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Від хронічної серцевої недостатності страждає
1—2%дорослогонаселенняврозвиненихкра-

їнахсвітутабільше10%осібвікомпонад70років

[15],асмертністьвідсерцевоїнедостатностіпере-
вищує50%уперші5роківвідвстановленнядіа-
гнозу[8].Одназважливихпричинрозвиткуцього
синдрому—інфарктміокарда(ІМ),якийспричи-
няє ремоделювання лівого шлуночка (Лш),
зумовленепоступовимзбільшеннямяккінцеводі-
астолічного (КДО), так і кінцевосистолічного
(КСО)об’ємівзподальшимзменшеннямударно-
гооб’ємуЛш[5,7].

РемоделюваннясерцявгострійфазіІМізроз-
тягуванням зони інфаркту (експансією) здебіль-

Мета роботи—дослідитиможливийзв’язокполіморфізмуT(–786)CгенаендотеліальноїNO-синтази(eNOs)ізпоказника-
мивнутрішньосерцевоїгемодинамікиухворихізгостримінфарктомміокарда(ІМ),якимпроведенотромболітичнутерапію.

Матеріали і методи.Обстежено64хворихзІМзелевацієюсегментаST,якимбулопроведеновнутрішньовеннутромболі-
тичнутерапію.УвсіххворихвиконувалиЕхоКГтавизначалиалельнийполіморфізмT(–786)CгенаeNOsметодомполімераз-
ноїланцюговоїреакції.

Результати та обговорення.22(34,4%)пацієнтибулиносіямигенотипуТТ,34(53,1%)—генотипуТСі8(12,5%)—
генотипуСС.Обстежениххворихрозподілилинадвігрупи:носіїгенотипуТТ(Iгрупа)таносіїгенотипівTCіСС(IIгрупа).
Встановлено,щованамнезіхворихIIгрупистатистичнозначущечастішетраплялисяартеріальнагіпертензія(р=0,046),
цукровийдіабет2типу(р=0,052),обтяженаспадковістьщодоранньогорозвиткусерцево-судиннихзахворювань(р=0,048).
ХворіIIгрупибуликращеінформованіпронаявністьунихдисліпідеміїдорозвиткупоточногоІМ(р=0,047).Заданими
ЕхоКГ встановлено, що в І групі середній кінцеводіастолічний об’єм (КДО) лівого шлуночка (Лш) становив
(128,82±20,70) мл і був статистично значуще меншим, ніж у ІІ групі: (138,41±21,40) мл (р=0,054). Середній
кінцевосистолічний об’єм (КСО) Лш також був статистично значуще меншим у І групі, ніж у ІІ ((63,27±9,67) і
(69,78±13,76) мл відповідно; р=0,052). Під час регресійного аналізу отримана статистично значуща регресійна модель
(p<0,01),згіднозякоюзбільшенняКДОухворихзгостримІМна3,0%(р=0,001),азбільшенняКСО—на3,8%(р=0,005)
пов’язанезнаявністюалеліСполіморфізмуT(–786)CгенаeNOs.

Висновки.УхворихзгостримІМзелевацієюсегментаST,якієносіямиалеліСполіморфізмуT(–786)CгенаeNOs,
статистичнозначущечастішереєструютьартеріальнугіпертензію,цукровийдіабет2типуйобтяженуспадковістьщодо
ранньогорозвиткусерцево-судиннихзахворювань.НаявністьугенотипіхворихзІМалеліСполіморфізмуT(–786)Cгена
eNOSслугуєнезалежнимчинником,щовпливаєназбільшенняКСОтаКДОЛш.

Ключові слова:гострийінфарктміокарда,ремоделюваннялівогошлуночка,поліморфізмгенаендотеліальноїNO-синтази.
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шого відбувається в межах ураженої ділянки,
а значні вторинні зміни геометрії порожнин
серця — зазвичай у віддалений період (протягом
місяцівпісляпочаткуІМ)[6].Угострийперіодна
об’ємЛшзначноюміроювпливаютьтакожсупут-
нікоморбідністанитазахворювання—артеріаль-
нагіпертензія(АГ),цукровийдіабет(ЦД)2типу,
клінічнийперебігішемічноїхворобисерця(ІХС)
на попередньому етапі тощо (ІМ, стенокардія
напруженняванамнезі).

