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Вивчення зв’язку деяких факторів ризику гострого коронарного синдрому 
з поліморфізмом G-7→A гена матриксного Gla-протеїну (MGP)
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Гострий коронарний синдром (ГКС) – мультифак-
торне захворювання, розвиток якого визначається 

поєднаним впливом генетичних факторів і чинників 
зовнішнього середовища. 
Мета роботи: оцінка факторів ризику (АТсист., АТдіаст., 

ІМТ, ЧСС, паління) у хворих з ГКС, які мають різні 
генотипи. 
У дослідженні використано венозну кров 118 хворих 

з ГКС. Поліморфізм G-7→A визначали методом по-
лімеразної ланцюгової реакції з наступним аналізом 
довжини рестрикційних фрагментів. Результати опра-
цьовували статистично з використанням програми Excel 
2000. Достовірність відмінностей визначали за χ2 та 
t-критеріями. У результаті дослідження доведено, що у 
пацієнтів гомозигот за мінорним алелем (генотип A/A) 
АТсист. був достовірно вищим, ніж у представників G/G 
та G/A генотипів. Величина АТдіаст. виявилась достовірно 
вищою у представників A/A генотипу чоловічої статі 

(P<0,05). Розподіл алельних варіантів промотора гена 
MGP достовірно відрізнявся у пацієнтів з АТсист. вище 
та нижче 140 мм рт. ст.: G/G – 30,77%, G/A – 45,23%, 
A/A – 20% проти 45,28%, 49,65 і 5,66% відповідно, а 
також АТдіаст. вище та нижче 90 мм рт. ст.: G/G – 38,46%, 
G/A – 43,08%, A/A – 18,48% проти 45,28%, 49,06% та 
5,66% відповідно (P<0,05). У пацієнтів з генотипом 
A/A ІМТ був достовірно вищим, ніж у представників 
G/G та G/A генотипів: 32,28±1,75 проти 29,09±0,86 та 
28,07±0,63 відповідно (P<0,05). Статистично значущої 
різниці в розподілі алельних варіантів гена MGP серед 
чоловіків і жінок, курців і пацієнтів, які не палять, не ви-
явлено (P>0,05). Показник ЧСС у представників різних 
генотипів достовірно не відрізнявся (P>0,05). 
Висновки: А/А варіант G-7→A поліморфізму гена 

MGP асоційований з підвищеними АТсист., АТдіаст., ІМТ.
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