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Резюме
Цель исследования: с учетом полиморфизма генов APOE, ACE, NOS3 сравнить клиническое тече-

ние повторного инфаркта миокарда у лиц с тромбозом/стенозом в ранее установленном стенте и у лю-
дей с нарушенной проходимостью коронарной артерии вне его. Материалы и методы. Обследовано  
212 пациентов, лечившихся по поводу ИМ. Все больные были разделены на две группы: первая (I) —  
110 человек с нарушением проходимости ранее установленного стента; вторая (II) — стеноз вне стен-
та — 102 пациента. Выборки были сравнимы по возрасту и полу. Полученные данные статистически об-
работаны. Результаты. У пациентов с нарушением проходимости ранее установленного стента были бо-
лее распространены коморбидные заболевания. У этих людей отмечалась более низкая фракция выброса 
левого желудочка, чаще регистрировались хроническая сердечная недостаточность, наджелудочковые 
и желудочковые нарушения сердечного ритма в госпитальном периоде. Вместе с тем, полиморфизм ге-
нов ACE, APOE, NOS3 чаще встречался у пациентов с тромбозом/стенозом стента. Заключение. Нали-
чие коморбидных заболеваний увеличивало риск обструкции стента. Более тяжелое течение повторного 
ИМ у пациентов со стенозом/тромбозом ранее установленного стента увеличивало летальность в 3 раза. 
Полиморфные варианты генов ACE, APOE, NOS3 можно рассматривать как предикторы развития по-
вторного ИМ на фоне нарушения проходимости ранее установленного стента с более тяжелым госпи-
тальным течением. 

Ключевые слова: нарушение проходимости стента, повторный инфаркт миокарда, полиморфизм ге-
нов, рестеноз, стентирование, APOE, ACE, NOS3.
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Список сокращений: ИМ — инфаркт миокар-
да, KA — коронарные артерии, ЛПНП — липо-
протеиды низкой плотности, ОСН — острая сер-
дечная недостаточность, ОХ — общий холестерин, 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, 
ФК — функциональный класс, ХБП — хрониче-
ская болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная 

недостаточность, NYHA — Нью-Йоркская класси-
фикация хронической сердечной недостаточности.

Введение
На сегодняшний день известно, что вероят-

ность развития повторных ишемических событий 
у больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ), 
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Abstract
Purpose of the study: taking into account the polymorphism of the APOE, ACE, NOS3 genes, to compare 

the clinical course of recurrent myocardial infarction in individuals with thrombosis/stenosis in a previously 
established stent and in people with impaired coronary artery patency outside it. Materials and Methods. We 
examined 212 patients treated for MI. All the patients were divided into two groups: (I) — 110 patients with 
patency disorder of the previously installed stent, (II) — off-stent stenosis — 102 patients. The samples were 
comparable by age and sex. The obtained data were statistically processed. Results. Comorbid diseases were 
more common in patients with impaired patency of a previously installed stent. These people had a lower left 
ventricular ejection fraction, chronic heart failure, supraventricular and ventricular arrhythmias in the hospital 
period were more often recorded. At the same time, polymorphisms of ACE, APOE, and NOS3 genes were more 
common in patients with stent thrombosis/stenosis. Conclusion. Presence of comorbid diseases increased the 
risk of stent obstruction. A more severe course of recurrent MI in patients with stenosis/thrombosis of a previous-
ly placed stent increased mortality 3-fold. Polymorphic variants of ACE, APOE, NOS3 genes can be considered 
as predictors of recurrent MI development on the background of the previously installed stent patency failure 
with a more severe hospital course. 

Key words: ACE, APOE, gene polymorphism, NOS3, recurrent myocardial infarction, restenosis, stent pa-
tency disorder, stenting. 
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сохраняется на протяжении длительного времени. 
По данным Шведского регистра, который вклю-
чает 108 315 пациентов, риск наступления сер-
дечно-сосудистой смерти в течение первого года 
после ИМ составляет 18 % [1]. Высокий уровень 
летальности определяет существующую сегодня 
необходимость усиления мер вторичной профи-
лактики [2].

