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Цель  Оценить взаимосвязь уровня пропротеин конвертазы субтилизин/кексин 9 типа 
(PCSK9) с такими факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний как артериаль-
ное давление (АД) и курение в популяции молодых мужчин г. Новосибирска.

Материал  Группа обследуемых лиц сформирована методом случайных чисел из популяционной 
выборки населения г. Новосибирска, проходившего одномоментное обследование в 
рамках скрининга «Мониторинг состояния здоровья и распространенности факторов 
риска терапевтических заболеваний, их прогнозирование и профилактика в Сибири». 
В исследование включены 492 мужчины, средний возраст составил 36,0 ± 5,86 лет. 
Методом иммуноферментного анализа был определён уровень белка PCSK9 («Human 
PCSK9 ELISA», BioVendor, Czech Republic).

результаты  Средний уровень белка PCSK9 составил 325,9±141,97 нг/мл, медиана (межквартиль-
ный размах) 300,19 (240,20; 361,80). Среднее систолическое АД составило 126,13±13,40 
мм рт. ст., среднее диастолическое АД – 82,91±9,93 мм рт. ст. Не курили – 56% (277 че-
ловек), курили – 44% (214 человек). При изучении уровня PCSK9 в паре независимых 
выборок, отличающихся по привычке курения, было доказано, что показатель выше 
в выборке лиц, которые курят (339,49±139,86; 311,82 (251,04;369,78)), чем в выборке 
некурящих (315,17±143,16; 286,16 (229,91;351,71)) (p = 0,011). Была показана слабая 
статистически значимая корреляционная связь уровня PCSK9 с курением (rs = 0,115, 
p = 0,01), которая косвенно подтвердилась по данным множественного регрессионно-
го анализа. По данным многофакторного линейного регрессионного анализа с исполь-
зованием прямого пошагового метода было показано, что факт наличия артериаль-
ной гипертензии (АГ) является независимым значимым предиктором более высокого 
уровня белка PCSK9 (B = 32,593; SE = 14,624; p = 0,026). При использовании обрат-
ного пошагового метода в той же модели было показано, что независимым предикто-
ром более высокого уровня PCSK9 также является факт наличия АГ (B = 30,457; SE = 
14,649; p = 0,038).

заключеНие  Наличие АГ свидетельствует о повышенном уровне PCSK9. Полученные данные под-
держивают роль PCSK9 в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний и перспекти-
ву ее использования в качестве биологического маркера. Данное исследование явля-
ется первым подобным исследованием в России.

ключевые слова:  пропротеин конвертаза субтилизин/кексин 9 типа, PCSK9, популяция, артериальное 
давление, курение.
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oBjectives  To estimate the relationship of proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) level 
with blood pressure (BP) and smoking in a population of young males in Novosibirsk 

Material  The group was formed by the method of random numbers from the population sample of 
Novosibirsk that underwent a one-time survey as part of the screening «Monitoring of 
health status and prevalence of risk factors of therapeutic diseases, their prediction and 
prevention in Siberia». The study included 492 males, the average age was 36.0 ± 5.86 
years. Levels of PCSK9 were determined with ELISA using a test system «Human PCSK9 
ELISA» (BioVendor, Czech Republic). 

results  The average level of the PCSK9 protein was 325.9±141.97 ng/ml, median (interquartile range) 
was 300.19 (240.20; 361.80). Mean systolic BP was 126.13±13.40 mm Hg, mean diastolic 
BP was 82.91±9.93 mm Hg. Fifety-six per cent (277 males) was non-smokers, 44% (214 
males) smoked. PCSK9 levels were higher in sample of smokers (339.49±139.86; 311.82 
(251.04;369.78)) than in sample of non-smokers (315.17±143.16; 286.16 (229.91;351.71)) 
(p = 0.011), samples were independent. There was no difference in the level of PCSK9 
protein in a pair of samples contrasting in BP. A weak statistically significant correlation 
between the level of PCSK9 and smoking (rs = 0.115, p = 0.01) was shown, it was indirectly 
confirmed by the result of multiple regression analysis. Hypertension was an independent 
predictor of higher levels of PCSK9 protein according to multivariate linear regression 
analysis using a stepwise method (B = 32.593; SE = 14.624; p = 0.026). Also hypertension 
was an independent predictor of a higher level of PCSK9 protein according to multivariate 
linear regression analysis using the backward method in the same model (B = 30.457; SE = 
14.649; p = 0.038).

