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Мета роботи — проаналізувати динаміку структурно-функціональних параметрів міокарда, показників варіабельності
серцевогоритму(ВСР)ухворихзінфарктомміокардазелевацієюсегментаST(STelevationmyocardialinfarction—STEMI)
залежновідполіморфізмуА1166СгенаATIIR1.

Матеріали і методи.Обстежено87пацієнтівзіSTEMI,зних70(80%)чоловіківі17(20%)жінок,вікомусередньому
(58,94±10,16)року.ХворихгоспіталізуваливДУ«НаціональнийінституттерапіїіменіЛ.Т.МалоїНАМНУкраїни»про-
тягом перших трьох діб STEMI після проведення селективної коронарографії зі стентуванням інфаркт-залежної артерії.
Повторно,через6місяцівспостереження,звернулося57пацієнтів.АлельнийполіморфізмA1166CгенаATIIR1досліджува-
лиметодомполімеразноїланцюговоїреакціївреальномучасі,показникиВСР—задопомогоюхолтерівського24-годинного
моніторування,морфофункціональніпоказники—задопомогоюультразвуковогодослідження.

Результати та обговорення.УносіївгенотипівАСіССпорівнянозносіямигенотипуААна1-шу—3-тюдобуSTEMI
виявляли більший кінцеводіастолічний діаметр (КДД) лівого шлуночка (Лш) (р=0,004), кінцевосистолічний діаметр
(КСД)Лш(р=0,043),масуміокардаЛш(ММЛш)(р=0,041),частотурегургітаціїнамітральномуклапані(р=0,028),
а також тенденцію до збільшення кінцеводіастолічного об’єму (КДО) Лш (р=0,089), що свідчить про несприятливу
структуруранньогопісляінфарктногоремоделюванняміокарда.Через6місяцівупацієнтів—носіївгенотипівАСіСС
порівнянозносіямигенотипуААвизначаласятенденціядовищихпоказниківКДДЛш(р=0,083),розмірівлівогоперед-
сердя(р=0,091),ММЛш(р=0,081).Припорівнянніехокардіографічнихпоказників,отриманихугострийперіодSTEMI
тачерез6місяцівпісляподії,угрупахзгенотипамиААтаАСіССспостерігалосястатистичнозначущезбільшенняабо
тенденціядопідвищенняКДОЛш(р=0,06;р=0,034),КДДЛш(р=0,057;р=0,01),фракціївикиду(ФВ)Лш(р=0,037;
р=0,07).ОцінкапоказниківВСРзалежновідполіморфнихваріантівгенаATIIR1через6місяцівпісляSTEMIпоказала,
щовпацієнтів—носіївгенотипівАСіССпорівнянозносіямигенотипуААспостерігаєтьсястатистичнозначущенижче
значенняSDNN(р=0,049),зниженняHF(р=0,053),авпацієнтівзгенотипамиАСіСС—збільшенняLF(р=0,069)та
відношенняLF/HF(р=0,046).

Висновки.УносіївгенотипівАСіССпорівнянозпацієнтамизгенотипомААгенаATIIR1 істотнішезбільшуються
розміритаоб’ємпорожниниЛш,діаметрлівогопередсердя,ММЛшугострийперіодSTEMI.Через6місяцівпісляподії
вобохгрупахспостерігалисядилатаціяпорожниниЛштапідвищенняФВЛш,щосвідчитьпрозіставнийваріантдина-
мікикомпенсаціїзгідноіззакономФранка—Старлінга.УпацієнтівзіSTEMIзгенотипамиАСіССпорівнянозпацієн-
тами з генотипом АА несприятлива структура ремоделювання міокарда Лш асоціюється з більш вираженим симпато-
вагуснимдисбалансом.

Ключові слова:гострийінфарктміокардазпідйомомсегментаST,однонуклеотиднийполіморфізмА1166СгенаATIIR1,
серцеверемоделювання.
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Післяінфарктне ремоделювання міокарда (РМ)
визначають як процес прогресивної структур-

