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NOS3:786 И NOS3:894 У ПАЦИЕНТОВ, ПЕРЕНЕСШИХ ЧРЕСКОЖНОЕ КОРОНАРНОЕ ВМЕША-
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Обследовано 150 пациентов с ишемической болезнью сердца и метаболическим синдромом

(МС) с целью оценки прогностической значимости полиморфизма генов GNβ3:825, NOS3:786 и
NOS3:894 в возникновении острого коронарного синдрома без элевации сегмента ST (ОКС без
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Вступ

За останні десять років
зроблені важливі кроки у ве-
денні пацієнтів з гострим коро-
нарним синдромом без елева-
ції сегмента ST (ГКС без ST),
які охоплюють встановлення
діагнозу, невідкладну допомо-
гу, вторинну профілактику. Од-
нак незважаючи на обнадійли-
ві дані, не завжди вдається
отримати ефективні відстроче-
ні результати.

На заваді цьому стають ко-
морбідні стани. На думку екс-
пертів [10], метаболічний синд-
ром (МС) розглядається як
«пандемія» XXІ ст., який щоро-

ку поширюється в усьому світі
у зв’язку з надмірною масою
тіла / ожирінням та малорухо-
мим способом життя. За даними
ВООЗ, у 2012 р. в Україні ожи-
ріння реєструвалося у 15 500
чоловіків і 23 600 жінок на
100 000 населення віком після
20 років, а підвищення глюко-
зи натще — у 10 200 на 100 000
населення понад 25 років [19].

При трирічному спостере-
женні розраховане підвищення
ризику серцево-судинної смер-
ті та реінфарктів у хворих, що
перенесли ГКС без ST за на-
явності МС, порівняно з паці-
єнтами без МС на момент гос-
піталізації (15 % проти 3,4 %,

p=0,001, та 22,2 % проти 8,3 %,
p=0,001 відповідно) [13].

Немає одностайних статис-
тичних даних щодо відсотка
пацієнтів з ГКС без ST при МС
в Україні, але, беручи до ува-
ги дані світових експертів, не-
заперечним є факт необхід-
ності ретельного довготрива-
лого спостереження за цією ка-
тегорією хворих, пошуку фак-
торів ранньої специфічної діа-
гностики ускладнень і можли-
вих персоніфікованих підходів
ведення вже при первинному
контакті з пацієнтом під час су-
динної катастрофи.

Індивідуалізація універсаль-
них механізмів захисту та само-

ST) на фоне МС и дальнейшего сердечно-сосудистого прогноза после чрескожного коронарно-
го вмешательства (ЧКВ). Получены результаты, свидетельствующие о большей распространен-
ности ОКС без ST на фоне МС у пациентов с полиморфизмом Т/Т и С/Т гена GNβ3:825 и поли-
морфизмом С/С гена NOS3:786. G-гомозиготный полиморфизм NOS:894 может рассматривать-
ся как достоверно протективный фактор по поводу возникновения ОКС без ST при МС. У паци-
ентов с Т/Т-полиморфизмом гена GNβ3:825 достоверно чаще после ЧКВ по поводу ОКС без ST
на фоне МС имела место «кумулятивная точка нежелательных событий» (кардиоваскулярная
смерть, повторный случай ГКС, повторная реваскуляризация, рестеноз/ретромбоз стента, гос-
питализация по поводу декомпенсации сердечной недостаточности).

Ключевые слова: острый коронарный синдром без ST, метаболический синдром, геноти-
пирование.
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POLYMORPHISMS IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME UNDERGOING PERCUTANE-
OUS CORONARY INTERVENTION FOR ACUTE CORONARY SYNDROME WITHOUT PERSISTENT
ST-SEGMENT ELEVATION

The Odessa State Medical University, Odessa, Ukraine
Objective: to evaluate the prognostic significance of GNβ3:825, NOS3:786 and NOS3:894 poly-

morphisms for acquisition of acute coronary syndrome in patients without persistent ST-segment ele-
vation (ACS without ST) with a potential metabolic syndrome (MS) and subsequent cardiovascular
prognosis after percutaneous coronary intervention (PCI).

