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Цель. Изучить ассоциации полиморфных вариантов генов, кодирующих белки системы гемостаза с фун-
кциональными особенностями этой системы и развитием атеротромбоза у пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (ССЗ).
Материал и методы. Определение аллелей полиморфных маркеров генов проводилось методом ПЦР-
ПДРФ анализа. В обследование включены 76 пациентов.
Результаты. Определена частота распространения генотипов полиморфных вариантов генов F V, F II, Gp 
Iα, Gp IIIα, Gp Iβα, PAI-1, FBG. Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-PAI-1, FBG. Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо--1, FBG. Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-FBG. Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-. Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-G (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо- (-675)5G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-G гена PAI-1 у больных ССЗ ассо- гена PAI-1 у больных ССЗ ассо-PAI-1 у больных ССЗ ассо--1 у больных ССЗ ассо-
циированы с изменениями в периферическом гемостазе.
Заключение. Аллель 5G гена PAI-1 ассоциируется с исходно более высокой концентрацией плазминогена 
и более низким содержанием PAI-1, что снижает тромбогенность плазмы.
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Aim. To study the associations between polymorphic variants of hemostasis protein-coding genes, hemostasis sys-
tem functioning, and atherothrombosis development in patients with cardiovascular disease (CVD).
Material and methods. The study included 76 patients. Polymorphic gene marker alleles were analyzed by PCR-
PDRF method.
Results. The genotype prevalence was assessed for the polymorphic variants of F V, F II, Gp Iα, Gp IIIα, Gp Iβα, 
PAI-1, and FBG genes. In CVD patients, a polymorphic variant 4G (-675)5G of PAI-1 gene was associated with 
peripheral hemostasis disturbances.
Conclusion. 5G allele of PAI-1 gene was associated with higher plasminogen concentration and lower PAI-1 levels, 
which resulted in reduced plasma thrombogenicity.
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Современная стратегия исследования генети-
ческой составляющей многофакторных заболева-
ний включает в себя поиск полиморфных маркеров 
в генах-кандидатах, способных вносить вклад в раз-
витие заболевания, и оценку их ассоциации с забо-
леванием. Атеротромбоз играет существенную роль 
в реализации атеросклеротического поражения 
артерий при сердечно-сосудистых заболеваниях 
(ССЗ) [1]. К кандидатным генам, определяющим 
развитие атеротромбоза, можно отнести группу (гр.) 
генов, кодирующих белковые факторы системы 
гемостаза [2].

Фактор свертывания крови V. Полиморфный 
вариант G1691A гена FV. Данному полиморфному 
варианту соответствует аминокислотный полимор-
физм Arg/Gln в положении 506 полипептидной 
цепи, который получил название “фактор 
V-Лейден”. Показано, что носительство фактора 
V-Лейден ассоциируется со склонностью к тромбо-
зам, в основе чего лежит резистентность к 
активированно му протеину С (ПрС). В норме ПрС 
расщепляет факторы Va и VIIIa, которые много-
кратно ускоряют две ключевые реакции свертыва-
ния крови, что приводит к прерыванию “каскада” 
активации и развитию гипокоагуляции. Замена 
аргинина на глицин в позиции 506 делает невоз-
можным расщепление, в результате инактивация 
фактора V-Лейден протекает значительно медлен-
нее нормальной. В общей популяции аллель Gln 
полиморфного маркера Arg306Gln встречается 
достаточно редко [3]. Максимальная частота его 
выявления (7 %) наблюдается среди греков-кипри-
отов. Однако в гр. пациен тов с венозными тромбо-
зами она достигает 60 %. Это в 10 раз выше, чем 
суммарная частота всех наследственных причин 
тромбофилии, известных в настоящее время [4]. 
Ее частота у пациентов с артериальными тромбоза-
ми, в т.ч. инфарктом миокарда (ИМ), мало изуче-
на.

Фактор свертывания крови II. Полиморфный 
маркер G20210A гена FII. Протромбин (II фактор 
свертывания) является предшественником тромби-
на — вещества, завершаю щего коагуляционный 
“каскад”, приводящий к образованию тромба. 
Носители мутации в гене протромбина имеют повы-
шенный уровень протромбина в плазме крови 
и связанное с этим увеличение риска тромбозов 
[5].

