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Основные положения
• Длина теломер у пациентов с ишемической болезнью сердца короче в сравнении с длиной 

теломер здоровых людей.
• Теломерные участки ДНК при ишемической болезни сердца не восстанавливаются с течением 

времени.
• Длина теломер в атерогенезе отрицательно коррелирует с маркерами развития сердечно-со-

судистых заболеваний и воспалительного процесса.

СВЯЗЬ ДЛИНЫ ТЕЛОМЕР С МАРКЕРАМИ МЕТАБОЛИЗМА 
И ВОСПАЛЕНИЯ В ПРЕ- И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ 

У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

Цель
Оценить роль изменения длины теломерных участков хромосом при ишеми-
ческой болезни сердца, обусловленной атеросклерозом коронарных артерий, 
в популяции жителей угледобывающего региона.

Материалы 
и методы

В исследование включены 60 пациентов с ишемической болезнью сердца (до 
операции и через пять лет после) и 52 здоровых человека. Выделение ДНК 
прoвoдили с использoванием стандартнoгo метoда фенoл-хлoрoфoрмнoй 
экстракции. Для измерения относительной длины теломер лейкоцитов ис-
пользован метод количественной ПЦР. Анализ биохимических параметров 
выполнен стандартными методами. В качестве маркеров воспалительного 
процесса выбраны белки цитокины. 

Результаты

Теломеры у здоровых людей значимо длиннее, чем у пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца. При этом длина теломерных участков ДНК не от-
личалась между пациентами до оперативного вмешательства и через 5 лет 
реабилитации. Для определения эффективности измерения теломер как 
маркера в патологии атеросклероза использован ROC-анализ. Площадь под 
ROC-кривой составила 0,998 ± 0,002. Обратная корреляционная зависимость 
выявлена между длиной теломер и общим содержанием Na, триглицеридов 
и липопротеинов высокой плотности. Значимая обратная корреляция между 
такими показателями липидного спектра, как триглицериды и липопротеины 
высокой плотности, выявлена только до оперативного вмешательства. Пока-
зана прямая и обратная зависимость длины теломер и интерлейкинов 33 и 10 
соответственно. 

Заключение
Предположительно, воспалительные процессы и окислительные стресс, до-
полняя друг друга, являются причинами невосполнимых повреждений тело-
мер, ускоряют процессы старения и приводят к необратимым последствиям 
в атерогенезе.
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Введение
В настоящее время наблюдается тенденция уве-

личения распространенности сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) среди населения России. Сни-
жение или потеря функций клеток миокарда или 
сосудов является причиной как острой, так и хро-
нической дисфункции, возникающей при нормаль-

ном или патологическом старении. В ряде эпиде-
миологических исследований различных популя-
ционных выборок получены данные о связи дли-
ны теломер (ДТ) лейкоцитов со смертностью [1], 
в частности смертностью от ССЗ. Сообщается об 
обратной связи между длиной теломер лейкоцитов 
и риском развития ССЗ [2].

Список сокращений
ДТ
ИБС
ИЛ
ЛПВП

–
–
–
–

длина теломер
ишемическая болезнь сердца
интерлейкин
липопротеины высокой плотности

ЛПНП
ОДТ
ССЗ

–
–
–

липопротеины низкой плотности
относительная длина теломер
сердечно-сосудистые заболевания

Highlights
• Telomere length in patients with coronary artery disease is shorter compared to the telomere length 

of healthy individuals.
• Telomeric regions of DNA in patients with coronary artery disease do not recover over time.
• Telomere length in atherogenesis negatively correlates with markers of cardiovascular diseases and 

inflammatory process.

Aim
To assess the impact of changes in the length of telomeric regions of chromosomes 
on the course of coronary artery disease caused by coronary artery atherosclerosis 
in the population of residents of a coal-mining region.

Methods

The study included 60 patients with coronary artery disease (before surgery and five 
years after) and 52 healthy participants. We isolated the DNA using the standard 
phenol-chloroform extraction method. We used the quantitative PCR method to 
measure the relative length of leukocyte telomeres and analyzed biochemical 
parameters using standard methods, selecting cytokine proteins as markers of the 
inflammatory process.

