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Резюме
Актуальность. Развитие персонализированной медицины и исследование генетических основ сер-

дечно-сосудистых заболеваний являются перспективными направлениями в современной кардиологии. 
Цель. Оценить влияние полиморфизма Т786С гена NOS3 на прогноз у пациентов, подвергшихся аорто-
коронарному шунтированию (АКШ). Материалы и методы. В исследование включено 60 пациентов 
со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС) и многососудистым поражением коронарного русла 
по шкале SYNTAX I > 23 баллов. Первая группа: 39 человек — носители генотипов 786СС и 786ТС, 
вторая — 21 человек с генотипом 786ТТ гена NOS3. У пациентов оценивались выраженность системной 
воспалительной реакции (СВР) в послеоперационном периоде, динамика изменения фракции выброса 
(ФВ) левого желудочка, а также клинические данные в течение 12 месяцев наблюдения после АКШ. 
Результаты. Наличие гетерозиготного и гомозиготного вариантов (ТС/СС) гена NOS3 ассоциировано 
с более выраженной и пролонгированной СВР в послеоперационном периоде: лейкоцитоз в I группе 10,8 
± 0,6 против 8,7 ± 0,6 во второй (р = 0,022) и С-реактивный белок (СРБ) в I выборке 105,4 ± 16,4 против 
38,0 ± 1,0 во II (р = 0,001). Шансы развития симптомов острой декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) в течение 12 месяцев наблюдения после выписки были достоверно выше в груп-
пе носителей генотипов ТС/СС — в 4 раза по сравнению с носителями генотипа ТТ (ОШ 4,17; 95 % ДИ: 
1,05–16,57; p = 0,044). Заключение. У пациентов с ИБС и носительством генотипов 786ТC/786СC гена 
NOS3, подвергающихся АКШ, отмечается более выраженная и пролонгированная СВР в послеопераци-
онном периоде, а также повышенный риск острой декомпенсации ХСН в течение 12 месяцев после АКШ.

Ключевые слова: аортокоронарное шунтирование, ишемическая болезнь сердца, полиморфизм 
Т786С гена NOS3, хроническая сердечная недостаточность, NOS3.
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Abstract
Background. Development of personalized medicine and study of the genetic basis of cardiovascular dis-

eases are promising areas in modern cardiology. Objective. To evaluate effect of NOS3 gene polymorphism on 
the prognosis in patients undergoing coronary artery bypass grafting (CABG). Design and methods. The study 
included 60 patients with stable coronary heart disease (CAD) and multivessel coronary disease according to 
the SYNTAX I score > 23. The first group included 39 patients — carriers of the 786CC and 786TC genotypes, 
the second — 21 patients with the 786TT genotype of the NOS3 gene. We accessed the severity of the systemic 
inflammatory response (SIR) in the postoperative period, the dynamics of changes in the ejection fraction (EF) 
of the left ventricle, as well as clinical data during 12 months after CABG. Results. The presence of heterozy-
gous and homozygous variants (TC/CC) of the NOS3 gene is associated with a more pronounced and prolonged 
SIR in the postoperative period. The chances of developing symptoms of acute decompensation of chronic 
heart failure (CHF) within 12 months after CABG were significantly 4 higher in the group of carriers of TC/CC 
genotypes. Conclusions. In patients with CAD and carriage of the 786TC/786CC genotypes of the NOS3 gene 
undergoing CABG, there is a more pronounced and prolonged SIR in the postoperative period, as well as an 
increased risk of acute decompensation of CHF within 12 months after CABG.

Key words: chronic heart failure, coronary artery bypass grafting, coronary artery disease, NOS3 gene Т786С 
polymorphism, NOS3.
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Список сокращений: АКШ — аортокоронар-
ное шунтирование, ДИ — доверительный интер-
вал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИК — 
искусственное кровообращение, ИМ — инфаркт 
миокарда, КА — коронарные артерии, ОШ — от-
ношение шансов, ПОФП — послеоперационная 
фибрилляция предсердий, СВР — системная вос-
палительная реакция, СРБ — С-реактивный бе-
лок, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая 

сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардио-
графия, NO — оксид азота, NOS3 — синтаза окси-
да азота 3, NT-proBNP — мозговой натрийурети-
ческий пептид.