Фибриноген (ФБ). Полиморфный маркер G (-455) 
A гена FGB. ФБ — белок острой фазы. Под действи-
ем тромбина ФБ полимеризуется в фибрин, форми-
рующий каркас тромба. Связываясь с IIb/IIIa 
рецепторами тромбоцитов, ФБ делает возможным 
их агрегацию. Повышение уровня ФБ является 
общепризнанным фактором риска (ФР) развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) [6]. 
Полиморфный маркер G (-455) A β-ФБ ассоцииру-
ются с повышением уровня ФБ в плазме крови.

Ингибитор активатора плазминогена типа 1 
( PAI-1). Полиморфный маркер 4G (-675)5G гена PAI-1.  
PAI-1 является острофазовым реагентом, который сни-
жает фибринолитическую активность (ФЛА) плазмы. 
Уровень PAI-1 возрастает после повреждения клеток. 
Повышение активности PAI-1 часто встречается 
у пациентов с ИБС и ассоциируется с острым 
ИМ (ОИМ) по данным проспективных исследований 
[7]. Аллель 4G полиморфного варианта 4G (-675)5G 
гена PAI-1 ассоциируется с высокой активностью 
PAI-1 в плазме крови. Имеются данные о том, что рас-
пространенность аллеля 4G значительно выше у паци-
ентов с ИМ в возрасте < 45 лет, чем у людей такого 
же возраста из общей популяции.

Тромбоцитарные мембранные гликопротеины. 
Адгезия и агрегация тромбоцитов происходят 
с участием специфических тромбоцитарных мемб-
ранных гликопротеинов GPIa/IIa, GPIba и GPIIb/
IIIa, и эти процессы являются начальной ступенью 
в формировании тромба в развитии острых коро-
нарных синдромов (ОКС).

Тромбоцитарный мембранный гликопротеин 1α 
(GPIa). Полиморфный маркер С807T гена GPIa. GPIa 
входит в состав гликопротеинового рецептора Iа/
IIIа, находящегося на поверхности тромбоцитов. 
При участии этого рецептора происходят адгезия 
тромбоцитов к коллагену, размещение их в субэн-
дотелиальных структурах и последующая активация. 
Точечная мутация гена GPIa C807T ассоциируется 
с низкой или высокой плотностью тромбоцитарных 
рецепторов Ia/IIа и соответственно с низкой или 
высокой скоростью адгезии тромбоцитов. 
Описанный полиморфизм может лежать в основе 
нарушений тромбоцитарного гемостаза и генети-
ческой предрасположенности к развитию тромбо-
тических заболеваний [8].

Тромбоцитарный мембранный гликопротеин 1bα 
(GPIba). Полиморфный маркер VNTR гена GPIba. 
GPIba является основным рецептором для фактора 
Виллебранда (ФВ). Комплекс GPIb-IX-V играет 
ключевую роль в адгезии тромбоцитов к повреж-
денному после разрыва атеросклеротической бляш-
ки (АБ) эндотелию сосудов и способствует стресс-
индуцированной активации тромбоцитов [9,10].

Тромбоцитарный мембранный гликопротеин IIIα 
(GpIIIa). Полиморфный маркер Т1565С гена GpIIIa. 
GPIIIa (интегрин β3) является составной частью 
2 гликопротеиновых рецепторов — GPIIb/IIIa фибри-
ногеновых рецепторов в тромбоцитах и GPV/IIIa 

витронектиновых рецепторов в эндотелии и гладко-
мышечных клетках (ГМК) сосудов. Полиморфная 
замена Т1565С приводит к конформационному 
изменению дисульфидной петли GPIIIa, относя-
щейся к сайту связывания ФБ, что увеличивает 
предрасположенность к тромбообразованию 
[11,12].

Несмотря на то, что результаты проведенных 
молекулярно-генетических исследований нередко 
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противоречивы, к настоящему времени получены 
убедительные данные о существенном вкладе гене-
тических особенностей системы гемостаза в фор-
мирование атеротромбозов у пациентов с ССЗ.