Оксид азоту (NO) — потужний ендогенний
вазодилататор,дефіцитуякоговідводятьпровідну
роль у розвитку та прогресуванні атеросклерозу
[2].УсудинахзасинтезNOпереважновідповідає
ендотеліальнаNO-синтаза(eNOS),продукціяякої
зумовленагенетичнимичинниками.Так,наявність
алелі С у положенні 786 промотора гена eNOS
зменшує його активність на 50%, що призводить
дозниженняпродукціїNO[16].

Відомий зв’язок поліморфізму T(–786)C гена
eNOSізфакторами,щоможутьвпливатинастан
внутрішньосерцевої гемодинаміки, — АГ [3, 14],
багатосудинним ураженням коронарних артерій
[18].Встановлено,щоухворихнастабільнуІХС,
які є носіями мінорної алелі С означеного полі-

морфізму, порушення систолічної функції Лш
виразніше. Це пояснюють розвитком периферич-
ного патофізіологічного феномена, у якому про-
віднурольвідіграютьпорушенняметаболізмуNO
[4]. Водночас, за даними О.М. Пархоменка та
співавторів,наявністьугенотипіхворихзІМалелі
СполіморфізмуT(–786)CгенаeNOSасоційована
зменшоючастотоюреперфузіїпіслятромболітич-
ноїтерапії(ТЛТ)[1].Отже,поліморфізмT(–786)C
генаeNOSможевпливатинастанвнутрішньосер-
цевої гемодинаміки як через вплив на ефектив-
ністьлікуваннягострогоІМ,такічерезнаявнідо
йогорозвиткусупутнізахворювання.

Мета роботи—вивчитиможливийзв’язокполі-
морфізму T(–786)C гена ендотеліальної NO-син-
тазизпоказникамивнутрішньосерцевоїгемодина-
мікиухворихзгостримінфарктомміокарда,яким
проведенотромболітичнутерапію.

Матеріали і методи

Обстежено64хворихзІМзелевацієюсегмента
ST, які були послідовно госпіталізовані до відді-
лень інтенсивної терапії Харківської міської клі-
нічноїлікарні№8абоХарківськоїобласноїлікар-
ніуперші6годинпіслярозвиткубольовогосин-
дрому за період від листопада 2013 р. до червня
2016 р. Вік обстежених — у середньому
(58,53±11,07) року, чоловіків було 50 (78,1%).
Усім хворим проведено внутрішньовенну ТЛТ,
зокрема24(37,5%)пацієнтамнадогоспітальному
етапі.Часвідпочаткубольовогосиндромудовве-
дення тромболітика становив у середньому
(156,58±78,40)хв.

Критерії незалучення в дослідження: наявність
протипоказаньдоТЛТ,тяжкісупутнізахворюван-
ня(активніонкологічніпроцеси,хронічнаниркова
недостатність IV ступеня), відмова пацієнта від
участівдослідженні.Клінічнахарактеристикахво-
рихпредставленавтабл.1.

Підчасаналізучинниківризикунастаннясер-
цево-судиннихподійвстановлено,що45(70,3%)
обстежених з ІМ страждали від АГ. ЦД 2 типу
зареєстрованов11(17,2%)хворих,такашкідлива
звичка, як куріння, — у 46 (71,9%). Обтяжений
сімейнийанамнезщодосерцево-судинноїпатоло-
гіїмали22(34,4%)пацієнти.

Середній ІМТ становив (28,22±4,74) кг/м2,
16 (25%) пацієнтів страждали від ожиріння.
У 3 (4,7%) до розвитку ІМ були клінічні вияви
стенокардії, у 2 (3,1%) в анамнезі вже був зареє-
строванийІМ,у5(7,8%)—гострепорушеннямоз-
ковогокровообігу(ГПМК).