Несмотря на то, что внедрение стентов в прак-
тику интервенционного лечения ишемической 
болезни сердца значительно улучшило непосред-
ственную эффективность эндоваскулярного вме-
шательства, отдаленные результаты (5–10 лет) та-
кого лечения не столь впечатляют [3]. 

Нарушение проходимости коронарных артерий 
(КА) после стентирования, по мнению многих ис-
следователей, является ахиллесовой пятой этой 
методики и основным фактором, ограничиваю-
щим ее клиническую эффективность [4, 5]. Про-
блема стеноза ранее установленного стента связа-
на с необходимостью повторного стентирования 
[6, 7] и, как следствие, существенно повышает за-
траты на здравоохранение [8, 9].

В основе персонализированной медицины ле-
жит анализ характеристик, которые можно объ-
ективно измерить и которые могут служить ин-
дикаторами физиологических и патологических 
процессов или фармакологических ответов на ле-
чение. Кроме того, имеет место применение пер-
сонализированных методов и способов лечения 
заболеваний и коррекции состояний [10].

В настоящее время охарактеризовано несколь-
ко десятков генов, ассоциированных с атероскле-
розом, которые также влияют на частоту и тя-
жесть развития рестеноза или ретромбоза стента. 
В нашей статье мы рассматриваем гены APOE, 
ACE, NOS3, полиморфизмы которых отражаются 
на течении гипертонической болезни, ишемиче-
ской болезни сердца и, как следствие, на всем сер-
дечно-сосудистом континууме. В обсуждении бу-
дет уделено внимание каждому отдельному гену, 
что позволит более подробно проанализировать 
его функции и роль в исследуемом контексте.

Цель исследования: с учетом полиморфизма 
генов APOE, ACE, NOS3 сравнить клиническое 
течение повторного инфаркта миокарда у лиц 
с тромбозом/стенозом в ранее установленном 
стенте и у людей с нарушенной проходимостью 
коронарной артерии вне его.

Материалы и методы
Обследовано 212 пациентов, лечившихся 

по поводу повторного ИМ в Санкт-Петербург-

ском НИИ скорой помощи им. И. И. Джанелидзе 
в 2018–2021 гг. Количество лиц, принявших уча-
стие в исследовании, определялось по методике  
К. А. Отдельновой для исследования средней точ-
ности с мощностью 80 % и требуемым уровнем 
значимости p < 0,05. Количество пациентов в ка-
ждой группе составляло не менее 100 человек [11]. 
Критериями включения в исследование являлись: 
возраст более 45 лет, перенесенный ранее ИМ 
с выполненным стентированием инфаркт-связан-
ной артерии, диагностированный в индексную го-
спитализацию ИМ (в соответствии со всеми крите-
риями диагностики данного заболевания), а также 
выполненная коронароангиография с последую-
щим стентированием инфаркт-связанной коронар-
ной артерии (КА) в текущую госпитализацию.

Критериями исключения из исследования яв-
лялись: возраст менее 45 лет, невозможность вы-
полнения коронароангиографии в установленные 
клиническими рекомендациями сроки, выявлен-
ная в период госпитализации новая коронавирус-
ная инфекция, диагностированный (ранее или 
в индексную госпитализацию) порок сердца у па-
циента (как врожденный, так и приобретенный), 
онкологическое заболевание в активной стадии, 
наличие у больного острого воспалительного про-
цесса на момент поступления в стационар, а также 
отказ пациента от участия в проспективном иссле-
довании и от приема рекомендованных препаратов.

