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Ассоциация полиморфизма rs2230806 с развитием острого нарушения мозгового 
кровообращения у пациентов с сердечно-сосудистой патологией

Никулина С. Ю.1, Шульман В. А.1, Чернова А. А.1, Прокопенко С. В.1, Никулин Д. А.1,3, Платунова И. М.4, Третьякова С. С.1, 
Семенчуков А. А.1, Мариловцева О. В.1, Максимов В. Н.2, Гуражева А. А.2

Цель. У пациентов, являющихся представителями восточно-сибирской попу-
ляции, с  сердечно-сосудистой патологией и  факторами риска ее развития, 
изучить ассоциацию однонуклетидного полиморфизма (ОНП) rs2230806 (C>T) 
с развитием острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК). 
Материал и методы. В исследовании приняли участие 260 пациентов с ОНМК 
(возраст [57,0; 51,0-62,0]) и 272 пациента контрольной группы (возраст [55,0; 
51,0-62,0]). Среди пациентов, перенесших ОНМК, 157 мужчин и 103 женщины. 
Контрольная группа включала 170 мужчин и  102 женщины. Обследование 
основной группы включало: сбор жалоб, анамнеза, клинический осмотр, ком-
пьютерную томографию головного мозга, электрокардиографию, эхокардио-
скопию, ультразвуковое дуплексное сканирование экстракраниальных брахио-
цефальных артерий, суточное мониторирование артериального давления 
и  сердечного ритма, анализ свертывающей системы крови. У  пациентов 
основной группы присутствовала следующая сердечно-сосудистая патология 
и  факторы риска: артериальная гипертензия, пароксизмальные наджелудоч-
ковые тахикардии, дислипидемия, атеросклероз брахиоцефальных артерий, 
нарушения системы гемостаза. Контрольная группа обследована в  рамках 
международного проекта HAPIEE. Молекулярно-генетическое исследование 
проводили методом ПЦР в реальном времени. 
Результаты. Во всех анализируемых группах и подгруппах пациентов установ-
лена статистически значимая связь между генотипом СС и  аллелем С ОНП 
rs662799 (A>G) и повышенным риском ОНМК.
Заключение. Генотип СС и  аллель С  ОНП rs2230806 (C>T) повышает риск 
развития острого нарушения мозгового кровообращения у  пациентов вне 
зависимости от  предшествующей сердечно-сосудистой патологии и  факто-
ров риска, в  том числе у  пациентов с  артериальной гипертензией, наджелу-
дочковыми тахиаритмиями, атеросклерозом брахиоцефальных артерий, нару-
шением липидного обмена и системы гемостаза. 

Ключевые слова: ОНМК, наджелудочковая тахикардия, артериальная гипер-
тензия, атеросклероз БЦА, rs2230806.
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Aim. To study the association of single nucleotide polymorphism (SNP) rs2230806 
(C>T) with the development of acute cerebrovascular accident (CVA) in East 
Siberian patients with cardiovascular pathology and risk factors.
Material and methods. The study involved 260 patients with acute CVA (age [57,0; 
51,0-62,0]) and 272 patients of control group (age [55,0; 51,0-62,0]). Among 
patients with acute CVA there were 157 men and 103 women. The control group 
included 170 men and 102 women. Examination of the experimental group included: 
acquisition of complaints, anamnesis, clinical examination, computed cerebral 
tomography, electrocardiography, echocardioscopy, ultrasound duplex scanning of 
extracranial brachiocephalic arteries, 24-hour monitoring of blood pressure and 
heart rate, analysis of the blood coagulation system. In patients of the experimental 
group, the following cardiovascular pathology and risk factors were present: arterial 
hypertension, paroxysmal supraventricular tachycardia, dyslipidemia, athero-
sclerosis of the brachiocephalic arteries, hemostatic system disorders. The control 
group was examined as part of the international HAPIEE project. Molecular genetic 
studies were performed by real-time PCR.
Results. In all analyzed groups and subgroups of patients, a statistically significant 
relationship was found between the CC genotype and the C SNP allele rs662799 
(A>G) and an increased risk of stroke.
Conclusion. The CC genotype and the C SNP allele rs2230806 (C>T) increases the 
risk of acute cerebrovascular accident in patients regardless of previous 
cardiovascular pathology and risk factors, including in patients with arterial 
hypertension, supraventricular tachyarrhythmias, atherosclerosis of brachiocephalic 
arteries, and disorders of lipid metabolism and hemostatic system.

