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Факторы кардиометаболического риска и их связь с полиморфным вариантом rs2228145  
гена рецептора интерлейкина-6 у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией

Бежанишвили Т. Г.1, Гудкова А. Я.1,2, Давыдова В. Г.2, Андреева С. Е.2, Крутиков А. Н.2, Семернин Е. Н.1,2, Кудрявцев Б. Н.1, Пыко С. А.3, 
Костарева А. А.1,2, Шляхто Е. В.1,2

Цель. Анализ ассоциаций полиморфных вариантов rs2228145 гена рецептора 
интерлейкина-6 (IL6R) с особенностями клинического течения гипертрофиче-
ской кардиомиопатии (ГКМП) в группах пациентов с различными факторами 
кардиометаболического риска.
Материал и методы. Группу исследования составили 123 пациента с ГКМП. 
Возраст пациентов, включенных в исследование, варьировал от 18 до 91 года 
(59 [41;66,5]), из них 59 составляли мужчины, 64 — женщины. Выделены 2 
возрастные группы: в первую группу вошли пациенты от 18 до 44 лет, во вто-
рую — пациенты в возрасте 45 лет и старше. Контрольную группу в исследова-
нии составили 200 человек без сердечно-сосудистых заболеваний и другой 
сопутствующей тяжелой патологии. 
Для проведения генетического исследования ДНК выделялось из лимфоцитов 
периферической крови. Генотипирование полиморфного варианта rs2228145 
гена IL6R проводилось методом полимеразной цепной реакции в режиме 
реального времени. 
Результаты. Выявлено значимое преобладание генотипа СС полиморфного 
варианта rs2228145 гена IL6R у пациентов в возрасте ≥45 лет по сравнению 
с группой контроля, который встречался в 14,1% и 3,0% случаев, соответ-
ственно (CC:АС+АА, отношение шансов (ОШ)=0,885, 95% доверительный 
интервал (ДИ) (1,051-0,691), p=0,006), и не достигающее уровня статистиче-
ской значимости преобладание в этой группе аллеля С (А:С ОШ=0,870, 95% 
ДИ (0,427-1,02), р=0,06). Выявлено преобладание генотипа СС (15,1% vs 
3,0%) и аллеля С (39,0% vs 29,0%) у пациентов с ГКМП в сочетании с артери-
альной гипертензией (АГ) по сравнению с контрольной группой (CC:АС+АА 
ОШ=0,174, 95% ДИ (0,047-0,650), p=0,004); (А:С, ОШ=0,638, 95% ДИ (0,406-
1,002), р=0,05). 
Заключение. Подтверждена связь полиморфного варианта rs2228145 
гена IL6R с наличием АГ у пациентов с ГКМП. Наличие генотипа СС и алле  - 
ля С полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R значимо чаще встречается 
у пациентов с ГКМП с дебютом заболевания в возрасте ≥45 лет, а наличие 
генотипа СС и аллеля С полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R ассоци-
ировано с наличием АГ у пациентов с ГКМП. 

Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, интерлейкин-6, ген ре -
цептора интерлейкина-6, артериальная гипертензия.
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Cardiometabolic risk factors and their relationship with the interleukin-6 receptor gene polymorphism 
(rs2228145) in patients with hypertrophic cardiomyopathy

Bezhanishvili T. G.1, Gudkova A. Ya.1,2, Davydova V. G.2, Andreeva S. E.2, Krutikov A. N.2, Semernin E. N.1,2, Kudryavtsev B. N.1, Pyko S. A.3, 
Kostareva A. A.1,2, Shlyakhto E. V.1,2