Терапия ИМ проводилась в соответствии с на-
циональными рекомендациями. Пациентам вы-
полнено стентирование инфаркт-зависимой КА 
в экстренном порядке в обе госпитализации. Ис-
пользовались преимущественно стенты с лекар-
ственным покрытием (77,2 %) и голометалличе-
ские стенты (22,8 %). Выполнялись стандартные 
электрокардиографические, эхокардиографиче-
ские, рентгенографические, лабораторные иссле-
дования, а также изучался полиморфизм генов — 
АСЕ, APOE и NOS3. Выделение генетических 
вариантов исследуемых генов основывалось 
на использовании методики полимеразной цеп-
ной реакции «SNP-экспресс». Нами использова-
лись реактивы ООО «Литех» (Москва). Геномная 
дезоксирибонуклеиновая кислота была выделена 
из лейкоцитов крови при помощи реагента «ДНК-
экспресс-кровь».

Все пациенты были разделены на две группы. 
В первую (I) вошли 110 человек с тромбозом или 
стенозом в стенте: 88 мужчин (80,0 %) и 22 жен-
щины (20,0 %). Средний возраст этих пациентов 
составил 64,3 ± 1,1 года. Среди них ИМ с подъе-
мом сегмента ST был диагностирован у 65,5 % 
больных, без подъема сегмента ST — у 34,5 %. Во 
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второй (II) группе: 102 пациента со стенозом вне 
ранее установленного стента: 64 (62,7 %) мужчи-
ны и 38 (37,3 %) женщин. Средний возраст этих 
пациентов был 66,4 ± 1,2 года. ИМ с подъемом сег-
мента ST был выявлен у 64,7 % человек, в то время 
как у 35,3 % диагностировался ИМ без подъема 
сегмента ST электрокардиограммы. 

Для статистической обработки использовалась 
программа STATISTICA 10. Для оценки характера 
распределения данных применялся критерий Кол-
могорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса. Ко-
личественные данные представлены как M±SD, где 
M — среднее арифметическое, SD — стандартное 
отклонение, min — минимальное значение показа-

Таблица 1. Данные анамнеза

Table 1. Anamnesis data

Коморбидные заболевания

Всего 212
Значение рСтеноз/тромбоз в стенте 

n = 110
Стеноз/тромбоз вне стента
n = 102

человек % человек %

ХСН по NYHA III–IV ФК 75 68,18 55 53,92 0,034

ГБ 105 95,45 99 97,06 0,541

СД 36 32,73 8 7,84 < 0,05

ОСН по Killip II–III 29 26,36 15 14,70 < 0,05

Примечание: ГБ — гипертоническая болезнь; СД — сахарный диабет 2 типа; ХБП — хроническая болезнь по-
чек; ОСН, Killip II–III — острая сердечная недостаточность II–III класса по классификации Killip; ХСН по NYHA 
III–IV ФК — хроническая сердечная недостаточность II–III функционального класса по NYHA.

Note: GB is hypertension; DM is type 2 diabetes mellitus; CKD is chronic kidney disease; OSH, Killip II–III is acute 
heart failure of class II–III according to the Killip classification; CHF according to NYHA III–IV FC is chronic heart 
failure of II–III functional class according to NYHA.

Рис. 1. Хроническая болезнь почек у пациентов с повторным инфарктом миокарда
Примечание: ХБП — хроническая болезнь почек. 

Figure 1. Chronic kidney disease in patients with recurrent myocardial infarction
Note: CKD is a chronic kidney disease.

ГРУППА I
■ ХБП есть      ■ ХБП нет

ГРУППА II
■ ХБП есть      ■ ХБП нет
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теля, max — максимальное значение показателя, или 
в виде Me (Q1-Q3), где Me — медиана, Q1 и Q3 — 
нижний и верхний квартили. Для сравнения катего-
риальных переменных использовался критерий χ² 
(хи-квадрат) с поправкой на непрерывность, когда 
это было уместно, а также точный критерий Фише-
ра для пропорций. Для сравнения количественных 
переменных применялись критерий Стьюдента или 
критерий Краскела-Уоллиса, в зависимости от ус-
ловий. В онлайн-программе Tests for deviationfrom 
Hardy-Weinberg equilibrium and tests for association 
[12] с помощью Z-теста проверяли распределение 
частот генотипов исследуемых полиморфизмов 
на соответствие равновесию Харди-Вайнберга с ис-
пользованием χ2 Пирсона. Критический уровень 
значимости p считали равным 0,05.