Materials and methods. We examined the polymorphism C825T gene β3-subunit of G protein,
T786S NOS3 gene and G894T NOS3 gene in 99 patients of the main group with MS, who was admit-
ted for the purpose of PCI for ACS without ST, and 51 people of the control group (with MS, but
without coronary artery disease (by PCI). The groups were comparable in age and sex.

Results. The distribution of genotypes for all selected genes in both groups meet Hardy-Weinberg
equilibrium. Among the patients observed with MS from Odessa and Odessa region, ACS without ST
has greater prevalence in patients with T/T (ϕ=0.156, p<0.05, χ2=2.62) and C/T (ϕ=0.156, p<0.05,
χ2=3.650) polymorphism GNβ3:825 and C/C polymorphism NOS3:786 (ϕ=0.216, p<0.05, χ2=7.312).
Instead, G/G polymorphism NOS:894 can be regarded as a reliable (ϕ=0.26, p<0.01, χ2=10.3) protec-
tive factor on the occurrence of ACS without ST with MS.

Patients with MS and T/T polymorphism GNβ3:825 significantly (ϕ=0.249, p<0.05, χ2=4.306) more
after PCI (surveillance period (14.76±0.20) months (11–19 months)) for ACS without ST have had a
“cumulative point of adverse events” (cardiovascular death, recurrent cases of ACS, revasculariza-
tion, restenosis/rethrombosis of stent, hospitalization for congestive heart failure).

Conclusions: T/T and C/T polymorphism gene GNβ3:825 and C/C gene polymorphism NOS3:786
requires personalized approach as for the timing and aggression of the primary prevention, correction
of modifying factors and drug therapy. T/T polymorphism GNβ3:825 in patients with MS after PCI for
ACS without ST needs more attentive tactics from medical staff in stage of inpatient and outpatient
treatment.

Key words: acute coronary syndrome without ST, metabolic syndrome, genotyping.
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ушкодження визначається пе-
реважно генетичними варіа-
ціями. У цьому сенсі розгляда-
ються гени-кандидати, полі-
морфні алелі яких за неспри-
ятливих умов ведуть до роз-
витку патологічних станів і за-
хворювань. Натомість, активна
модифікація факторів ризику
може протистояти небажаним
генетичним передвісникам [4].

Як молекулярно-генетичні
фактори ризику розвитку іше-
мічної хвороби серця (ІХС) на
фоні МС розглядаються алель-
ні варіанти генів-кандидатів
різних груп: гени, які кодують
ендотеліальні фактори і регу-
люють судинний тонус (гени
ендотеліальної NO-синтетази
(еNOS), ендотеліну-1, ангіотен-
зин-перетворювального фер-
менту тощо), гени, що беруть
участь у метаболізмі та транс-
порті ліпідів (гени зворотного
транспортера холестерину, лі-
попротеїнліпази та ін.), гени,
які кодують елементи системи
антиоксидантного захисту (ге-
ни параоксонази-1, суперок-
сиддисмутази тощо), гени, що
беруть участь у регуляції про-
цесів метаболізму (гени β3-
субодиниці G білка (GNβ3:825),
метилентетрагідрофолатре-
дуктази та ін.) [1; 4; 7; 18]. На
жаль, в українській популяції
дані щодо розповсюдження
поліморфізму зазначених генів-
кандидатів не проаналізовані
повною мірою.

Важливе значення в даному
напрямі надається полімор-
фізму гена ендотеліальної
функції — eNOS. Ген, який кодує
eNOS, знаходиться у хромосо-
мі 7q-35-36 та складається із
26 екзонів та 25 інтронів [18].

У літературі описано полі-
морфізм гена eNOS у 14 міс-
цях, 8 з яких вивчалися як мож-
ливі фактори ризику серцево-
судинних захворювань, а най-
більш вивченими є поліморфіз-
ми Т-786С у промоторі, G-894T

в екзоні та 4b/а інтрона гена
eNOS [1; 18]. Низку метаана-
лізів присвячено асоціації по-
ліморфізму eNOS та ІХС, арте-
ріальній гіпертензії (АГ), пору-
шенням мозкового кровообігу
тощо [4; 18].