Aim. To analyze associations of interleukin-6 receptor gene (IL6R) polymorphism 
(rs2228145) with the clinical course characteristics of hypertrophic cardiomyopathy 
(HCM) in groups of patients with various cardiometabolic risk factors.
Material and methods. The sample consisted of 123 patients with HCM. The age 
of the included patients ranged from 18 to 91 years (59 [41; 66.5]), of whom 59 were 
men, 64 — women. Two age groups were identified: the first group included 
patients from 18 to 44 years old, the second — 45 years and older. The control group 
consisted of 200 people without cardiovascular diseases and other severe 
comorbidities.
For genetic testing, DNA was isolated from peripheral blood lymphocytes. 
Genotyping of the IL6R gene polymorphism (rs2228145) was carried out by real-
time polymerase chain reaction.
Results. A significant prevalence of CC genotype of the IL6R gene polymorphism 
(rs2228145) was revealed in patients aged ≥45 years compared with the control 
group, which occurred in 14,1% and 3,0% of cases, respectively (CC:AC+AA, odds 
ratio (OR), 0,885, 95% confidence interval (CI), 1,051-0,691, p=0,006), and 
insignificant prevalence of C allele in this group, which does not reach the level of 
significance (A:C, OR, 0,870, 95% CI, 0,427-1,02, p=0,06). The prevalence of CC 
genotype (15,1% vs 3,0%) and C allele (39,0% vs 29,0%) was revealed in patients 
with HCM in combination with hypertension (HTN) compared with the control group 
(CC:AS+AA, OR=0,174, 95% CI, 0,047-0,650), p=0,004); (A:C, OR=0,638, 95% CI, 
0,406-1,002), p=0,05).
Conclusion. The relationship between the IL6R gene polymorphism (rs2228145) 
and HTN in patients with HCM was confirmed. The presence of CC genotype and C 
allele of the rs2228145 IL6R gene polymorphism is significantly more common 
in patients with HCM with the disease onset ≥45 years of age. The presence of CC 
genotype and C allele of the IL6R gene polymorphism (rs2228145) is associated 
with HTN in patients with HCM.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, interleukin-6, interleukin-6 receptor 
gene, hypertension.
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  — 
наиболее распространенное генетически-обуслов-
ленное заболевание сердца c аутосомно-доминант-
ным типом наследования без четкой географической, 
этнической и  половой структуры распределения, 
которое может манифестировать в любом возрасте от 
младенчества до глубокой старости [1]. В последние 
годы механизмы патогенеза ГКМП рассматриваются 
с  позиции вклада немодифицируемых детерминант 
(причинные мутации, возраст, пол) и  потенциально 
модифицируемых факторов (коморбидность). Со -
гласно данным метаанализа, приведенного в  работе 
Finnochiaro G, et al. (2017), дебют и особенности тече-
ния ГКМП у взрослых в возрасте до 45 лет во многом 
определяется причинными генетическими вариан-
тами, экстремальной гипертрофией миокарда (гипер-
трофией >3 см) и высоким риском внезапной смерти 
[2]. В то же время дебют заболевания в старших воз-
растных группах нередко происходит под влиянием 
коморбидной патологии, в  особенности факторов 
кардиометаболического риска, частота которых зна-
чимо увеличивается с  возрастом [3]. Особенности 
клинического течения ГКМП в старших возрастных 
группах также связаны с наличием у пациентов ише-
мической болезни сердца, дебют которой приходится 

на этот возраст [3, 4]. Актуальность проблемы комор-
бидной патологии у пациентов с ГКМП старшей воз-
растной группы определяется и  большой частотой 
артериальной гипертензии (АГ) и  ожирения (ОЖ) 
[5-8]. По данным Оlivotto I, et al. (2013), нормальную 
массу тела имели только 25% пациентов с  ГКМП, 
38% — избыточную массу тела, 37% — ОЖ, 27% — АГ, 
5%  — сахарный диабет (СД) 2 типа [5]. Известны 
работы о влиянии ОЖ на особенности ремоделирова-
ния миокарда при ГКМП [9, 10]. 

Значение процессов системного воспаления 
в  патогенезе метаболического синдрома (МС) и  его 
компонентов в  настоящее время продемонстриро-
вано во многих исследованиях [11-14]. Роль сыворо-
точных цитокинов, в  частности, интерлейкина-6 
(ИЛ-6), показана в  патогенезе различных заболева-
ний сердечно-сосудистой системы [15-20]. Так, в ра -
боте Buzas K, et al. (2004) выявлено повышение кон-
центрации ИЛ-6 и  растворимой формы рецептора 
ИЛ-6 в крови у пациентов с ГКМП [21]. 

