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Резюме 

Цель исследования – выявить частоту встречаемости артериальной ригидности (АР) у нормотензивных боль-
ных анкилозирующим спондилитом (АС) в Забайкальском крае, изучить полиморфизм генов некоторых цито-
кинов и прогностические факторы повышения АР при данном заболевании. Материал и методы. Обследовано 
100 пациентов с АС, HLA-В27-позитивных, уроженцев Забайкальского края, и 100 здоровых лиц контрольной 
группы (КГ), HLA-B27-негативных; все включенные в исследование были европеоидной расы. Артериальные 
гипертензии являлись критерием исключения. Определение однонуклеотидных полиморфизмов генов IL1B 
(‒31T/C, rs1143627), IL10 (‒592C/A, rs1800872), IL10 (‒819C/T, rs1800871), TNF (‒308G/A, rs1800629) проведено 
всем пациентам с АС и лицам КГ. 74 больным АС и 40 лицам КГ выполнена аппланационная тонометрия с по-
мощью прибора SphygmoCor (AtCor Medical, Австралия). Результаты. Скорость распространения пульсовой 
волны на каротидно-феморальном сегменте у больных АС составила 6,5 [4,1; 11,7] м/с, у лиц КГ – 5,2 [3,9; 7,0] 
м/с (р = 0, 0001). У 18 пациентов с АС (24,32 %) она была больше возрастной нормы, эти пациенты составили 
группу с повышенной АР. У больных АС носительство гомозиготного генотипа АА гена IL10 (полиморфизм 
rs1800872, позиция ‒592C/A) встречалось в 2,18 раза чаще, гомозиготного генотипа GG гена TNF – в 1,23 раза 
чаще, гетерозиготного генотипа СТ гена IL10 (полиморфизм rs1800871, позиция ‒819C/T) ‒ в 1,5 раза чаще, 
чем в КГ. Прогностическими факторами повышения АР у больных АС явились носительство полиморфизма 
rs1143627 гена, кодирующего ИЛ-1β, возраст и рентгенологическая стадия изменений в крестцово-подвздош-
ных суставах. Заключение. Повышенная АР выявлена у 24,3 % нормотензивных больных АС. Генотип СТ гена 
IL10 (полиморфизм rs1800871, позиция ‒819C/T), АА гена IL10 (полиморфизм rs1800872, позиция ‒592C/A), 
аллель G и генотип GG гена TNF (полиморфизм rs1800629, позиция ‒308G/A) ассоциированы с развитием АС у 
лиц европеоидной расы. Многофакторным регрессионным анализом выявлены клинико-генетические факторы, 
прогнозирующие повышение АР у больных АС, уроженцев Забайкальского края.

Ключевые слова: анкилозирующий спондилит, артериальная ригидность, скорость распространения пуль-
совой волны, однонуклеотидный полиморфизм генов цитокинов.
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Abstract