ноїтафункціональноїперебудовипорожниниліво-
гошлуночка(Лш)зпрогресуваннямйогодилатації
іпорушеннямгеометрії.Порядзучастюмеханічних,
нейрогормональних, імунозапальнихта іншихчин-
ників,котрівизначаютьРМ,вонотакожгенетично
детерміноване. Важлива роль у прогресуванні РМ
належить гормонам ренін-ангіотензин-альдостеро-
новоїсистеми(РААС)таїїосновномуефекторному
пептидуангіотензинуІІ(АТІІ).ДіяАТІІреалізуєть-
ся через чотири види рецепторів. Найзначущіші
рецепторипершоготипу(ATIIR1),котрізабезпечу-
ютьосновніфізіологічнітапатофізіологічніефекти
гормона: вазоконстрикцію, затримку натрію, секре-
цію альдостерону, вазопресину, ендотеліну-1, акти-
вацію симпатоадреналової системи, оксидантного
стресу,тромбоутворення.АТІІпосилюєдезорганіза-
ціюекстрацелюлярногоматриксу,загибельтаапоп-
тоз кардіоміоцитів ураженого міокарда. Функціо-
нальнаактивністьATIIR1генетичнодетермінована:
генATIIR1локалізованийнадовгомуплечітретьої
хромосоми 3q21-3q25. Відомо більш ніж 10 видів
поліморфізмурегіонупромоторагенаATIIR1,зяких
найбільше досліджена мутація А1166С: заміна
нуклеотидуаденіну(А)нацитозин(С)улокусі1166
впливаєнафункціональнуактивністьрецептората
кінцевіефектиАТІІ.ГенATIIR1—одинізгенів-кан-
дидатів, котрий належить до генетичних маркерів
ризикуприішемічнійхворобісерця(ІХС),інфаркті
міокарда (ІМ), хронічній серцевій недостатності
(СН), гіпертрофічній кардіоміопатії [19, 21]. Так,
алельС і генотипиАС іССасоціювалисязі збіль-
шенням ризику ІХС, множинного атеросклеротич-
ного ураження; генотип СС виявився незалежним
чинникомризикугострогокоронарногосиндромута
йоготяжкості,раптовоїсерцевоїсмерті.Ухворихна
гострий ІМ — носіїв алеля С порівняно з носіями
генотипу АА вірогідність ускладненого перебігу
захворювання збільшувалася в 3,18 разу [1, 4, 15].
Генотипи АС і СС при хронічній СН, зумовленій
ІХС, асоціювалися зі зменшенням фракції викиду
(ФВ) Лш, зростанням його кінцевосистолічного
(КСД)ікінцеводіастолічногодіаметрів(КДД)[12],
гіпертрофією міокарда та діастолічною дисфунк-
цією[2,16].АлельС,генотипССвиявилисебеяк
чинники підвищеного ризику розвитку хронічної
СН,аалельАтагенотипАА—якпротективнічин-
ники[12].Водночас,заданимидеякихдосліджень,
незнайденоасоціаціїміжполіморфнимиваріантами
генаATIIR1таІМ.

Порушення функції вегетативної нервової сис-
теми,щоспричиняєдисбалансміжсимпатоадрена-
ловоюактивацієюівагуснимивпливаминароботу
серця, посідає важливе місце у стратифікації сер-
цево-судинного ризику. Вивчення варіабельності
серцевого ритму (ВСР) у хворих, що перенесли
гострий ІМ, переконливо довело, що депресія її

показниківслугуєнезалежнимпредикторомсмер-
ті в післяінфарктних хворих [7, 18]. Відомостей
щодо перебігу РМ після гострого ІМ з елевацією
сегмента ST (ST elevation myocardial infarction —
STEMI),станувегетативноїрегуляціїзалежновід
мутаціїА1166СгенаATIIR1мивдоступнійлітера-
турінезнайшли.

Мета роботи—проаналізуватидинамікуструк-
турно-функціональнихпараметрівміокарда,показ-
ників варіабельності серцевого ритму у хворих
з інфарктом міокарда з елевацією сегмента ST
залежновідполіморфізмуА1166СгенаATIIR1.

Матеріали і методи

Удослідженнязаметодомвипадкузалучено87
пацієнтівзіSTEMI:70(80%)чоловіківі17(20%)
жінок,вікомусередньому(58,9±10,2)року.Паці-
єнтибулигоспіталізованіу2014—2016рр.увідді-
ленняінтенсивноїтерапіїНаціональногоінституту
терапіїіменіЛ.Т.МалоїНАМНУкраїнипротягом
першихтрьохдібSTEMIпісляселективноїкорона-
рографії (СКГ) зі стентуванням інфарктзалежної
артерії, котре проводили в Інституті загальної та
невідкладноїхірургіїім.В.Т.Зайцева.

