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женских репродуктивных органов у жителей Республики Адыгея 
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Аннотация 

Распределение G197/197А полиморфизмов гена провоспалительного цитокина IL-17A исследовано 

SNP (single nucleotide polymorphism) методом в этнических группах (русских и адыгов) населения Респуб-

лики Адыгея: доноров, больных с разными вариантами и пусковыми механизмами сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), злокачественными новообразованиями (ЗНО) женских репродуктивных органов. 
Наиболее распространенная в популяциях «нормальная» G197 аллель IL-17A ассоциирована  (Р=0,011)  с 
риском развития периферического атеросклероза и сопряжена с опухолевой прогрессией при раке мо-

лочной железы  (р=0,026).  Носительство G197 полиморфизма провоспалительного IL-17A для жителей 

Республики Адыгея может быть использовано как маркер системных воспалительных реакций организ-
ма, вовлеченных в патогенез ССЗ и ЗНО. 

Ключевые слова: провоспалительный интерлейкин, IL-17A, SNP-полиморфизмы, частоты 

G197/197А аллелей, ассоциированность, сердечно-сосудистые заболевания, злокачественные новообра-

зования женских репродуктивных органов. 
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Polymorphisms G197 and 197A of the pro-inflammatory IL-17A gene 

associated with cardiovascular diseases and malignant new growths 

of female reproductive organs at inhabitants of the Republic of Adygheya 

 

Abstract 

The distribution of polymorphisms G197/197A of the pro-inflammatory cytokine IL-17A gene is investi-

gated by the SNP (single nucleotide polymorphism) method in ethnic groups (Russian and Adyghes) of the popu-

lation of the Adygheya Republic: donors, patients with different variants and starting mechanisms of cardiovas-

cular diseases and malignant new growths of female reproductive organs. The «normal» G197 allele IL-17A, 

which is most widespread in populations, is associated  (Р=0,011)  with risk of development of peripheral 

atherosclerosis and tumoral progression at a cancer of a mammary gland  (р=0,026).  Availability of polymor-

phism G197 of pro-inflammatory IL-17A can be used for inhabitants of the Adygheya Republic as a marker of 

system inflammatory reactions of the organism involved in pathogenesis of cardiovascular diseases and malig-

nant new growths. 

Keywords: pro-inflammatory interleukin, IL-17A, SNP polymorphisms, frequencies of G197/197A alleles, 

associativity, cardiovascular diseases, malignant new growths of female reproductive organs. 

 

Базовые воспалительные реакции вовлечены в развитие системных патологиче-

ских процессов. Одним из основных медиаторов воспаления является IL-17А из семей-

ства IL-17 (IL-17F, IL-17E, IL-17D, IL-17B, IL-17C), которому отводится важнейшая 

триггерная роль в патогенетических механизмах при ССЗ и онкопатологии. В больших 



концентрациях IL-17A способен активировать макрофаги при атеросклеротических по-

ражениях сосудов, стимулировать пролиферацию лимфоцитов, рост опухолевых клеток 

и т.д. Так, по данным Xing Wu Zhu оверэкспрессия IL-17А способствует опухолевой 

прогрессии при раке молочной железы. 

В тоже время по результатам многоцентровых исследований получены совершен-

но противоположные выводы о прогностически более благоприятной роли воспаления 

при злокачественных новообразованиях женских репродуктивных органов. Участие IL-

17А в патологических процессах обусловлено плейотропным действием, включающим 

индукцию таких цитокинов как TNF-α, IL-1β, и MCP-1, а также молекул адгезии [1-15]. 

Регуляция продукции цитокинов, в том числе и IL-17А, обусловлена молекуляр-

но-генетическим уровнем организации их генов. На экспрессию генов влияют преиму-

щественно точечные мутации (SNP-полиморфизмы) в промоторной зоне, которые не 

элиминируются в результате естественного отбора и накапливаются в популяциях. SNP 

обуславливают биологические эффекты цитокина, связанные с их гиперпродукцией и 

ассоциированностью с риском развития системных патологических процессов: ССЗ и 

онкопатологии. 

В гене провоспалительного IL-17А обнаружено 9 мутаций, которые расположены 

в промоторной и структурной областях. Наиболее изучены G197A, G121A,  +45G>A,  

−877A>G  полиморфизмы гена IL-17А G197A [13, 16-21]. 