Aim of the study was to identify the incidence of arterial stiffness in normotensive patients with ankylosing spondy-
litis (AS) in the Trans-Baikal region, to study polymorphism of genes for some cytokines and prognostic factors for 
increased arterial stiffness in this disease. Material and methods. We examined 100 patients with AS, natives of the 
Transbaikal region, HLA-В27 positive and 100 healthy controls, HLA-B27 negative; all included in the study were Cau-
casian. Arterial hypertension was an exclusion criterion. Determination of single nucleotide polymorphisms of the genes 
IL1B (‒31T/C, rs1143627), IL10 (‒592C/A, rs1800872), IL10 (‒819C/T, rs1800871), TNF (‒308G/A, rs1800629) was 
carried out in all patients with AS and healthy individuals. 74 patients with AS and 40 patients in the control group un-
derwent applanation tonometry using SphygmoCor (AtCor Medical, Australia). Results. Pulse wave velocity on the ca-
rotid-femoral segment in patients with AS was 6.5 [4.1; 11.7] m/s, in the control group – 5.2 [3.9; 7.0] m/s (p = 0.0001). 
In 18 patients with AS (24.32 %) it was more than the age norm, these patients made up the group with elevated arterial 
stiffness. In patients with AS, carriage of the homozygous AA genotype of the IL10 gene (rs1800872, ‒592C/A) was 
2.18 times more common, the homozygous GG genotype of the TNF gene (rs1800629, ‒308G/A) was 1.23 times more 
common, and the heterozygous ST genotype of the IL10 gene (rs1800871, ‒819C/T) was 1.5 times more common than 
in the control group. Prognostic factors for increased arterial stiffness in patients with AS were carriage of the IL10 
rs1800871 polymorphism, age, and the radiological stage of changes in the sacroiliac joints. Conclusions. Increased ar-
terial stiffness was detected in 24.3 % of normotensive patients with AS. The CT genotype of the IL10 gene (rs1800871, 
‒819C/T), AA genotype of the of the IL10 gene (rs1800872, ‒592C/A), the G allele and the GG genotype of the TNF 
gene (rs1800629, позиция ‒308G/A) are associated with the development of AS in Caucasians. Multivariate regression 
analysis identified clinical and genetic factors that predict an increase in arterial stiffness in patients with AS, natives of 
the Trans-Baikal Territory. 

Key words: ankylosing spondylitis, arterial stiffness, pulse wave velocity, single nucleotide polymorphisms of 
cytokine’s genes.
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Введение
Ассоциация развития анкилозирующего 

спондилита (АС) с носительством лейкоцитарно-
го антигена HLA-B27 является общепризнанной 
[1]. Исследованы генетические полиморфизмы 
ряда цитокинов у лиц азиатской популяции [2, 
3]. У больных АС европейской расы в определен-
ной мере исследована распространенность одно-
нуклеотидных полиморфизмов (ОНП) ФНО-α 
[4], тогда как работы о полиморфных генотипах 
ИЛ-1β и ИЛ-10 у этой когорты больных практи-
чески отсутствуют. Вместе с тем данные провос-
палительные цитокины играют большую роль в 
развитии воспалительного ответа. Имеются ли-
тературные данные об ассоциации носительства 
ОНП ИЛ-10, ‒1082G/A, с ранними и/или тяжелы-
ми проявлениями ИБС [5], участии ИЛ-1 β [6] и 
ФНО-α в процессах образования атеросклероти-
ческих бляшек [7]. 

Таким образом, не только системное воспале-
ние, присущее АС, но и ускоренный атерогенез 
влияет на жесткость сосудистой стенки, приводя 
к ее повышению. Консенсус экспертов в 2006 г. 
признал аппланационную тонометрию с контур-
ным анализом пульсовой волны эталонным мето-

дом изучения артериальной ригидности (АР) [8]. 
Параметры жесткости сосудов у пациентов с АС 
в исследованиях порой демонстрируют разно-
направленные результаты, однако большинство 
авторов придерживаются взаимосвязи повыше-
ния АР с активностью системного воспаления, 
характерного для данного заболевания [9, 10]. 
Следует отметить, что повышение артериального 
давления способствует развитию АР, вместе с тем 
в проведенных ранее исследованиях артериаль-
ная гипертензия (АГ) не являлась критерием ис-
ключения. Вышеизложенное делает актуальным 
исследование параметров сосудистой жесткости 
у пациентов с АС, а также поиск генетических 
предикторов повышения АР у данной когорты 
больных.

Цель исследования – выявить частоту встре-
чаемости АР у нормотензивных больных АС в 
Забайкальском крае, изучить полиморфизм генов 
некоторых цитокинов и прогностические факто-
ры повышения АР при данном заболевании.