Ген β3-субодиниця G білка
(GNβ3) локалізований на 12p-13
хромосомі. Поліморфізм С825Т
гена GNβ3 в 10-му екзоні при-
зводить до альтернативного
сплайсингу і синтезу вкороче-
ного на 41 амінокислоту ва-
ріанта β3-субодиниці G білка.
Даний варіант має підвищену
біологічну активність і підсилює
здатність утворених G білків до
сигнальної трансдукції [7; 8].

Досі проведено чимало до-
сліджень, у яких показана асо-
ціація алеля Т поліморфізму
C825T гена GNβ3 з розвитком
АГ, особливо за рахунок сис-
толічного її компонента та її ус-
кладнень. У канадській популя-
ції ТТ-генотипу поліморфізму
С825Т відводиться роль неза-
лежного чинника гіпертрофії
лівого шлуночка незалежно від
показників артеріального тис-
ку (АТ) [7; 8; 15].

Поліморфізм С825Т також
призводить до формування
особливостей у перебігу пато-
генезу ожиріння, інсуліноре-
зистентності (ІР), атеросклеро-
зу коронарних і сонних артерій,
цереброваскулярних захворю-
вань та ІХС [8; 11; 14].

Для практичної діяльності
лікаря стає важливою доступ-
ність діагностичних методів, а
для пацієнта — співвідношен-
ня доцільності дослідження та
його вартості. Серед низки до-
ступних варіантів генотипуван-
ня у групі пацієнтів, які пере-
несли ГКС без ST на фоні МС,
становить інтерес вивчення всіх
вищезазначених ланок пато-
генезу та генетичних детермі-
нант, залучених до їхнього фор-
мування. Відповідає зазначе-
ним критеріям і викликає пиль-

ну увагу у повсякденній кардіо-
логічній практиці поліморфізм
генів GNβ3:825, NOS3:786 та
NOS:894, який не є вивченим
серед зазначеної категорії па-
цієнтів в українській популяції.

Представлені результати є
частиною НДР «Лікування і
профілактика соціально значу-
щих неінфекційних хвороб
серцево-судинної системи і
опорно-рухового апарату на
основі системного аналізу фак-
торів ризику», № держреєстра-
ції 0115U006646; термін вико-
нання — 01.2016 р.–12.2020 р.

Мета дослідження — оціни-
ти прогностичну значущість
поліморфізму генів GNβ3:825,
NOS3:786 та NOS3:894 щодо
виникнення ГКС без ST на
фоні МС та подальшого сер-
цево-судинного прогнозу після
черезшкірного коронарного
втручання (ЧКВ).

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження проведене на
базі Багатопрофільного медич-
ного центру «Університетська
клініка № 1» ОНМедУ та від-
ділення інтервенційної кардіо-
логії лікувально-діагностичного
центру ТОВ «Свята Катерина
— Одеса» у 2013–2016 рр.

Було обстежено 150 пацієн-
тів з ІХС та МС, із них 99 паці-
єнтів основної групи (М : Ж =
= 69 : 30) у віці (64,1±12,4) ро-
ку, які відповідали наступним
критеріям включення та ви-
ключення.

Критерії включення:
— вік 40–75 років;
— ЧКВ з імплантацією drug-

eluting stents (DES) з приводу
ГКС без ST;

— фракція викиду лівого
шлуночка (за Simpson) на мо-
мент включення за даними ехо-
кардіоскопії ≥ 40 %;

— наявність МС;
— за наявності цукрового

діабету (ЦД) 2 типу — задоку-
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ментована регулярна перораль-
на гіпоглікемічна терапія понад
6 міс.