Исследование было проведено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической прак-
тики (Good Clinical Practice) и принципами Хель-
синкской декларации. Протокол исследования был 
одобрен этическим комитетом института. Перед 
включением в исследование от всех участников 
получили письменное информированное согласие.

Результаты и обсуждение
В анамнезе исследуемых пациентов регистри-

ровалась хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) II–III функциональных классов (ФК) 
по Нью-Йоркской классификации (NYHA) на до-
госпитальном этапе у большинства больных обеих 
групп. Однако в группе с нарушением проходимо-
сти ранее установленного стента таких пациентов 
было статистически значимо больше, чем во вто-
рой группе: 68,2 % (75 человек) против 53,9 % (55 
человек) соответственно (p = 0,034), таблица 1.

Гипертоническая болезнь была выявлена прак-
тически у всех пациентов в обеих группах: 95,45 % 
(105 человек) в группе людей со стенозом либо 
тромбозом ранее установленного стента и 97,06 % 
(99 человек) в группе с частичной или полной об-
струкцией КА вне стента, установленного ранее. 
В то время как сахарный диабет 2 типа в первой 
выборке встречался в 4 раза чаще по сравнению 
со второй: 32,73 % (36 человек) у пациентов из пер-
вой группы и 7,84 % (8 человек) во второй группе. 

Это касалось и хронической болезни почек 
(ХБП) (данные представлены на рис. 1), которая 
существенно чаще регистрировалась у пациентов 
первой группы по сравнению со второй (р < 0,001). 

 В литературе ряд авторов отмечают взаимо-
связь поражения КА с ХБП [13, 14]. Нами было по-
казано, что нарушение функции почек чаще встре-
чалось у пациентов с тромбозом или стенозом 
стента. На основании представленных анамнести-
ческих данных можно сделать вывод, что пациен-
ты первой группы имели больше коморбидных за-
болеваний по сравнению со второй когортой.

Важная роль в прогрессировании атеросклеро-
тического процесса и в развитии нарушения про-
ходимости стента после чрескожного коронарного 
вмешательства отводится содержанию холестери-
на и его фракций, таблица 2.

Показатели общего холестерина в обеих вы-
борках существенно не отличались. Однако вы-
сокий уровень липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), выступающий маркером прогрессиро-
вания атеросклероза, в сочетании с достоверно 
более низким уровнем липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) на момент повторной интер-
венции, демонстрировал более активный про-

Таблица 2. Распределение ОХ, ЛПНП и ЛПВП в исследуемых группах

Table 2. Distribution of OH, LDL and HDL in the study groups

Группы 
Показатель 
крови

Группа I
n = 110

Группа II
n = 102 Значение p

ОХ, ммоль/л 5,38 ± 0,22 5,22 ± 0,20 р = 0,59

ЛПНП, моль/л 3,62 ± 0,14 2,99 ± 0,17 р = 0,005

ЛПВП, ммоль/л 0,95 ± 0,05 1,18 ± 0,06 р = 0,0036

Примечание: n — число пациентов; ОХ — общий холестерин; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; 
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности.

Note: n is the number of patients; OH is total cholesterol; LDL is low-density lipoproteins; HDL is high-density 
lipoproteins.
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цесс развития атеросклероза именно у пациентов 
с тромбозом или стенозом стента. Таким образом, 
при прогрессировании атеросклероза, в первую 

очередь, может нарушаться проходимость стента. 
По мнению ряда авторов, дислипидемия увеличи-
вает частоту возникновения осложнений в виде 

Таблица 3. Осложнения инфаркта миокарда в стационаре

Table 3. Complications of myocardial infarction in the hospital

Осложнение течения 
повторного ИМ

 Всего 212

Значение рСтеноз/тромбоз в стенте 
 n = 110

Стеноз/тромбоз вне стента
n = 102

человек  % человек  %

ОСН по 
Killip II–III 29 26,4 15 14,7 0,037

ХСН по NYHA III–IV ФК 96 87,28 70 68,63 0,002

ННСР 76 69,1 17 16,7 0,001

ЖНСР 12 10,9 3 2,9 0,024

 
Примечание: ОСН, Killip II–III — острая сердечная недостаточность II–III класса по классификации Killip; 

ХСН по NYHA III–IV ФК — хроническая сердечная недостаточность II–III функционального класса по NYHA; 
ННСР — наджелудочковые нарушения сердечного ритма; ЖНСР—- желудочковые нарушения сердечного ритма.