Key words: acute CVE, supraventricular tachycardia, arterial hypertension, BCA 
atherosclerosis, rs2230806.
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Однонуклеотидный полиморфизм (ОНП) rs2230806 
(C>T) расположен на  коротком плече 9 хромосомы, 
позиция 104858586  (GRCh38.p12), в  локусе гена 
ABCA1. Данный ген кодирует белок, осуществляю-
щий транспорт липидов через клеточные мембраны. 
Полиморфизмы в этом гене влияют на уровни липо-
протеина высокой плотности (ЛПВП) и аполипопро-
теина A-1 и,  таким образом, влияют на  риск атеро-
склероза [1]. 

В 2011г был опубликован метаанализ, изучающий 
связь между rs2230806 и  риском развития ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), включающий 22 иссле-
дования с 6597 случаями ИБС и 15369 контрольными 
образцами. Результаты показали, что rs2230806 
(аллель A) ассоциируется с  более высоким уровнем 
ЛПВП у  азиатов и  снижает риск ИБС (отношение 
шансов (ОШ) =0,76, доверительный интервал (ДИ): 
0,68-0,85, p=3,78e-07) ишемической болезни сердца 
у азиатов и кавказцев [2].

Исследование полиморфизмов гена ABCA1 у  400 
пациентов с  ишемическим инсультом на  Кавказе 
и 487 контрольных пациентов подтвердило роль гена 
ABCA1 как фактора риска развития ишемического 
инсульта. Полиморфизмы указанного гена могут вли-
ять на липидный профиль сыворотки крови [3].

Полиморфизм rs2230806 гена ABCA1 был оценен 
у  5414 участников проспективного исследования, 
в  котором пациенты на  протяжении 3,2 лет полу-
чали 40 мг правастатина или плацебо. В  начале 
исследования не  было отмечено никаких взаимо-
связей между исследуемым полиморфизмом и выз-
ванным статином снижением липопротеинов низ-
кой плотности (ЛПНП) или ИБС. Однако, когда 
в конце исследования был рассчитан коэффициент 
риска для нового сердечно-сосудистого события 
у  пациентов (инфаркт миокарда, инсульт, смерть 
в результате ИБС), оказалось, что носители редкого 
варианта полиморфизма rs2230806 на фоне лечения 
правастатином имеют гораздо менее явное сниже-
ние риска развития острых сердечно-сосудистых 
событий, чем те пациенты, у которых данный вари-
ант отсутствует [4]. 

Полиморфизм rs2230806 был изучен в  качестве 
потенциального маркера заболеваний перифериче-
ских артерий. В  исследование были включены 113 
пациентов без диабета с  поражением перифериче-
ских артерий в возрасте до 45 лет, из них с окклюзией 
периферических артерий — 64 пациента, с облитери-
рующим тромбангиитом — 49 пациентов, а также 241 
человек контрольной группы. Статистически значи-
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мых ассоциаций между полиморфизмом rs2230806 
и указанной патологией получено не было [5].

Согласно литературным данным, полиморфизм 
rs2230806 также ассоциирован с  болезнью Альцгей-
мера и сахарным диабетом 2 типа [6-8].

Учитывая механизм действия rs2230806, данный 
полиморфизм может быть рассмотрен в  качестве 
потенциального предиктора заболеваний, в  основе 
которых лежит атеросклероз.

Цель исследования: у  пациентов, являющихся 
представителями восточно-сибирской популяции, 
с  сердечно-сосудистой патологией и  факторами 
риска ее развития, изучить ассоциацию ОНП 
rs2230806 (C>T) с развитием острого нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК). 

Материал и методы 
В исследовании приняли участие 260 пациентов 

с  ОНМК (основная группа) и  272 пациента конт-
рольной группы. Исследование было выполнено 
в  соответствии со  стандартами надлежащей клини-
ческой практики (Good Clinical Practice) и  принци-
пами Хельсинской Декларации. Протокол иссле-
дования был одобрен Этическими комитетами всех 
учас твующих клинических центров. До  включения 
в  исследование у  всех участников было получено 
письменное информированное согласие, утвержден-
ное Этическим комитетом КрасГМУ (протокол № 29 
от 18.01.2011г).