Введение
Развитие персонализированной медицины 

и исследование генетических основ сердечно-со-
судистых заболеваний являются перспективными 
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направлениями в современной кардиологии. В за-
висимости от выраженности атеросклеротическо-
го поражения венечных артерий, АКШ как метод 
реваскуляризации является одним из основных 
способов лечения этой патологии [1]. К развитию 
атеросклеротического поражения коронарных ар-
терий (КА) приводит множество факторов, в том 
числе эндотелиальная дисфункция. Ее возникно-
вение сопряжено с изменением продукции оксида 
азота (NO). Установлено, что он играет ключевую 
роль в релаксации, снижении миграции и проли-
ферации гладкомышечных клеток, участвует в ин-
гибировании адгезии тромбоцитов и лейкоцитов 
к эндотелию, а также окислении липопротеинов 
низкой плотности. Образование NO регулирует-
ся через изменение экспрессии или активности 
фермента эндотелиальной NO-синтазы (NOS3) 
[2], которая кодируется геном NOS3 (gene ID 4846; 
MIM 163729). Полиморфизм этого гена обуслав-
ливает недостаток наработки фермента, который 
является причиной снижения синтеза и высвобо-
ждения NO, что может привести к дисфункции 
эндотелия, а также служить основой для развития 
ИБС [3, 4]. Отмечено наличие ассоциации гетеро-
зиготного и гомозиготного вариантов гена NOS3 
с повышенной агрегацией тромбоцитов и острым 
коронарным синдромом [5, 6], острым почечным 
повреждением у пациентов с инфарктом миокарда 
(ИМ) [7], артериальной гипертензией [8], а также 
инсулинрезистентностью [9].

Цель
Оценить влияние полиморфизма гена NOS3 

на ближайший и отдаленный прогноз у пациен-
тов, подвергшихся АКШ.

Материалы и методы
В исследование включено 60 пациентов, по-

ступивших в Санкт-Петербургский научно-иссле-
довательcкий институт скорой помощи имени И. 
И. Джанелидзе с 2018 по 2020 годы со стабильной 
ИБС и многососудистым поражением коронарно-
го русла, которые подверглись операции АКШ.

Критерием включения в исследование являлось 
наличие стеноза ствола левой КА свыше 50 % и/
или стеноза от 75 % двух или более эпикардиаль-
ных артерий по данным селективной коронарогра-
фии (по диаметру артерии), тяжелое поражение ко-
ронарного русла по шкале SYNTAX I (больше 23 
баллов). Критерием исключения из исследования 
было наличие тяжелых клапанных пороков серд-
ца, аневризмы левого желудочка, фибрилляции 
предсердий, хронической болезни почек 4 стадии 
и выше, онкологических и острых воспалитель-

ных заболеваний, которые вызывают прямое на-
рушение регуляции системы оксида азота.

В зависимости от полиморфных вариантов гена 
NOS3 (T786C) больные были разделены на 2 груп-
пы. Первую (I) выборку составили 39 человек — 
носители гомозиготного (СС) и гетерозиготного 
(ТС) генотипов: 59,0 % мужчин, 41,0 % женщин, 
средний возраст —61,0 ± 7,4 лет, вторую (II) — 
21 человек с генотипом 786ТТ гена NOS3: 68,0 % 
мужчин, 32,0 % женщин, средний возраст — 62,0 
± 4,9 года. Медиана наблюдения составила 12,0 
месяцев.

Для всех пациентов определяли полиморфизм 
гена NOS3 методом полимеразной цепной реак-
ции SNP-экспресс. Проводили анализ геномной 
дезоксирибонуклеиновой кислоты, выделенной из 
лейкоцитов крови с помощью реагента «ДНК-экс-
пресс-кровь».

Забор крови у больных проводили в рамках 
предоперационного обследования и через 7–10 
дней после операции АКШ для проведения обще-
го и биохимического анализов, также пациентам 
выполнялась электрокардиография и эхокардио-
графия (ЭхоКГ). Все пациенты получали терапию, 
соответствующую современным национальным 
и европейским рекомендациям лечения стабиль-
ной ИБС. Через год после операции пациентов 
приглашали на визит для сбора анамнеза, осмотра 
и ЭхоКГ.