Цель исследования — изучение ассоциации 
полиморфных вариантов генов, кодирующих белки 
системы гемостаза, с функциональными особен-
ностями этой системы и развитием атеротромбоза 
у пациентов с ССЗ, жителей г. Новосибирска.

Материал и методы
Дизайн исследования был обсужден и утвержден 

на заседании локального этического комитета по месту 
проведения работы. В исследование включены 76 пос-
ледовательных пациентов с ССЗ: ИМ, ИБС, артериаль-
ная гипертония (АГ). Средний возраст больных — 
59,60±14,94 лет. Атеротромбоз — перенесенные ИМ и/
или мозговой инсульт (МИ) диагностировали на осно-
вании анамнестических данных и критериев ВОЗ. 
Атеротромбоз в анамнезе имели 39 (52,63 %) больных. 
Всем больным проводились: биохимический анализ 
крови, оценка уровня глюкозы, липидного профиля 
(ЛП) и определение генотипов полиморфных маркеров 
генов, кодирующих белки системы гемостаза. 
Определение аллелей полиморфных маркеров генов 
выполняли методом полимеразной цепной реакции-
полиморфизм длины рестрикционных фрагментов 
(ПЦР-ПДРФ) анализа. Выделение геномной дезокси-
рибонуклеиновой кислоты (ДНК) из венозной крови 
проводилось методом фенол-хлороформной экстра-
кции. Амплификацию полиморфных участков гена 
проводили на амплификаторе “Eppendorff”, с помощью 
ПЦР.

У 40 больных были исследованы параметры системы 
гемостаза: агрегатограмма с адреналином, аденозинди-
фосфатом (АДФ), коллагеном, активность протеина С, 
резистентность к активированному протеину С, плазми-
ноген, ФБ, протромбиновое время, протромбиновый 
индекс. Средний возраст больных — 55,65±12,99 лет. 
Периферический гемостаз исследовали на автоматичес-
ком анализаторе Sysmex CA-1500 (Behring, Германия), 
на анализаторе агрегации тромбоцитов “Chronolog 450” 
(США), на водяном термостате.

Статистическая обработка результатов. Для статис-
тической обработки результатов использовали стандарт-
ный статистический пакет программ Biostat, Microsoft 
Exel. Для всех протяженных показателей был проведен 
анализ распределения и критериев его соответствия нор-
мальному. Данные, соответствующие нормальному рас-
пределению, анализировали с использованием t-критерия 
Стьюдента. Статистически значимыми считали показате-
ли при р<0,05. Для протяженных переменных рассчиты-
вали средние величины (М) и их стандартное отклонение 
(σ). Тесты на соблюдение равновесия Харди-Вайнберга 
и выявление ассоциаций методом χ2 Пирсона проводили 

с помощью программы DeFinetti на сайте Института 
генетики человека (Мюнхен, Германия).

Результаты и обсуждение
Исследование частот полиморфных вариантов 

генов, кодирующих белки системы гемостаза
Ассоциацию и исследование частот полимор-

фных вариантов генов гемостаза с развитием ате-
ротромбоза изучали, используя 2 группы (гр) паци-
ентов, общая характеристика которых приведена 
в таблице 1. Гр. сравнения (ГС) — пациенты с ССЗ 
и атеротромбозом (Атеротромбоз+), контрольная 
гр. (КГ) представляла собой выборку из пациентов 
с ССЗ без атеротромбоза в анамнезе (Ате-
ротромбоз-). Выборки были этнически однородны 
и составлены из русских.

Частоты распределения генотипов, а также 
оценка их соответствия равновесию Харди-
Вайнберга в исследованных гр. приведены в таб-
лице 2.

Распределение частот генотипов полиморфных 
маркеров изученных генов соответствовало равно-
весию Харди-Вайнберга, исключение составили 
полиморфный маркер G1691A гена FV в гр. пациен-
тов с атеротромбозами и полиморфные маркеры 
G20210A гена F II и VNTR гена Gp1ba в гр. пациен-
тов без атеротромбоза, что, возможно, связано 
с небольшой мощностью выборки.

