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Введение. На развитие и течение артериаль-
ной гипертензии оказывают влияние ожирение, 
нарушения липидного обмена и другие факторы 
риска. Многие изменения липидов и липопро-
теинов плазмы наблюдаются при хроническом 
воспалении и инфекциях. Установлено, что 
воспаление и инфекции увеличивают выработ-
ку различных цитокинов, включая TNF, IL-1 и 
IL-6, которые модулируют метаболизм липидов. 
Механизм, ответственный за увеличение содер-
жания липопротеина А во время воспаления, 
вероятно, связан с увеличением синтеза аполи-
попротеина А, поскольку он является положи-
тельным белком острой фазы воспаления [1]. 
Проведенные ранее исследования свидетель-
ствуют о роли воспаления и при воздействии 
других факторов риска сердечно-сосудистых за-
болеваний  – курения, нарушений углеводного 
обмена, избыточного потребления соли. При 
высоком суммарном сердечно-сосудистом рис
ке воспалительные реакции имеют наиболее 
выраженный характер. В свою очередь воспа-
ление является патогенетическим компонентом 
поражения сосудов [2]. Среди немодифициро-
ванных факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний значительную роль играет наслед-
ственность. Доказана роль генетической пред-
расположенности к негативному воздействию 
факторов риска. Примером является индиви-
дуальная солечувствительность, которая гене-
тически детерминирована. Выявлено, что вы-
раженность воспалительных реакций также ре-
гулируется генами воспаления [3]. Кинины как 
семейство воспалительных пептидов участвуют 
во множестве физических процессов, включая 
расширение сосудов и проницаемость сосудов. 
Выявлено повышение экспрессии рецепторов 
брадикинина B1 и B2 в атеросклеротических 

сосудах и клетках периферической крови па-
циентов с атеросклерозом. Ген BKR2 кодирует 
рецептор брадикинина B2, который в свою оче-
редь оказывает влияние на регуляцию давления, 
воспалительный ответ и функцию эндотелия. В 
сравнении с ролью гена BKR2 в патогенезе ате-
росклероза его значение в развитии артериаль-
ной гипертонии менее изучено [4].

Цель: изучить роль полиморфизма гена 
BKR2 в развитии воспалительных реакций у 
больных с артериальной гипертензией и про-
гнозе сердечно-сосудистых событий.

Материал и методы. Обследованы 60 боль-
ных с артериальной гипертонией с сопутству-
ющими ожирением, нарушениями углеводного 
и липидного обменов, курением. Риск сердеч-
но-сосудистых событий оценивали по шкале 
SCORE. Проведен биохимический анализ крови 
с определением липидного профиля и уровня 
глюкозы крови, интерлейкина-10 (ИЛ-10), вы-
полнено определение генотипов и аллелей гена 
BKR2. Перед включением в исследование паци-
ентами было подписано добровольное инфор-
мированное согласие. Исследование одобрено 
этическим комитетом РНИМУ им. Н.И. Пиро-
гова.

Результаты. Выявлено, что аллель Т гена 
BKR2 (–58Т > C) чаще встречается среди паци-
ентов с высоким риском сердечно-сосудистых 
событий (1,62, RR =  1,06–2,46, р =  0,049). Ре-
зультат достоверно значимый. Корреляционный 
анализ выявил обратную взаимосвязь частоты 
встречаемости аллеля Т гена BKR2 (–58Т  >  C) 
и уровня ИЛ-10 в крови пациентов с артери-
альной гипертонией высокого риска сердечно-
сосудистых событий (R  =  –0,45, p ≤ 0,05). Та-
ким образом, носительство аллеля Т гена BKR2 
(–58Т  >  C) может негативно влиять на выра-
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женность внутрисосудистого воспаления и про-
гноз заболевания.

Заключение. Эффекты противовоспалитель-
ного цитокина ИЛ-10 одинаковы при всех изу
ченных инфекциях: ИЛ-10 подавляет функцию 
макрофагов и тем самым ограничивает эффек-
торные ответы Th1 и Th2. Ранее проведенные 
исследования свидетельствуют, что воспалитель-
ные реакции при сердечно-сосудистых заболе-
ваниях влияют не только на их развитие, но и 
обусловливают их течение и прогноз. Настоящее 
исследование показало, что у пациентов с арте-
риальной гипертензией наблюдаются заметные 
изменения экспрессии ИЛ-10 на генном уровне. 
Носительство аллеля Т гена BKR2 (–58Т > C) у 
больных артериальной гипертонией может рас-
сматриваться в качестве дополнительного риска 
развития сердечно-сосудистых событий.
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Введение. желчнокаменная болезнь (ЖКБ) 
встречается у 10–20 % населения в экономически 
развитых странах. ЖКБ связана с несколькими 
кардиометаболическими факторами риска: ожи-
рением, дислипидемиями, нездоровым питанием 
и малоподвижным образом жизни [1, 2]. Наличие 
ЖКБ значительно увеличивает риск сахарного 
диабета 2 типа (СД2), сердечно-сосудистых за-
болеваний, включая ИБС и артериальную ги-
пертензию (АГ), что было доказано в несколь-
ких эпидемиологических исследованиях [3–6]. 
СД приводит к увеличению индекса насыщения 
желчи и к гипомоторике желчного пузыря из-
за висцеральной невропатии, ожирения, гипе-
ринсулинемии, резистентности к инсулину, что 
может способствовать образованию желчных 
камней [3]. Связь между АГ и ЖКБ основы-
вается, в частности, на активизации эфферент-
ных симпатических механизмов, ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы с нарушением 
моторики желудочно-кишечного тракта из-за 
импульсации от механорецепторов желчного 
пузыря при его растяжении, что приводит к по-
вышению АД [5]. Однако при изучении связи 
ЖКБ и Аг показаны противоречивые результа-

ты [3, 7]. Кроме того, мы не нашли исследова-
ний ассоциации АГ с ЖКБ в сочетании с СД2.

Цель: проанализировать характеристики АГ 
у пациенток с ЖКБ в сочетании с СД2 и у па-
циенток с ЖКБ без СД2.

Материал и методы. В открытом клиниче-
ском исследовании по типу «серия случаев» на 
базе ГНОКБ обследовано 97 пациенток, под-
писавших информированное согласие на уча-
стие в нем: 47 пациенток с ЖКБ в сочетании 
с СД2  – 1-я группа, 50 пациенток с ЖКБ без 
СД2  – 2-я  группа, средний возраст пациенток 
(62,4 ± 8,2 и 63,3 ± 8,1 года) в 1-й и 2-й груп-
пах не различался. СД2 диагностировали по 
клиническим рекомендациям РАЭ (2019), АГ – 
по клиническим рекомендациям РКО (2020). 
Пульсовое давление (ПД) вычисляли по форму-
ле ПД  =  систолическое артериальное давление 
(САД) – диастолическое АД (ДАД).

Результаты и их обсуждение. Характеристи-
ки АД и степени АГ в двух группах пациенток 
представлены в таблице. При анализе уровня АД 
выявлено повышение САД и ПД в 1-й группе 
пациенток с ЖКБ в сочетании с СД2 по сравне-
нию со 2-й группой пациенток с ЖКБ без СД2. 
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