Results

Telomeres in healthy participants were seven times longer compared to patients 
with coronary artery disease. At the same time, the length of telomeric regions of 
DNA did not differ in patients before surgery and after 5 years of rehabilitation. 
We used ROC analysis to determine the effectiveness of measuring telomeres as 
a marker of atherosclerosis. The area under the ROC curve was 0.998 ± 0.002. 
We found an inverse correlation between the telomere length and such parameters 
as the total body sodium, triglycerides and high-density lipoproteins. We noted 
a significant inverse correlation between such indicators of the lipid profile as 
triglycerides and high-density lipoproteins only in patients before surgery. The 
study results revealed direct and inverse dependence of the length of telomeres and 
cytokines such as IL-33 and IL-10, respectively.

Conclusion
Supposedly, inflammatory processes and oxidative stress, complementing each 
other, are the causes of irreparable damage to telomeres, accelerating the aging 
process and leading to irreversible consequences in atherogenesis.

Keywords Telomere length • Cardiac artery disease • Atherosclerosis • PCR
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Ранее в исследовании О.М. Поликутиной и соавт. 
показана связь между повышенным содержанием 
аэрополлютантов в атмосферном воздухе и риском 
развития ССЗ [10]. Воздействие аэрополлютантов 
на организм человека характеризуется гипоксией 
тканей и воспалительными процессами, которые 
в свою очередь являются причиной окислитель-
ного стресса [11]. Таким образом, представляется 
актуальным оценить роль изменения их длины при 
ИБС, обусловленной атеросклерозом коронарных 
артерий, в популяции жителей угледобывающего 
региона. 

Материалы и методы
В исследование включены 60 пациентов (сред-

ний возраст 59 лет) с диагностированным атеро-
склерозом коронарной артерии, получивших хи-
рургическое лечение в объеме коронарного шун-
тирования в ФГБНУ «НИИ комплексных проблем 
сердечно-сосудистых заболеваний» (Кемерово, 
Россия). В контрольную группу вошли 52 здоровых 
человека (средний возраст 54 года). Материалом 
исследования послужили образцы венозной крови, 
полученные из локтевой вены для молекулярно-ге-
нетического анализа в вакутейнер с ЭДТА, для био-
химического – в вакутейнер с активатором сверты-
вания. Для пациентов с ИБС были две контрольные 
точки исследования – до операции и через 5 лет, 
для контрольной группы – одномоментно. Более 
подробная характеристика исследованных групп 
представлена в табл. 1.

Анализ биохимических параметров проведен 
стандартными методами. В исследование вклю-
чены показатели биохимического анализа: об-
щий холестерин (ммоль/л), уровень триглицери-
дов (ммоль/л), липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП, ммоль/л), липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП, ммоль/л), глюкозы (ммоль/л), обще-

Теломерные участки ДНК расположены на 
концах хромосом, и их длина отражает продолжи-
тельность жизни клетки. У млекопитающих тело-
меры состоят из тандемных повторов TTAGGG и 
связывающих их белков, выполняющих защитную 
функцию концевых участков хромосом [3]. Нукле-
отидные повторы ограничивают терминацию двой-
ных цепей ДНК и, таким образом, сохраняют це-
лостность генома во время репликации [4]. Умень-
шение ДТ в течение клеточного цикла приводит 
к нестабильности генома и запускает экспрессию 
белков, участвующих в апоптозе. Эти события со-
ставляют феномен, называемый клеточным старе-
нием, который связан с началом и развитием ряда 
заболеваний [5], в том числе атеросклероза [6].

Интересным остается вопрос, являются ли тело-
меры маркером атерогенеза и/или фактором риска 
развития ССЗ, в том числе ишемической болезни 
сердца (ИБС). Несмотря на большое количество 
литературных источников об изменении длин тело-
мер лейкоцитов и установленном ССЗ [7, 8], авторы 
немногих эпидемиологических исследований были 
сосредоточены именно на возможных связях ДТ и 
субклинического (бессимптомного) атеросклероза. 
На сегодняшний день лишь в ряде работ показа-
на роль коротких теломер в развитии ССЗ, в том 
числе ИБС. В настоящий момент существует неко-
торое количество экспериментальных препаратов 
для удлинения теломерных участков и замедления 
клеточного старения, однако их эффективность до 
конца не доказана и их не применяют в клиниче-
ской практике [26].