ИЛ-6 — один из белков паракринной межклеточ-
ной коммуникации, “вездесущий” цитокин, который 
секретируется при воспалении и  обладает разно-
образным спектром действия, участвуя не только 
в  процессе воспаления, но и  в  регуляции функций 
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эндокринной системы и обмене веществ [22]. Широ-
кий спектр действия ИЛ-6 обусловлен его трансмем-
бранными рецепторами, которые располагаются 
в  большинстве тканей организма: миокарде, селе-
зенке, почках, легких, печени и  головном мозге. 
Рецепторы ИЛ-6 прямого участия в передаче сигнала 
не принимают, но обеспечивают гомодимеризацию 
другого трансмембранного рецептора, gp130, кото-
рый запускает внутриклеточный каскад передачи 
сигнала [22]. Рецептор ИЛ-6 существует и  в  раство-
римой форме и  представляет собой внеклеточный 
домен мембранного рецептора. Посредством эффек-
тов растворимой формы рецептора ИЛ-6, активация 
gp130 происходит даже в  тех клетках, которые не 
имеют мембранного рецептора ИЛ-6 [23]. В частно-
сти, ИЛ-6 может вызывать гипертрофию миокарда 
путем воздействия на gp130, несмотря на то, что 
в кардиомиоцитах отсутствуют рецепторы ИЛ-6 [24]. 

По сравнению с  исследованиями, касающимися 
плазменного уровня ИЛ-6, работы, посвященные 
полиморфным вариантам гена его рецептора (IL6R) 
и их связи с клинико-инструментальными и лабора-
торными показателями, в  доступной литературе 
встречаются существенно реже и касаются, в основ-
ном, ишемической болезни сердца [25-27]. Единич-
ные работы о  частоте полиморфных вариантов гена 
IL6R посвящены МС [28, 29], АГ [30], дислипидемии 
[31, 32] и  аортальному стенозу [33]. Распределение 
полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R и  его 
связь с  проявлениями заболевания при ГКМП на 
сегодняшний день практически не изучены. Целью 
данного исследования явилось изучение ассоциации 
полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R с  осо-
бенностями клинического течения ГКМП.

Материал и методы 
Группу исследования составили 123 пациента 

с ГКМП. Диагноз был поставлен на основании кли-
нических рекомендаций Европейского общества кар-
диологов по диагностике и лечению ГКМП 2014г [1]. 
Возраст пациентов, включенных в  исследование, 
варьировал от 18 до 91 года (59 [41;66,5]), из них 59 
составляли мужчины, 64 — женщины. Выделены 2 воз -
растные группы: в первую группу вошли пациенты от 
18 до 44 лет, во вторую — пациенты в возрасте 45 лет 
и старше. При наличии АГ толщина миокарда 15-20 мм 
представляет “серую зону”. Критерии ГКМП при со -
путствующей АГ:

1. Указание на семейный анамнез ГКМП или вне-
запную сердечную смерть (ВСС) в молодом возрасте 
у родственников первой линии родства.

2. Несоответствие между выраженной гипертро-
фией левого желудочка (максимальная толщина сте-
нок ≥15 мм) и недавно возникшей легкой и умерен-
ной АГ при адекватной приверженности пациента 
терапии, а также отсутствие других причин, способ-

ных вызвать подобную степень гипертрофии левого 
желудочка.

Контрольную группу в  исследовании составили 
200 человек без сердечно-сосудистых заболеваний 
и  другой сопутствующей тяжелой патологии. До 
включения в  исследование у  всех участников было 
получено письменное информированное согласие. 
Для проведения генетического исследования ДНК 
выделялось из лимфоцитов периферической крови. 
Генотипирование варианта rs2228145 гена IL6R про-
водилось методом полимеразной цепной реакции 
в режиме реального времени. 