Статистический анализ выполнялся с помо-
щью программного обеспечения SPSS v. 27 (IBM, 
США). Подсчет количества больных, необходи-
мых для участия в исследовании, осуществлялся 
по формуле Лера с дальнейшей проверкой по но-
мограммам Альтмана после проведения пилот-
ного исследования, для выявления стандартных 
отклонений по выборкам. Оценка нормальности 
распределения числовых переменных проводи-
лась по критерию Шапиро-Уилка. В зависимости 
от вида распределения количественные перемен-
ные, подчиняющиеся закону нормального распре-
деления, представлены средним значением (М) ± 
ошибка среднего (m). Для сравнения в независи-
мых группах показателей с этим распределени-
ем был использован параметрический непарный 
t-тест Стьюдента. При распределении количе-
ственных показателей, отличных от нормального, 
данные представлены в виде медианы (Ме) с ука-
занием межквартильного интервала (25–75 %). 
Для сравнения в независимых группах таких по-
казателей применялся непараметрический U-тест 
Манна-Уитни. Кроме этого, использовался одно-
факторный анализ — отношения шансов (ОШ) c 
95 % доверительным интервалом (ДИ).
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов и медикаментозная терапия
 

Показатель Группа 1
n = 39

Группа 2
n = 21 р

ГБ, n (%) 36 (92,2) 17 (81,5) р > 0,05

ПИКС, n (%) 32 (82,6) 15 (71,0) р > 0,05

СД2, n (%) 8 (20,7) 3 (14,6) р > 0,05

Курение, n (%) 24 (60,0) 15 (71,2) p > 0,05

Аспирин, n (%) 39 (100) 21 (100) p > 0,05

Ингибиторы P2Y12, n (%) 39 (100) 21 (100) р > 0,05

Бета-блокаторы, n (%) 38 (97) 21 (100) p > 0,05

иАПФ/БРА, n (%) 36 (92,3) 19 (90,0) p > 0,05

Статины, n (%) 33 (84,6) 17 (80,9) p > 0,05

Са-блокаторы, n (%) 23 (58,9) 9 (42,3) p > 0,05

АМРК, n (%) 10 (25,6) 2 (9,5) p > 0,05

Нитраты, n (%) 7 (18,0) 5 (23,8) p > 0,05

Диуретики, n (%) 10 (25,6) 5 (23,8) р > 0,05

Примечание: ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, ГБ — гипертоническая болезнь. СД2 — сахарный 
диабет 2 типа, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, БРА — блокаторы ангиотензина II, 
АМРК — антагонисты минералокортикоидных рецепторов

Table 1. Clinical characteristics of patients anddrug therapy

Parameter Group 1
n = 39

Group 2
n = 21 р

AH, n (%) 36 (92.2) 17 (81.5) р > 0.05

HIM, n (%) 32 (82.6) 15 (71.0) р > 0.05

DM2, n (%) 8 (20.7) 3 (14.6) р > 0.05

Smoking, n (%) 24 (60.0) 15 (71.2) р > 0.05

Aspirin, n (%) 39 (100) 21 (100) р > 0.05

P2Y12 inhibitors, n (%) 39 (100) 21 (100) р > 0.05

Beta-blockers, n (%) 38 (97) 21 (100) р > 0.05

iACE/ARBs, n (%) 36 (92.3) 19 (90.0) р > 0.05

Statins, n (%) 33 (84.6) 17 (80.9) р > 0.05

Са-blockers, n (%) 23 (58.9) 9 (42.3) р > 0.05

АМРК, n (%) 10 (25.6) 2 (9.5) р > 0.05

Nitrates, n (%) 7 (18.0) 5 (23.8) р > 0.05

Diuretics, n (%) 10 (25.6) 5 (23.8) р > 0.05

Note: HIM — history of myocardial infarction, AH — arterial hypertension, DM2 — Type 2 diabetes mellitus,  
iACE — angiotensin converting enzyme inhibitors, ARBs — angiotensin II blockers, MRA — mineralocorticoid receptor 
antagonists
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Результаты и обсуждение
Частота распределения полиморфных вари-

антов гена NOS3 среди пациентов, включенных 
в исследование, была следующей ТТ — 35 % (21), 
ТС — 40 % (24), СС — 25 % (15), что примерно со-
гласуется с результатами, описанными другими 
авторами [5, 10]. Однако обращало на себя внима-
ние, что генотип СС в 3,5 раза чаще встречался — 
по сравнению с выборкой здоровых лиц по ли-
тературным данным [10]. Это, вероятно, было 
обусловлено отбором пациентов исходно с более 
тяжелым атеросклеротическим поражением КА, 
поступивших для оперативного лечения.