Критерії виключення:
— резистентна АГ з рів-

нем систолічного АТ більше
180 мм рт. ст. та/або діастоліч-
ного АТ більше 110 мм рт. ст.
у стані спокою;

— швидкість клубочкової
фільтрації менше 60 мл/хв/
1,73 м2;

— ЦД 1 типу, інсулінозалеж-
на форма ЦД 2 типу;

— вагітність або відмова від
дотримання методів ефектив-
ної контрацепції;

— активний міокардит, ендо-
кардит або перикардит;

— відмова від нагляду ліка-
ря або участі в програмі дослі-
дження;

— тяжке соматичне або пси-
хічне захворювання, при якому
очікувана тривалість життя
становить менше 2 років;

— кардіоверсія на догос-
пітальному та госпітальному
етапах;

— пацієнти з атріовентри-
кулярними блокадами 2-го та
3-го ступеня без імплантова-
них штучних водіїв ритму;

— серцева недостатність
IV функціонального класу за
NYHA.

До контрольної групи уві-
йшов 51 пацієнт з МС за ана-
мнестичними, антропометрич-
ними та лабораторними кри-
теріями й ІХС за результата-
ми коронаровентрикулографії
(КВГ), але без даних анамне-
зу щодо гострого інфаркту міо-
карда або гострого порушення
мозкового кровообігу. Дослі-
джувані групи були порівнюва-
ні за віком і статтю.

Діагноз ГКС без ST встано-
влювали згідно з рекомендаці-
ями Української та Європейсь-
кої спілок кардіологів [5; 20].
Наявність критеріїв МС оціню-
вали згідно з рекомендаціями
National Cholesterol Education

Program — Adult Treatment Pa-
nel III 2001 р., модифіковани-
ми у 2005 р. [2]. Діагноз МС
встановлювали за наявності
понад трьох критеріїв.

Проведене генотипічне об-
стеження пацієнтів, а саме ви-
значення поліморфізму C825T
гена β3-субодиниці G білка;
Т786С гена NOS3 та G894T
гена NOS3. Алелі поліморф-
них ділянок визначали шляхом
виділення геномної ДНК за до-
помогою полімеразної ланцю-
гової реакції на ампліфікаторі
«Терцик» («ДНК-технология»,
Росія). Після рестрикції фраг-
менти ДНК піддавали електро-
форетичному розділенню при
30 мА (150 В) у 12 % поліакрил-
амідному гелі.

Дослідження пацієнтів про-
ведені відповідно до директив
Комітету з питань етики МОЗ
України та локальної етичної
комісії, рекомендацій «Належ-
ної клінічної практики» (Good
Clinical Practice). До виконання
процедури рандомізації всі
учасники дослідження підписа-
ли інформовану згоду. Авто-
ром ужиті усі заходи для за-
безпечення анонімності паці-
єнтів.

Статистична обробка пред-
ставлених даних проводилася
за допомогою програмної сис-
теми Statistica (версія 7.0) з
розрахунком середнього ариф-
метичного, стандартного від-
хилення, з урахуванням мето-
дів виявлення відмінностей
для якісних (χ2; точний крите-
рій Фішера (ϕ)) та кількісних (t)
змінних. Різниця вважалася
достовірною при р<0,05. Пра-
вильність розподілу частот ге-
нотипів у групах визначалася
відповідністю рівновазі Харді
— Вайнберга

pi
2 + 2pipj + pj

2 = 1.

Отримані дані відповідали
рівновазі Харді — Вайнберга
при p>0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Розподіл генотипів у основ-
ній і контрольній групах за по-
ліморфізмом гена GNβ3:825
відповідає рівновазі Харді —
Вайнберга (χ2=3,39; р=0,065 та
χ2=2,18; р=0,14) для основної
та контрольної груп відповідно.
У зв’язку з невеликою кількіс-
тю хворих у підгрупах було оці-
нено достовірність частоти зу-
стрічальності пацієнтів з рідки-
ми в українській популяції ва-
ріантами поліморфізму гена
GNβ3:825 (С/Т + Т/Т). Отримана
достовірна різниця між даними
основної та контрольної груп:
ϕ=0,216; p<0,001; χ2=7,312. Та-
ким чином, серед пацієнтів з
ГКС без ST при МС характер-
ною є більша, порівняно з кон-
трольною групою, частота зу-
стрічальності гетерозиготного
варіанта С/Т та гомозиготного
поліморфізму Т/Т гена GNβ3:825
(табл. 1).