Длина теломер регулируется генетическими 
факторами и факторами окружающей среды. Ке-
меровская область – угледобывающий промыш-
ленный регион с развитой инфраструктурой, вхо-
дящий в список субъектов России с выраженными 
санитарно-эпидемиологическими проблемами [9]. 

Таблица 1. Характеристика исследованных групп пациентов
Table 1. Characteristics of the groups

Показатель / Parameter Пациенты с ИБС / CAD 
patients

Здоровые жители / Healthy 
participants

Количество / Number 60 52

Возраст, лет / Age, years, M ± SE 60 ± 1 55 ± 1

Пол (М/Ж) / Gender (M/W), n 49/11 44/6

Курение (да/нет) / Smoking (yes/no), n 38/22 27/25

Инфаркт миокарда (да/нет) / Myocardial infarction (yes/no), n 44/16

Коморбидность / Comorbidity, n
– артериальная гипертензия / arterial hypertension
– сахарный диабет / diabetes
– ХЗЛ / chronic lung disease 
Сопутствующие заболевания / concomitant diseases
– ХСН / chronic heart failure
– стенокардия / angina

53
11
12

60
54

Примечание: M – число; n – количество; SE – стандартная ошибка; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ХЗЛ – хронические 
заболевания легких; ХСН – хроническая сердечная недостаточность. 
Note: M – number; n – quantity; SE – standard error; CAD – coronary artery disease. 
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корреляционных зависимостей использовали кри-
терий Спирмена. Различия принимали значимыми 
при p < 0,05.

Результаты
Данное исследование направлено на изучение 

теломерной длины, ее изменения с течением вре-
мени при прогрессировании ИБС, обусловленной 
атеросклерозом коронарных артерий. Результаты 
исследования показали, что ОДТ пациентов до опе-
ративного вмешательства незначительно отличает-
ся от ОДТ этих пациентов через пять лет (p > 0,05), 
но остается намного короче в сравнении с данным 
показателем у здоровых людей (рисунок), прожива-
ющих на одной территории (p < 0,001).

Для определения эффективности измерения те-
ломерных участков как маркера в атерогенезе ис-
пользовался ROC-анализ. ROC-кривые показывают 
зависимость чувствительности теста (Se) от специ-
фичности (Sp) при изменении порогового значения 
ОДТ. Площадь под ROC-кривой составила 0,998 ± 
0,002 (p = 0,001) и 0,997 ± 0,002 (p = 0,001). Порого-
вое значение ROC-анализа – соотношение циклов, 
равное 6,142.

В настоящем исследовании выявлен ряд корре-
ляционных зависимостей между ОДТ и биохими-
ческими показателями. Показана достоверная ас-
социация между ОДТ и триглицеридами (табл. 3), 
ОДТ и ЛПВП (табл. 4), однако не выявлено связи 
с ЛПНП. Также представлена обратная корреля-
ционная зависимость между ОДТ и общим содер-
жанием Na (табл. 5; p < 0,001). В данной работе в 
ходе статистического анализа выявлена прямая за-

го белка (г/л), креатинина (мкмоль/л), мочевины 
(ммоль/л), билирубина (мкмоль/л), калия (ммоль/л) 
и натрия (ммоль/л). 

В качестве маркеров воспалительного процесса 
взяты про- и противовоспалительные цитокины: 
интерлейкин 6 (ИЛ-6), интерлейкин 10 (ИЛ-10), 
интерлейкин 18 (ИЛ-18), интерлейкин 33 (ИЛ-33) 
и ST2. Для количественного определения данных 
маркеров использованы коммерческие наборы для 
иммуноферментного анализа (Invitrogen, США), 
согласно прилагаемым инструкциям. Уровень 
пептидов измерен в пг/мл. 