Клиническая характеристика больных и меди-
каментозная терапия представлены в таблице 1.

Самым частым коморбидным заболеванием 
в выборках была ГБ, которая встречалась свы-
ше 80 % в обеих группах. Аналогичная тенден-
ция имела место и с распределением ПИКС — 82 
и 71 % в I и II выборках соответственно (p > 0,05). 
СД и такой значимый фактор риска, как курение, 
выявлялись в исследуемых когортах приблизи-
тельно в одинаковых процентных соотношениях. 
У пациентов в обеих группах отмечалась высокая 
приверженность к терапии. 

У 36 (92 %) пациентов из первой и у 19 (90 %) 
больных из второй группы АКШ проводилось в ус-
ловиях искусственного кровообращения (ИК) с ис-
пользованием тепловой кровяной калиевой карди-

оплегии, в остальных случаях АКШ проводилось 
в условиях работающего сердца. Характеристика 
анатомического поражения коронарного русла 
и особенности АКШ представлены в таблице 2.

Тяжесть поражения коронарного русла опре-
делялась по шкале SYNTAX I; так, средний балл 
в сравниваемых когортах был сопоставим — 33,4 ± 
6,5 и 31,5 ± 7,3 в первой и второй группах соответ-
ственно. Количество шунтов, наложенных на КА 
в I выборке, составило 2,8 ± 0,2, во II — 2,8 ± 0,2 
(p > 0,05). Среднее время ИК составляло 79,4 ± 7,1 
в первой и 77,9 ± 5,9 во второй когорте (p > 0,05).

Известно, что ключевыми маркерами СВР яв-
ляются лейкоцитоз и высокие значения СРБ крови 
[11, 12]. Для оценки профиля пациента производи-
ли анализ лабораторных показателей как на мо-
мент госпитализации на плановое АКШ, так и на 
7–10 сутки после операции. Лабораторные показа-
тели до и после АКШ представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы, лейкоцитоз перед выпи-
ской больного из стационара после АКШ отмечал-
ся у пациентов первой группы достоверно чаще 
относительно второй (10,8 ± 0,6 х 109/л против 8,7 
± 0,6 х 109/л, p = 0,022). Такая же тенденция наблю-
далась и в отношении СРБ крови: у пациентов I 
выборки — 105,4 ± 16,4 мг/л, что в 2,7 раза больше 
средних значений II — 38,0 ± 1,0 мг/л (p < 0,001).

Как отмечено выше, показатели лейкоцитоза 
и СРБ были более выражены к моменту выписки 

Таблица 2. Характеристика коронарного русла и особенности операции

Показатель Группа 1
n = 39

Группа 2
n = 21 р

Шкала SYNTAX I, баллы 33,4 ± 6,5 31,5 ± 7,3 р > 0,05

Количество шунтов, n 2,8 ± 0,2 2,9 ± 0,2 р > 0,05

Время ИК, минуты 79,4 ± 7,1 77,9 ± 5,9 р > 0,05

Примечание: шкала SYNTAX I (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac 
Surgery) — система балльной оценки в зависимости от количества и локализации стенозов КА

Table 2. Characteristics of the coronary anatomy and features of the operation 

Parameter Group 1
n = 39

Group 2
n = 21

р

Score SYNTAX I, score 33.4 ± 6.5 31.5 ± 7.3 р > 0.05

Number of shunts, n 2.8 ± 0.2 2.9 ± 0.2 р > 0.05

CB time, minutes 79.4 ± 7.1 77.9 ± 5.9 р > 0.05

Note: SYNTAX I scale (Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery) is 
a scoring system depending on the number and location of coronary stenoses
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из стационара в группе носителей аллеля С, что 
могло являться признаком более выраженного си-
стемного воспалительного ответа на оперативное 
вмешательство. Как было показано в исследовани-
ях G. M. Felker и соавторов, M. Tonelli и соавторов, 
RDW может являться одним из маркеров систем-
ной воспалительной реакции, ассоциированной 
с худшим прогнозом у пациентов с ИБС и хро-
нической сердечной недостаточностью (ХСН) 
[13, 14]. В сравниваемых нами выборках сред-
ние значения RDW были статистически выше в I 
группе, чем во II (13,6 ± 0,1 % против 13,0 ± 0,1 %,  
p < 0,001). Аналогичные отклонения отмечены 
в отношении PDW и P-LCR. Так, у пациентов 
из первой группы они были достоверно выше 