Note: OSN, Killip II–III — acute heart failure of the II–III classes according to the Killip classification; CHF according 
to NYHA III–IV FC — chronic heart failure of the II–III functional class according to NYHA; NNSR — supraventricular 
cardiac arrhythmias; VHSD — ventricular cardiac arrhythmias.

Рис. 2. Фракция выброса левого желудочка у исследуемых пациентов

Note:  p < 0,05.

Figure 2. Left ventricular ejection fraction in the studied patients
Примечание:  р < 0.05.
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нарушения проходимости ранее установленного 
стента [15, 16]. 

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
сердца является обязательной диагностической 
процедурой у пациентов с ишемической болез-
нью сердца. ЭхоКГ позволяет в кратчайшие сроки 
оценить не только морфологические особенности, 
но и систолическую и диастолическую функции 
левого желудочка. Фракция выброса левого желу-
дочка (ФВ ЛЖ) — это показатель систолической 
функции ЛЖ, которая чаще изменяется у больных 
с инфарктом миокарда. В группе со стенозом/тром-
бозом стента ФВ ЛЖ оказалась существенно ниже 
по сравнению с больными, у которых ИМ был свя-
зан с тромбозом или стенозом вне его, рисунок 2.

Развитие повторного ИМ у пациентов с наруше-
нием проходимости стента приводило к расширению 
зоны гипо/акинезии и ухудшало систолическую функ-
цию ЛЖ, что в свою очередь влияло на более тяжелое 
клиническое течение заболевания: чаще развивалась 
острая сердечная недостаточность (ОСН) Killip II–III 
и ХСН III–IV ФК класса по NYHA, данные представ-
лены в таблице 3. Средние значения в первой группе 
больных находились в диапазоне умеренно снижен-
ной ФВ ЛЖ, в то время как во второй группе глобаль-
ная сократимость была преимущественно сохранена, 
рисунок 2, р < 0,05. 

При оценке клинической картины больных 
на госпитальном этапе обращает внимание, что 

ОСН по классификации Killip II–III класса диа-
гностировалась чаще в первой выборке по сравне-
нию со второй (р < 0,05), таблица 3.

К концу госпитализации частота развития ХСН 
III–IV ФК по NYHA у пациентов I группы была 
статистически выше — 87,28 %, по сравнению 
со II группой — 68,63 % (р < 0,05).

Наджелудочковые и желудочковые нарушения 
сердечного ритма существенно чаще регистри-
ровались в I выборке по сравнению со II группой  
(р < 0,05).

Осложненное клиническое течение ИМ у паци-
ентов со стенозом/тромбозом в стенте отражалось 
и на госпитальной летальности, которая представ-
лена на рисунке 3.

Летальность в стационаре была в 3 раза выше 
у пациентов с тромбозом/стенозом стента (11,8 %) 
по сравнению с лицами, у которых летальный исход 
наступил на фоне обструкции КА вне его (3,9 %), 
р < 0,05. В литературе представлены данные, ука-
зывающие на высокую летальность среди пациен-
тов с повторными ИМ [17]. В нашем исследовании 
выявлено, что это преимущественно касается боль-
ных, у которых произошел тромбоз/стеноз в стен-
те. Следует отметить, что исследование госпиталь-
ной летальности с разделением пациентов на тех, 
кто перенес повторный ИМ в связи с нарушением 
проходимости ранее установленного стента или 
вне его, в доступной литературе мы не встречали. 

Рис. 3. Госпитальная летальность пациентов в исследуемых группах

Примечание:  р < 0,05.