Возраст лиц основной группы составил от 32 до 69 
лет [57,0; 51,0-62,0], возраст пациентов контрольной 
группы — от 37 до 68 лет [55,0; 51,0-62,0]. Среди паци-
ентов, перенесших ОНМК, 157 мужчин (возраст 
[56,5; 51,0-62,0]) и 103 женщины (возраст [57,0; 51,0-
62,0]). Контрольная группа включала 170 мужчин 
(возраст [55,0; 51,0-62,0]) и  102 женщины (возраст 
[55,0; 51,0-62,0]). 

Пациенты основной группы находились на  ста-
ционарном лечении и обследовании в КГБУЗ КМКБ 
№ 20 им. И. С. Берзона г. Красноярска. Обследова-
ние лиц основной группы включало: сбор жалоб, 
анамнеза, клинический осмотр, компьютерную 
томографию (КТ) головного мозга, электрокардио-
графию (ЭКГ), эхокардиоскопию (ЭхоКС), ультра-
звуковое дуплексное сканирование (УЗДС) экстра-
краниальных брахиоцефальных артерий (БЦА), 
суточное мониторирование артериального давления 
и сердечного ритма, анализ свертывающей системы 
крови. Клинико-инструментальное обследование 
пациентов основной группы было направлено 
на  верификацию диагноза, выявление сопутствую-
щей сердечно-сосудистой патологии и  факторов 
риска развития ОНМК. У  199 пациентов (123 муж-
чины и  76 женщин) основной группы наблюдался 
ишемический инсульт, у  51 пациента (28 мужчин 
и  23 женщины) был диагностирован геморрагиче-

ский инсульт, у  10 пациентов (6  мужчин и  4 жен-
щины) выявлен смешанный тип ОНМК. Из  260 
пациентов у 19 (13 мужчин и 6 женщин) имел место 
повторный ОНМК. Никто из обследуемых пациен-
тов не  имел клинических, анамнестических 
и  инструментальных данных, свидетельствующих 
о  наличии ИБС. Наиболее часто встречающейся 
сердечно-сосудистой патологией, предшествующей 
ОНМК, была артериальная гипертензия (АГ) (249 
человек, из  них 153 мужчины и  96 женщин). Нару-
шения сердечного ритма (НРС) по  типу пароксиз-
мальных наджелудочковых тахикардий, в том числе 
фибрилляции предсердий, были выявлены у  31 
пациента (20 мужчин и 11 женщин). Среди факторов 
риска ОНМК в  обследуемой группе пациентов 
наблюдались: дислипидемия (159 пациентов, из них 
95 мужчин и  64 женщины), атеросклероз БЦА (160 
пациентов, из них 94 мужчины и 66 женщин), нару-
шения системы гемостаза в  сторону гиперкоагуля-
ции (90 пациентов, из  них 53 мужчины и  37 жен-
щин), 28 пациентов (19 мужчин и 9 женщин) имели 
отягощенный наследственный анамнез по  ОНМК.

Контрольная группа представлена популяцион-
ной выборкой жителей г. Новосибирска, обследован-
ных в  рамках международного проекта HAPIEE [9]. 
Обследование лиц контрольной группы включало: 
анкетирование (социально-экономические условия 
жизни, хронические заболевания, уровень физиче-
ской активности, состояние психического здоровья), 
антропометрия (рост, вес, объём талии, бёдер), опрос 
о  курении, потреблении алкоголя (частота и  типич-
ная доза), измерение артериального давления, оценку 
липидного профиля опрос на  выявление стенокар-
дии напряжения (Rose), ЭКГ покоя в 12 отведениях, 
исследование респираторных и  когнитивных функ-
ций. В  группе контроля артериальная гипертензия 
имела место у 177 пациентов, из них 98 мужчин и 79 
женщин. Другие сердечно-сосудистые заболевания 
и  факторы риска их развития на  момент обследова-
ния в контрольной группе отсутствовали.

Молекулярно-генетическое исследование лиц 
основной и  контрольной групп проводили в  ФГБУ 
“НИИ терапии и профилактической медицины” СО 
РАМН г. Новосибирска методом ПЦР в  реальном 
времени. 

Статистическая обработка материала проводилась 
с применением набора прикладных программ “Statistica 
for Windows 7.0”, “Excel” и “SPSS 22”.

При проведении статистического анализа полу-
ченного материала использовался типовой порядок 
проведения статистических процедур, при этом спо-
собы статистической обработки были использованы 
в  соответствии с  характером учетных признаков 
и числа групп сравнения. Точный критерий Фишера 
применялся в  том случае, когда желаемые частоты 
имели значение менее 5. Относительный риск вероят-
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ности заболевания по  конкретному аллелю или гено-
типу рассчитывался как отношение шансов. Показа-
тель критического уровня значимости (p) при прове-
дении проверки статистических гипотез обозначался 
равным 0,05 [10, 11]. 

