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3. Достоверно выше (р=0,03) уровень Нсу у пациентов 1 группы с 
наличием генотипа АА в сравнении с пациентами 2 группы с аналогичным 
генотипом.  
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Актуальность. Гипергомоцистеинемия рассматривается как 

неблагоприятный признак при ишемической болезни сердца (ИБС), что 
связывают с потенциальной эндотелиотоксичностью гомоцистеина (Нсу), 
снижением биодоступности оксида азота. [2].  

Цель. Определить уровень Нсу, изучить распределение генотипов и 
аллелей полиморфизма А2756 гена MTR, полиморфизма А66G гена MTRR у 
пациентов с хронической ИБС и сахарным диабетом (СД) 2 типа.  

Материалы и методы исследования. Обследовано 95 пациентов. 1 
группа – 65 пациентов с наличием хронической ИБС и СД 2 типа. Группа 2 – 30 
относительно здоровых пациентов. Уровень общего Нсу определяли в плазме 
венозной крови методом ВЭЖХ с предколоночной дериватизацией SBD-F и 
детектированием по флуоресценции (Agilent 1100) [1]. Определение 
полиморфизма А2756 гена MTR, полиморфизма А66G гена MTRR 
осуществляли с помощью метода полимеразной цепной реакции с детекцией 
результатов в режиме реального времени с применением наборов «Литех», РФ. 
Статистический анализ выполнен в программе «STATISTICA 10.0».  

Результаты. Уровень Нсу в 1 группе составил 12,09 мкмоль/л, в группе 2 
– 8,37 мкмоль/л (р<0,05). Уровень Нсу у пациентов 1 группы с наличием 
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генотипа AA (n=38) полиморфизма A2756G гена MTR составил 14,18 мкмоль/л, 
с генотипом AG (n=22) – 11,28 мкмоль/л, с генотипом GG (n=5) – 
9,34 мкмоль/л. В группе 2 с генотипом АА (n=18) уровень Нсу составил 
7,97 мкмоль/л, с генотипом AG (n=8) – 8,67 мкмоль/л, с генотипом GG (n=4) – 
9,09 мкмоль/л.  

У пациентов 1 группы с наличием генотипа АА (n=14) полиморфизма 
А66G гена MTRR уровень Нсу составил 13,14 мкмоль/л, с генотипом AG (n=30) 
– 13,07 мкмоль/л, с генотипом GG (n=21) – 11,37 мкмоль/л. В группе 2 с 
наличием генотипа АА (n=5) уровень Нсу составил 8,19 мкмоль/л, с генотипом 
AG (n-18) – 7,73 мкмоль/л, с генотипом GG (n=7) – 10,76 мкмоль/л.  

Выводы. 1. Не получено достоверных различий по распределению 
генотипов и аллелей полиморфизма А2756 гена MTR, полиморфизма А66G 
гена MTRR у исследуемых пациентов. 

2. Уровень Нсу достоверно выше у пациентов с наличием хронической 
ИБС и СД 2 типа по сравнению с пациентами контрольной группы. 

3. Достоверно выше (р<0,05) уровень Нсу у пациентов 1 группы с 
наличием генотипа АА полиморфизма А2756 гена MTR в сравнении с 
пациентами контрольной группы с аналогичным генотипом.  

4. Достоверные различия (р<0,05) получены между исследуемыми 
пациентами по уровню Нсу с наличием генотипа AG полиморфизма А66G гена 
MTRR. 
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Актуальность. Планцентарная недостаточность (ПН) – клинический 
синдром, представляющий собой результат сложного взаимодействия плода и 
плаценты, обусловленный морфофункциональными изменениями в плаценте и 
нарушением компенсаторно-приспособительных возможностей [1]. 
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