Figure 3. Hospital mortality of patients in the study groups
Note:  p < 0.05.
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Ген APOE влияет на метаболизм липидов, отве-
чает за синтез аполипопротеина Е, который в ос-
новном синтезируется в печени и входит в состав 
хиломикронов и ЛПНП. АРОЕ инициирует захват 
и удаление ЛПНП посредством взаимодействия 
со специфическим рецептором на поверхности ге-
патоцитов, а также участвует в процессах имму-
норегуляции, нервной регенерации и активации 
липолитических ферментов. Однонуклеотидная 
замена полиморфизма Leu28Pro гена АРОЕ при-
водит к изменению структуры молекулы аполипо-

протеина Е, тем самым нарушая механизм липид-
ного обмена [18].

Распределение полиморфизма Leu28Pro гена 
APOE в группах представлено в таблице 4. Гено-
типы LeuPro и ProPro достоверно чаще встречают-
ся у пациентов со стенозом или тромбозом в ранее 
установленном стенте. Согласно данным лите-
ратуры [19], носительство полиморфной аллели 
LeuPro гена АРОЕ потенцирует развитие гиперли-
попротеинемии и увеличивает риск развития ише-
мической болезни сердца в 5,3 раза [18, 19]. Таким 

Таблица 4. Частота встречаемости аллелей гена APOE (Leu28Pro) в исследуемых группах

Table 4. Frequency of occurrence of APOE (Leu28Pro) gene alleles in the study groups

Группа
Генотип/Аллель

Группа I
n = 110

Группа II
n = 102

ОШ с 95 %
ДИ

LeuLeu
n, (%) 64 (58,18) 92 (90,2) 0,151

[0,071; 0,322]

LeuPro
n, (%) 30 (27,27) 7 (6,86) 5,089

[2,122; 12,206]

ProPro
n, (%) 16 (14,55) 3 (2,94) 5,617

[1,585; 19,902]

Примечание: n — количество пациентов в исследуемых группах; ОШ — отношение шансов; ДИ — довери-
тельный интервал.

Note: n is the number of patients in the study groups; OR is the odds ratio; DI is the confidence interval.

Таблица 5. Распределение частоты аллелей и генотипов по полиморфизму rs4646994 гена ACE 
в исследованных группах

Table 5. Frequency distribution of alleles and genotypes according to the rs4646994 polymorphism  
of the ACE gene in the studied groups

Группа
Генотип/Аллель

Группа I
n = 110

Группа II
n = 102

ОШ с 95 %
ДИ

II
n, (%) 6 (5,46) 31 (30,39)

0,132
[0,052; 0,333]

ID
n, (%) 48 (43,64) 43 (42,16)

1,062
[0,616; 1,831]

DD
n, (%) 56 (50,91) 28 (27,45)

2,741
[1,545; 4,863]

Примечание: n — количество пациентов в исследуемых группах; ОШ — отношение шансов; ДИ — довери-
тельный интервал.

Note: n is the number of patients in the study groups; OR is the odds ratio; DI is the confidence interval.l
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образом, можно утверждать, что нарушение меха-
низмов липидного обмена может способствовать 
нарушению проходимости стента у пациентов  
I группы.

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
играет важную роль в регуляции артериального 
давления. Входящий в нее ангиотензинпревра-
щающий фермент кодируется геном ACE (MIM 
106180). Сообщалось, что уровень данного фер-
мента в сыворотке крови определяется поли-
морфизмом I/D гена ACE в следующем порядке: 
DD>ID>II. По данным ряда исследований, гено-
типы DD и ID связаны с увеличением активности 
ангиотензинпревращающего фермента в плазме 
на 50 % и 20 % соответственно [21].

В нашем исследовании особенности встречае-
мости аллелей этого гена у пациентов с наруше-
нием проходимости ранее установленного стента 
или нарушением проходимости вне его распреде-
лились следующим образом, таблица 5.