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с  помощью пакетов Microsoft Excel 2010, IBM 
SPSS и Jamovi. Данные при нормальном распределе-
нии были представлены в  виде: среднее значение ± 
стандартное отклонение. При распределении, не 
являющемся нормальным, данные представлены 
в виде медианы и квартилей. При анализе связи каче-
ственных переменных были построены таблицы 
сопряженности, содержащие значения частот как 
в абсолютных значениях, так и в процентах. Для срав-
нения частот использовался критерий соответствия 
Пирсона  — χ2. Если в  некоторых ячейках таблицы 
сопряженности ожидаемая частота была <5, то при-
менялся точный метод расчета уровня значимости 
критерия. Для таблиц сопряженности 2х2 при неболь-
шом числе объектов (до 40-50) использовался крите-
рий χ2 с поправкой на непрерывность, а при наруше-
нии условий его применения (малая частота в ячей-
ках) — точный критерий Фишера. Различия считались 
статистически значимыми при значениях р<0,05. 

Результаты 
Клиническая характеристика пациентов. Основную 

группу в исследовании составили пациенты с ГКМП 
в возрасте от 18 до 91 года (59 [41;66,5]). Из них муж-
чин — 48%, женщин — 52%. Самой частой сопутству-
ющей патологией являлась АГ, она встречалась в 59,3% 
случаев и  регистрировалась преимущественно у  па -
циентов в  возрасте ≥45 лет (94,5%). АГ встречалась 
у 81,2% пациентов в возрасте ≥45 лет, в то время как 
среди пациентов в  возрасте <45 лет она выявлялась 
в  10,5% случаев (p<0,001). ОЖ выявлено у  50,6% 
пациентов в  старшей возрастной группе и  в  5,3% 
пациентов в  младшей возрастной группе (p<0,001). 
У 27,1% пациентов в возрасте ≥45 лет и у 2,6% паци-
ентов в  возрасте <45 лет выявлялся СД 2 типа 
(p=0,002). Фибрилляция предсердий встречалась 
у  29,4% пациентов старшей возрастной группы 
и у 2,6% пациентов в возрасте <45 лет (р=108). Желу-
дочковые нарушения ритма были выявлены у  10,5% 
пациентов младшей возрастной группы, в  то время 
как в  старшей возрастной группе они выявлены 
у  3,5% пациентов (р=0,122). У  молодых пациентов 
атриовентрикулярная блокада выявлена в  2,6% слу-
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чаев и  синоатриальная блокада в  5,3% случаев, в  то 
время как в  старшей возрастной группе они состав-
ляли 0% и 2,4%, соответственно (р=0,223). Обструк-
ция выходного тракта левого желудочка (ВТЛЖ) 
выявлена у  половины молодых пациентов и  у  35,3% 
пациентов старшей возрастной группы. Таким обра-
зом, для пациентов в  возрасте ≥45 лет наиболее 
характерно наличие коморбидной патологии, в част-
ности факторов кардиометаболического риска. У мо -
лодых пациентов отмечено преобладание нарушений 
ритма и  проводимости и  большая частота встречае-
мости обструктивной ГКМП. ВСС регистрировалась 
примерно с одинаковой частотой у па  циентов обеих 
возрастных групп (2,4% vs 2,6%). 

Клиническая характеристика пациентов, включен -
ных в исследование, представлена в таблице 1.

Толщина межжелудочковой перегородки в  диа-
столу (МЖПд) у пациентов с АГ варьировала от 12 до 
28  мм (20 [18;22]) и  статистически не отличалась от 
таковой у пациентов без АГ, у которых толщина МЖПд 
варьировала от 13 до 45 мм (22 [18;25]) (р=0,144). Од -
нако отмечалось значимое утолщение задней стенки 
левого желудочка в  диастолу (ЗСЛЖд) у  пациентов 

с  АГ (13 [12;16] и  11 [10;16], р=0,029). Конечно-диа-
столический размер (КДР) у пациентов с АГ был зна-
 чимо больше по сравнению с пациентами, у которых 
АГ отсутствовала (49 [43;52] и  44 [38;49], р=0,004). 
Выявлено преобладание диаметра левого предсердия 
(ЛП) у пациентов с ГКМП и АГ по сравнению с паци-
ентами с  ГКМП без АГ (47 [43;53] и  44 [39,3;50], 
р=0,007).