За даними літератури, полі-
морфізм C825T гена GNβ3 є
незалежним чинником ризику
інфаркту міокарда для білої
раси порівняно з людьми того
ж віку, статі та значеннями АТ
[7; 8].

Однак подібні закономір-
ності підтверджуються не всі-
ма авторами. У великому по-
пуляційному дослідженні жи-
телів Австрії при обстеженні
хворих на атеросклероз ко-
ронарних артерій, підтвердже-
ним КВГ, і осіб контрольної
групи не було виявлено зв’яз-
ку поліморфізму С825Т гена
GNβ3 з ризиком розвитку ІХС,
АГ, ЦД і рівнем індексу маси
тіла (ІМТ) [12]. Водночас алель
Т гена GNβ3 виявився протек-
тивним щодо ризику розвитку
ІХС у популяції жителів Тайва-
ню [17].

Розподіл генотипів у основ-
ній та контрольній групах за
поліморфізмом гена NOS3:786
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відповідає рівновазі Харді —
Вайнберга (χ2=0,53; р=0,46 та
χ2=0,59; р=0,43) для основної
та контрольної груп відповідно.
Отримано достовірну різницю
між частотою зустрічальності
гомозиготного варіанта С/С по-
ліморфізму гена NOS3:786 у
пацієнтів з ГКС без ST на фоні
МС (ϕ=0,216; р<0,05; χ2=7,312)
(табл. 2).

Згідно з науковими даними,
наявність алеля С у положен-
ні 786 промотора гена eNOS
призводить до зниження екс-
пресії гена, а недостатня кіль-
кість eNOS, яка при цьому
утворюється, може бути чин-
ником зменшення синтезу й
вивільнення оксиду азоту (NO)
і, як наслідок, порушень ендо-
теліальної функції [9]. В ук-
раїнській популяції Харків-
ської області отримані ана-
логічні дані щодо пацієнтів
з ІХС і ЦД в анамнезі (СС-
генотип виявлявся достовір-
но частіше (р<0,05), натомість,
дані щодо мутантного алеля С
недостатньо достовірні (р=
=0,08)) [6].

Розподіл генотипів у основ-
ній та контрольній групах гена
NOS3:894 відповідає рівно-
вазі Харді — Вайнберга (χ2=
=1,506; p=0,22 та χ2=0,75;
p=0,39) для основної та конт-
рольної груп відповідно. От-
римано достовірну різницю
між частотою зустрічальнос-
ті гетерозиготного та G-гомо-
зиготного варіантів G894T
гена NOS3 у пацієнтів з ГКС
без ST на фоні МС і в конт-
рольній групі (табл. 3).

У нашому дослідженні при
оцінці частоти зустрічальності
алеля Т та сумарної кількості
пацієнтів із G/T- та Т/Т-полі-
морфізмом гена NOS3:894
розрахована достовірно (ϕ=
=0,34; p<0,01; χ2=17,45) біль-
ша кількість хворих із зазначе-
ним поліморфізмом в основній
групі з ГКС без ST на фоні МС

порівняно з контролем. Нато-
мість, G-гомозиготний полі-
морфізм може розглядатися як
протективний фактор з приво-
ду виникнення ГКС без ST при
МС (ϕ=0,26; р<0,01; χ2=10,3).

В українській популяції Хар-
ківської області [3] серед паці-
єнтів з ІХС та ожирінням не
отримано достовірної різниці
між показниками ІР у хворих на
ІХС залежно від поліморфізму
G894T гена NOS3. Натомість,
в японській популяції серед
волонтерів віком (30,3±4,2) ро-

ку отримано дані щодо досто-
вірно більших показників ліпо-
протеїнів низької щільності, ін-
дексу ІР-НОМА, глікозильо-
ваного гемоглобіну та ІМТ се-
ред пацієнтів з Т/Т-генотипом
NOS3:894 [16].