ДіагнозSTEMIвстановлювалинапідставіданих
клінічних, електрокардіографічних та біохімічних
дослідженьзгіднозрекомендаціямиЄвропейсько-
го товариства кардіологів (2012) [6] та Наказом
МОЗУкраїни№455від02.07.2014р.«Прозатвер-
дження та впровадження медико-технологічних
документів зі стандартизації медичної допомоги
при гострому коронарному синдромі з елевацією
сегментаST».

Дослідженняпроведеновідповіднодоположень
Гельсінкської декларації, протокол дослідження
узгодженозкомісієюзпитаньетикитадеонтології
Національного інститутутерапії іменіЛ.Т.Малої
НАМН України. За хворими спостерігали протя-
гом6місяців.Дляповторногообстеженнязверну-
лося 57 пацієнтів. Усі обстежені отримували
медикаментозну терапію згідно з чинними реко-
мендаціями (β-адреноблокатори, дезагреганти,
статини,інгібіториангіотензинперетворювального
ферменту) протягом 6 місяців. На госпітальному
етапіпомерлодвоєхворих,протягом6місяцівспо-
стереження—одинхворий.

Ехокардіографіюздійснюваливпродовжстаціо-
нарногоетапулікуванняпацієнтатачерез6міся-
цівспостереженнянаапаратіMedisonSonoAceX6
(Корея), оцінювали кінцеводіастолічний (КДО)
і кінцевосистолічний (КСО) об’єм Лш, КСД і
КДДЛш,масуміокардаЛш(ММЛш),ФВЛш
за Сімпсоном, діаметр лівого передсердя (ДЛП),
діастолічну функцію Лш — максимальну швид-
кість раннього діастолічного наповнення Е (м/с),
максимальну швидкість передсердного діастоліч-
ногонаповненняА(м/с),їхспіввідношенняЕ/А.
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ВСРдосліджувализадопомогоюхолтерівсько-
го монітора «Кардіо Сенс CS» «ХАІ-Медика»
через6місяцівпісляпочаткузахворювання.Оці-
нювалитакіпоказники:SDNN—середньоквадра-
тичне відхилення інтервалів між шлуночковими
комплексами, RMSSD — корінь квадратний із
середньої суми квадратів різниці інтервалів між
шлуночковими комплексами, pNN50 — відсоток
послідовних інтервалів між нормальними комп-
лексами QRS, різниця між котрими перевищує
50мс,TP—загальнупотужністьспектра,ULF—
ультранизькочастотний компонент ВСР, VLF —
спектральнупотужністьвдіапазонідуженизьких
частот, LF — потужність низькочастотних коли-
вань, HF — потужність спектра високочастотних
коливань,LF/HF—відношенняпотужностіспек-
трависокочастотнихколивань(HF)допотужності
низькочастотних коливань (LF) інтервалу між
шлуночковимикомплексами.Уконтрольнугрупу
ввійшли22практичноздоровихособи,13чолові-
ківі9жінок,вікомусередньому(57,3±7,8)року.
Длявизначеннятолерантностідофізичногонаван-
таженняувсіххворихпроводилитестізшестихви-
линноюходьбою.

Алельний поліморфізм A1166C гена ATIIR1
досліджували методом полімеразної ланцюгової
реакціївреальномучасізвикористаннямнаборів
реактивів«Синтол»(РФ)№NP-499-100улабора-
торіїімуно-бiохімічнихімолекулярно-генетичних
дослідженьНаціонального інститутутерапії імені
Л.Т.МалоїНАМНУкраїни.

Статистичнуобробкуотриманихданихздійсне-
нозадопомогоюпакетапрограмStatistica8.0(Stat
Soft Inc, СшА), Microsoft Office Exсel 2003. Дані
представленіувиглядімедіани(Ме),значеннями
верхнього(UQ)інижнього(LQ)квартиліввибір-
ки.Дляоцінкиміжгруповихвідмінностейзастосо-
вували U-критерій Манна—Уїтні. Для всіх видів
аналізувідмінностівважалистатистичнозначущи-
миприр<0,05.

Результати та обговорення

Розподіл алелів і генотипів за поліморфним
маркеромА1166СгенаATIIR1ухворихзіSTEMI
відповідав закону Харді—Вайнберга й показав
таку частоту алелів та генотипів: алель А — 58%,
алельС—48%,генотипиАА,АСіСС—54,42і4%
(47,35і5пацієнтів)відповідно.Даліструктурно-
функціональні показники міокарда аналізували
у двох групах: перша — 47 пацієнтів з генотипом
АА,друга—40носіївгенотипівАСіСС.