В работе было обнаружено отсутствие статис-
тически достоверной ассоциации между исследо-
ванными полиморфными вариантами генов F V, F 
II, Gp Iα, Gp IIIα, Gp Iβα, PAI-1, FBG и наличием 
атеротромбоза в исследованной выборке пациентов 
(таблица 2).

Отсутствие ассоциации гена FV с ИМ согласу-
ется с данными, полученными на различных попу-
ляциях [13]. Работы, обнаружившие ассоциацию 
полиморфного маркера с ИМ, в основном, прово-
дились на небольших гр. пациентов.

Носители полиморфного варианта АА гена FII 
имеют повышенный уровень протромбина в плазме 
крови. В гр. Атеротромбоз- данная мутация отсутс-
твовала совсем. Полученные данные согласуются 
с результатами, полученными на итальянской попу-
ляции, а также в большом исследовании, проведен-
ном при участии Atherosclerosis, Thrombosis and 
Vascular Biology Italian Study Group [14].

Точечная мутация гена GPIa ассоциируется 
с низкой или высокой плотностью тромбоцитар-
ных рецепторов Ia/IIа. При сравнении гр. пациен-Ia/IIа. При сравнении гр. пациен-/IIа. При сравнении гр. пациен-IIа. При сравнении гр. пациен-а. При сравнении гр. пациен-
тов с атеротромбозами и без них наблюдалась тен-

Таблица 1
Общая характеристика обследованных гр больных ССЗ

Показатель Атеротромбоз+ (n =39) Атеротромбоз- (n = 37)

Возраст, лет (среднее значение ± σ *) 60,59 ± 11,44 58,62 ± 12,52

Пол (мужчины / женщины) 24/15 22/15

 Примечание: * σ – стандартное отклонение.
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денция к увеличению частоты генотипа TT среди 
пациентов с атеротромбозами, однако различия 
частот генотипов носили статистически недосто-
верный характер (таблица 2). Данные свидетельс-
твуют об отсутствии ассоциации полиморфного 
локуса с развитием атеротромбоза. Это согласуется 
с результатами, полученными на немецкой попу-
ляции [8].

При сравнительном анализе статистически 
достоверных различий между гр. получено не было 
и по генам GPIba и GpIIIa (таблица 2). Обнаружено 
также, что носители аллеля 1565С гена GpIIIa более 
чувствительны к ингибированию агрегации тром-
боцитов аспирином.

Повышение активности PAI-1 часто встречает-PAI-1 часто встречает--1 часто встречает-
ся у больных ИБС и ассоциируется с ОИМ по дан-
ным проспективных исследований [7]. Аллель 4G 
полиморфного маркера 5G/4G гена PAI-1 ассоции-G/4G гена PAI-1 ассоции-/4G гена PAI-1 ассоции-G гена PAI-1 ассоции- гена PAI-1 ассоции-PAI-1 ассоции--1 ассоции-
руется с высокой активностью PAI-1. Отсутствие 

ассоциации данного полиморфного маркера 
с ИМ согласуется с исследованиями на гр. мужчин-
американцев [15], на гр. пожилых женщин европео-
идов и в японской популяции [16]. Работы, обнару-
жившие ассоциацию данного полиморфного мар-
кера с ИМ, в основном проводились на небольших 
популяционных гр.

Уровень ФБ плазмы крови — один из важных 
факторов риска (ФР) развития ССЗ, большое коли-
чество работ посвящено изучению взаимосвязи 
полиморфного маркера G (-455) A с возникновени-
ем атеротромбозов [17]. В настоящей работе 
не выявлены достоверные ассоциации.

Отсутствие связи исследованных полиморфных 
маркеров генов F V, F II, Gp Iα, Gp IIIα, Gp Iβα, 
PAI-1, FBG с развитием атеротромбоза в этом 
исследовании не исключает роли этих генов в воз-
никновении ССЗ, что требует дальнейшего изуче-
ния с набором мощной выборки пациентов.