по сравнению со второй 13,6 ± 0,4 % против  
11,9 ± 0,3 % и 33,3 ± 1,6 % против 27,6 ± 1,1 % со-
ответственно (p < 0,05). В литературе есть данные 
о взаимосвязи повышения PDW и P-LCR с повы-
шенной частотой послеоперационной фибрилля-
ции предсердий [15, 16, 17], а также связи PDW 
с частотой окклюзий венозных шунтов в течение 
года после АКШ [18], а увеличение RDW ассоции-
ровалось с повышенной внутрибольничной смерт-
ностью и долгосрочной выживаемостью у пациен-
тов, перенесших изолированное АКШ [19, 20].

На момент выписки из стационара ХСН преоб-
ладала в I выборке, что отражало более высокое 
содержание в крови NT-proBNP — 1018,5 ± 158,6; 
во II — 371,6 ± 60,2 (p < 0,05). У пациентов с ИБС 

Таблица 3. Лабораторные показатели до и после АКШ

Показатель
До АКШ После АКШ

Группа 1
n = 39

Группа 2
n = 21 р Группа 1

n = 39
Группа 2

n = 21

Лейкоциты,
109/л 8,4 ± 0,6 7,9 ± 0,6 0,06 10,8 ± 0,6 8,7 ± 0,6

RDW-CV, % 13,4 ± 0,1 13,2 ± 0,1 0,08 13,6 ± 0,1 13,0 ± 0,1

PDW, % 12,9 ± 0,2 11,8 ± 0,2 0,64 13,6 ± 0,4 11,9 ± 0,3

P-LCR, % 31,3 ± 0,9 29,8 ± 0,9 0,08 33,3 ± 1,6 27,6 ± 1,1

СРБ, мг/л 4,1 ± 0,3 3,9 ± 0,4 0,001 105,4 ± 16,4 38,0 ± 1,0

NT pro-BNP, пг/мл 302,1 ± 52,4 371,6 ± 60,2 0,203 1018,5 ± 158,6 8,7 ± 0,6

Примечание: RDW-CV — ширина распределения эритроцитов, PDW — ширина распределения тромбоцитов, 
P-LCR — содержание крупных тромбоцитов, NT-proBNP — N-терминальный промозговой натрийуретический 
пептид

Table 3. Laboratory parameters before and after CABG

Parameter
Before CABG After CABG

Group 1
n = 39

Group 2
n = 21 р Group 1

n = 39
Group 2
n = 21

WBC,109/l 8.4 ± 0.6 7.9 ± 0.6 0.06 10.8 ± 0.6 8.7 ± 0.6

RDW-CV, % 13.4 ± 0.1 13.2 ± 0.1 0.08 13.6 ± 0.1 13.0 ± 0.1

PDW, % 12.9 ± 0.2 11.8 ± 0.2 0.64 13.6 ± 0.4 11.9 ± 0.3

P-LCR, % 31.3 ± 0.9 29.8 ± 0.9 0.08 33.3 ± 1.6 27.6 ± 1.1

CRP, mg/l 4.1 ± 0.3 3.9 ± 0.4 0.001 105.4 ± 16.4 38.0 ± 1.0

NT pro-BNP, pg/ml 302.1 ± 52.4 371.6 ± 60.2 0.203 1018.5 ± 158.6 8.7 ± 0.6

Note: WBC — white blood cells, RDW-CV — red blood cell distribution width, PDW — platelet distribution width,  
P-LCR — platelet-large cell ratio, NT-proBNP — N-terminal prohormone of brain natriuretic peptide
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повышенный уровень NT-proBNP может быть свя-
зан с повышенной частотой инфаркта миокарда 
и смерти от сердечно-сосудистых заболеваний 
в отдаленном периоде наблюдения [21]. В иссле-
довании, проведенном Jeffrey P. Jacobsс и соавто-
рами, высокие уровни NT-proBNP у пациентов, 
перенесших АКШ, сочетались с повторными го-
спитализациями в течение 1 года или высокой 
смертностью [22].