УгрупізгенотипамиАСіССстатистичнозна-
чуще частіше траплялися артеріальна гіпертензія
(р=0,03),куріння(р=0,03),виникненняІМувіці
до 55 років (р=0,04), підвищений систолічний
артеріальний тиск — більше 140 ммрт.ст.
(р=0,047),ІМванамнезі(р=0,05)(табл.1).

Пацієнти двох груп були зіставними за віком,
розподілом статей, частотою супутніх цукрового
діабету 2 типу і стабільної стенокардії (див.
табл.1),атакожзалокалізацієюІМтахарактером
атеросклеротичного ураження коронарних арте-
рій(табл.2).

Т а б л и ц я  2
Клініко-інструментальна характеристика інфаркту 
міокарда обстежених хворих залежно від поліморфних 
варіантів A1166C гена ATIIR1

Показник
1-ша група 

(n = 47) 
2-га група 

(n = 40) 
χ2 р

Локалізаціяінфарктуміокарда

Передня 24(51,1%) 21(52,5%) 0,02 0,89

Задня 23(48,9%) 19(47,5%) 0,02 0,89

СтупінькоронарногоушкодженнязаданимиСКГ

ОднаКА>50% 8(17,0%) 10(25,0%) 0,42 0,53

ДвіКА>50% 8(17,0%) 6(15,0%) 0,00 0,80

ТриКА>50% 9(19,1%) 9(22,5%) 0,15 0,70

Типкоронарногокровообігу

Правий 21(44,7%) 17(42,5%) 0,04 0,84

Лівий 3(6,4%) 5(12,5%) 0,37 0,54

Збалансований 1(2,1%) 3(7,5%) 0,46 0,50

КА—коронарнаартерія.

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика пацієнтів обох груп залежно 
від поліморфних варіантів A1166C гена ATIIR1

Показник
1-ша група 

(n = 47) 
2-га група 

(n = 40) 

Вік 59,55±10,80 58,00±9,74

Чоловіки
Жінки

35(74,5%)
12(25,5%)

35(87,5%)
5(12,5%)

Артеріальнагіпертензія
ванамнезі

29(61,7%) 33(82,5%)*

Цукровийдіабет2типу 12(25,5%) 7(17,5%)

Куріння 21(44,9%) 27(67,5%)*

Обтяженаспадковість
щодоІХС

28(59,6%) 21(52,5%)

ІМувіцідо55років 20(42,6%) 26(65,0%)*

Гіперхолестеринемія 23(48,9%) 27(67,5%)

Індексмаситіла≥27кг/м2 16(34,0%) 12(30,0%)

САТ≥140 ммрт.ст. 17(14,9%) 23(57,5%)*

ДАТ≥90 ммрт.ст. 11(23,4%) 10(25,0%)

Стабільнастенокардія
ванамнезі

12(25,5%) 11(27,5%)

НестабільнастенокардіядоІМ 16(34,0%) 14(35,0%)

ІМванамнезі 2(4,3%) 8(20,0%)*

САТ—систолічнийартеріальнийтиск;
ДАТ—діастолічнийартеріальнийтиск.
*Різницящодо1-їгрупистатистичнозначуща(р≤0,05).
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УносіївгенотипівАСіССпорівнянозносіями
генотипуАА,заданимиЕхоКГ,уперіодстаціонар-
ноголікуваннябулибільшимиКДДЛш(р=0,004),
КСД Лш (р=0,043), ДЛП (р=0,023), ММЛш
(р=0,041) і частота регургітації на мітральному
клапані(р=0,028),щоузгоджуєтьсязданимипро
більшу частоту супутньої артеріальної гіпертензії
таповторногоІМупацієнтівдругоїгрупи(табл.3).

У більшості клініко-генетичних досліджень
отримано докази, що саме алель С, поліморфні
варіанти СС та АС гена ATIIR1 асоціюються зі
збільшенням розмірів та об’ємів порожнини Лш,
його гіпертрофією при артеріальній гіпертензії,
хронічнійСН,ІХС,тобтовпацієнтівзіSTEMI—
носіївгенотипівАСіССпорівнянозносіямигено-
типу АА існують передумови до вищого ризику
дезадаптивногоРМЛш[2,8,9,11,16].