Исследования по частотному распределению отдельных полиморфизмов IL-17А и 

их ассоциированности с онкологическими и сердечно-сосудистыми заболеваниями 

единичны, проведены только в одной этнической группе китайцев и связаны с началь-

ными этапами развития ССЗ – атеросклерозом, а также раком желудка. Для болезней 

сердечного континуума (БСК) и онкопатологии патогенетическая роль SNP IL17A не 

исследована [22-28]. 

Цель работы: пилотные исследования по выявлению частот генотипов и 

G197/197A аллелей гена IL-17А в двух этнических группах населения Республики Ады-

гея (адыгов и русских); их ассоциированность с риском развития ССЗ и онкопатологии. 

 

Материалы и методы. Распределение G197/197А полиморфизмов IL-17A иссле-

довано SNP-методом (single nucleotide polymorphism) с использованием коммерческих 

тест-систем НПФ «Литех» на базе иммуногенетической лаборатории Адыгейского го-

сударственного университета (г. Майкоп, Республика Адыгея). 

В проспективное исследование включены 132 пробанда: 23 донора, 109 больных, 

в том числе 59 с ССЗ и 50 онкологических больных. 

Доноры подобраны эмпирически из двух этнических групп русских и адыгов без 

клинических проявлений, наследственной отягощенности по ССЗ и онкопатологии. 

Онкологические больные  (n=50)  с гистологически верифицированными диагно-

зами рака молочной железы (РМЖ), яичников (РЯ), тела матки (ТМ), шейки матки 

(РШМ) находились на лечении в радиологическом отделении Адыгейского республи-

канского клинического онкологического диспансера (АРКОД). 

Больные с ССЗ  (n=59)  госпитализированы в стационарное кардиологическое от-

деление АРКБ (г. Майкоп, Республика Адыгея) с атеросклерозом, гипертонической бо-

лезнью (ГБ), разными вариантами ишемической болезни сердца (ИБС), в том числе: с 

нарушениями ритма в виде желудочковой экстрасистолии, пароксизмов предсердной 

тахикардии после перенесенного инфаркта миокарда; со стабильной стенокардией на-

пряжения II-IV функционального класса, с прогрессирующей стенокардией с исходом в 

стенокардию напряжения III функционального класса. 



Статистический анализ. Статистически значимые различия  (Р<0,05)  вычис-

лены с использованием непараметрического метода Фишера, χ
2 

(кси - квадрат) и расче-

том отношения шансов (odds-ration или OR), доверительного интервала (СI). 

 

Результаты исследований 

 

1. Частоты генотипов и G197A полиморфизмов гена IL-17А у доноров, 

кардиологических и онкологических больных 

 

Для подтверждения литературных данных о роли полиморфного варианта G197A 

гена IL-17А в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и солидных новооб-

разований проведен сравнительный анализ распределения частот генотипов и аллелей в 

трех обследованных группах: доноров, больных с кардио-сосудистой и онкопатологи-

ей. Данные приведены в таблице 1. 

Таблица 1 

Частоты генотипов и аллелей гена  IL-17A G197A  в общих выборках 

доноров и больных с сердечно-сосудистой и онкопатологией 

Процентные соотношения 

генотипов 

Частоты 

аллелей 
 

G197G G197A A197A G197 197A

Р 

OR 

(95% CI) 

Р 

OR 

(95% CI) 

Доноры 

(n=23) 
34,78% 39,13% 26,09% 0,544 0,456  

Онкологиче-

ские больные 

(n=50) 

46,0% 42,0% 12,0% 0,670 0,330

* 0,05 

1,7 

(0,83-3,48) 

Больные с ССЗ 

(n=59) 
51% 35,5% 13,5% 0,687 0,313

** 0,033 

1,8 

(0,91-3,70) 

***>0,05 

Примечание:  Р – уровень значимости различий по точному критерию Фишера: 

Р* – для доноров и онкологических больных; 

Р** – для доноров и кардиологических больных; 

Р*** – в группах больных с ССЗ и онкопатологией. 

 

В общей группе доноров частоты G197 (нормального) и 197А (мутантного) алле-

лей находятся в соотношениях примерно  1:1 (0,544 и 0,456), а распределение GG: GA: 

AA генотипов IL-17A составляет  34,78 : 39,13 : 26,08 (%).  Полученные нами результа-

ты по частотам G197/197А у доноров практически не отличаются от данных Xiaolin Z. 

et. all (2011) для этнических китайцев (0,546 и 0,454) [24]. 