Таким чином, виявлена до-
стовірна закономірність щодо
генотипічних особливостей па-
цієнтів, які перенесли ГКС без
ST на фоні МС у вигляді біль-
шої частоти зустрічальності
Т/Т та С/Т поліморфізму гена
GNβ3:825 і С/С-варіанта полі-

Таблиця 1
Розподіл частот генотипів поліморфізму C825T гена

βββββ3-субодиниці G білка у хворих на гострий коронарний
синдром без елевації сегмента ST на фоні метаболічного

синдрому та в контрольній групі, n (%)

             
 Група

Поліморфізм GNβ3:825

С/С С/Т Т/Т

Основна, n=99 56 (56,6) 32 (32,3) 11 (11,1)
Контрольна, n=51 40 (78,4) 9 (17,7) 2 (3,9)
Оцінка достовірності  ϕ=0,216 ϕ=0,156 ϕ=0,156
показника між групами р<0,001 р<0,05 р<0,05

χ2=7,312 χ2=3,650 χ2=2,621

Таблиця 2
Розподіл частот генотипів поліморфізму Т786С гена NOS3
у хворих на гострий коронарний синдром без елевації

сегмента ST на фоні метаболічного синдрому
та в контрольній групі, n (%)

             
 Група

Поліморфізм NOS3:786

Т/Т T/C C/C

Основна, n=99 37 (37,4) 43 (43,4) 19 (19,2)
Контрольна, n=51 25 (49,0) 23 (45,0) 3 (6,0)
Оцінка достовірності ϕ=0,112 ϕ=0,038 ϕ=0,216
показника між групами р>0,05 р>0,05 р<0,05

χ2=1,872 χ2=0,016 χ2=7,312

Таблиця 3
Розподіл частот генотипів поліморфізму G894T гена NOS3
у хворих на гострий коронарний синдром без елевації

сегмента ST на фоні метаболічного синдрому
та в контрольній групі, n (%)

             
 Група

Поліморфізм NOS3:894

G/G G/T Т/Т

Основна, n=99 62 (62,6) 30 (30,3) 7 (7,1)
Контрольна, n=51 18 (35,2) 27 (52,9) 6 (11,9)
Оцінка достовірності ϕ=0,26 ϕ=0,221 ϕ=0,079
показника між групами p<0,01 p<0,01 p>0,05

χ2=10,3 χ2=7,240 χ2=0,900
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морфізму гена NOS3:786 та
імовірної протективної ваги G-
поліморфізму гена NOS3:894.
Однак немає одностайної дум-
ки щодо прогностичної зна-
чущості отриманих даних для
оцінки серцево-судинної ле-
тальності, рестенозів, повтор-
них випадків ГКС і реваскуля-
ризації серед зазначених па-
цієнтів.

З метою оцінки прогностич-
ної значущості однонуклео-
тидного поліморфізму C825T
гена β3-субодиниці G білка;
Т786С гена NOS3 та G894T
гена NOS3 пацієнти основної
групи (n=99) були досліджені
залежно від наявності «куму-
лятивної точки небажаних по-
дій» при про- та ретроспектив-
ному нагляді, який становив
(14,76±0,20) міс. (від 11 до
19 міс. відповідно). «Кумуля-
тивна точка небажаних подій»
включала смерть із приводу
кардіоваскулярних причин,
повторний випадок ГКС, по-
вторну реваскуляризацію, ре-
стеноз/ретромбоз стента, гос-
піталізацію з приводу деком-
пенсації серцевої недостат-
ності.

Протягом зазначеного періо-
ду було зареєстровано 10 ви-
падків «кумулятивної точки
небажаних подій» у 8 пацієн-
тів: 1 випадок серцево-судин-
ної смерті, 4 випадки повтор-
ного ГКС, причому 1 випадок
мав результатом серцево-
судинну смерть та 1 — повтор-
ну реваскуляризацію, 4 випад-
ки госпіталізації з приводу де-
компенсації серцевої недостат-
ності. Випадків рестенозів і ре-
тромбозів не зареєстровано. У
зв’язку з малою вибіркою паці-
єнтів підсумкову оцінку гене-
тичних детермінант «кумуля-
тивної точки небажаних подій»
розраховано за сумарними да-
ними: гетерозигота + мутантна
гомозигота за кожним геном
(рис. 1).