Під час порівняння динамічних змін ехокардіо-
графічних показників у гострий період STEMI та
через6місяцівпісляподіїв групах із генотипами
АС і СС спостерігали статистично значуще збіль-
шення КДО Лш (р=0,034), КДД Лш (р=0,01),
ФВЛшстатистичнозначущезросталавгрупіхво-
рихзгенотипомАА(р=0,037)(табл.3).Такепоєд-
наннядилатаціїпорожниниЛшзпосиленнямско-
ротливої здатності міокарда відповідає закону
гетерометричноїавторегуляціїФранка—Старлінга,

згідно з яким енергія кожної скорочувальної дії
змінюється прямо пропорційно до діастолічного
об’єму. Доведено, що ФВ Лш не змінюється при
збільшеннірівняКДОЛшвід75до210мл[3].

Ми не виявили відмінностей між пацієнтами
двохгрупщододистанціїпідчастестуізшестихви-
линноюходьбою.Векспериментальнихіклінічних
дослідженняхвстановленопротективнурольгено-
типу АА та значення генотипу СС і алеля С як
чинниківсерцево-судинногоризику.Так,E.Marti-
nez-Quintara та співавт. (2014) на підставі збіль-
шеннякількостіATIIR1ухворихпіслягострогоІМ
зарахували поліморфні варіанти АС і СС гена
ATIIR1донесприятливих,щоасоціюютьсязізбіль-
шеннямактивностіATIIR1,генотипАА—доспри-
ятливих (захисних), які знижують активність
ATIIR1,зменшуютьефектиклітинноїпроліферації
татромбозів,спричиненіАТІІ[11].Вексперимен-
тальних роботах показано, що провідну роль
у модифікації функції ATIIR1 відіграють зміни
характеру регуляції трансляції гена за допомогою
мікро-РНК mir155, яка в позиції 3’UTR зв’язує
мікро-РНК ATIIR1, що синтезується з алеля А.
При заміні нуклеотиду А на С присутність алеля
Спорушуєздатністьмікро-РНКmir155зв’язувати
відповіднілокуси,щоспричиняєпідвищеннясин-
тезу білка ATIIR1. У клініко-генетичному дослі-

Т а б л и ц я  3
Ехокардіографічні показники морфофункціонального стану міокарда та результати тесту із шестихвилинною 
ходьбою у хворих зі STEMI залежно від поліморфних варіантів A1166C гена ATIIR1 (Ме (LQ—UQ))

Показник

Перша група (n = 47) Друга група (n = 40) 

У період стаціонарного 
лікування

Через 6 місяців 
спостереження

У період стаціонарного 
лікування

Через 6 місяців 
спостереження

КДОЛш,мл
110,00

(96,00—124,00)
136,00

(110,00—182,00)
125,00

(107,00—148,00)
153,00

(122,00—193,00)*

КСОЛш,мл
56,00

(45,00—67,00)
55,00

(41,00—82,00)
62,00

(47,00—85,00)
59,50

(47,00—90,00)

КДДЛш,см
4,95

(4,60—5,20)
5,10

(4,90—6,00)
5,30

(5,00—5,60)##

5,70
(5,02—6,20)**

КСДЛш,см
3,59

(3,25—3,80)
3,60

(3,20—4,30)
3,90

(3,30—4,40)
3,80

(3,40—4,30)

ДЛП,см
3,94

(3,70—4,30)
4,00

(3,70—4,40)
4,30

(3,95—4,65)#

4,25
(3,70—4,60)

ФВЛш,%
50,00

(47,00—56,00)
56,10

(48,00—61,00)*
52,00

(44,00—56,00)
56,00

(45,00—60,00)

Е/А
1,19

(0,68—1,40)
1,10

(1,00—1,40)
0,95

(0,71—1,25)
1,20

(0,75—1,64)

ММЛш,г
236,00

(191,00—300,00)
232,50

(170,30—257,00)
255,50

(203,00—296,00)#

253,00
(192,00—305,00)

Регургітаціянамітральному
клапані1—2-гоступеня

16(34,0%) 11(23,4%) 23(57,5%)# 17(42,5%)

Дистанціяпідчастесту
із6-хвилинноюходьбою,м

—
481,0

(450,0—514)
—

496,5
(427,0—540,0)