Выделение ДНК проводили с использованием 
стандартного метода фенoл-хлoрoфoрмнoй экс-
тракции. В качестве референсного гена использо-
вали Hemoglobin subunit gamma (HBG) [12]. Длину 
телoмерных участков ДНК oценивали при помoщи 
кoличественной пoлимеразной реакции с детекцией 
результата в режиме реальнoгo времени с флуoрес-
центным красителем SYBR Green на амплификато-
ре СFX96 Real-Time System (Bio-Rad, США). Прай-
меры синтезированы ЗАO «Еврoген» (табл. 2). Для 
оценки эффективности ПЦР анализировали графи-
ки амплификации и стандартные кривые в прoграм-
ме Bio-Rad CFX Manager. Относительную длину 
теломер (ОДТ) рассчитывали по формуле: T/S ratio 
= 2ΔСt, где T/S ratio – отношение циклов, Сt – поро-
говый цикл. Оценивали ОДТ каждого образца ДНК 
три раза для измерения средней величины и более 
высокой достоверности результатов.

Исследование выполнено в соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинк-
ской декларации ВМА (пересмотра 2013 г.). Про-
токол исследования одобрен локальным этическим 
комитетом НИИ КПССЗ. До включения в исследо-
вание у всех участников получено добровольное 
письменное информированное согласие.

Статистический анализ проводили с использо-
ванием программного обеспечения Statistica 10.0 
(StatSoft, США; BXXR210F562022FA-A). При 
оценке нормальности распределения методом Кол-
могорова – Смирнова установлено, что распреде-
ление данных по всем изученным параметрам не 
соответствовало нормальному. Следовательно, для 
сравнения групп применяли U-критерий Манна – 
Уитни, для групповых характеристик – такие пара-
метры, как медиана и квартили. Для определения 

Таблица 2. Последовательность участков праймеров, используемых в эксперименте
Table 2. Sequence of primer regions used in the experiment

N Наименование / Name Последовательность / Sequence

1 hbgF GCTTCTGACACAACTGTGTTCACTAGC

2 hbgR CACCAACTTCATCCACGTTCACC

3 teloF CGGTTTGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTT

4 teloR GGCTTGCCTTACCCTTACCCTTACCCTTACCCTTACCCT

Относительная длина теломер лимфоцитов пациентов 

Relative length of telomeres of lymphocytes of patients

Примечание: * пациенты с атеросклерозом до операции; 
** пациенты через пять лет после операции; T/S ratio – 
отношение циклов.

Note: * patients with atherosclerosis before surgery; ** patients 
five years after surgery; T/S ratio – telomere to single copy gene 
ratio. 
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Таблица 4. Корреляционная зависимость относительной длины теломер и биохимических показателей пациентов с ИБС без ИМ
Table 4. Correlation dependence of the relative length of telomeres and biochemical parameters in CAD patients without MI

ОХС 
/ TC

Триглицерид 
/ Triglyceride

ЛПНП 
/ LDL

ЛПВП 
/ HDL

Глюкоза / 
Glucose

Общий 
белок 
/ Total 
protein

Креатинин 
max / 

Creatinine 
max

Мочевина 
/ Urea

Билирубин 
общий 
/ Total 

bilirubin

K Na

ОДТ1 
/ RTL1 –0,08 0,36 0,12 –0,39* 0,03 –0,18 0,03 0,27 –0,31 0,19 –0,21

ОДТ2 
/ RTL2 –0,12 0,17 0 –0,23 0,21 0,12 0,1 –0,02 –0,06 0,09 –0,27

Примечание: * p < 0,001; ЛПВП – липопротеины высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ОДТ1 – 
относительная длина теломер пациентов до операции; ОДТ2 – относительная длина теломер пациентов через 5 лет; ОХС 
– общий холестерин.
Note: * p < 0,001; HDL – high density lipoprotein; LDL – low-density lipoprotein; RTL1 – relative telomere length in patients before 
surgery; RTL2 – relative telomere length in patients after 5 years; TC – total cholesterol.