Соответствие распределения наблюдаемых частот 
генотипов исследуемых генов, теоретически ожидае-
мого по  равновесию Харди-Вайнберга, проверяли 
с  использованием критерия χ2. Вычисления прово-
дили с  помощью калькулятора для расчета стати-
стики в  исследованиях “случай-контроль” на  сайте 
“Ген Эксперт” (Россия, http://www.oege.org/software/
hwe-mr-calc.shtml). 

Результаты 
Распределение частот генотипов и  аллелей ОНП 

rs2230806 (C>T) среди пациентов с  ОНМК и  лиц 
контрольной группы представлено в  таблице 1. 
В  группе пациентов с  ОНМК статистически значи- 
мо чаще встречался распространенный генотип СС, 
аллель С и гетерозиготный генотип СТ, чем в группе 
контроля. Редкий генотип ТТ и  аллель Т, напротив, 
достоверно преобладали в группе контроля по срав-
нению с пациентами с ОНМК (табл. 1).

Распределение генотипов и  аллелей полимор-
физма rs2230806 (C>T) в подгруппе мужчин с ОНМК 
аналогично распределению в  основной группе, 
результаты статистически значимы. Генотип СС ста-
тистически значимо чаще встречался среди мужчин 
с  ОНМК (48,4%±7,92), чем среди мужчин группы 
контроля (12,4%±4,97, р<0,001; ОШ=6,60, 95% ДИ: 
3,78-11,51). Гетерозиготный генотип СТ достоверно 
преобладал среди мужчин с  ОНМК (43,8%±7,86) 

по  сравнению с  мужчинами контрольной группы 
(30,2%±6,92; р=0,011). Генотип ТТ в  подгруппе 
 мужчин с  ОНМК выявлялся значительно реже 
(7,8%±4,26), чем в контрольной группе (57,4%±7,46, 
р<0,001; ОШ=15,87, 95% ДИ: 8,13-30,3). Частота 
аллеля  С в  группе мужчин с  ОНМК составила 
70,3%±5,12, в группе контроля — 27,9%±4,77, частота 
аллеля Т  — 29,7%±5,12 среди мужчин с  ОНМК 
и  72,1%±4,77 среди мужчин группы контроля 
(р<0,001; ОШ=4,33, 95% ДИ: 4,33-8,57).

В подгруппе женщин с  ОНМК статистически 
 значимые результаты получены для генотипов СС 
и ТТ, аллелей С и Т. Частота генотипа СС в подгруп-
пе женщин с  ОНМК составила 54,4%±9,62, в  конт-
рольной группе женщин  — 10,8%±6,02 (р<0,001; 
ОШ=9,86, 95% ДИ: 4,72-20,58). Гетерозиготный гено-
тип СТ преобладал в  подгруппе женщин с  ОНМК 
(40,8%±9,49) по сравнению с женщинами контроль-
ной группы (33,3%±9,15), но результаты не были ста-
тистически значимы (р=0,27). Редкий гомозиготный 
генотип ТТ достоверно реже встречался в подгруппе 
женщин с ОНМК (4,9%±4,15) по сравнению с конт-
ролем (55,9%±9,64; р<0,001, ОШ=25,0, 95% ДИ: 9,34-
66,67). Среди женщин с ОНМК 74,8%±5,93 являлись 
носителями аллеля С, 25,2%±5,93  — носителями 
аллеля Т. В контрольной подгруппе женщин аллель С 
встречался с частотой 27,5%±6,12, аллель Т — с часто-
той 72,5%± 6,12 (р<0,001; ОШ=7,82, 95% ДИ: 5,04-
12,15).

Нами были проанализированы частоты генотипов 
и  аллелей ОНП гена rs2230806 (C>T) в  подгруппах 
пациентов, перенесших ОНМК, с  различной сер-
дечно-сосудистой патологией и факторами риска.