Следует принимать во внимание то, что среди па -
циентов с  ГКМП были единичные случаи развития 
дилатационной фазы заболевания, в  данном случае 
диагноз был верифицирован на основании семей-
ного анамнеза ГКМП и подтвержден наличием мута-
ций в генах сократительных белков миокарда. 

У пациентов с нормальной массой тела выявлены 
более выраженная гипертрофия МЖПд по сравне-
нию с  пациентами с  ОЖ (21 [18,3;25,0] и  20 [17;21], 
соответственно, р=0,042). Напротив, отмечено пре-
обладание толщины ЗСЛЖд у  пациентов с  ОЖ по 
сравнению с  пациентами с  нормальной массой тела 
(14 [12;16] и 12 [10;14], соответственно, р<0,001) и пре -
обладание диаметра ЛП (48 [43;54] и 46 [41,3;50], со -
ответственно, р=0,037) 

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов с ГКМП,  
частота встречаемости коморбидной патологии 

и факторов кардиометаболического риска 

Параметр ГКМП  
(n=123), n (%)

Пол

 Мужской 59 (48%)

 Женский 64 (52%)

Возраст

 <45 лет 38 (30,9%)

 ≥45 лет 85 (69,1%)

ХСН I-II ФК 88 (71,5%)

ХСН III-IV ФК 35 (28,5%)

Фибрилляция предсердий 31 (25,2%)

Желудочковая тахикардия 7 (5,7%)

Желудочковая экстрасистолия V гр. 16 (13,0%)

Блокады

 Атриовентрикулярная блокада 1 (0,8%)

 Синоатриальная блокада 4 (3,3%)

Обструкция ВТЛЖ 49 (39,8%)

ВСС 3 (2,4%)

Артериальная гипертензия 73 (59,3%)

Ожирение (ИМТ >30) 45 (36,6%)

Сахарный диабет 2 типа 24 (19,5%)

Сокращения: ВТЛЖ  — выходной тракт левого желудочка, ВСС  — внезап-
ная сердечная смерть, ГКМП  — гипертрофическая кардиомиопатия, ИМТ  — 
индекс массы тела, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ФК  — 
функциональный класс.

Таблица 2
Характеристика эхокардиографических показателей 

у пациентов с ГКМП в разных возрастных группах

Показатель <45 лет  
(n=38)
Me [25%;75%]

≥45 лет  
(n=85)
Me [25%;75%]

p

Возраст, лет 26 [18,5;39,8] 63 [58;72] <0,001
МЖПд, мм 22 [19;25] 20 [18;22] 0,016
ЗСЛЖд, мм 12 [10;17] 13 [11;15] 0,381
ЛП, мм 42,5 [38,3;50] 47 [43;52] 0,019
Индекс ЛП 26 [22;29] 25 [23;28] 0,982
ИММ 202 [153;259] 176 [150;215] 0,143
КДР, мм 42 [37;50] 48 [43;51] 0,015
Индекс КДР 25 [20,5;27] 25 [23;28] 0,236
ФВ, % 64,5 [60;71,5] 63 [57;68] 0,194

Сокращения: ЗСЛЖд — задняя стенка левого желудочка в диастолу, ИММ — 
индекс массы миокарда, КДР — конечно-диастолический размер, ЛП — левое 
предсердие, МЖПд — межжелудочковая перегородка в диастолу, ФВ — фрак-
ция выброса.

Таблица 3
Возрастные особенности распределения генотипов 

и аллелей полиморфного варианта rs2228145  
гена IL6R у пациентов с ГКМП

≥45 лет
(n=85)

Контроль
(n=200)

p

АА 32 (37,6%) 90 (45,0%) 0,021
АС 41 (48,2%) 104 (52,0%)
СС 12 (14,1%) 6 (3,0%)
А 105 (61,8%) 284 (71,0%) 0,06
С 65 (38,2%) 116 (29,0%)
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Обнаружено, что толщина МЖПд в группе паци-
ентов в  возрасте <45 лет преобладает по сравнению 
с группой пациентов в возрасте ≥45 лет (22 [19;25] vs 
20 [18;22], р=0,016). У пациентов в возрасте ≥45 лет по 
сравнению с пациентами в возрасте <45 лет отмечено 
преобладание диаметра ЛП (47 [43;52] и 42,5 [38,3;50], 
соответственно, р=0,019) и КДР (48 [43;51] и 42 [37;50], 
р=0,015). Обструктивная ГКМП встречалась у 35,3% 
пациентов в возрасте ≥45 лет и у половины пациентов 
в возрасте <45 лет (табл. 2). 