conclusion  The presence of hypertension indicates an increased level of PCSK9. The obtained 
data support the role of PCSK9 in the pathogenesis of cardiovascular diseases and the 
prospect of its use as a biological marker. Present study was the first one of such category 
in Russia.

Keywords:  proprotein convertase subtilisin/kexin type 9, PCSK9, population, hypertension, smoking.
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ВВедениE
Пропротеин конвертаза субтилизин/кексин тип 9 

(proprotein convertase subtilisin/kexin type 9, PCSK9) – 
девятый член семейства сериновых протеаз, ее роль в 
регуляции холестерина липопротеинов низкой плот-
ности (ХС ЛНП) была установлена в 2003 году при 
обнаружении редкой мутации усиления функции гена 
PCSK9 во французской семье, члены которой страда-
ли преждевременными сердечно-сосудистыми забо-
леваниями и имели очень высокий уровень ХС ЛНП, 
то есть страдали аутосомно-доминантной семей-
ной гиперхолестеринемией, наличие которой крити-
чески повышает риск ишемической болезни сердца 
[1]. Затем последовало открытие мутаций снижения 
функции PCSK9, которые понижали риск сердечно-
сосудистых заболеваний и уровень ХС ЛНП в крови 
без каких-либо отрицательных воздействий на здо-
ровье [2]. В настоящее время известно, что молекула 
PCSK9 играет критически важную роль в метаболиз-
ме липидов, так как непосредственно участвует в де-
градации рецепторов к липопротеинам низкой плот-
ности (ЛНП), что приводит к снижению захвата ЛНП 
из кровотока и повышению их концентрации в кро-
ви [3]. Поэтому ингибирование PCSK9 стало новой 
успешной стратегией профилактики и лечения ате-
росклероза: в исследованиях FOURIER и ODYSSEY 
Outcomes ингибиторы PCSK9 эволокумаб и алиро-
кумаб значительно снижали не только уровень ХС 
ЛНП, но и сердечно-сосудистую смертность без зна-
чимых побочных эффектов [4, 5].

Участие в липидном обмене – не единственная 
физиологическая роль белка PCSK9, поскольку кро-
ме печени он экспрессируется в кишечнике, поджелу-
дочной железе, почках [6].

По данным некоторых исследований, PCSK9 свя-
зана с уровнем глюкозы в крови натощак и инсули-
норезистентностью [7], играет роль в канцерогенезе, 
регуляции воспаления, артериального давления (АД) 
[8] и даже обладает прогностической ценностью [9], 
что делает его перспективным биомаркером.

Артериальная гипертензия является сильным не-
зависимым фактором риска ишемической болез-
ни сердца в любом возрасте, при любой этниче-
ской принадлежности как у мужчин, так и у жен-
щин. Связанное с АГ поражение органов мишеней 
осуществляется посредством разнообразных пато-
физиологических механизмов [10]. Эпителиальный 
натриевый (Na+) канал (ЭNaK) играет важную роль 
в абсорбции Na+ через эпителиальные мембраны, 
контролируя обратное всасывание натрия в почеч-
ных канальцах, легких, прямой кишке, потовых же-
лезах, участвует в формировании вкусовых ощуще-
ний. Он играет ведущую роль в контроле АД, поэто-
му дефект регуляции самого канала приводит к из-
менениям артериального давления [11]. Количество 