Таблица 1
Распределение частот генотипов и аллелей ОНП rs2230806 (C>T)  

среди пациентов с ОНМК и лиц контрольной группы

Генотипы и аллели Пациенты с ОНМК (n=256) Контроль (n=271) р
абс. % m абс. % m

Генотипы
СС 130 50,8 6,12 32 11,8 3,84 р<0,001
СТ 109 42,6 6,06 85 31,4 5,52 р=0,008
ТТ 117 45,7 6,1 154 56,8 5,9 р=0,01
Аллели
Аллель С 369 51,8 3,67 149 27,5 3,76 р<0,001
Аллель Т 343 48,2 3,67 393 72,5 3,76
ОШ С/Т; 95% ДИ ОШ 2,84; 2,34-3,60
Суммарные аллели
СС 130 50,8 6,12 32 11,8 3,84 р<0,001
СТ+ТТ 126 49,2 6,12 239 88,2 3,84
ОШ; 95% ДИ ОШ 7,71; 4,95-12,00
ТТ 117 45,7 6,1 154 56,8 5,9 р=0,01
СС+СТ 139 54,3 6,1 117 43,2 5,9
ОШ; 95% ДИ ОШ 1,56; 1,10-2,21

Примечание: р — уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями группы контроля.
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Так, среди пациентов с  АГ, перенесших ОНМК, 
статистически значимо чаще встречался генотип СС 
(61,0%±5,47), чем среди пациентов контрольной 
группы без АГ и  ОНМК (14,9%±7,2, р<0,001; 
ОШ=8,93, 95% ДИ: 4,84-16,48). Частоты гетерозигот-
ного генотипа СТ в  сравниваемых подгруппах были 
примерно одинаковы: 33,4%±5,29 для пациентов с АГ 
и ОНМК и 30,9%±9,34 для лиц контрольной группы 
(р=0,64). Генотип ТТ статистически значимо реже 
встречался у  лиц с  АГ и  ОНМК (5,6%±2,57), чем 
у  лиц контрольной группы (54,3%±10,07, р<0,001; 
ОШ 20,0, 95% ДИ: 10,63-38,46) (рис. 1). Частота 
аллеля С в подгруппе пациентов с АГ и ОНМК соста-
вила 77,7%±3,33, частота аллеля Т  — 22,3%±3,33. 
В  группе контроля 30,3%±6,57 пациентов являлись 
носителями аллеля С, 69,7%±6,57  — носителями 
аллеля Т (р<0,001; ОШ=8,01,95% ДИ: 5,56-11,54).

В подгруппе пациентов с  НРС, перенесших 
ОНМК генотипы распределились следующим обра-
зом: генотип СС  — 63,3%±17,24, генотип СТ  — 
33,3%±16,87, генотип ТТ  — 3,3%±6,42. Распределе-
ние частот генотипов и аллелей ОНП rs2230806 (C>T) 
в контрольной группе представлено в таблице 1. Уста-
новлено статистически значимое преобладание 
числа носителей генотипа СС в  подгруппе пациен-
тов с  НРС и  ОНМК, чем в  контрольной группе 
(р<0,001; ОШ=12,9, 95% ДИ: 5,63-29,56). Генотип ТТ 
среди пациентов с  НРС и  ОНМК встречался стати-
стически значимо реже, чем среди пациентов группы 
контроля (р<0,001; ОШ=50,0, 95% ДИ: 5,12-25,00). 
В  отношении генотипа СТ статистически значимых 
результатов получено не было (р=0,82). Также в под-
группе пациентов с НРС и ОНМК установлено досто-
верное преобладание носителей аллеля С и снижение 
числа носителей аллеля Т (р<0,001; ОШ=10,5, 95% 
ДИ: 5,45-20,41) (рис. 2). 

В подгруппе пациентов с  атеросклерозом БЦА, 
перенесших ОНМК, частота генотипа СС составила 

52,9%±7,81, генотипа СТ  — 38,9%±7,62, генотипа 
ТТ  — 8,3%±4,31. Распределение частот генотипов 
и аллелей ОНП rs2230806 (C>T) в контрольной группе 
представлено в таблице 1. Установлено статистически 
значимое преобладание числа носителей генотипа 
СС в  подгруппе пациентов с  атеросклерозом БЦА 
и  ОНМК, чем в  контрольной группе (р<0,001; 
ОШ=8,37, 95% ДИ: 5,16-13,59). Генотип ТТ среди 
пациентов с  атеросклерозом БЦА и  ОНМК встре-
чался статистически значимо реже, чем среди паци-
ентов группы контроля (р<0,001; ОШ=14,49, 95% 
ДИ: 7,87-27,02). В отношении генотипа СТ статисти-
чески значимых результатов получено не  было 
(р=0,11). В  подгруппе пациентов с  атеросклерозом 
БЦА и  ОНМК статистически значимо чаще встре-
чался аллель С  и  реже аллель Т (р<0,001; ОШ=6,88, 
95% ДИ: 5,04-9,39) (рис. 2).