Різницящодозначенняпоказникавперіодстаціонарноголікуваннявпацієнтівтієїсамоїгрупистатистичнозначуща:*p<0,05;*p<0,01.
Різницящодозначенняпоказникавтойжеперіодупацієнтівпершоїгрупистатистичнозначуща:#p<0,05;##p<0,01.
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дженні із залученням пацієнтів з артеріальною
гіпертензією в осіб із поліморфним варіантом СС
гена ATIIR1 експресія мікро-РНК-155 значно
нижча,аекспресіябілкаATIIR1вмононуклеарних
клітинахпериферичноїкрові—на70%вищапорів-
нянозносіямигенотипівАСіАА,атакожвиявлено
негативнукореляційнузалежністьцихпоказників
[5,13,17].ЗбільшеннякількостірецепторівдоАТІІ
у носіїв генотипу СС логічно асоціюється з поси-
ленням усіх відомих ефектів АТІІ, зокрема з його
впливомна розвитокгіпертрофіїміокардата про-
ліферативні процеси, котрі роблять суттєвий вне-
сокупрогресуванняпісляінфарктногоРМ[10].

УрезультатіаналізупоказниківВСРзалежновід
поліморфних варіантів гена ATIIR1 через 6 місяців
післяSTEMIвиявленозниженнячасових ічастот-
них характеристик порівняно з контролем в обох
групах(табл.4).Водночасупацієнтів-носіївгеноти-
півАСіССпорівнянозААспостерігаєтьсястатис-
тично значуще нижчий SDNN — інтегральний
показник,щохарактеризуєВСРуцілому(р=0,049),
зниженняHF(р=0,053),щовідображаєзменшення
парасимпатичного впливу. Одночасно в пацієнтів
з генотипами АС і СС збільшення компонента LF
(р=0,069)тавідношенняLF/HF(р=0,046)свідчить
про автономну дисфункцію з перевагою симпатич-
ної активності над парасимпатичною. Про більш
виражені порушення адаптаційних регуляторних
процесівупацієнтів—носіївгенотипівАСіССсвід-
читьзниженнятакихспектральнихпоказників:ТР,
щовідображаєспектральнупотужність ізагальний
вегетативний тонус (р=0,04), VLF — індикатора
активностіцентральнихерготропнихтагуморально-
метаболічних механізмів (р=0,062). Результати
дослідженняВСРзалежновідполіморфізмуА1166С
генаATIIR1відповідаютьуявленнямпропосилення
ефектівАТІІуносіївалеляСтагенотипуСС.

Симпатоадреналова активація стимулює РААС
і посилює секрецію АТІІ, котрий збільшує симпа-
тичну й понижує парасимпатичну активність, що
може бути теоретичним обґрунтуванням впливу
РААСнаВСР[15,20].Підчаслікуванняхворихіз
хронічною СН лозартаном M. Ozdemir та співавт.
спостерігали значне покращення показників ВСР
(SDNN, SDANN, тріангулярного індексу, RMSS,
SDNNi)порівнянозпацієнтами,котрінеотримува-
лилозартан,щопідтверджуєіснуваннязв’язкуміж
РААСтаВСР[14].Унашомудослідженнізнижен-
нячасовихтаспектральнихпоказниківВСРухво-
рих, котрі перенесли ІМ, більш значуще в групі
пацієнтів з поліморфними варіантами СС та АС
генаATIIR1порівнянозносіямигенотипуАА,що
поряд з вегетативним компонентом загального
адаптаційногосиндромуможебутипов’язанезвід-
мінностямиуструктурнійперебудовіміокарда.

Висновки

Ухворихзінфарктомміокардазелевацієюсег-
мента ST наявність поліморфних варіантів АС
іССгенаATIIR1асоціюваласязбільшоючастотою
супутньої артеріальної гіпертензії, інфаркту міо-
кардаванамнезітавиникненняінфарктуувіцідо
55 років порівняно з носіями генотипу АА, що
через6місяцівнегативнопозначалосянапроцесі
ремоделюванняміокарда.

Ухворихзінфарктомміокардазелевацієюсег-
мента ST незалежно від поліморфних варіантів
A1166C гена ATIIR1 встановлено зниження часо-
вих та спектральних показників варіабельності
серцевогоритмупорівнянозпрактичноздоровими
особами,зіставнимизавікомістаттю,авпацієн-
тів-носіївгенотипівАСіСС—порівнянозносіями
генотипуАА.