Из таблицы 5 видно, что генотип DD статистиче-
ски значимо (ОШ с 95 % ДИ 2,741 [1,545; 4,863]) чаще 
встречался у пациентов с нарушением проходимости 
ранее установленного стента, и, следовательно, у них 
была выше активность ангиотензинпревращающего 
фермента. Анализ анамнестических данных исследу-
емых групп не выявил различий в частоте развития 
гипертонической болезни (I — 95,5 %, II — 97,1 %), 
однако, пациенты первой группы имели больший 
стаж течения заболевания, и более часто встреча-
лись лица с резистентной АГ.

Еще одним важным звеном патогенеза остро-
го коронарного синдрома, помимо активации 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
воспаления и дислипидемии, является развитие ок-
сидативного стресса и снижение продукции оксида 
азота. Однако концентрация оксида азота во многом 
обусловлена генетическими особенностями. Ген 
NOS3 отвечает за синтез фермента эндотелиальной 
NO-синтазы, которая в свою очередь катализирует 
процесс образования NO. Полиморфизм -786T>C 
(rs2070744) представляет собой однонуклеотидный 
полиморфизм, приводящий к замене тимина (Т) 
на цитозин (С) в позиции 786 в промоторной обла-
сти гена NOS3. Следствием данной замены является 
подавление транскрипции и значительное снижение 
экспрессии фермента, что в конечном счете ведет 
и к уменьшению продукции окиси азота. Согласно 
литературным данным, носители хотя бы одного ал-
леля NOS3*С (rs2070744) имеют меньшее количе-
ство оксида азота в крови по сравнению с носителя-
ми дикого аллеля NOS3*Т (rs2070744) [21].

В таблице 6 приведены данные генетического 
обследования наших пациентов.

Вариант генотипа ТТ чаще встречался у боль-
ных второй группы. В свою очередь, варианты ТС 
и СС статистически значимо преобладали у па-
циентов на фоне обструкции КА в стенте. Таким 
образом, можно сказать, что, вероятнее всего, сни-
женный уровень оксида азота влияет в большей 
степени на дальнейшее прогрессирование атеро-
склероза с нарушением, в первую очередь, про-

Таблица 6. Частота аллелей и генотипов по полиморфизму С786Т (rs2070744) в гене NOS3 
в исследованных группах

Table 6. Frequency of alleles and genotypes by polymorphism C786T (rs2070744) in the NOS3  
gene in the studied groups

Группа
Генотип/Аллель

Группа I
n = 110

Группа II
n = 102

ОШ с 95 %
ДИ

TT
n, (%)

20 (18,18) 60 (58,82)
0,156
[0,083; 0,291]

TC
n, (%)

54 (49,09) 28 (27,45)
2,548
[1,436; 4,522]

CC
n, (%)

36 (32,73) 14 (13,73)
3,058
[1,533; 6,099]

Примечание: n — количество пациентов в исследуемых группах; ОШ — отношение шансов; ДИ — довери-
тельный интервал.

Note: n is the number of patients in the study groups; OR is the odds ratio; DI is the confidence interval.
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ходимости ранее установленного стента. По дан-
ным литературы, частота развития рецидива ИМ 
(тромбоза стента) на госпитальном этапе у носите-
лей генотипов TС и СС была выше [21].

Выводы:
1. Прогрессирование атеросклероза у паци-

ентов после ИМ, особенно на фоне коморбидной 
патологии: ХБП и сахарного диабета 2 типа, по-
вышало вероятность развития обструкции стента.

2. Более низкая фракция выброса левого 
желудочка, а также такие осложнения, как ОСН, 
ХСН, наджелудочковые и желудочковые наруше-
ния сердечного ритма, в госпитальном периоде 
чаще развивались у больных со стенозом/тромбо-
зом стента, что соответственно увеличивало го-
спитальную летальность в 3 раза.

3. Полиморфизм генов ACE, APOE, NOS3 
чаще встречался при тромбозе/стенозе стента, что 
позволяет рассматривать их в качестве генетиче-
ских маркеров вероятности развития повторного 
ИМ на фоне обструкции стента с более тяжелым 
госпитальным периодом.
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