У онкологических больных со злокачественными новообразованиями женских 

репродуктивных органов превалируют гаплотипы гена IL-17A: нормальный гомозигот-

ный и гетерозиготный (46,0% и 42,0%), реже выявляется патологическая гомозигота 

(12,0%), а частоты G/A аллелей составляют  0,670 : 0,330.  При анализе распределения 

гаплотипов и аллелей IL-17A у онкологических больных выявлены достоверно  

(р=0,05)  более высокие частоты G197 нормального аллеля в сравнении с донорами. 

Исходя из полученных данных, можно предположить, что G197 аллель ассоциирована с 

риском развития ЗНО женских репродуктивных органов  (OR=1,7; 95% CI, 0,83–3,48). 



У больных с ССЗ наиболее распространен гаплотип GG (51%), реже выявляется 

GA (35,5%) и AA (13,5%). Частоты G и А аллелей гена IL-17A в исследуемой группе 

больных составляют 0,687 и 0,313, что достоверно отличается от частот, выявленных у 

доноров  (р=0,033).  Т.о., G аллель может быть маркером донозологической диагности-

ки ССЗ (OR=1,84; 95% CI, 0,915–3,7). 

При сравнении распределения гаплотипов и частот G197/197A аллелей гена IL-

17A у больных с онкопатологией и сердечно-сосудистыми заболеваниями достоверных 

различий не выявлено  (р>0,05). 

Следовательно, «нормальная» (наиболее распространенная в популяции) G197 

аллель в равной степени может быть ассоциирована как с риском развития сердечно-

сосудистых заболеваний, так и злокачественных новообразований у жителей Республи-

ки Адыгея. 

 

2. Распределение G197 и 197A полиморфизмов гена IL-17A 

при атеросклерозе, гипертонической болезни, ишемической болезни сердца 

 

При детальном анализе исследуемых G197 и 197A полиморфизмов гена IL-17А 

для наиболее распространенных вариантов болезней сердечного континуума с разными 

пусковыми механизмами развития: атеросклерозе, ИБС, ГБ среди жителей Республики 

Адыгея, отмечены некоторые особенности распределения генотипов в зависимости от 

нозологий (табл. 2). 

Таблица 2 

Частоты генотипов и аллелей IL-17A при ИБС, ГБ, атеросклерозе 

Генотипы Аллели Р 

 

G197G G197A A197A G197 197A  

ИБС  (n=27) 44,4% 37% 18,6% 0,63 0,37 

Атеросклероз  (n=12) 75% 16,6% 8,3% 0,83 0,17 

0,043

ГБ  (n=8) 50% 37,5% 12,5% 0,687 0,313  

Др. ССЗ  (n=12) 33,3% 58,3% 8,3% 0,625 0,375  

Примечание:  Р – уровень значимости различий по точному критерию Фишера. 

 

Независимо от нозологий более 80% обследованных больных с ССЗ являются но-

сителями нормального G197 аллеля IL-17A либо в гомозиготном, либо в гетерозигот-

ном состоянии. «Редкий» для больных 197A полиморфизм гена IL-17A прогностически 

более благоприятный признак в плане снижения риска развития ССЗ. 

У больных с периферическим атеросклерозом нормальный гомозиготный генотип 

(GG – 75%) выявляется чаще, чем при ИБС, ГБ, и показатели более чем в два раза выше 

по сравнению с донорами (34,78%). 

По частоте G197 аллеля гена IL-17A у больных с ИБС, ГБ достоверных различий 

не выявлено. Статистически наиболее значимые отличия  (р=0,043)  по носительству 

G197 полиморфизма отмечены у больных с атеросклерозом. 

Достоверно  (р<0,011)  более высокая частота (0,830) нормального G197 аллеля 

IL-17A в сочетании с высоким риском  (OR=4,2 при CI 95%)  позволяет рассматривать 

этот полиморфизм как маркер повышенного риска развития атеросклероза у жителей 

Республики Адыгея (табл. 3). 



Таблица 3 

Частоты аллелей гена  IL-17A G197A  доноров и больных с атеросклерозом 

Аллели 

 

G197 197A 

χ
2

 Р OR (CI 95%) 

Атеросклероз  (n=12) 0,83 0,17 

Доноры  (n=23) 0,544 0,456 

5,95 0,011 
4,2 

1,24–14,23 

Примечание:  Р – уровень значимости различий по точному критерию Фишера. 

 

По данным Xiaolin Z. et. all (2011) у китайцев с атеросклерозом также повышена 

частота нормального G197 полиморфизма гена IL-17A, но статистически значимых 

различий по сравнению с донорами не выявлено [21]. 

Т.о., согласно двум независимым исследованиям G197 полиморфизм гена провос-

палительного IL-17А вовлечен в патогенетический механизм атеросклероза. 