Материал и методы
Исследовано 100 пациентов в возрасте 

37,5 ± 9,9 года, 88 % мужчин, уроженцев Забай-
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кальского края, европеоидной расы, с диагнозом 
АС, выставленным в соответствии с Российской 
версией модифицированных Нью-Йоркских кри-
териев 1984, HLA-B27-позитивных. Все больные 
соответствовали данным критериям, пациенты с 
нерентгенологическим АС не включались в иссле-
дование. Среди обследованных пациентов с АС 21 
человек – настоящие или бывшие курильщики, ин-
декс курения, рассчитанный по формуле стаж ку-
рения (годы) × количество сигарет, выкуриваемых 
в сутки / 20, составил 22,05 ± 8,57 пачки-лет. В 
контрольную группу вошли 100 здоровых лиц уро-
женцев Забайкальского края, европеоидной расы, 
HLA-B27 негативных, 77 % мужчин, средний воз-
раст составил 31,5 ± 2,9 года. Среди группы кон-
троля – 10 настоящих или бывших курильщиков, 
индекс курения 18,05 ± 5,52 пачки-лет.

Внеаксиальные проявления АС (атриты и эн-
тезиты в настоящее время и в анамнезе) имели 
63 % пациентов, внескелетные поражения ‒ 15 % 
пациентов, во всех случаях увеит в анамнезе, вос-
палительные заболевания кишечника не реги-
стрировались. У обследуемых пациентов индекс 
ASDAS-СРБ составил 3,16 (от 1,4 до 6,4), индекс 
BASDAI – 6,03 ± 1,69 (от 1,0 до 9,0), что соот-
ветствовало высокой активности заболевания. На 
момент обследования индекс MASES равнялся 
1,88 ± 1,53, в подавляющем большинстве случа-
ев энтезиальное поражение было представлено 
ахиллитами. Содержание С-реактивного белка 
составляло 18,3 ± 16,6 мг/мл, общего холестери-
на ‒ 4,74 ± 1,20 ммоль/л, холестерина липопро-
теидов низкой плотности – 2,2 ± 1,14 ммоль/л, 
СОЭ – 21,8 ± 14,5 мм/ч.

Все пациенты получали базисную терапию 
нестероидными противовоспалительными препа-
ратами (нимесулид, ацеклофенак, эторкоксиб, це-
лекоксиб) в средних суточных дозах. 15 человек, 
имеющих периферический артрит, принимали 
сульфасалазин в средней дозе 2 грамма в сутки. 
Семеро больных ранее (более шести месяцев до 

включения в исследование) получали генно-ин-
женерную биологическую терапию инфликсима-
бом, на момент исследования данное лечение не 
проводилось.

Протокол исследования одобрен локальным 
этическим комитетом при ФГБОУ ВО Читинская 
государственная медицинская академия Мин-
здрава России (протокол № 74 от 06.11.2015). Все 
включенные в исследование до его начала подпи-
сали информированное согласие. 

Критериями исключения служили возраст 
старше 60 лет и младше 18 лет, гипертоническая 
болезнь и симптоматические АГ, ИБС, ожирение, 
соматические заболевания с нарушением функ-
ции органов. Для исключения АГ исследовано не 
только офисное артериальное давление (АД), но и 
основные показатели суточного мониторирования 
АД, не показавшие различий в основной и кон-
трольной группах, данные приведены в табл. 1. 

Определение ОНП IL1B (‒31T/C, rs1143627), 
IL10 (‒592C/A, rs1800872), IL10 (‒819C/T, 
rs1800871), TNF (‒308G/A, rs1800629), аллеля 
HLA-В27 осуществлялось методом ПЦР с ис-
пользованием наборов ООО «Тест-ген» (Россия). 
Выбор данных цитокинов обусловлен их малой 
изученностью при АС и возможной ассоциацией 
с атерогенезом.