Обстеженняпацієнтів,окрімзагальноприйнято-
го,передбачалооцінкуризикусмертівперші30діб
від розвитку ІМ за шкалою TIMI Risk Score for
STEMI [13]. швидкість клубочкової фільтрації
(шКФ)розраховувализаформулоюMDRD.

Т а б л и ц я  1
Клініко-анамнестична характеристика обстежених 
хворих (n = 64)

Показник Значення 

Вік,роки 58,53±11,07

Чоловіки 50(78,1%)

АГ 45(70,3%)

ЦД2типу 11(17,2%)

Обтяженаспадковість1 22(34,4%)

Куріння 46(71,9%)

ІМТ,кг/м2 28,22±4,74

Ожиріння(ІМТ≥30кг/м2) 16(25%)

ІМванамнезі 2(3,1%)

СтенокардіядоІМ 3(4,7%)

ГПМКванамнезі 5(7,8%)

ДисліпідеміядоІМ2 7(10,9%)

ІМпередньоїлокалізації 25(39,1%)

БализашкалоюТIMI 2,50±2,18

БалзашкалоюTIMI≥4 17(26,6%)

ЧасдопроведенняТЛТ,хв 156,58±78,40

шКФ,мл/хв 69,75±21,17

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківтачастка,
кількісні—увиглядіM±σ.
ІМТ—індексмаситіла.
1Сімейнийанамнезсерцево-судиннихзахворюваньучоловіків—увіці
менше55років,ужінок—увіціменше65років.
2ІнформованістьпронаявністьдисліпідеміїдорозвиткупоточногоІМ.
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Алельний поліморфізм T(–786)C гена eNOs
визначалиметодомполімеразноїланцюговоїреакції
врежиміреальногочасузвикористаннямреактивів
«SNP-Экспресс»виробництваОООНПФ«Литех»
(Росія).ДНКвиділялизбукальногоепітеліюзвико-
ристанням реагенту «ДНК-экспресс» виробництва
ОООНПФ«Литех»(Росія)відповіднодоінструк-
ції. Правильність розподілу частот генотипів оці-
нюваливідповіднодорівновагиХарді—Вайнберга
(pi2+2pipj+pj2=1).ЗгіднозГельсінськоюдеклара-
цієювсіпацієнтибулиінформованіпрометуймето-
диклінічногодослідженняівсідализгодунаучасть.

Ехокардіографію(ЕхоКГ)проводилинаапараті
SonolineG40(Siemens,Німеччина)на3-тю—14-ту
добувідпочаткурозвиткуІМ.Оцінювалирозміри
лівоготаправогопередсердь(ЛПтаПП),правого
шлуночка(Пш),кінцевосистолічний(КСО)ікін-
цеводіастолічний об’єм (КДО) Лш, товщину
задньоїстінки(ТЗС)Лшітовщинуміжшлуноч-
кової перегородки (ТМшП) в діастолу, діаметр
аорти,розраховувалимасуміокарда(ММ)Лшта
фракціювикиду(ФВ)заСімпсоном,атакожнаяв-
ністьзонпорушеннякінетикистінокЛш.

Для проведення ТЛТ 31 (48,4%) хворому при-
значили стрептокіназу в дозі 1500000 од;
30 (46,9%) — тенектеплазу в дозі 6000—10000 од
залежно від маси тіла хворого; 3 (4,7%) — альте-
плазуза90-хвилиннимрежимомдозування(15мг
внутрішньовенно струминно, далі 50мг внутріш-
ньовенно в перші 30 хв з подальшою інфузією
35мг протягом наступних 60 хв). Усі пацієнти
отримувалимедикаментознелікуваннявідповідно
до стандартів терапії ІМ з елевацією сегмента ST
[17]: навантажувальну дозу ацетилсаліцилової
кислоти (150—300мг), потім 75—100мг/добу;
навантажувальнудозуклопідогрелю300мг(якщо
вік пацієнта менше 75 років), потім 75мг/добу;
антикоагулянти—еноксапарин30мгвнутрішньо-
венно (якщо вік пацієнта менше 75 років), через
15хв—1мг/кгідалівдозі1мг/кгпідшкірнодвічі
надобуабофондапаринукс(тількивразівикорис-
тання стрептокінази) 2,5мг внутрішньовенно,
потім2,5мгпідшкірноодинразнадобу.