ЭNaK регулируется по механизму отрицательной 
обратной связи в зависимости от внутриклеточной 
концентрации Na+ посредством протеолитическо-
го расщепления с участием серина и других протеаз 
[12]. В 2012 году Sharotri и соавторами был открыт 
ряд дополнительных протеаз, участвующих в этом 
процессе, включая PCSK9 [10]. Молекулы PCSK9 
ингибируют ЭNaK посредством снижения экспрес-
сии на поверхности клетки, уменьшения экзоцито-
за и увеличения скорости деградации ЭNaK с помо-
щью протеосом [13]. Снижение активности PCSK9 
увеличивает почечную абсорбцию Na+ и объем цир-
кулирующей крови, повышая риск артериальной ги-
пертензии. Хотя механизм регуляции белком PCSK9 
ЭNaК и ЛНП-рецепторов одинаков: в обоих случа-
ях PCSK9 снижает экспрессию и деградацию, но ре-
гуляция происходит через разные сайты связывания, 
поэтому мутации PCSK9, влияющие на регулирова-
ние ЛНП-рецепторов, могут не влиять на ЭNaК, то 
есть эффект на сердечно-сосудистый риск противо-
положный [13]. Снижение активности PCSK9 бла-
гоприятно в отношении сердечно-сосудистого ри-
ска в контексте липидного гомеостаза (увеличива-
ется количество ЛНП-рецепторов, снижается коли-
чество ХС ЛНП в крови) и неблагоприятно в отно-
шении регуляции артериального давления; повыша-
ется артериальное давление и сердечно-сосудистый 
риск. Это обуславливает интерес научного сообще-
ства к изучению взаимосвязи PCSK9 и артериально-
го давления, особенно в свете популяционной спец-
ифичности.

Несмотря на широкое изучение в последние годы, 
в популяционных исследованиях данные об уровнях 
PCSK9, его связях с липидными, метаболическими, 
демографическими параметрами противоречивы [14]. 
Отсутствие единства выводов, референсных значений 
концентрации, популяционная специфичность и ма-
лое количество исследований в России определяют 
актуальность. Целью настоящего исследования было 
оценить взаимосвязь уровня PCSK9 с такими факто-
рами риска сердечно-сосудистых заболеваний как АД 
и курение в популяции молодых мужчин г. Новоси-
бирска.

МАТеРиАл и МеТоды
На базе НИИТПМ филиал ИЦиГ СО РАН в тече-

ние 2013-2017 гг. проведено одномоментное популя-
ционное обследование случайной выборки населения 
в возрасте 25-45 лет одного из типичных районов г. 
Новосибирска в рамках бюджетной темы «Монито-
ринг состояния здоровья и распространенности фак-
торов риска терапевтических заболеваний, их прогно-
зирование и профилактика в Сибири». Проведение 
исследования было одобрено локальным этическим 
комитетом, участники подписывали информирован-
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ное согласие. Из общего числа обследованных мето-
дом случайных чисел была сформирована выборка 
из 492 мужчин для проведения настоящего исследо-
вания. В программу скринингового (эпидемиологи-
ческого) обследования популяционной выборки вхо-
дили: демографические и социальные данные, опрос 
о привычке курения и употреблении алкоголя, 3-х 
кратное измерение АД и другие обследования. Про-
бы крови для биохимических исследований забира-
ли однократно из локтевой вены утром натощак через 
12 ч после приема пищи. Уровни липидных показа-
телей (общий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), 
холестерин липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛВП)) и глюкозы в крови определяли энзиматиче-
скими методами на автоматическом биохимическом 
анализаторе KoneLab300i (Финляндия) с использова-
нием реактивов TermoFisher (Финляндия). Содержа-
ние ХС ЛНП вычисляли по формуле Фридвальда: ХС 
ЛНП = ОХС – ХС ЛВП – ТГ/2,2 (ммоль/л). В случаях 
высокого уровня триглицеридов ХС ЛНП не вычис-
лялся. Методами иммуноферментного анализа (ИФА) 
был определён уровень белка PCSK9, используя тест-
системы «Human PCSK9 ELISA» (BioVendor, Czech 
Republic). 

