска ИМ относят ожирение. Вы-
явлена определенная зависимость смертности 
от ССЗ и избыточной массы тела [17]. При на-
личии достоверных различий массы тела меж-
ду пациентами и контролем нами не выявлено 
каких-либо различий в зависимости от гено-
типа в обеих группах, однако прослеживается 
тенденция увеличения массы тела у носите-
лей *-174 G в генотипе независимо от патоло-
гии. Что касается индекса массы тела, который 
преимущественно используют для определения 
степени ожирения, нами показано увеличение 
достоверности различий между больными и здо-
ровыми, причем достоверность различий выше 
между пациентами и здоровыми с *-174 G в ге-
нотипе. По некоторым данным, именно наличие 
IL6*-174 G коррелирует с развитием ожирения 

и инсулинорезистентностью [16]. Поскольку 
до 30% плазменного уровня IL-6 обеспечи-
вается жировой тканью, предполагается, что 
увеличение количества жировой ткани может 
приводить и к увеличению плазменного уров-
ня IL-6 и таким образом усиливать системный 
провоспалительный процесс [19]. Возможно, 
что наличие у пациентов с высоким индексом 
массы тела генотипа, отвечающего за высокий 
уровень транскрипции, усиливает риск разви-
тия патологии. 

Важная роль в атерогенезе принадлежит вос-
палению, однако отличительными признаками 
атеросклеротического процесса являются ха-
рактерные изменения метаболизма липопро-
теинов [3]. Мы не выявили значимых различий 
по уровням триглицеридов, ХС-ЛПВП у паци-
ентов в зависимости от функционального по-
лиморфизма IL-6. Аналогичные данные были 
получены как у здоровых лиц [10], так и при 
анализе уровня общего холестерина, ЛПВП, 
триглицеридов у пациентов с ожирением но без 
диабета в отличие от пациентов с ожирением, 
и СД. Авторы предположили, что ассоцииро-
ванность полиморфизма IL6(-174 G/C) воз-
можна именно с наличием диабетической ком-
поненты у тучных пациентов [14, 28]. Однако 
мы учли возможное влияние фактора инсули-
норезистентности, поэтому из нашего исследо-
вания были исключены индивиды с наличием 
СД. Поскольку не только гиперлипидемия (ги-

Таблица 5. резульТаТы анализа ассОциирОваннОсТи генОТипа IL6-174 с курением

полиморфизм 
IL6 (-174)

Здоровые,
курение + (%)

n = 70

Здоровые, 
курение – (%)

n = 27
OR 95% СI Достоверность 

различий

C/C 14,28 7,41 2,08 0,63 < OR > 7,62
X2 = 2,25
p = 0,325 C/G 52,86 44,44 1,40 0,53 < OR > 3,76

G/G 32,86 48,15 0,53 0,19 < OR > 1,43

ИМ, 
курение + (%) 

n = 67

ИМ, 
курение – (%)

n = 56

C/C 22,39 14,28 1,73 0,62 < OR > 4,94
X2 = 2,18
p = 0,337 C/G 53,73 51,79 1,08 0,50 < OR > 2,34

G/G 23,88 33,93 0,61 0,26 < OR > 1,44

ИМ, 
курение + (%)

n = 67

здоровые, 
курение – (%)

n = 27 

C/C 22,39 7,41 3,61 1,13 < OR > 12,81
X2 = 6 ,39
p = 0,041 C/G 53,73 44,44 1,45 0,54 < OR > 3,92

G/G 23,88 48,15 0,34 0,12 < OR > 0,96
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перхолестеринемия и гипертриглицеридемия), 
но и дислипидемия, а именно изменение соот-
ношения отдельных фракций липопротеинов 
крови могут играть существенную роль в про-
цессе атерогенеза, мы рассмотрели ассоцииро-
ванность индекса атерогенности у пациентов 
с ИМ и с разными генотипами, однако каких-
либо закономерностей нами выявлено не было. 
Вероятно, действие IL-6 на липидтранспортную 
систему не прямое, а опосредовано усилением 
синтеза острофазных белков или наличием дру-
гих факторов [2].

Существенным фактором риска ССЗ счита-
ется курение. В анализируемых нами группах 
как с ИМ, так и здоровых лиц процент куриль-
щиков был велик. Достоверных различий между 
группами больных и здоровых лиц в зависи-
мости от генотипа нами не выявлено. Однако, 
выделив из общей группы здоровых лиц только 
некурящих и курящих из группы с патологией, 
мы показали, что наличие *-174 СС гомозигот-
ного варианта у курильщиков усиливает риск 
развития острого коронарного случая. Одной 
из гипотез патогенетических эффектов курения 
считается его способность увеличения плазмен-
ных уровней триглицеридов и общего холестери-
на [12]. Однако в нашей группе пациентов с ИМ 
не выявлено достоверных различий в уровнях 
общего холестерина, ХС-ЛПВП, триглицеридов 
и индексе атерогенности между курящим и не-
курящими, в том числе с разными генотипами. 
Не выявлено какой-либо корреляции между ку-
рением и уровнем триглицеридов у пациентов 
с ИМ и разными генотипами и в ряде других ис-
следований [31].

Таким образом, наши результаты выявили не-
однозначность ассоциированности факторов ри-
ска развития ИМ с функциональным полимор-
физмом гена IL6 (-174 G/C). С одной стороны, 
нами выявлено снижение частоты IL6*-174 GG 
генотипа в группе с ИМ в анамнезе относитель-
но здоровых лиц, что подтверждает полученные 
на аналогичных группах данные [15]. Частота это-
го же генотипа снижена и при анализе курящих 
пациентов относительно некурящих здоровых 
лиц. С другой стороны, мы выявили увеличение 
индекса массы тела и артериального давления 
у пациентов с IL6*-174 G в генотипе относитель-
но здоровых лиц с этим же генотипом, что тоже 
находит подтверждение во многих представлен-
ных выше публикациях.

Следовательно, можно предположить, что 
анализируемый полиморфизм промоторного ре-
гиона гена IL6 можно рассматривать как гене-
тический фактор риска развития ССЗ у русских 

курящих мужчин, как дополнительный консти-
туциональный фактор предрасположенности 
к развитию сосудистых повреждений.
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