У 74 пациентов с АС и 40 лиц контрольной 
группы исследованы центральное аортальное 
давление и скорость распространения пульсо-
вой волны (СРПВ) на каротидно-феморальном 
сегменте при помощи прибора SphygmoCor 
(AtCor Medical, Австралия). Поскольку 26 боль-
ных АС имели ограничения подвижности в шей-
ном и грудном отделах позвоночника, им аппла-
национная тонометрия не проводилась ввиду 
возможности искажения ее результатов вслед-
ствие позвоночных деформаций, так как рассто-
яние между бедренной и каротидной артериями у 
данных лиц было укорочено. Кроме того, эти па-
циенты не могли принять строго горизонтальное 

Таблица 1. АД и ЧСС обследованных (M ± σ)

Table 1. Blood pressure and heart rate parameters in groups (M ± σ)

Показатель Группа АС 
(n = 74)

Группа контроля 
(n = 40) р

Систолическое АД, мм рт. ст. 120,7 ± 10,1 119,3 ± 7,1 0,64
Диастолическое АД, мм рт. ст. 69,2 ± 9,9 65,0 ± 5,3 0,72
ЧСС, уд. в мин 74,7 ± 5,2 71,6 ± 7,1 0,51
Систолическое АД за сутки, мм рт. ст. 119,1 ± 12,6 120,7 ± 16,2 0,68
Диастолическое АД за сутки, мм рт. ст. 75,1 ± 11,2 74,9 ± 9,5 0,73
Среднее АД за сутки, мм рт. ст. 90,6 ± 8,9 88,61 ± 7,56 0,38
Пульсовое АД за сутки, мм рт. ст. 44,5 ± 4,5 43,6 ± 2,5 0,67

Примечание. ЧСС – число сердечных сокращений, M ± σ – среднеквадратическое отклонение.
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Таблица 2. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма генов IL1B (‒31T/C, rs1143627), 
IL10 (‒819C/T, rs1800871), IL10 (‒592C/A, rs1800872), TNF (‒308G/A, rs1800629)

Table 2. Frequency distributions of genotypes and alleles of polymorphism of the genes IL1B (‒31T/C, 
rs1143627), IL10 (‒819C/T, rs1800871), IL10 (‒592C/A, rs1800872), TNF (‒308G/A, rs1800629) 

Полиморфизм Аллель (Р)
Генотип (%)

Больные АС 
(n = 100)

Контрольная группа 
(n = 100) ОШ (95 % ДИ) χ2 (p)

IL1B (‒31T/C, 
rs1143627) 

Аллель С 0,370 0,370 1,00 (0,67–1,50) 0,0001 
(1)Аллель Т 0,630 0,630 1,00 (0,67–1,50)

Генотип С/С 13 14 0,92 (0,41–2,07)
0,09 

(0,95)Генотип С/Т 48 46 1,08 (0,62–1,89)
Генотип Т/Т 39 40 0,96 (0,54–1,69)

IL10 (‒819C/T, 
rs1800871)

Аллель C 0,620 0,720 0,63 (0,42–0,97) 4,52 
(0,03)Аллель T 0,380 0,280 1,58 (1,04–2,40)

Генотип C/C 38 56 0,48 (0,27–085)
6,8 

(0,03)Генотип C/T 48 32 1,96 (1,10–3,49)
Генотип T/T 14 12 1,19 (0,52–2,73)

IL10 (‒592C/A, 
rs1800872)

Аллель С 0,620 0,700 0,70 (0,46–1,06) 2,85 
(0,09)Аллель A 0,380 0,300 1,43 (0,94–2,17)

Генотип С/С 48 51 0,89 (0,51–1,54)
6,43 

(0,04)Генотип С/A 28 38 0,63 (1,35–1,15)
Генотип A/A 24 11 2,56 (1,18–5,55)

TNF (‒308G/A, 
rs1800629)

Аллель G 0,915 0,820 2,36 (1,28–4,37) 7,85 
(0,005)Аллель A 0,085 0,180 0,42 (0,23–0,78)

Генотип G/G 85 69 2,55 (1,27–5,09)
7,28 

(0,03)Генотип G/A 13 26 0,43 (0,20–0,89)
Генотип A/A 2 5 0,39 (0,07–2,05)

положение, необходимое для аппланационной 
тонометрии. Из 100 человек контрольной груп-
пы аппланационная тонометрия проведена 40 
лицам, сравнимым по полу и возрасту с пациен-
тами с АС, поскольку данное количество обсле-
дованных обеспечивало достаточную мощность 
статистических исследований. При проведении 
аппланационной тонометрии мы придержива-
лись возрастных норм СРПВ, рассчитываемой 
программным обеспечением SphygmoCor инди-
видуально для каждого обследуемого. 