Фракция выброса (ФВ) левого желудочка яв-
ляется важнейшим из эхокардиографических пре-
дикторов смертности после АКШ. При этом боль-
ные с разным уровнем ФВ могут иметь различный 
прогноз, который будет влиять на послеопераци-
онные результаты [23].

Динамика ФВ в предоперационном периоде, 
а также на 7–10 день и через 1 год после АКШ при-
ведена в таблице 4.

В I когорте ФВ в предоперационном периоде 
была ниже 51,8 ± 2,1 % по сравнению со II — 64,5 
± 2,9 % (p = 0,001). В литературе достаточно много 
данных, оценивающих влияние предоперационной 
ФВ; так, Aida Fallahzedeh с соавторами показали, 
что 5-летняя смертность у пациентов с нормальной 
ФВ, умеренно сниженной и значительно снижен-
ной ФВ составила 9,5 %, 12,8 % и 22,7 % соответ-
ственно [23]. Есть сведения о сравнительно низкой 
ФВ у пациентов с ИБС и полиморфизмом гена 
NOS3 по сравнению со здоровыми лицами [10, 24]. 
В I выборке отмечалось увеличение ФВ от 51,8 ± 
2,1 % в предоперационном периоде до 55,3 ± 2,7 % 
через 12 месяцев после операции (p = 0,09).

Для оценки функционального класса ХСН ис-
пользовался тест 6-минутной ходьбы; так, в пер-
вой группе пациенты проходили среднем 414,1 ± 
13,5 м по сравнению со второй 480,9 ± 15,3 м (р = 
0,002). В I группе 2 функциональный класс (ФК) 
по классификации Нью-Йоркской ассоциации 
сердца имели 28 пациентов (71,2 %), а 11 (28,8 %) 
больных соответствовали 3 ФК. Во II выборке 2 
ФК имели 19 больных (90,5 %) и соответственно 3 
ФК был у 2 пациентов (9,5 %).

Послеоперационная фибрилляция предсердий 
(ПОФП) является наиболее частым осложнением 
АКШ, и ее встречаемость может достигать 30 % 
по разным литературным источникам [25, 26]. Ча-
стота возникновения ПОФП в исследуемых вы-
борках представлена на рисунке 1.

Как видно из рисунка 2, ПОФП в 1,7 раза 
в чаще встречалась в группе I по сравнению с II 
(p > 0,05), однако разница статистически не была 
достоверной.

Еще одним из нередких и грозных осложне-
ний АКШ является периоперационный ИМ. Наи-
более частыми причинами, связанными с транс-
плантатом, являются ранняя недостаточность 
коронарного шунта, его окклюзия или перегиб, 
анастомотический стеноз или спазм трансплан-
тата. Не связанный с трансплантатом ИМ может 
быть вызван нестабильностью гемодинамики 
вследствие тахиаритмии, кардиогенного или ги-
поволемического шока, а также несоответствием 
между потреблением и доставкой кислорода вви-
ду тяжелой дыхательной недостаточности, ане-

Таблица 4. Динамика ФВ в период наблюдения

ФВ, %

До АКШ На 7–10 день после АКШ Через 1 год после АКШ

Группа I 51,8 ± 2,1 50,3 ± 2,5 55,3 ± 2,7*

Группа II 64,5 ± 2,9 64,1 ± 2,7 63,2 ± 2,2

Примечание: *— р = 0,09 между ФВ до АКШ и через 1 год после АКШ

Table 4. Dynamics of EF during the observation period 

EF, %

Before CABG 7–10 day after CABG 1 year after CABG

Group I 51.8 ± 2.1 50.3 ± 2.5 55.3 ± 2.7*

Group II 64.5 ± 2.9 64.1 ± 2.7 63.2 ± 2.2

Note: *— p =0.09 between EF before CABG and 1 year after CABG
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мии и гипертрофии левого желудочка [27]. Часто-
та выявляемого периоперационного ИМ зависит 
от критериев диагностики. Так, в работе M. S. Cho 
с соавторами (2017 г.) продемонстрировано, что 
частота развития периоперационного ИМ в одной 