Бета-адреноблокатори,заумовивідсутностіпро-
типоказань,призначализпершоїдобизахворюван-
ня34(53,1%)хворим,зних28(82,4%)—метопро-
лолудозі12,5—50,0мг/добу,іншіхворіотримува-
ликарведилол6,25—50,0мг/добу.Інгібіториангіо-
тензинперетворювального ферменту були призна-
чені 48 (75%) хворим, з них 36 (75%) приймали
раміприлудозі1,25—5,0мг/добу,решта—зофено-
прил7,5—30,0мг/добу.39(60,9%)хворихотрима-
листатини(аторвастатинудозі40—80мг/добуабо
розувастатин40мг/добу)ужепринадходженнідо
стаціонару, решта — протягом першої доби після
госпіталізації.У55(75,9%)пацієнтіввикористову-
вали інгібітори протонної помпи (пантопразол
20,0—40,0мг/добу).

Статистичнуобробкуотриманихданихпроведе-
но за допомогою пакета Statistica 6.0. При нор-
мальномурозподілікількісніознакипредставлено
увиглядісереднє±стандартневідхилення(М±σ).
Статистичнузначущістьрезультатівоцінювализа
t-критеріємСтьюдентадлязалежнихінезалежних
вибірок.Дляоцінкирозбіжностейміжнезалежни-
ми ознаками використовували критерій Манна—
Уїтні.Відмінностідосліджуванихознаквизнавали
статистичнозначущимипривірогідностісправед-
ливостінульовоїгіпотезименше5%(р<0,05).Для
виявлення зв’язку між досліджуваними показни-
ками проводили багатофакторний регресійний
аналізірозраховувалистандартизованірегресійні
коефіцієнти(бета)тазвичайнірегресійнікоефіці-
єнти(В),якідаютьзмогупорівнятивідноснийвне-
сок кожної незалежної змінної в передбачення
залежної змінної. Коефіцієнти регресії вважали
статистичнозначущимиприр<0,05.

Результати та обговорення

Підчасаналізурозподілуалельногополіморфіз-
муT(–786)CгенаeNOsуобстеженихнамихворих
встановлено,що22(34,4%)пацієнти—носіїгено-
типуТТ,34(53,1%)—генотипуТСі8(12,5%)—
генотипуСС.Отриманіданінесуперечатьрезуль-
татамдослідженняО.М.Пархоменкаіспівавторів,
уякомугенотипТТозначеногополіморфізмубув
у44,3%хворихзгостримІМ,генотипTC—у44,3%
ігенотипСС—у11,4%[1].

Залежновідвизначеногогенотипуполіморфіз-
муT(–786)CгенаeNOsхворихрозподілилинадві
групи. До І групи ввійшли носії генотипу ТТ
(n=22). З огляду на отримані при попередньому
статистичному аналізі дані про домінантність
мінорноїалеліС,атакождлязбільшеннястатис-
тичної потужності ми визнали за можливе
об’єднати носіїв алелі С (генотипи СС і ТС) у ІІ
групі(n=42).

За більшістю клініко-анамнестичних показни-
ків, що досліджувалися, хворі були зіставними
(табл.2).ВодночасуІІгрупістатистичнозначуще
частіше, ніж у І, траплявся такий потужний чин-
никризику,якАГ:33(78,6%)і12(54,5%)відповід-
но (р=0,046). Це узгоджується з результатами
інших досліджень, у яких доведено зв’язок АГ
зозначенимполіморфізмом[3,14].