Для пациентов с  одновременным наличием АГ 
и  ОЖ отмечались значимо большие значения тол-
щины ЗСЛЖд по сравнению с  пациентами с  нор-
мальной массой тела и  без АГ (14,5 [12,3;16] и  11 
[10;15,8], соответственно, р=0,002), выявлено пре-
обладание диаметра ЛП у  пациентов с  АГ и  ОЖ по 
сравнению с  группой пациентов без АГ и  ОЖ (47,5 
[43;53,8] vs 43 [39;49,5], р=0,008) и КДР (48,5 [43,3;52] 
vs 43,5 [38;49], р=0,012, соответственно). 

Характеристика распределения генотипов и аллелей 
полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R у пациен-
тов с ГКМП. Выявлено значимое преобладание гено-
типа СС у пациентов с ГКМП в возрасте ≥45 лет по 
сравнению с группой контроля, который встречался 
в  14,1% и  3,0% случаев, соответственно (CC:АС+АА 
отношение шансов (ОШ)=0,885, 95% доверительный 
интервал (ДИ) (1,051-0,691), p=0,006), и не достигаю-
щее уровня статистической значимости преоблада-
ние в этой группе аллеля С (А:С ОШ=0,870, 95% ДИ 
(0,427-1,02), р=0,06) (табл. 3).

Выявлено преобладание генотипа СС (15,1% vs 
3,0%) и аллеля С (39,0% vs 29,0%) у пациентов с ГКМП 
в сочетании с АГ по сравнению с контрольной груп-
пой (CC:АС+АА ОШ=0,174, 95% ДИ (0,047-0,650), 
p=0,004); (А:С, ОШ=0,638, 95% ДИ (0,406-1,002), 
р=0,05) (табл. 4).

Значимых различий в  распределении генотипов 
и  встречаемости аллелей полиморфного варианта 
rs2228145 гена IL6R у пациентов с ГКМП в сочетании 
с ОЖ выявлено не было (табл. 5).

Статистически значимых отличий в  показателях 
эхокардиографии у  пациентов с  ГКМП в  зависимо-
сти от генотипа r2228145 гена IL6R найдено не было.

Обсуждение
На естественное течение заболевания значимое 

влияние оказывает сопутствующая патология, встре-
чаемость которой увеличивается с возрастом [3, 5-8, 
34, 35]. В обследуемой нами группе пациентов с ГКМП 
встречаемость АГ, ОЖ, СД 2 типа, фибрилляция пред-
 сердий была выше у  пациентов с  ГКМП в  старшей 
возрастной группе, чем частота аналогичных сопут-
ствующих заболеваний у  молодых пациентов, что 
согласуется с  данными большинства исследований 
других авторов [5, 36]. Так, в работе Ingles J, et al. (2017) 
и  в  других многочисленных работах выявлено пре-
обладание частоты АГ у пациентов старшего возраста 
с несемейной формой ГКМП [3, 5-8, 34, 35, 37]. Воз-
раст дебюта является важной детерминантой особен-
ностей клинического течения ГКМП [2, 38-41]. В ре -
зультате проведенного исследования нами выявлена 
ассоциация генотипа СС и  аллеля С  полиморфного 
варианта rs2228145 гена IL6R с наличием АГ у паци-
ентов с ГКМП с дебютом заболевания в возрас  те ≥45 
лет. Наши результаты согласуются с работой Топчие-
вой Л. В. и др.(2020), в которой также выявлена связь 
развития АГ с  носительством СС-генотипа в  гене 
IL6R [30]. Как известно, АГ сопровождается увеличе-
нием провоспалительных цитокинов в плазме и тка-
нях сосудов, в  т. ч.  ИЛ-6 [14]. Свои биологические 
эффекты, как отмечалось раннее, ИЛ-6 реализует пу -
тем взаимодействия либо с трансмембранным рецеп-
тором, либо с  растворимым рецептором, которые 
связаны с другими компонентами рецепторного ком-
плекса, гликопротеином 130 [41]. В нашей работе не 
найдено различий в распределении генотипов и алле-
лей полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R 
у  пациентов с  ОЖ и  с  нормальной массой тела, 
а  достоверный анализ распределения генотипов 
и аллелей в группе пациентов с ГКМП при сочетании 