Рентгеновская стадия изменений в крестцово-
подвздошных суставах по Kellgren соответство-
вала II стадии с обеих сторон у 60 % пациентов, 
III стадии – у 21 % пациентов, IV стадия опреде-
лялась в 19 % случаев. Рентгенологическое иссле-
дование было проведено на момент включения в 
исследование либо не позднее чем за 3 месяца до 
исследования ОНП и проведения аппланацион-
ной тонометрии.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с использованием непараметрических кри-
териев, статистически значимыми считали раз-
личия при р < 0,05. Сравнение частот аллелей и 
генотипов выполнено по качественному бинарно-
му признаку с применением χ2. Также оценивали 

величину отношения шансов (ОШ) с расчетом 
95%-го доверительного интервала (95 % ДИ).

Результаты
СРПВ, измеренная методом аппланационной 

тонометрии, у нормотензивных больных АС и в 
контрольной группе составила 6,5 [4,1; 11,7] и 
5,2 [3,9; 7,0] м/с соответственно (медиана [ниж-
няя квартиль; верхняя квартиль]) (р = 0,0001), 
таким образом, у больных АС она была больше 
на 24,5 %. При проведении исследования прибо-
ром SphygmoCor автоматически рассчитываются 
индивидуальные нормы СРПВ в зависимости от 
возраста. У 18 больных АС (24,32 %), не имею-
щих АГ, СРПВ была выше возрастной нормы, 
из этих пациентов сформирована группа с повы-
шенной АР. Следует отметить, что другие клю-
чевые параметры ригидности сосудов, такие как 
центральное систолическое, диастолическое и 
пульсовое АД, у больных АС были на 14,5, 8,4 
и 32,5 % больше, чем у лиц контрольной группы 
(р = 0,001 во всех случаях). 

Распределение частот аллелей и генотипов 
всех исследуемых ОНП соответствовало закону 
Харди – Вайнберга (p > 0,05) (табл. 2). Разли-
чий распределения генотипов гена IL1B (‒31T/C, 
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rs1143627) у пациентов и здоровых лиц не вы-
явлено. Среди больных АС в полтора рaзa чaщe 
выявлялся гeтeрoзигoтный гeнoтип CT гена IL10 
(‒819C/T, rs1800871), в 2,18 раза – гомозигот-
ный генотип АА гена IL10 (‒592C/A, rs1800872), 
т. е. их носительство соответственно в 1,96 и 2,18 
раза повышает риск развития АС. Установлено, 
что у бoльных AC статистически значимо чаще 
выявлялиcь aллeль G гена TNF и гoмoзигoтный 
гeнотип GG (‒308G/A, rs1800629) по сравнению 
с группой контроля (см. табл. 2). 

 Для разработки модели вероятности развития 
АР у больных АС был применен метод бинарной 
логистической регрессии (табл. 3). В прогности-
ческую модель вошли носительство ОНП гена 
IL1B (‒31T/C, rs1143627), возраст, рентгенологи-
ческая стадия изменений крестцово-подвздош-
ных сочленений. 