Для проведения статистического анализа исполь-
зовалась программа SPSS (v.13). Проверка на нор-
мальность распределения проводилась методом 
Колмогорова-Смирнова. Количественные признаки 
представлены как M±SD, где M – арифметическое 
среднее, SD – стандартное отклонение и как медиа-
на (Me) и межквартильный размах (25%; 75%), в силу 
того, что большинство изучаемых показателей имели 
ненормальное распределение. Сравнение в группах 
проводилось с помощью непараметрического метода 
Mann-Whitney (сравнение двух независимых групп). 
Многомерный анализ проводился с помощью множе-
ственной линейной регрессии: в качестве зависимой 
переменной использовался PCSK9, в качестве незави-
симых переменных в модель включали дихотомиче-
ские переменные: курение (0 – не курит / 1 – курит), 
возрастные группы (0 – 25 ≤ возраст < 35 / 1 – 35 ≤ 
возраст ≤ 45 лет), факт наличия / отсутствия артери-
альной гипертензии (0 – нет АГ / 1 – есть АГ), группа 
ИМТ (0 – ИМТ ≤ 25; 1 – ИМТ > 25), группа по уров-
ню ОХС (0 – ОХС ≤ 5 ммоль/л / 1 – ОХС > 5 ммоль/л), 
группа по уровню глюкозы плазмы (0 – глюкоза плаз-
мы < 5,6 / 1 – глюкоза плазмы ≥ 5,6 ммоль/л).

РеЗУльТАТы
Клиническая характеристика обследуемых лиц 

представлена в таблице 1.
Минимальное систолическое давление составило 

94 мм рт. ст., максимальное систолическое давление 
– 199 мм рт. ст. Минимальное диастолическое дав-
ление составило 58 мм рт. ст., максимальное диасто-

лическое давление – 127 мм рт. ст. Не курили – 56% 
(277 человек), курили – 44% (214 человек). Средний 
уровень белка PCSK9 составил 325,9±141,97 нг/мл, 
медиана и межквартильный размах – 300,19 (240,20; 
361,80). Отмечалась высокая вариабельность изу-
чаемого показателя: минимальный зарегистриро-
ванный в группе уровень PCSK9 оказался 20,90 нг/
мл, а максимальный – 1249,04 нг/мл. Распределе-
ние показателя PCSK9 в исследуемой группе зна-
чимо отличалось от нормального по данным теста 
Колмогорова-Смирнова (p<0,001) и имело смещение 
влево.

Сравнивали уровень PCSK9 в подгруппах, кон-
трастных по уровню АД и привычке курения. Было 
показано, что PCSK9 был статистически значимо 
выше в выборке с лиц, которые курят, в том числе: 
эпизодически (1 сигарета в последние 3 месяца), ку-
рят еженедельно (не менее 1 сигареты в неделю), ку-
рят ежедневно (не менее 1 сигареты в день), чем в 
выборке лиц, которые не курят: никогда не курили 
или курили, но бросили (более 3-х месяцев назад)  

     m±sD    me (25%; 75%)

Возраст, годы 35,98±5,86 35,86 (31,17;41,08)

иМт 26,65±4,95 26,49 (23,16;29,48)

оХС, ммоль/л 5,11±1,02 5,06 (4,39;5,73)

ХС лНП, ммоль/л 3,27±0,88 3,21 (2,62;3,83)

ХС лВП, ммоль/л 1,21±0,28 1,16 (1,03;1,37)

тг, ммоль/л 1,40±0,98 1,10 (0,77;1,69)

глюкоза 5,91±0,84 5,83 (5,52; 6,24)

аД, мм рт. ст. 126,13±13,4/ 124,50
 82,91±9,93  (117,00;133,50)/ 
  82,00 (76,00;89,50)