Генетичний поліморфізм
C/Т + Т/Т гена GNβ3:825 має
достовірну прогностичну зна-
чущість щодо виникнення «ку-
мулятивної точки небажаних
подій» для пацієнтів, що пере-
несли ЧКВ з приводу ГКС без
ST на фоні МС (ϕ=0,270; р<0,01;
χ2=7,671), порівняно з С/С-
поліморфізмом гена GNβ3:825.
При цьому самостійний про-
гностичний внесок має саме Т-
гомозиготний генотип (ϕ=0,249;
р<0,05; χ2=4,306). Дані щодо
зв’язку гетерозиготного варіан-
та С/Т є недостовірними.

Зв’язок поліморфізму Т/С +
С/С гена NOS3:786 із виник-
ненням «кумулятивної точки
небажаних подій» є незначу-
щим і недостовірним; не має до-
стовірного прогностично зна-
чущого зв’язку ані С/С-, ані
Т/С-варіант поліморфізму гена
NOS3:786 при окремому роз-
рахунку. Щодо гена NOS3:894,
розрахований взаємозв’язок та-
кож є слабким і недостовірним.

Отже, лише зазначений «па-
тологічний» Т/Т-варіант полі-
морфізму гена GNβ3:825 може

розглядатися як прогностично
несприятливий щодо виник-
нення «кумулятивної точки не-
бажаних подій» для пацієнтів,
які перенесли ЧКВ з приводу
ГКС без ST на фоні МС.

Висновки

В Одесі та Одеській області
ГКС без ST на фоні МС має біль-
шу поширеність у обстежених з
поліморфізмом Т/Т- та С/Т-
варіантами гена GNβ3:825 та
С/С-варіантом поліморфізму ге-
на NOS3:786. Отриманий ре-
зультат потребує персоніфіко-
ваного підходу до термінів поча-
тку первинної профілактики та
її агресивності у вигляді корек-
ції модифікуючих факторів і
медикаментозної терапії. G-го-
мозиготний поліморфізм гена
NOS3:894 може розглядатися як
протективний фактор з приводу
виникнення ГКС без ST при МС.

У пацієнтів з Т/Т-варіантами
поліморфізму гена GNβ3:825
достовірно частіше після ЧКВ
з приводу ГКС без ST на фоні
МС була наявна «кумулятивна
точка небажаних подій» (кар-
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Рис. 1. Генетичні детермінанти «кумулятивної точки небажаних
подій» у пацієнтів із гострим коронарним синдромом без елевації сег-
мента ST на фоні метаболічного синдрому
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діоваскулярна смерть, повтор-
ний випадок ГКС, повторна ре-
васкуляризація, рестеноз/ре-
тромбоз стента, госпіталізація
з приводу декомпенсації сер-
цевої недостатності). Отже,
Т/Т-поліморфізм гена GNβ3:825
потребує найбільш зваженої
та поважної тактики медично-
го персоналу при стаціонарно-
му й амбулаторному веденні
зазначеної групи пацієнтів.

Перспектива подальших
досліджень. Потребують по-
дальшого вивчення прогнос-
тично-негативні генетичні де-
термінанти розвитку ГКС без
ST на фоні МС і виникнення
ускладнень у групах консерва-
тивного та інтервенційного ве-
дення в більшій когорті паці-
єнтів. Становлять інтерес мож-
ливі фармакогенетичні мішені
в кожній групі пацієнтів на ста-
ціонарному й амбулаторному
етапах лікування, а також мо-
дифікуючі фактори та фарма-
когенетичні стратегії, викорис-
товувані з метою первинної
серцево-судинної профілакти-
ки у пацієнтів з Т/Т- та С/Т-по-
ліморфізмом гена GNβ3:825 і
С/С-варіантом поліморфізму
гена NOS3:786.

Конфлікт інтересів: від-
сутній.
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