СупутнійЦД2типутакожстатистичнозначуще
частіше мали хворі II групи, ніж І: 10 (23,8%)
і 1 (4,5%) відповідно (р=0,052). В інших дослі-
дженнях встановлено, що за наявності в генотипі
мінорної алелі С ризик розвитку інсулінорезис-
тентностівищий[19]іасоціюєтьсятакожзрозви-
ткоммікросудиннихускладненьЦД2типу,зокре-
мадіабетичноїнефропатії[9,11].

Обтяжену спадковість щодо розвитку серцево-
судинних захворювань мали 18 (42,9%) хворих
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II групи порівняно з 4 (18,2%) хворих I групи
(р=0,048).ЖодензпацієнтівІгрупинезнавпро
наявністьусебедисліпідеміїдорозвиткупоточно-
гоІМ,утойчасяк7(16,7%)хворихIIгрупибули
процеобізнані(р=0,047).

За даними ЕхоКГ встановлено, що у хворих
ІгрупиКДОЛшстановивусередньому(128,82±
±20,70)млібувстатистичнозначущеменшим,ніж
у ІІ групі: (138,41±21,40) мл (р=0,054) (табл.3).
Середнє значення КСО Лш також було статис-
тично значуще меншим у І групі ((63,27±9,67) і
(69,78±13,76) мл відповідно; р=0,052). Хоча
уІгрупісереднєзначенняФВбулодещобільшим,
ніж у ІІ групі, але за жорсткими статистичними
критеріямицярізницянедосяглазначущості.За
іншимипоказникамивнутрішньосерцевоїгемоди-
намікихворідосліджуванихгрупстатистичнозна-
чущоневідрізнялисяміжсобою(див.табл.3).

Зметоюоцінкихарактерузв’язкуКСОтаКДО
з іншими клініко-анамнестичними, генетичними
та ЕхоКГ-показниками ми провели покроковий
регресійний аналіз. Отримана статистично значу-
ща регресійна модель (p<0,01), згідно з якою
збільшенняКДОухворихзгостримІМна41,0%
пов’язанезізбільшеннямКСОЛш(р<0,001),на
18,7% — зі зниженням ФВ Лш (р<0,001), на
5,3% — з наявністю мітральної недостатності
(р<0,001), на 4,7% — з наявністю ожиріння

(р<0,001),на3,2%—збаломзашкалоюTIMIпри
госпіталізації (р=0,02), на 3,0% — з наявністю
алелі С поліморфізму T(–786)C гена eNOs
(р=0,001),на2,2%—зізбільшеннямчасудопро-
веденняТЛТ(р=0,04)(табл.4).

Встановлено, що відносний внесок такого чин-
ника,якКДОЛш,узбільшенняКСОЛшстано-
вить45,9%(р<0,001),зниженняФВЛш—24,4%

Т а б л и ц я  2
Клініко-анамнестична характеристика обстежених хворих залежно від генотипу поліморфізму гена eNOs

Показник І група (n = 22) ІІ група (n = 42) р

Вік,роки 59,55±11,53 58,00±10,92 0,577

Чоловіки 20(90,9%) 30(71,4%) 0,07

АГ 12(54,5%) 33(78,6%) 0,046

ЦД2типу 1(4,5%) 10(23,8%) 0,052

Обтяженаспадковість1 4(18,2%) 18(42,9%) 0,048

Куріння 15(68,2%) 31(73,8%) 0,63

ІМТ,кг/м2 27,84±6,33 28,43±3,70 0,212

Ожиріння(ІМТ≥30кг/м2) 6(27,3%) 10(29,4%) 0,76

ІМванамнезі 0 2(5,9%) 0,30

СтенокардіядоІМ 0 3(7,1%) 0,20

ГПМКванамнезі 0 5(11,9) 0,091

ДисліпідеміядоІМ2 0 7(16,7%) 0,047

ІМпередньоїлокалізації 8(36,4%) 17(40,5%) 0,75

БализашкалоюТIMI 2,50±1,99 2,50±2,30 0,805

БалзашкалоюTIMI≥4 7(31,8%) 10(23,8%) 0,49

ЧасдопроведенняТЛТ,хв 160,00±85,69 154,61±74,98 0,982

шКФ,мл/хв 75,68±20,78 66,64±20,95 0,08

Категорійніпоказникинаведенояккількістьвипадківтачастка,кількісні—увиглядіM±σ.
1Сімейнийанамнезсерцево-судиннихзахворюваньучоловіків—увіціменше55років,ужінок—увіціменше65років.
2ІнформованістьпронаявністьдисліпідеміїдорозвиткупоточногоІМ.