выборке варьирует от 1,9 % до 18,3 % при исполь-
зовании различных диагностических критериев 
[28]. А по данным L. Nalysnyk с соавторами, ча-
стота периоперационных инфарктов миокарда мо-
жет достигать 30 % [29]. В нашем исследовании 

Рис. 1. Частота возникновения ПОФП в исследуемых группах

Figure 1. The incidence of POAF in the study groups

Рис. 2. Летальность в стационаре и в течение 12 месяцев наблюдения

Figure 2. Mortality in the hospital and within 12 months of observation
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использовались критерии ИМ 5 типа, ассоцииро-
ванного с АКШ, четвертое универсальное опре-
деление инфаркта миокарда [30]. В исследуемых 
группах частота этого осложнения была сравни-
тельно низкой: всего 2 периоперационных ИМ, 
и встречались они в равных количествах, по 1 слу-
чаю в каждой выборке. 

Между группами пациентов, являющихся но-
сителями ТТ и ТС/СС генотипов, была проведена 
сравнительная оценка отдаленных клинических 
результатов, данные представлены в таблице 5.

Шансы развития симптомов острой деком-
пенсации ХСН в течение 12 месяцев наблюдения 
после выписки были достоверно выше в группе 
носителей генотипов ТС/СС — в 4 раза по сравне-
нию с носителями генотипа ТТ (ОШ 4,17; 95 % ДИ: 
1,05–16,57). Достоверной разницы в сравниваемых 
группах в отношении возникновения ОКС в те-
чение 12 месяцев наблюдения выявлено не было, 
что, возможно, связано с небольшим количеством 
наблюдений.

Летальность в группах сравнения в стационаре 
и за 12 месяцев наблюдения представлена на ри-
сунке 2.

Летальных исходов в стационаре у пациентов 
с генотипом ТТ зафиксировано не было, в отличие 
от группы с носительством С аллеля, среди кото-
рых умер 1 человек, что составило госпитальную 
летальность 2,6 %. Среди всех больных, подверг-
шихся АКШ, госпитальная летальность составила 
1,67 %, что соответствует средним значениям при 
объеме операций менее 100 операций в год [31].

За 12 месяцев после выписки из стационара 
в группе с генотипом 786СС и 786ТС гена NOS3 
умерло 4 человека в сравнении с 1 пациентом из 
когорты с генотипом 786ТТ. Таким образом, ча-
стота летального исхода в течение 12 месяцев 
с момента выписки после АКШ у пациентов в I 
выборке оказались 2,3 раза выше, чем у пациентов 
во II, однако различия были статистически недо-
стоверны (р = 0,65). Общая летальность составила 
12,8 % в первой группе и 4,8 % — во второй.

Выводы
1. Показатели лейкоцитов и СРБ были досто-

верно выше в послеоперационном периоде в груп-
пе с носительством аллеля С полиморфизма Т786С 
гена NOS3, что свидетельствует о более выражен-
ной и пролонгированной СВР.

1. У пациентов с генотипами 786ТC/786СC 
гена NOS3 и показаниями к АКШ риск развития 
острой декомпенсация ХСН в течение 12 месяцев 
после операции в 4,17 раза выше по сравнению 
с больными с генотипом 786ТC.

2. Носительство аллеля С полиморфизма 
Т786С гена NOS3 у больных со стабильной ИБС 
и многососудистым поражением коронарного рус-
ла, подвергающихся АКШ, можно рассматривать 
как маркер неблагоприятного исхода заболевания.
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Таблица 5. Клинические исходы в течение 12 месяцев наблюдения

Показатель
Группа I (n = 39) Группа II (n = 21)

n % n %

ОКС 2 5,1 1 4,8

ХСН 16 41,0 3 14,3

Примечание: ОКС — острый коронарный синдром

Table 5. Clinical outcomes during 12 months of follow-up

Parameter
Group I (n = 39) Group II (n = 21)

n % n %

ACS 2 5.1 1 4.8

CHF 16 41.0 3 14.3

Note: ACS — acute coronary syndrome
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