Таблица 3. Корреляционная зависимость относительной длины теломер и биохимических показателей пациентов ИБС с ИМ
Table 3. Correlation dependence of the relative length of telomeres and biochemical parameters in CAD patients with MI 

ОХС 
/ TC

Триглицерид 
/ Triglyceride

ЛПНП 
/ LDL

ЛПВП 
/ HDL

Глюкоза 
/ Glucose

Общий 
белок 
/ Total 
protein

Креатинин 
max / 

Creatinine 
max

Мочевина 
/ Urea

Билирубин 
общий 
/ Total 

bilirubin

K Na

ОДТ1 
/ RTL1 –0,19 –0,78* 0,03 0,38 –0,29 –0,17 –0,054945 0,217163 0,071429 –0,118622 –0,622422

ОДТ2 
/ RTL2 –0,33 –0,14 0,04 0,01 –0,27 –0,19 0,07 0,41 0,03 –0,39 –0,67

Примечание: * p = 0,001; ЛПВП – липопротеины высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ОДТ1 – 
относительная длина теломер пациентов до операции; ОДТ2 – относительная длина теломер пациентов через 5 лет; ОХС 
– общий холестерин.
Note: * p = 0.001; HDL – high density lipoprotein; LDL – low-density lipoprotein; RTL1 – relative telomere length in patients before 
surgery; RTL2 – relative telomere length in patients after 5 years; TC – total cholesterol. 

Таблица 5. Корреляционная зависимость относительной длины теломер и биохимических показателей
Table 5. Correlation dependence of relative telomere length and biochemical parameters

ОХС 
/ TH

Триглицерид 
/ Triglyceride

ЛПНП 
/ LDL

ЛПВП 
/ HDL

Глюкоза 
/ Glucose

Общий 
белок 
/ Total 
protein

Креатинин 
max / 

Creatinine 
max

Мочевина 
/ Urea

Билирубин 
общий 
/ Total 

bilirubin

K Na

ОДТ1 
/ RTL1 –0,06 0,01 0,12 –0,11 –0,19 –0,13 0,01 0,21 –0,14 0,08 –0,37*

ОДТ2 
/ RTL2 –0,16 0,1 0 –0,15 0,07 0,06 0,12 0,09 –0,02 –0,04 –0,39*

Примечание: * p < 0,001; ЛПВП – липопротеины высокой плотности; ЛПНП – липопротеины низкой плотности; ОДТ1 – 
относительная длина теломер пациентов до операции; ОДТ2 – относительная длина теломер пациентов через 5 лет; ОХС 
– общий холестерин. 
Note: * p < 0,001; HDL – high density lipoprotein; LDL – low-density lipoprotein; RTL1 – relative telomere length in patients before 
surgery; RTL2 – relative telomere length of patients after 5 years; TC – total cholesterol.

Таблица 6. Корреляционная зависимость относительной длины теломер и секреции белков цитокинов
Table 6. Correlation dependence of relative telomere length and cytokine protein secretion

ИЛ-18, 
пг/мл / 

IL-18, pg/
mL (А)

ИЛ-18, 
пг/мл / 

IL-18, pg/
mL (В)

ИЛ-10, 
пг/мл / 

IL-10, pg/
mL (А)

ИЛ-10, 
пг/мл / 

IL-10, pg/
mL (В)

ИЛ-6, 
пг/мл / 

IL-6, pg/
mL (А)

ИЛ-6, 
пг/мл / 

IL-6, pg/
mL (В)

ИЛ-33, 
пг/мл / 

IL-33, pg/
mL (А)

ИЛ-33, 
пг/мл / 

IL-33, pg/
mL (В)

ИЛ-1RL1, 
нг/мл / 

IL1RL1, 
ng/mL (А)

ИЛ-1RL1, 
нг/мл / 

IL1RL1, 
ng/mL (В)