Т а б л и ц я  3
Дані ЕхоКГ хворих залежно від генотипу поліморфізму 
гена eNOs (M ± σ)

Показник І група (n = 22) ІІ група (n = 42) р

ЛП,см 4,19±0,42 4,25±0,44 0,600

КДОЛш,мл 128,82±20,70 138,41±21,40 0,054

КСОЛш,мл 63,27±9,67 69,78±13,76 0,052

ФВЛш,% 51,91±7,02 48,41±8,16 0,092

ТЗСЛш,см 1,03±0,09 1,05±0,14 0,697

ТМшП,см 1,05±0,10 1,07±0,14 0,762

ПП,см 3,66±0,37 3,81±0,32 0,437

Пш,см 2,65±0,55 2,47±0,37 0,125

Діаметраорти,см 3,56±0,21 3,56±0,26 0,650

ММЛш,г 189,54±68,08 202,54±61,05 0,803
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(р<0,001), наявність мітральної недостатності —
5,5%(р<0,001),ожиріння—5,4%(р<0,001),бал
зашкалоюTIMI—4,1%(р=0,001),наявністьалелі
С поліморфізму T(–786)C гена eNOs — 3,8%
(р=0,05), збільшення часу до проведення ТЛТ —
2,6%(р=0,05)(регресійнийаналіз,табл.5).

Отже, на зміни показників внутрішньосерцевої
гемодинаміки у хворих з гострим ІМ з елевацією
сегмента ST, яким проводили ТЛТ, впливає низка
чинників,пов’язанихзособливостямиякперебігу,
такілікуванняінфаркту.Мидовелинаявністьпря-
мого незалежного зв’язку між КСО та КДО Лш
ухворихзІМзелевацієюсегментаST,якимбуло
проведенофібриноліз,інаявністювгенотипіалелі
СполіморфізмуT(–786)CгенаeNOS.Однезмож-
ливихпоясненьотриманихнамиданих—залучен-
нянапочатковихетапахремоделюванняЛшухво-
рихзІМкомпенсаційнихмеханізмів,зокремазни-
ження артеріального тиску та тенденція до змен-
шеннявнутрішньогорадіусасудинунаслідокзами-
кання кривої тиск/об’єм. За цих умов провідна
рольупідтриманніконстантитискурозтягування
та адекватного периферійного кровоплину нале-
жить ендотеліальному NO [10, 12]. Вважають, що

зрив адаптаційних механізмів та ремоделювання
Лшбезпосередньопов’язанізпериферичнимпато-
фізіологічним феноменом, у якому провідну роль
відіграють порушення метаболізму NO [10]. Інше
ймовірне пояснення — менша ефективність ТЛТ
у носіїв алелі С означеного поліморфізму через
обмеженевивільненнявнихтканинногоактивато-
раплазміногену,атакожнедостатнійконтрольNO
заагрегацієютаадгезієютромбоцитів[1].

Висновки

Ухворихзгостримінфарктомміокардазелева-
цієюсегментаST,якієносіямиалеліСполіморфіз-
му T(–786)C гена ендотеліальної NO-синтази ста-
тистично значуще частіше реєструють артеріальну
гіпертензію, цукровий діабет 2 типу та обтяжену
спадковість щодо розвитку серцево-судинних
захворювань.

Наявністьугенотипіхворихзінфарктомміокар-
да алелі С поліморфізму T(–786)C гена ендотелі-
альної NO-синтази слугує незалежним чинником,
щовпливаєназбільшеннякінцевосистолічногота
кінцеводіастолічногооб’ємівлівогошлуночка.