Таблица 1. 
клиническая характеристика обследованных лиц

Примечание: M – арифметическое среднее, SD – 
стандартное отклонение, Me – медиана, 25%; 75% 
– межквартильный размах, АД – артериальное дав-
ление, ИМТ – индекс массы тела, ОХС – общий холе-
стерин, ТГ – триглицериды, ХС ЛВП – холестерин 
липопротеинов высокой плотности, ХС ЛНП – холе-
стерин липопротеинов низкой плотности

Note: AM – arithmetic mean, SD – standard deviation, 
Me – median, 25%; 75% – interquartile range, BP – blood 
pressure, BMI – body mass index, TC – total cholesterol, TGs 
– triglycerides, HDL cholesterol – high density lipoprotein 
cholesterol, LDL cholesterol – low density lipoprotein 
cholesterol

Table 1. 
Clinical characteristics of the examined population
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(p = 0,011). Не было выявлено различий в уровне бел-
ка PCSK9 в выборках, контрастных по уровню АД 
(табл. 2).

По данным корреляционного анализа по Спирма-
ну, существует слабая статистически значимая кор-
реляционная связь показателя PCSK9 с курением:  
rs = 0,115 (p = 0,010).

Был проведен многофакторный линейный регрес-
сионный анализ: в качестве зависимой переменной 
использовался уровень белка PCSK9, в качестве не-
зависимых переменных в модель были включены ди-
хотомические переменные. При использовании пря-
мого пошагового метода (Stepwise) было показано, 
что факт наличия артериальной гипертензии является 
независимым значимым предиктором более высоко-
го уровня белка PCSK9 (B (коэффициент регрессии) 
= 32,593; SE (стандартная ошибка коэффициента) = 
14,624; p = 0,026).

При использовании обратного пошагового метода 
(Backward) в той же модели было показано, что неза-
висимым предиктором более высокого уровня PCSK9 
также являются: факт наличия артериальной гипер-
тензии (B = 30,457; SE = 14,649; p = 0,038) и факт 
курения (B = 22,026; SE = 12,903; p = 0,088). Полу-
ченные данные позволяют сделать вывод о том, что 
наличие артериальной гипертензии свидетельствует 
о повышенном уровне PCSK9, а факт курения имеет 
тенденцию к такой связи.

оБСУЖдение
Хотя и не было выявлено различий в уровне белка 

PCSK9 в паре выборок, контрастных по уровню АД, 
и корреляции между уровнем АД и PCSK9, в насто-
ящем исследовании, по данным множественного ре-
грессионного анализа, была убедительно показана ас-
социация уровня белка PCSK9 с наличием АГ, то есть 
факт наличия АГ по полученным данным является 
независимым значимым предиктором более высоко-
го уровня белка PCSK9.

При сравнении полученных результатов с миро-
выми данными можно отметить, что в популяцион-
ном исследовании Dallas Heart Study (n = 3138) была 
выявлена слабая положительная корреляция между 
уровнем PCSK9 и систолическим и диастолическим 
артериальным давлением, выраженная больше у жен-
щин (r = 0,07, p = 0,0001 для САД у мужчин и жен-
щин; r = 0,08, p<0,0001 для диастолического арте-
риального давления (ДАД) у мужчин и женщин; r = 
0,15, p<0,0001 для САД у женщин; r = 0,16, p<0,0001 
для ДАД у женщин). Также было отмечено, что у 
лиц с АГ уровень PCSK9 был статистически значи-
мо выше, чем у лиц без АГ (медианы и межквартиль-
ные интервалы: 519(297) нг/мл против 482(264) нг/
мл, p = 0,005). Кроме того, при использовании много-
факторного линейного регрессионного анализа было 
установлено, что уровень PCSK9 на 20% зависел от 
ряда ковариат, включающего в том числе АД, хотя 

Примечание: M – арифметическое среднее, SD – стандартное отклонение, Me – медиана, 25%; 75% – 
межквартильный размах, АД – артериальное давление