Рассчитана формула условного коэффициен-
та, определяющего артериальную ригидность:

где 1 – константа (регрессионный коэффициент 
b0), возраст, лет; рентгенологическая стадия изме-
нения в крестцово-подвздошных суставах, от 1 до 
4 стадии; IL1B (‒31T/C, rs1143627) – пoлимoрфизм 
‒31T/C, rs1143627 гена IL1B, при носительстве 
генотипа С/Т определяемый как «1», генотипа 
С/С – «2», генотипа Т/Т – «3»; e – основание на-
турального логарифма. Чувствитeльнoсть данной 
мoдeли cocтaвилa 0,72, cпeцифичнocть – 0,71, 
плoщaдь пoд ROC-кривoй – 0,85 (95 % ДИ 0,74–
0,95), p = 0,01, cтaндaртнaя oшибкa – 0,053 (рису-
нок). Значение коэффициента 0,18 и выше сопря-
жено с риском повышения ригидности сосудов у 
больных АС.

Обсуждение 
Литературные данные последних лет не всег-

да выявляли повышенную АР у больных АС. Воз-
можно, это связано с особенностями выборки, 

без исключения АГ в исследуемой и контроль-
ной группах [10]. В других работах, напротив, 
отмечалось повышение сосудистой жесткости и 
ее снижение при проведении генно-инженерной 
биологической терапии [9, 11, 12]. Несомнен-
ным является факт повышения риска развития 
атеросклероза коронарных и мозговых артерий 
у данной категории пациентов [13], в том числе 
как результата развития системного воспаления, 
обусловленного гиперпродукцией цитокинов, что 
ведет не только к общим проявлениям заболева-
ния, но и ускоряет атерогенез и, следовательно, 
повышает АР [14]. 

В метаанализе 24 исследований с совокупной 
выборкой 19135 случаев установлена ассоциация 
носительства ОНП –1082G/A гена IL10 и ранней 
или тяжелой ИБС посредством сравнения доми-
нантных, рецессивных и аллельных генетических 
моделей [5]. В развитие атеросклероза вовлечены 
несколько сигнальных путей, связанных с воспа-
лительной реакцией, таких как инфламмасомы, 
toll-подобные рецепторы, протеинконвертазы 
[15]. Инфламмасома способствует созреванию и 
секреции провоспалительных цитокинов, в том 
числе ИЛ-1β, который имеет важное значение 

Грaфичecкoe изобрaжениe плoщaди пoд ROC-кривoй

Display of the area under the ROC curve

Таблица 3. Знaчимoсть пoкaзaтeлeй прoгнoстичeскoй мoдeли

Table 3. Significance of indicators of the prognostic model

Модель В
Средне-

квадратичная 
ошибка

Вальд Степень 
свободы Значимость Exp (B)

Возраст, лет 0,142 0,044 10,184 1 0,001 1,152
Рентгенологическая стадия изме-
нений крестцово-подвздошных 
суставов

0,485 0,271 3,196 1 0,074 1,625

ОНП ИЛ1β ‒31ТС rs1143627 –0,456 0,361 1,600 1 0,206 1,578
Кoнстaнтa –9,078 2,248 16,300 1 0,000 0,000
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для формирования атеросклеротической бляш-
ки, отложения липидов в стенку артерии, что 
способствует увеличению жесткости сосуда [6]. 
Повышенный уровень TNF-α в сыворотке крови 
и определенные полиморфизмы его промотора 
связаны с возрастанием риска развития инфар-
кта миокарда [7]. Эти данные обусловили выбор 
включенных в наше исследование провоспали-
тельных цитокинов. 

С другой стороны, при АС имеются обще-
популяционные факторы сердечно-сосудистого 
риска, также отрицательно сказывающиеся на 
жесткости сосудистой стенки. Возникающий по-
рочный круг приводит к увеличению АР даже без 
развития АГ, что и было установлено в нашем 
исследовании. Из когорты нормотензивных боль-
ных АС выделена группа пациентов, имеющая 
повышенную в сравнении с возрастной нормой 
АР, эти лица составили 24,3 %. 