Т а б л и ц я  4
Зв’язок клініко-анамнестичних даних та показників ЕхоКГ з КДО ЛШ (R2 = 0,97)

Показник Beta ± SЕ B ± SЕ p Внесок

КСОЛш 1,305±0,047 1,520±0,055 <0,001 41,0%

ФВЛш –0,468±0,044 –1,896±0,178 <0,001 18,7%

Наявністьмітральноїнедостатності 0,134±0,027 39,585±7,991 <0,001 5,3%

Ожиріння 0,117±0,029 7,178±1,807 <0,001 4,7%

БалзашкалоюTIMI 0,078±0,033 1,254±0,522 0,02 3,2%

НаявністьалеліС 0,074±0,028 5,417±2,027 0,001 3,0%

ЧасдопроведенняТЛТ 0,055±0,027 0,025±0,012 0,04 2,2%

Т а б л и ц я  5
Зв’язок клініко-анамнестичних даних та показників ЕхоКГ з КСО ЛШ (R2 = 0,98)

Показник Beta ± SЕ B ± SЕ p Внесок

КДОЛш 0,716±0,026 0,615±0,022 <0,001 45,9%

ФВЛш –0,381±0,024 –1,326±0,084 <0,001 24,4%

Наявністьмітральноїнедостатності 0,086±0,021 21,745±5,377 <0,001 5,5%

Ожиріння 0,084±0,022 4,439±1,160 <0,001 5,4%

БалзашкалоюTIMI 0,064±0,024 0,883±0,328 0,001 4,1%

НаявністьалеліС 0,059±0,020 3,709±1,276 0,005 3,8%

ЧасдопроведенняТЛТ 0,040±0,020 0,016±0,008 0,05 2,6%

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження — В. Ц.,  Л. Я.; збір і обробка матеріалу — О. М.;  
статистичне опрацювання даних, написання тексту — О. М., Л. Я.; редагування тексту — В. Ц.
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Клинико-анамнестическая	характеристика		
и	показатели	внутрисердечной	гемодинамики		

у	больных	с	острым	инфарктом	миокарда	в	зависимости		
от	полиморфизма	T(–786)C	гена	эндотелиальной	NO-синтазы

В. И. Целуйко, Л. Н. Яковлева, О. Э. Матузок

Харьковскаямедицинскаяакадемияпоследипломногообразования

Цель работы—исследоватьвозможнуюсвязьполиморфизмаT(–786)CгенаэндотелиальнойNO-синтазы(eNOs)спока-
зателямивнутрисердечнойгемодинамикиубольныхсострыминфарктоммиокарда(ИМ),которымпроведенатромболити-
ческаятерапия.

Материалы и методы.Обследовано64больныхсИМсэлевациейсегментаST,которымбылапроведенавнутривенная
тромболитическаятерапия.УвсехбольныхпроводилиЭхоКГиопределялиаллельныйполиморфизмT(–786)CгенаeNOs
методомполимеразнойцепнойреакции.

Результаты и обсуждение.22(34,4%)пациентабылиносителямигенотипаТТ,34(53,1%)—генотипаТСи8(12,5%)—
генотипаСС.Обследованныхбольныхразделилинадвегруппы:ІгруппусоставилиносителигенотипаТТ,IIгруппу—
носителигенотиповТСиСС.Установлено,чтовоІІгруппебольныхстатистическизначимочащевстречалисьанамнез
артериальной гипертензии (р=0,046), сахарного диабета 2 типа (р=0,052), отягощенная наследственность по раннему
развитиюсердечно-сосудистыхзаболеваний(р=0,048).БольныеIIгруппыбылилучшеинформированыоналичииуних
дислипидемиидоразвитиянастоящегоИМ(р=0,047).ПриЭхоКГустановлено,чтовІгруппесреднийконечнодиасто-
лическийобъем(КДО)левогожелудочка(ЛЖ)составил(128,82±20,70)млибылстатистическизначимоменьше,чем
воІІгруппе:(138,41±21,40)мл(р=0,054).Среднийконечносистолическийобъем(КСО)ЛЖтакжебылстатистически
значимоменьшевІгруппе,чемвоІІ((63,27±9,67)и(69,78±13,76)млсоответственно;р=0,052).Припроведениирегрес-
сионногоанализаполученастатистическизначимаярегрессионнаямодель(p<0,01),всоответствиискоторойувеличе-
ниеКДОубольныхсострымИМна3,0%(р=0,001),аувеличениеКСО—на3,8%(р=0,005)связаносналичиемаллеля
СполиморфизмаT(–786)CгенаeNOs.