Note: AM – arithmetic mean, SD – standard deviation, Me – median, 25%; 75% – interquartile range, BP – blood pressure

Таблица 2.
распределение показателя PCsK9 в парах независимых выборок, 

отличающихся по уровню аД и привычке курения

  количество  
 Факторы риска человек                                            

PCsK9 (нг/мл) p
  в подгруппе m±sD me (25%;75%) 

 САД<140 (мм рт. ст.) и  
 ДАД<90 (мм рт. ст.) 365 317,40±133,29 299,07 (240,16;351,02) 

 САД≥140 (мм рт. ст.)  
 и ДАД≥90 (мм рт. ст.) 126 350,00±163,16 310,30 (239,94;391,90) 

 Никогда не курил или 
 курил, но бросил  277 315,17±143,16 286,16 (229,91;351,71)  
 (более 3-х месяцев назад) 

 Курит эпизодически  
 (1 сигарета в последние  
 3 месяца, курит еженедельно  214 339,49±139,86 311,82 (251,04;369,78)  
 (не менее 1 сигареты   
 в неделю), курит ежедневно  
 (не менее 1 сигареты в день) 

АД

Курение

0,110

0,011

Table 2. 
allocation of PCsK9 index in pairs of independent samples different in BP and smoking status 
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стоит заметить, что уровень АД не являлся факто-
ром, определяющим модель [7]. Таким образом, дан-
ные исследования Dallas Heart Study частично согла-
суются с полученными нами данными: многофактор-
ный регрессионный показал ассоциацию PCSK9 с ар-
териальным давлением, хотя в обсуждаемом исследо-
вании ассоциация выявлена с уровнем АД, а в нашем 
исследовании – с фактом наличия АГ. 

В популяционном исследовании в Китае (n = 2719) 
была показана корреляция уровня PCSK9 с уровнем 
систолического и диастолического АД (r = 0,158, 
p<0,001 для САД у мужчин и женщин; r = 0,127, 
p<0,001 для ДАД у мужчин и женщин; r = 0,140, 
p<0,001 для САД у мужчин; r = 0,114, p<0,001 для 
ДАД у мужчин; r = 0,234, p<0,001 для САД у женщин; 
r = 0,209, p<0,001 для ДАД у женщин). При проведе-
нии многофакторного регрессионного анализа было 
показано, что САД оказывает значимое влияние на 
уровень PCSK9 в исследуемой популяции. Пошаго-
вый метод показал, что одним из предикторов PCSK9 
у мужчин являлось САД, а у женщин – ДАД [15]. 
Данные популяционного исследования, проведенно-
го в Китае, согласуются с нашими в выявлении ассо-
циации АД с белком PCSK9, но стоит отметить, что в 
исследовании, проведенном в Китае, ассоциация по-
казана с уровнем САД и ДАД, а в нашем исследова-
нии – с фактом наличия АГ. 

В популяционном исследовании четырех когорт 
в Швеции (n = 5722) была показана корреляцион-
ная связь между уровнем PCSK9 и систолическим 
и диастолическим АД в одной из когорт (r = 0,127, 
p<0,0016 и r = 0,089, p<0,027 (POLCA)) [16], чего не 
было показано в нашем исследовании. 

В популяционном исследовании Ridker P и соав-
торов не была показана связь белка PCSK9 с уров-
нем артериального давления [17], что частично согла-
суется с нашими данными, так как в нашем исследо-
вании была показана только ассоциация уровня белка 
PCSK9 с фактом наличия АГ. 

В единственном исследовании PCSK9 в россий-
ской популяции также не было выявлено корреляции 
между PCSK9 и уровнем систолического или диасто-
лического давления, а также ассоциаций этих показа-
телей по данным регрессионного анализа [18]. Сто-
ит отметить, что в нашем исследовании также на рос-
сийской популяции, напротив, была показана ассоци-
ация факта наличия АГ с уровнем белка PCSK9. 

