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Актуальность. В иссследовании Velloso M.W. и соавторов впервые была проведена оценка связи полиморфизма гена эндотелиальной синтазы оксида азота (eNOS) (Glu298Asp) с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) у населения Бразилии и получено следующие результаты: частота выявления аллеля G в группе больных была 72%, а генотипа G/G – 49%, что позволило сделать ученым вывод о взаимосвязи аллеля G и генотипа G/G с развитием и прогрессированием ХСН [1]. С другой стороны, канадское исследование, в котором оценивались несколько полиморфизмов, в т ом ч исле Т -786C и Glu298Asp, не продемонстрировали никаких связей между этими полиморфизм и ХСН [2].

Таким образом, клинические доказательства свидетельствуют о том, что полиморфизмы гена eNOS (Glu298Asp) могут иметь различные эффекты в зависимости от расы [3], [4] и [5], что требует проведения дальнейших исследований.

Цель. Проанализировать влияние полиморфизма гена эндотелиальной синтазы оксида азота (Glu298Asp) на прогрессирование хронической сердечной недостаточности у больных ишемической болезнью сердца и ожирением.

Материалы и методы исследования. Согласно цели и задачам исследования проведено

комплексное обследование 337 больных с ХСН, возникшей на фоне ишемической болезни сердца (ИБС), которые находились на лечении в кардиологическом отделении КУЗ Харьковская городская клиническая больница №27, которая является базовым лечебным заведением кафедры внутренней медицины №2 и клинической иммунологии и аллергологии Харьковского национального медицинского университета МЗ Украины. При диагностике ХСН и формировании клинических групп использовалась классификация Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA, 1964) с учетом рекомендаций Украинского союза кардиологов (2012) и рекомендаций Европейского союза кардиологов (2012) с определением клинической стадии ХСН, ее варианта и функционального класса (ФК).

Исследование аллельного полиморфизма Glu298Asp гена eNOS проводили методом полимеразной цепной реакции с электрофоретической детекцией результатов с использованием наборов реактивов «SNP-ЭКСПРЕСС» производства ЗАО «Синтол» (РФ). Правильность распределения частот генотипов определялась соответствием равновесия Г. Харди-В. Вайнберга (pi2+2pipj+pj2=1). Исследования проводились в молекулярно-гентичному отделе центральной научноисследовательской лаборатории Харьковского национального медицинского университета МЗ Украины.

Результаты исследования. Нами было проведено исследования влияния полиморфизма гена eNOS (Glu298Asp) на прогрессирование ХСН у больных ИБС и ожирения, результаты которого представлены в таблице 1.У больных ИБС и ожирением с I ФК ХСН аллель А полиморфизма гена eNOS (Glu298Asp) встречался у 15 больных, что составило 30%, аллель G - у 35 больных (70%), а генотипы G/A, А/А и G/G - у 21 (42%), 6 (12%) и 23 (46%) пациентов соответственно. Во второй подгруппе носителями аллеля А были 26 человек, что составляло 22,03%, аллеля G - у 92 больных (77,97%), а генотипов G/A, А/А и G/G - у 44 (37,28%), 9 (7,63%) и 65 (55,09%) пациентов соответственно. В третьей подгруппе частота выявления аллелей и генотипов была следующая: для аллеля А - 11 (20,37%), аллеля G - 43 (79,63%), генотипов G/A, А/А и G/G - 21 (38, 89%), 5 (9,26%) и 28 (51,85%) соответственно.

Проведение сравнительного анализа выявило достоверное увеличение частоты выявления аллеля G и уменьшение аллеля А полиморфизма гена eNOS (Glu298Asp) от I до III-IV ФК ХСН у больных ИБС и ожирением. Так, аллель А встречался чаще на 7,97% и 9,63% у больных первой подгруппы, чем у пациентов второй и третьей подгрупп, а аллель G, наоборот, реже (р <0,05).

Таблица 1. Частота выявления аллелей и генотипов полиморфизма гена eNOS (Glu298Asp)в зависимости от ФК ХСН у больных ИБС и ожирением
[image: image1.emf]
Примечание: * – достоверность различий с 1 подгруппой (p<0,05).

Выводы. Таким образом, прогрессирование ХСН у больных ИБС и ожирением ассоциировалось с геном G полиморфизма гена eNOS (Glu298Asp), а аллель А имел защитные свойства.
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