Выводы.УбольныхсострымИМсэлевациейсегментаST,которыеявляютсяносителямиаллеляСполиморфизма
T(–786)C гена eNOs, статистически значимо чаще регистрируют артериальную гипертензию, сахарный диабет 2 типа
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иотягощеннуюнаследственностьпораннемуразвитиюсердечно-сосудистыхзаболеваний.Наличиевгенотипебольных
с ИМ аллеля С полимофизма T(–786)C гена eNOS является независимым фактором, влияющим на увеличение КСО
иКДОЛЖ.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, ремоделирование левого желудочка, полиморфизм гена эндотелиальной
NO-синтазы.

Clinico-anamnestic	characteristics	and	values		
of	intracardiac	hemodynamics	in	patients		

with	acute	myocardial	infarction	depending		
on	T(–786)C	polymorphism	of	endothelial	NO-synthase	gene

V. I. Tseluyko, L. M. Yakovleva, O. E. Matuzok

KharkivMedicalAcademyofPostgraduateEducation

The aim — toevaluatepossiblerelationshipbetweenT(–786)CpolymorphismofeNOSgeneandvaluesofintracardiachemody-
namicsinpatientswithacutemyocardialinfarction(MI)afterthrombolytictherapy.

Materials and methods.Weexamined64patientswithMIwithSTsegmentelevation(STEMI)afterintravenousthrombolytic
therapy.CardiacultrasoundandevaluationofallelicT(–786)CpolymorphismofeNOSgenewithpolymerasechainreactionwere
performedinallpatients.

Results and discussion.22(34.4%)oftheexaminedpatientshadTTgenotype,34(53.1%)—ТСgenotypeand8(12.5%)—СС
genotype.Thepatientsweredividedintotwogroups:ІgroupconsistedofTTgenotypecarriers,IIgroup—ofТСandССgenotype
carriers.WefoundthatpatientsinIIgroupweresignificantlymorelikelytohavethehistoryofarterialhypertension(р=0.046),
T2DM(р=0.052), familyhistoryofearlyonsetofcardiovasculardiseases(р=0.048).PatientsofIIgroupwerebetter informed
aboutdyslipidemiabeforetheydevelopedSTEMI(р=0.047).Meanleftventricular(LV)end-diastolicvolume(EDV)oncardiac
ultrasoundwassignificantlyloweringroupIthaningroupII:(128.82±20.70vs138.41±21.40ml;р=0.054).MeanLVend-systol-
icvolume(ESV)ingroupIwasalsosignificantlylowerthaninIIgroup(63.27±9.67vs69.78±13.76ml;р=0.052).Weperformed
stepwiseregressionanalysisandobtainedstatisticallysignificantregressionmodel(p<0.01).Accordingtoit,T(–786)Cpolymor-
fhismofeNOSgenewithpresenceofCalleleinpatient’sgenotypewasresponsiblefor3.0%ofEDVincrease(р=0.001)andfor3.8%
ofESVincrease(р=0.005).

Conclusions.STEMIpatientswithСalleleofT(–786)CpolymorphismofeNOSgenearesignificantlymorelikelytohavearte-
rialhypertension,T2DMandfamilyhistoryofcardiovasculardiseaseswithearlyonset.PresenceofСalleleofT(–786)Cpolymor-
phismofeNOSgeneisanindependentfactorofincreaseinLVESVandLVEDV.

Key words:acutemyocardialinfarction,leftventricularremodeling,endothelialNO-synthasegenepolymorphism.
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