Таблица 4
Распределение генотипов и аллелей  

полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R  
в группе пациентов с ГКМП в сочетании  

с АГ и контрольной группе

ГКМП и АГ
(n=73)

Контроль
(n=200)

Р

AA 27 (37,0%) 90 (45,0%) 0,015
AC 35 (47,9%) 104 (52,0%)
CC 11 (15,1%) 6 (3,0%)
A 89 (61,0%) 284 (71,0%) 0,05
C 57 (39,0%) 116 (29,0%)

Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, ГКМП  — гипертрофическая 
кардиомиопатия.

Таблица 5
Распределение генотипов и аллелей  

полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R  
у пациентов с ГКМП в сочетании с ОЖ  

и контрольной группе

ГКМП и ОЖ
(n=45)

Контроль
(n=200)

Р

AA 18 (40,0%) 90 (45,0%) 0,058
AC 21 (46,7%) 104 (52,0%)
CC 6 (13,3%) 6 (3,0%)

(n=90) (n=200)
A 57 (63,3%) 284 (71,0%) 0,193
C 33 (36,7%) 116 (29,0%)

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ОЖ — ожирение.
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ОЖ с АГ не представлялся возможным из-за малого 
числа пациентов в  исследуемых группах. Однако 
Jiang  CQ, et al. показали, что у  носителей генотипа 
АА полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R чаще 
встречался МС, несмотря на более низкий уровень 
плазменного ИЛ-6, у  носителей этого же генотипа 
белой расы чаще встречалось центральное ОЖ и дан-
ный феномен не распространялся на представителей 
монголоидной расы. В то же время генотип СС был 
ассоци ирован с более высоким уровнем ИЛ-6, однако 
это не сопровождалось большой частотой развития 
АГ [29]. Роль сывороточного уровня ИЛ-6 и  поли-
морфных вариантов гена IL6R в патогенезе ГКМП на 
фоне ОЖ и АГ требует дальнейшего уточнения. Воз-
можно, эффекты данного цитокина и значение поли-
морфных вариантов гена его рецептора зависят от 
возраста пациента и модулируются наличием различ-
ных компонентов МС. 

Заключение
В нашем исследовании подтверждена связь поли-

морфных вариантов гена IL6R с  наличием АГ 
у пациентов с ГКМП, однако их влияние на процесс 

ремоделирования миокарда, степень гипертрофии 
и параметры ЛП требуют проведения дополнитель-
ных исследований с  включением большего количе-
ства пациентов. Наличие генотипа СС и  аллеля С 
полиморфного варианта rs2228145 гена IL6R зна-
чимо чаще встречается у пациентов с ГКМП с дебю-
том заболевания в  возрасте ≥45 лет, наличие гено-
типа СС и аллеля С полиморфного варианта rs2228145 
гена IL6R ассоциировано с наличием АГ у пациентов 
с ГКМП. Представляет несомненный интерес даль-
нейший анализ связи сывороточного уровня ИЛ-6 
с  полиморфными вариантами его гена и  гена его 
рецептора, а  также их влияние на течение ГКМП 
в  различных возрастных группах. Последующий 
анализ клинического течения ГКМП у  пациентов 
различных возрастных групп с  включением боль-
шего количества пациентов позволит более детально 
раскрыть механизмы участия ИЛ-6 в  патогенезе 
ГКМП. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют об от -
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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