В подгруппе пациентов с  дислипидемией, пере-
несших ОНМК, генотип СС встречался с  частотой 
51,3%±7,84, генотип СТ  — с  частотой 39,79%±7,68, 
генотип ТТ  — с  частотой 9,0%±4,49. Распределение 
частот генотипов и  аллелей ОНП rs2230806 (C>T) 
в  контрольной группе представлено в  таблице 1. 
Носители генотипа СС достоверно чаще встречались 
в  подгруппе пациентов с  дислипидемией и  ОНМК, 
чем в  контрольной группе (р<0,001; ОШ=7,86, 95% 
ДИ: 4,84-12,76). Носители генотипа ТТ значительно 
реже встречались среди пациентов с дислипидемией 
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Рис. 1. Распределение частот аллелей ОНП rs2230806 (C>T) среди пациентов 
с артериальной гипертензией, перенесших ОНМК, и лиц контрольной группы 
без артериальной гипертензии и ОНМК.

Рис. 2. Распределение частот аллелей ОНП rs2230806 (C>T) среди пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией и факторами риска, перенесших ОНМК, 
и лиц контрольной группы.
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и  ОНМК, чем в  контрольной группе (р<0,001; 
ОШ=13,33, 95% ДИ: 7,35-24,39). Частоты генотипа 
СТ статистически значимо не  отличались в  сравни-
ваемых группах (р=0,08). В  подгруппе пациентов 
с  дислипидемией и  ОНМК статистически значимо 
чаще встречался аллель С  и  реже аллель Т (р<0,001; 
ОШ=6,50, 95% ДИ: 4,77-8,86) (рис. 2).

В подгруппе пациентов с  нарушением системы 
гемостаза, перенесших ОНМК, генотипы распре-
делились следующим образом: генотип СС  — 
47,7%±10,44, генотип СТ  — 42,0%±10,31, генотип 
ТТ  — 10,2%±6,33. Распределение частот генотипов 
и аллелей ОНП rs2230806 (C>T) в контрольной группе 
представлено в таблице 1. Установлено статистически 
значимое преобладание числа носителей генотипа 
СС в  подгруппе пациентов с  гиперкоагуляцией 
и  ОНМК, чем в  контрольной группе (р<0,001; 
ОШ=6,82, 95% ДИ: 3,90-11,91). Генотип ТТ среди 
пациентов с НРС и ОНМК встречался статистически 
значимо реже, чем среди пациентов группы контроля 
(р<0,001; ОШ=11,49, 95% ДИ: 5,55-23,80). В отноше-
нии генотипа СТ статистически значимых результа-
тов получено не было (р=0,07). В подгруппе пациен-
тов с гиперкоагуляцией и ОНМК установлено досто-
верное преобладание носителей аллеля С и снижение 
числа носителей аллеля Т (р<0,001; ОШ=5,99, 95% 
ДИ: 4,14-8,67) (рис. 2).

Обсуждение
При изучении ассоциации ОНП rs2230806 (C>T) 

с  развитием ОНМК во  всех анализируемых группах 

и  подгруппах пациентов установлена статистически 
значимая связь между генотипом СС и  аллелем 
С  и  повышенным риском ОНМК. Примечательно, 
что данный генотип и  аллель являются распростра-
ненными, в  то  время как, согласно литературным 
данным, риск сердечно-сосудистых событий повы-
шает редкий генотип полиморфизма rs2230806 (C>T) 
[4]. Полученные результаты подтверждают наличие 
генетических особенностей мультифакторных забо-
леваний в  различных этнических группах и  свиде-
тельствуют о необходимости дальнейшего исследова-
ния данного полиморфизма с  целью изучения его 
роли и  возможных механизмов его влияния на  раз-
витие сердечно-сосудистой и  цереброваскулярной 
патологии в различных популяциях.

Заключение
Генотип СС и  аллель С  ОНП rs2230806 (C>T) 

повышает риск развития ОНМК у  пациентов вне 
зависимости от  предшествующей сердечно-сосудис-
той патологии и факторов риска, в том числе у паци-
ентов с  артериальной гипертензией, наджелудочко-
выми тахиаритмиями, атеросклерозом брахиоце-
фальных артерий, нарушением липидного обмена 
и системы гемостаза. 
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