Т а б л и ц я  4
Показники ВСР у хворих зі STEMI залежно від поліморфних варіантів A1166C гена ATIIR1 (Ме (LQ—UQ))

Показник
Контрольна група  

(n = 22) 
1-ша група  

(n = 25)
2-га група  

(n = 23) р1—2 р1—3 р2—3

1 2 3

SDNN,мс 61,5(55,5—78,5) 53,0(49,0—57,0) 46,0(38,0—56,0) 0,0001 0,004 0,049

RMSSD,мс 28,0(23,5—50,5) 24,0(17,0—31,0) 22,0(16,0—31,0) 0,025 0,009 0,869

pNN50,% 6,925(4,2—27,1) 3,9(1,0—8,9) 2,2(0,9—9,4) 0,012 0,007 0,836

TP,мс2 3746,5(3102,0—6074,5) 2908,0(10281,0—2689,0) 2337,0(1676,0—3235,0) 0,001 0,0005 0,040

ULF,мс2 828,0(559,0—1069,0) 543,0(329,0—772,0) 501,0(358,0—815,0) 0,01 0,008 0,918

VLF,мс2 1655,75(1475,0—2819,0) 1486,0(1251,0—1768,0) 1145,0(827,0—1786,0) 0,041 0,001 0,062

LF,мс2 832,25(678,5—1541,5) 447,0(292,0—751,0) 597,0(479,0—1221,0) 0,001 0,075 0,069

HF,мс2 275,0(172,5—401,0) 190,0(91,0—424,0) 152,0(77,5—365,0) 0,235 0,003 0,053

LF/HF 2,815(1,75—3,62) 2,45(2,03—4,10) 3,55(2,8—4,8) 0,966 0,467 0,046

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: ідея, методологія дослідження, обробка статистичних даних — О. П.;  
опрацювання висновків, пошук літературних джерел — М. К.
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Однонуклеотидный	полиморфизм	А1166С	гена	ATIIR1	
и	ремоделирование	сердца	после	инфаркта	миокарда		

с	элевацией	сегмента	ST
О. В. Петюнина, Н. П. Копица

ГУ«НациональныйинституттерапииимениЛ.Т.МалойНАМНУкраины»,Харьков

Цель работы—проанализироватьдинамикуструктурно-функциональныхпараметровмиокарда,показателейвариа-
бельностисердечногоритма(ВСР)убольныхсинфарктоммиокардасэлевациейсегментаST(STelevationmyocardial
infarction—STEMI)взависимостиотполиморфизмаА1166СгенаATIIR1.

Материалы и методы. Обследовано 87 пациентов со STEMI, из них 70 (80%) мужчин и 17 (20%) женщин, в возрасте
всреднем(58,94±10,16)года.БольныхгоспитализироваливГУ«НациональныйинституттерапииимениЛ.Т.МалойНАМН
Украины»впервыетроесутокSTEMIпослепроведенияселективнойкоронароангиографиисостентированиеминфарктзави-
симой артерии. Повторно, через 6 месяцев наблюдения, обратилось 57 пациентов. Аллельный полиморфизм A1166C гена
ATIIR1исследовалиметодомполимеразнойцепнойреакциивреальномвремени,показателиВСР—спомощью24-часового
холтеровскогомониторирования,морфофункциональныепоказатели—спомощьюультразвуковогоисследования.

Результаты и обсуждение.УносителейгенотиповАСиССпосравнениюсносителямигенотипаААна1-е—3-исутки
STEMIвыявленыболеевысокийконечнодиастолическийдиаметр(КДД)левогожелудочка(ЛЖ)(р=0,004),конечноси-
столическийдиаметр(КСД)ЛЖ(р=0,043),массумиокардаЛЖ(ММЛЖ)(р=0,041),болеевысокуючастотурегургита-
циинамитральномклапане(р=0,028),атакжетенденциюкростуконечнодиастолическогообъема(КДО)ЛЖ(р=0,089),
чтосвидетельствуетонеблагоприятнойструктурераннегопостинфарктногоремоделированиямиокарда.Через6месяцев
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упациентовсгенотипамиАСиССпосравнениюспациентамисгнотипомААотмечаласьтенденциякболеевысокимпока-
зателямКДДЛЖ(р=0,083),размерамлевогопредсердия(р=0,091),ММЛЖ(р=0,081).Присравненииэхокардиографи-
ческихпоказателей,полученныхвострыйпериодSTEMIичерез6месяцевпослесобытия,вгруппахсгенотипамиААиАС
и СС наблюдали статистически значимое увеличение или тенденцию к росту КДО ЛЖ (р=0,06; р=0,034), КДД ЛЖ
(р=0,057;р=0,01),фракциивыброса(ФВ)ЛЖ(р=0,037;р=0,07).ОценкапоказателейВСРвзависимостиотполиморф-
ныхвариантовгенаATIIR1через6месяцевпослеSTEMIпоказала,чтоупациентовсгенотипамиАСиССпосравнению
спациентамисгенотипомААнаблюдаетсястатистическизначимоболеенизкоезначениеSDNN(р=0,049),HF(р=0,053),
аупациентовсгенотипомАСиСС—увеличениеLF(р=0,069)иотношенияLF/HF(р=0,046).