ОДТ1 
/ RTL1 –0,3 –0,21 –0,33 –0,55* –0,07 –0,1 –0,08 –0,09 –0,05 0,14

ОДТ2 
/ RTL2 –0,12 –0,2 0,14 –0,06 0,06 0,06 –0,02 0,48* –0,03 0,2

Примечание: * p < 0,001; А – до оперативного вмешательства; В – через 5 лет после оперативного вмешательства; ИЛ 
– интерлейкин; ОДТ1 – относительная длина теломер пациентов до операции; ОДТ2 – относительная длина теломер 
пациентов через 5 лет.
Note: * p < 0,001; A – before surgery; В – 5 years after surgery; IL – interleukin; RTL1 – relative telomere length in patients before 
surgery; RTL2 – relative telomere length of patients after 5 years.
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висимость ОДТ (В) и ИЛ-33 (В) (табл. 6; p < 0,001). 
С другой стороны, имеется обратная корреляция 
между ОДТ (А) и противовоспалительным цитоки-
ном ИЛ-10 (В) (см. табл. 6; p < 0,001). 

Не выявлено значимых корреляционных связей 
между ДТ и другими ИЛ в настоящем исследова-
нии. Обсуждение

Известно, что удлиненные теломеры связаны 
со сниженной распространенностью субклиниче-
ского атеросклероза и заболеваний перифериче-
ских артерий [13]. Благодаря систематическому 
анализу [14] выявлено, что ОДТ у пациентов с 
ИБС была значительно короче, чем у контроль-
ной группы, при этом обратно коррелировала с 
тяжестью ИБС. Полученные результаты подтвер-
ждают ранее опубликованные исследования [15]. 
Н.А. Дорощук и коллеги измеряли длину теломер-
ных участков и уровень окислительного стресса у 
больных ИБС [15]. Результат исследования пока-
зал отрицательную корреляцию вышесказанных 
параметров, при этом с увеличением уровня мар-
кера возрастал риск смертности пациентов. 

Воспаление и окислительный стресс, дополняя 
друг друга, ускоряют образование атеромы. Для 
восстановления эндотелиального повреждения 
гемопоэтические стволовые клетки ускоряют ре-
пликацию, поддерживая собственный резерв, что 
сопровождается укорочением теломер в клетках. В 
то же время уменьшение ДТ имеет обратную связь 
со скоростью репликации и потенциалом стволо-
вых клеток [16]. Недавно H.T. Lee и соавт. проде-
монстрировали, что один из продуктов окислитель-
ного стресса 8-оксогуанин разрушает теломерную 
ДНК, при этом увеличивает связывание между вы-
ступами теломер и теломеразой [17]. Данные вы-
ступы состоят из G-остатков по направлению 5’-3’ 
к концу хромосомы и связываются с шелтерином, 
белковым комплексом, защищающим теломерные 
участки от повреждений и избыточного процесса 
репарации. Следовательно, это вызывает удлине-
ние теломер [17]. С другой стороны, свободные 
радикалы кислорода (такие как O2–) увеличивают 
скорость уменьшения теломер, непосредственно 
воздействуя на GGG-специфическую последова-
тельность [27]. Воспалительные процессы часто 
сопровождаются окислительным стрессом, и, нао-
борот, окислительный стресс может быть причиной 
воспалительного процесса. Возможно, взаимодо-
полняющие свойства данных процессов объясняют 
отсутствие прогресса в восстановлении теломер-
ных участков ДНК до изначального состояния.

Образование атероматозных бляшек сопрово-
ждается отложениями холестерина и липопротеи-
нов. Липопротеины, в т. ч. триглицериды, ЛПНП и 
ЛПВП, являются биомаркерами и факторами риска 
развития ССЗ. В литературе практически отсут-
ствуют данные о связи длин теломер с показателя-

ми биохимического анализа, в основном показаны 
связи с биомаркерами дислипидемии [18]. В иссле-
довании липидного обмена у пациентов при стено-
кардии напряжения и инфаркте миокарда определе-
но образование модифицированных форм ЛПВП, 
обогащенных триглицеридами [28]. Повышенный 
уровень триглицеридов является центральным 
признаком комплекса атерогенной дислипидемии, 
включающей пониженный уровень ЛПВП и повы-
шенный уровень ЛПНП [2]. 