 

3. Частоты  G197  и  197A  полиморфизмов гена  IL-17A  в зависимости 

от органной локализации ЗНО, гистотипов, стадий опухолевой прогрессии 

 

Статистически значимых различий по исследуемым полиморфизмам IL-17А в за-

висимости от органной локализации злокачественных новообразований женских ре-

продуктивных органов, гистотипов, стадий опухолевой прогрессии не выявлено (дан-

ные не представлены). 

 

4. Анализ распределения частот  G197  и  197A  аллелей гена  IL-17 

в этнических группах доноров, больных (русских и адыгов) с БСК 

 

Для выявления возможных этногенетических различий по частотам G197 и 197A 

полиморфизмов гена IL-17А сравнили данные в двух популяциях: русских и адыгов. 

Статистически значимых отличий для здоровых адыгов и здоровых русских не выявле-

но (данные не представлены). 

Однако в группах больных с ССЗ получены статистически достоверные  (р=0,011)  

различия в зависимости от этнической принадлежности обследованных (табл. 4). 

Таблица 4 

Сравнительный анализ частот аллелей гена  IL-17A G197A 

при ССЗ в популяциях русских и адыгов 

Частоты аллелей Обследованные 

больные 
G197 197A 

χ
2

 Р 

Адыги  (n=27) 0,770 0,230 

Русские  (n=32) 0,578 0,422 

5,34 0,011 

 

Так, у адыгов с ССЗ частота G197 аллеля IL-17A почти в три раза превышает час-

тоту 197А (табл. 4). Для этнических русских с БСК соотношения G197 и 197А аллелей 

гена IL-17А составляет  0,422 : 0,230. 

Следовательно, «нормальный», наиболее распространенный G197 полиморфизм 

гена IL-17A у жителей Республики Адыгея ассоциирован с развитием сердечно-

сосудистых заболеваний. 



Статистически значимые различия по распределению G197 полиморфизма IL-17А 

для данных обследованных больных позволяют использовать его как маркер, ассоции-

рованный с развитием сердечно-сосудистых заболеваний, но в основном для адыгов. 

 

5. Зависимость частот  G197/197A  аллелей  IL-17А 

от стадий РМЖ у русских женщин 

 

В этнически однородной группе русских женщин  (n=30)  с онкопатологией (зло-

качественными новообразованиями молочной железы) исследованы частоты 

G197/197A аллелей IL-17А в зависимости от распространенности опухолевой прогрес-

сии по системе TNM (табл. 5). 

Таблица 5 

Соотношение аллелей  IL-17А G197A  со стадиями РМЖ 

по системе TNM в популяции русских женщин 

Частоты аллелей 
Органная 

локализация 

опухоли 

Стадия 

(TNM) 
G197 197A 

χ
2 

Р*
 

Т1-2N0-1M0 0,583 0,417 
РМЖ 

(n=30) 

T3-4N0-1-2M0-1 0,615 0,385 

4,65 0,026 

Примечание:  Р* – уровень значимости различий по точному критерию Фишера. 

 

В соответствии с представленными данными на 3–4 стадии опухолевой прогрес-

сии у русских женщин достоверно  (р=0,026)  чаще выявляется G197 аллель IL-17A. 

Аналогичных исследований по ассоциации полиморфизмов IL-17A со злокачественны-

ми новообразованиями не найдено (HuGENet) [29]. 

 

Резюме. G197 полиморфизм провоспалительного IL-17A может быть использован 

как неспецифический маркер системных воспалительных реакций организма, вовле-

ченных в патогенез ССЗ и ЗНО. Это подтверждается независимыми исследованиями 

для географически удаленных популяций китайцев, русских и адыгов. 

 

Выводы 

 

1. В этнических группах адыгов и русских с ССЗ выявлены статистически значи-

мые  (Р=0,011)  различия по распределению «нормального» G197 аллеля гена провос-

палительного IL-17A. 

2. G197 аллель IL-17A является одним из факторов риска развития перифериче-

ского атеросклероза  (OR=4,2; Р=0,011),  что дает возможность использовать его как 

маркер в скрининговых исследованиях. 

3. Опухолевая прогрессия при раке молочной железы у русских женщин досто-

верно  (Р=0,026)  сопряжена с повышенной частотой G197 аллели IL-17A. 

4. Неспецифическая системная воспалительная реакция с участием G аллели IL-

17A в гомо- и гетерозиготном состоянии повышает риск развития ССЗ и онкопатологии. 
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