Выводы.УносителейгенотиповАСиССпосравнениюспациентамисгенотипомААгенаATIIR1отмеченоболеевыра-
женноеувеличениеразмеровиобъемовполостиЛЖ,диаметралевогопредсердия,ММЛЖвострыйпериодSTEMI.Через
6месяцевпослесобытиявобеихгруппахнаблюдалисьдилатацияЛЖиростФВЛЖ,чтосвидетельствуетосходномвари-
антединамикикомпенсациисогласнозаконуФранка—Старлинга.УпациентовсоSTEMIсгенотипамиАСиССпосрав-
нениюсгенотипомААнеблагоприятнаяструктурапостинфарктногоремоделированиямиокардаЛЖассоциируетсясболее
выраженнымсимпато-вагуснымдисбалансом.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, однонуклеотидный полиморфизм А1166С гена
ATIIR1,ремоделированиесердца.

Allele	status	of	single	nuclear	polymorphism	А1166С	of	ATIIR1	gene		
and	cardiac	remodeling	after	ST	segment	elevation	myocardial	infarction

O. V. Petyunina, M. P. Kopytsya

SI«L.T.MalaNationalTherapyInstituteofNAMSofUkraine»,Kharkiv

The aim —toanalysethedynamicsofmiocardiumstructuralandfunctionalparameters,todemonstratetheheartratevariability
inpatientswithmiocardialinfarctionwithSTsegmentelevationdependingonpolymorphismА1166СofATIIR1gene.

Materials and methods.87patientswithSTEMI,70(80%)maleand17(20%)femaleaverageage58.94±10.16yearswere
examined.PatientswerehospitalizedtoSI«L.T.MalaNationalTherapyInstituteofNAMSofUkraine»duringfirstthreedaysafter
selectivecoronaryangiographyandinfarct-relatedarterystentingwereperformed.After6-monthobservationperiod57patients
wereexamined.AllelepolymorphismA1166CofATIIR1genewasdeterminedbypolymerasechainreactioninrealtime,heartrate
variability(HRV)—Cholter24-hourmonitoring,morpho-functionaldata—ultrasoundresearch.

Results and discussion. In patients with АС and СС-genotypes compared with АА on 1—3 day of STEMI higher level of
LVEDD(p=0.004),LVESD(p=0.043),LVMM(p=0.041),frequencyofmitralregurgitation(p=0.028),thetendencytohigher
LVEDV(p=0.089)wererevealed.Thesemeansunfavorablestructureofearlypostinfarctionmyocardialremodeling(RM).After6
monthpatientswithАСandСС-genotypescomparedwithААdemonstratedhigherLVEDD(p=0.083),leftatrium(p=0.091),
LVMM(p=0.081).WhenanalysedechocardiographicdatainacuteperiodofSTEMIandafter6-monthobservation,groupswith
АА and АС and СС-genotypes demonstrated significant increasing or growth tendency to higher level of LVEDV (p=0.06,
p=0.034),LVEDD(p=0.057,p=0.01),LVEF(p=0.037,p=0.07)respectevly.InpatientswithACandCC-genotypescompared
withAAwerelowerlevelofSDNN(p=0.049),HF(p=0.053),higherlevelofLF(p=0.069)andLF/HF-index(p=0.046).

Conclusions.PolymorphicАСandСС-genotypecarierscomparedwithАА-genotypeofATIIR1genedemonstratedmorerele-
vantincreaseofleftventriculardiametersandvolume,leftatriumandLVmyocardialmassinacuteperiodofSTEMI.After6-month
periodinbothgroupsLVdilatationandLVEFwereobserved.ThesedatarefertothesimilarwithFrank—Starlinglawdynamicof
compensation.PatientswithАСandСС-genotypescomparedwithAАdemonstrateunfavorablestructureofLVCRwhichisassoci-
atedwithmoreexpressedsympathic-vagousdysbalance.

Key words:STEMI,singlenuclearpolymorphismА1166СofATIIR1,cardiacremodeling.
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