В нескольких эпидемиологических исследова-
ниях за последнее десятилетие подтверждена неза-
висимая и противоположная роль ЛПНП и ЛПВП 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний [19]. 
ЛПНП являются основным переносчиком холесте-
рина в периферические ткани, тогда как обратный 
транспорт ЛПВП возвращает избыток тканевого 
холестерина в печень. Параллельно с их транс-
портными функциями высокий уровень холесте-
рина ЛПНП связан с повышенным риском ССЗ, 
тогда как высокий уровень холестерина ЛПВП, 
по-видимому, является защитным [20]. ЛПВП слу-
жат важными переносчиками продуктов окисления 
липидов в плазме [20]. Одна из хорошо известных 
защитных функций ЛПВП – способность предот-
вращать окисление ЛПНП, таким образом уровень 
ЛПВП в организме будет прямо пропорционально 
зависеть от уровня ЛПНП. В основном теломеры 
не связывают с показателями липидного обмена, 
однако в одном исследовании продемонстрирова-
на ассоциативная связь между длиной теломерных 
повторов ДНК и ЛПВП у пациентов молодого и 
пожилого возраста [21]. Авторы объяснили данную 
корреляцию антиоксидантными и противовоспали-
тельными функциями ЛПВП. 

Накопление Na при ИБС зависит от продолжи-
тельности ишемии. Существует тесная связь между 
накоплением Na в миокарде и снижением скорости 
потребления кислорода или недостаточностью вос-
становления сократительной способности реперфу-
зированного сердца [22]. При анаэробных условиях, 
созданных ишемией, разность в потребности и син-
тезе молекул активных форм кислорода становится 
критической, что приводит к истощению энергии. 
Вследствие этого развивается дисфункция ионных 
каналов, что приводит к нарушению ионного рав-
новесия. Накопление клетками ионов, их избыток, 
формирует цитотоксический отек, при котором воз-
можен окислительный стресс с высвобождением 
активных форм кислорода [23]. K. Tanonaka и соавт. 
продемонстрировали зависящее от продолжительно-
сти ишемии накопление Na+ в митохондриях и тес-
ную связь между увеличением содержания данного 
иона и снижением способности митохондрий про-
изводить энергию в ишемизированном сердце [22]. 
Перегрузка митохондрий Na+ во время ишемии мо-
жет быть связана с функциональным изменением 
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ишемизированного / реперфузированного сердца 
через нарушение функции митохондрий. Наруше-
ние нормальных процессов внутри митохондрии 
приводит к возникновению окислительного стрес-
са и высвобождению активных форм кислорода. 
Значимые корреляции ОДТ с другими биохимиче-
скими показателями отсутствуют.

ИЛ-33 представляет собой цитокин, принадле-
жащий семейству ИЛ-1. Показано, что после по-
падания во внеклеточный компартмент в ответ на 
повреждение ткани или воспаление внеклеточный 
ИЛ-33 действует как мощный индуктор воспале-
ния [24] что, возможно, приводит к окислительно-
му стрессу, высвобождению активных форм кис-
лорода и повреждению ДНК.

Низкая концентрация ИЛ-10 в организме спо-
собствует развитию и прогрессированию атеро-
склероза [25]. Одна из функций ИЛ-10 заключается 
в подавлении белков провоспалительных цитоки-
нов. Таким образом, вероятно, в ответ на послед-
ствия атерогенеза, включающий воспалительный 
процесс и секрецию провоспалительных цитоки-
нов, уровень секреции ИЛ-10 оставался довольно 
высоким после коронарного шунтирования.

Заключение
Установлено, что длина теломерных участков 

ДНК при ИБС не меняется с течением времени и зна-
чительно короче в сравнении с длиной теломер здо-
ровых людей. Длина теломер при ИБС отрицательно 

коррелирует с биохимическими показателями, мар-
керами развития ССЗ: липопротеинами и свободны-
ми ионами. Кроме того, обнаружена отрицательная 
корреляция ОДТ и ИЛ-33 и прямая корреляция ОДТ 
и ИЛ-10. Предположительно, воспалительные про-
цессы и окислительные стресс, дополняя друг друга, 
являются причинами невосполнимых повреждений 
теломер, ускоряют процессы старения и приводят к 
необратимым последствиям в атерогенезе. Для вы-
яснения биологии теломер в атерогенезе требуются 
дополнительные исследования.
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