Выраженность гиперпродукции цитоки-
нов может быть обусловлена генетическими 
факторами, вместе с тем исследования о носи-
тельстве ОНП различных цитокинов у больных 
АС весьма немногочисленны. Китайские уче-
ные сравнили генотипы более чем 250 пациен-
тов с АС и людей без него и показали, что ОНП 
rs3783550 и rs3783546 ассоциированы с разви-
тием АС в китaйcкoй пoпуляции Хaнь [2]. Име-
ются данные, что полиморфизм гена, кодиру-
ющего ИЛ-10 (А1082G), связан с генетической 
прeдрacположеннocтью к воспалительным забо-
леваниям кишечника [16] и сердечно-сосудистым 
заболеваниям [17], относительно АС таких сведе-
ний нет. Однако следует помнить, что сaкроилеит 
является внeкишeчным прoявлeниeм язвeннoгo 
кoлитa и бoлезни Крoнa, с АС эти заболевания 
oбъединяет нocитeльcтвo HLA-B27.

Данные исследований о ФНО-α как генетиче-
ском маркере АС также немногочисленны и не-
сколько разнонаправленны. Среди ОНП данного 
гена наиболее изучен ‒308G/A (rs1800629). В 
2022 г. в нашей стране в исследовании 122 боль-
ных АС и 142 здоровых лиц установлено, что 
присутствие не мeнee oднoгo aллeля A в генотипе 
пациента снижало риск развития АС в 4,4 раза по 
сравнению с генотипом GG (р = 0,01). У носите-
лей генотипа GA предрасположенность к пора-
жению энтезисов была в 2,2 раза меньше, чем у 
носителей генотипа GG (р = 0,01) [4], что в целом 
согласуется с нашими результатами [18]. В иран-
ской популяции, напротив, показана взаимосвязь 
носительства ОНП гена TNF в положении ‒238 
с развитием АС, но для положения ‒308 данного 
гена различий между больными АС и здоровыми 
лицами не найдено [19]. 

В нашем исследовании показано, что 
бoльныe AC eвропeoиднoй рacы, урoжeнцы 
Зaбaйкaльcкoгo крaя, чaщe являютcя нoситeлями 
гoмoзигoтнoгo гeнoтипa АА гена IL10 (‒592C/A, 
rs1800872), гoмoзигoтнoгo гeнoтипa GG гeнa 
ТNF-α (rs1800629), гeтeрoзигoтнoгo гeнoтипa СТ 
полиморфизма 819СТ ИЛ-10 (rs1800871), чем 
здoрoвыe люди. Наличие генотипа СС гена IL10 
(‒592C/A, rs1800872), аллели А и генотипа GA 
гена IL10 (‒592C/A, rs1800872), напротив, снижа-
ют вероятность развития АС. 

Ускоренный атерогенез и системное воспа-
ление, присущее АС, влияют на жесткость сосу-
дистой стенки, приводя к ее повышению. Кроме 
этого воспалительный ответ приводит к прогрес-
сированию остеогенеза у больных АС, что спо-
собствует активации процессов оссификации 
и образованию синдесмофитов. В литературе 
имеются данные о том, что ИЛ-1β способствует 
прогрессированию аутоиммунного артрита, ин-
дуцируя остеокластогенную способность [20]. В 
тканях пародонта ИЛ-1β также воздействует на 
остеокластогенез [21]. Эти данные сопоставимы 
с результатами разработанной нами прогностиче-
ской модели, включающей рентгенологическую 
стадию изменений крестцово-подвздошных су-
ставов, вместе с тем требуются дальнейшие ис-
следования в данной области. 

Выводы
1. Повышенная АР выявлена у 24,3 % нормо-

тензивных больных АС.
2. Генотип СТ гена IL10 (‒819C/T, rs1800871), 

АА гена IL10 (‒592C/A, rs1800872), аллель G и 
генотип GG гена TNF (‒308G/A, rs1800629) ассо-
циированы с развитием АС у лиц европеоидной 
расы. 

3. Прогностическими факторами повышения 
АР у больных АС европеоидной расы, уроженцев 
Забайкальского края, являются носительство по-
лиморфизма IL1B (‒31T/C, rs1143627), возраст и 
стадия рентгенологических изменений в крестцо-
во-подвздошных суставах.
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