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Распространенность атеросклеротических 
поражений сосудов и смертность от сердечно-
сосудистых осложнений в России остаются вы-
сокими. Пусковым механизмом клинических 
проявлений атеросклероза является нарушение 
целостности эндотелия в месте изъязвления/
разрушения колпачка нестабильной атероскле-
ротической бляшки, последующие тромбоз и 
окклюзия артерии, ишемия и некроз миокарда.

Известно, что на начальной стадии разви-
тия атеросклеротической бляшки важную роль 
играют эндотелиальная дисфункция и окисли-
тельные изменения, в то время как на стадии 
развития нестабильной бляшки выражена ак-
тивность воспалительных и деструктивных про-
цессов. В дополнение ко многим традиционным 
факторам риска генетические факторы также 
способствуют развитию сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ).

Исследования с использованием методов мо-
лекулярно-генетического анализа, которые по-
зволяют выявить влияние полиморфизмов опре-
деленных генов на течение атеросклеротического 
процесса, становятся все более актуальными.

Это исследование посвящено изучению 
моноцитарного хемоаттрактантного белка 1-го 
типа, уровней интерлейкина-6, CCL2 (rs1024611, 
2518A>G), генов IL6 (rs1800795, 174С>G) у муж- 
чин с коронарным атеросклерозом.

Цель исследования. Изучить уровень моно-
цитарного хемоаттрактантного белка 1-го типа, 
интерлейкина-6 у мужчин с нестабильными 
атеросклеротическими бляшками в коронарных 
артериях, изучить ассоциации полиморфизмов 
генов CCL2, IL6 с наличием нестабильных ате-
росклеротических бляшек в коронарных артери-
ях (КА), с концентрацией белков, кодируемых 
этими генами, в плазме крови.

Материал и методы. В исследование вклю-
чен 101  мужчина 40–70  лет с коронарным ан-
гиографически подтвержденным коронарным 
атеросклерозом, которым была выполнена эн-
дартериэктомия из коронарной артерии (арте-
рий) во время операции коронарного шунти-

рования. По результатам гистологического ана-
лиза бляшек мужчины были разделены на две 
группы: 40 мужчин (39,6 %) – со стабильными 
атеросклеротическими бляшками, 61  мужчина 
(60,4  %)  – с нестабильными бляшками в СА. 
Биохимические исследования проводили мето-
дом иммуноферментного анализа (ИФА) с ис-
пользованием стандартных тест-систем ELISA. 
Генотипирование rs1024611 и rs1800795 прово-
дили методом ПЦР с ПДРФ. Результаты были 
статистически обработаны с использованием 
программного пакета SPSS 20.0.

Результаты. У мужчин с нестабильными ате-
росклеротическими бляшками в коронарных ар-
териях уровень MCP-1 в крови был в 1,45 раза 
выше (p  =  0,19, 622,80 [443,30; 868,05] против 
429,69 [343,07; 611,41]) по сравнению с мужчи-
нами без нестабильных бляшек в коронарных 
артериях. Не было различий в уровне IL-6 меж-
ду группами со стабильными и нестабильными 
бляшками (р  >  0,05). Статистически значимых 
различий между группами по частотам геноти-
пов и аллелей однонуклеотидных полиморфиз-
мов CCL2 (rs1024611), IL6 (rs1800795) выявлено 
не было. Мы не наблюдали каких-либо суще-
ственных различий в уровнях биохимических 
показателей между группами с разными геноти-
пами. (р > 0,05).

Вывод. Уровень MCP-1 в крови был в 
1,45  раза выше у мужчин с нестабильными 
бляшками в коронарных артериях. Уровень IL-6 
не различался между группами со стабильны-
ми и нестабильными бляшками. Однонуклео-
тидные полиморфизмы rs1024611 гена CCL2, 
rs1800795 гена IL6 не были связаны с наличи-
ем нестабильных атеросклеротических бляшек 
в коронарных артериях. Уровни биохимических 
маркеров воспаления MCP-1, IL-6 не разли-
чались в группах с разными генотипами генов 
CCL2, IL6.

Работа выполнена в рамках бюджетной темы 
№  АААА-А17-117112850280-2 и при финансо-
вой поддержке Правительства Новосибирской 
области.
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Введение. Сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) являются самой распространенной при-
чиной смертности в мире и в Российской Феде-
рации, чему способствует увеличение доли по-
жилого населения. Здоровое старение медленно 
ухудшает структуру и функцию сосудов, но эти 
изменения значительно ускоряются на фоне 
накопления факторов риска ССЗ, хронических 
дисметаболических и сосудистых заболеваний 
[1]. Эндотелиальная дисфункция (ЭД) лежит в 

основе атеросклеротических процессов. Распро-
страненным неинвазивным способом оценки 
ЭД является тест измерения поток-зависимой 
вазодилатации (ПЗВД) – суррогатного маркера 
вазодилатационного резерва артерий. Снижение 
показателя ПЗВД предсказывает увеличение 
сердечно-сосудистого риска [2], а нормальное 
значение ПЗВД ассоциируется со сниженным 
риском развития атеросклероза и его ослож-
нений. Толщина комплекса «интима-медия» 
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