Таким образом, данные популяционных анализов 
в отношении связи белка PCSK9 и АД противоречи-
вы, хотя многие крупные исследования поддержива-
ют наши результаты. Сам механизм и степень влияния 
PCSK9 на АД еще не установлен до конца. 

Tran N и соавторы исследовали связь полиморфиз-
мов гена PCSK9 с АД в афроамериканской популяции 
с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний и 

выявили значимый суммарный эффект всех редких ва-
риантов гена PCSK9 на диастолическое и систоличе-
ское артериальное давление. Это означает, что редкие 
варианты PCSK9 могут играть роль в регуляции АД, 
вероятно, за счет действия на ЭNaК [19], что укрепляет 
роль PCSK9 в патогенезе сердечно-сосудистых заболе-
ваний, причем не только атеросклеротического генеза.

Связь белка PCSK9 со статусом курения в миро-
вой литературе неоднозначна. В нашем исследова-
нии показано, что уровень белка PCSK9 статистиче-
ски значимо выше в группе курящих по сравнению с 
группой некурящих лиц, была выявлена слабая поло-
жительная корреляция между уровнем белка PCSK9 
и курением, что косвенно подтвердилось по данным 
множественного регрессионного анализа в виде тен-
денции. Взаимоотношение уровня PCSK9 и статуса 
курения рассматривалось не во всех популяционных 
исследованиях, например, в Dallas Heart Study [7] и в 
большом популяционном исследовании в Китае [15] 
эта связь не изучалась. В исследовании Chernogubova 
E и соавторов у курящих уровень PCSK9 был значи-
тельно выше, чем у некурящих (98,0 (75,9 – 127,2) нг/
мл против 92,6 (71,8 – 119,7) нг/мл, p = 0,0001) [16], 
что полностью согласуется с нашими данными. В ис-
следовании Leander K было показано, что курильщи-
ки преобладали в 3 и 4 квартилях PCSK9 по сравне-
нию с количеством некурящих лиц в этих подгруп-
пах [9], что также не противоречит данным, получен-
ным в нашем исследовании. В популяционном иссле-
довании Ridker P и соавторов не была показана связь 
белка PCSK9 со статусом курения [17], стоит отме-
тить, что данные этого исследования не согласуется 
с нашими.

ЗАклЮчение
На сегодняшний день белок PCSK9 не только 

играет ключевую роль в липидном гомеостазе и явля-
ется мишенью терапевтического подхода, доказавше-
го свою эффективность в лечении атеросклероза, но и 
перспективным биомаркером с разнообразным потен-
циалом приложения – от углеводного обмена до про-
гноза сердечно-сосудистых заболеваний. Механизм 
влияния молекулы PCSK9 на регуляцию АД посред-
ством воздействия на эпителиальные натриевые кана-
лы был раскрыт недавно, взаимосвязь уровня АД и 
концентрации PCSK9 варьирует между популяцион-
ными исследованиями и практически не изучалась в 
российской популяции. 

Мы рассмотрели взаимоотношения этого белка с 
такими факторами риска сердечно-сосудистых забо-
леваний как АГ и курение. Выявленная ассоциация 
уровня белка PCSK9 с артериальной гипертензией, 
корреляция с курением согласуются с некоторыми 
популяционными исследованиями. Было выявлено, 
что наличие АГ свидетельствует о повышенном уров-
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не PCSK9. Полученные данные поддерживают роль 
PCSK9 в патогенезе сердечно-сосудистых заболева-
ний и перспективу его использования в качестве био-
логического маркера болезней сердца и сосудов, при-
чем не только атеросклеротического генеза. Настоя-
щее исследование является первым в России популя-
ционным исследованием, изучающим белок PCSK9 
и его взаимоотношения с такими факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний как артериальное 
давление и курение у молодых мужчин. Для установ-
ления точных механизмов и характера взаимоотноше-
ний между белком PCSK9 и такими факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, как АД и курение, 
необходимы дальнейшие исследования, в том числе 
на российской популяции. 
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