Таблица 2
Распределение генотипов полиморфных маркеров и их ассоциация  

с развитием атеротромбоза в гр. больных ССЗ 

Исследуемые гр. Частота распространения генотипа, % (n) Соответствие закону 
Харди-Вайнберга,  
(χ²*, df=1), р

p

G1691A FV

G/G G/A A/A

Атеротромбоз+ 54,17 (39) 0,0 (0) 0,0 (0) p=0,000000 0,05443

Атеротромбоз- 41,67 (30) 4,17 (3) 0,0 (0) p=0,784430

G20210A F II

G/G G/A A/A

Атеротромбоз+ 52,78 (38) 1,39 (1) 0,0 (0) p=0,935359 0,35428

Атеротромбоз- 45,83 (33) 0,0 (0) 0,0 (0) p=0,000000

C807T Gp1a

C/C C/T T/T

Атеротромбоз+ 20 (14) 22,86 (16) 11,43 (8) p=0,400571 0,99229

Атеротромбоз- 14,28 (10) 24,29 (17) 7,14 (5) p=0,614287

VNTR Gp1ba

D/D D/C C/C B/C

Атеротромбоз+ 1,61 (1) 6,25 (4) 42,19 (27) 1,61 (1) p=0,935359 0,32863

Атеротромбоз- 4,69 (3) 10,94 (7) 32,81 (21) 0 (0) p=0,000000

Т1565С GpIIIa

T/T C/T C/C

Атеротромбоз+ 46,77 (29) 4,84 (3) 0,0 (0) p=0,780854 0,39206

Атеротромбоз- 40,32 (25) 8,06 (5) 0,0 (0) p=0,618534

4G (-675)5G PAI-1

5G/5G 5G/4G 4G/4G

Атеротромбоз+ 20,27 (15) 25,68 (19) 5,41 (4) p=0,572897 0,21220

Атеротромбоз- 16,22 (12) 20,27 (15) 12,16 (9) p=0,334527

G (-455) A FBG

G/G A/G A/A

Атеротромбоз+ 34,29 (24) 14,29 (10) 4,29 (3) p=0,217843 0,43404

Атеротромбоз- 22,86 (16) 22,86 (16) 1,43 (1) p=0,201754

Примечание: * — критерий согласия χ2 Пирсона.
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Был изучен исходный уровень параметров сис-
темы гемостаза у больных ССЗ с разными генотипа-
ми полиморфных маркеров генов FV, FII, Gp Ia, Gp 
Iba, Gp IIIa, FBG, PAI-1.

Полиморфный маркер G1691A гена FV. При срав-
нении исходного уровня активности ПрС у 39 паци-
ентов ССЗ с генотипами AG и GG гена FV не выяв-AG и GG гена FV не выяв- и GG гена FV не выяв-GG гена FV не выяв- гена FV не выяв-
лено достоверных различий — 141,00±48,28 % vs 
118,98±22,54 % (р=0,145). Генотип АА не встретил-
ся.

Полиморфный маркер G20210A гена F II. 
Сравнение основных параметров гемостаза, а имен-
но, протромбиновое время, протромбиновый 
индекс, выполнено у 39 пациентов с ССЗ. Во всех 
случаях присутствовал генотип GG маркера G20210A 
гена F II.

Полиморфный маркер C807T гена Gp1a. При 
сравнении основных параметров гемостаза 
у 36 пациентов с ССЗ с генотипами CC, CT, TT гена 
Gp Ia, и после объединения в одну гр. носителей 
генотипов CC и CT не обнаружено достоверных 
различий в исходном уровне агрегации тромбоцитов 
с адреналином, АДФ. У носителей генотипа TT 
были наиболее высокие показатели агрегации тром-
боцитов с адреналином и АДФ, в отличие от боль-
ных с генотипами CC и CT, но различия оказались 
недостоверны — 90,45±28,92 vs 57,31±40,68 
(р=0,274) и 74,80±49,21 vs 61,99±38,60 (р=0,654).

Полиморфный маркер VNTR гена Gp1ba. У носи-
телей генотипа DD были наиболее низкие показате-DD были наиболее низкие показате- были наиболее низкие показате-
ли агрегации тромбоцитов с адреналином и АДФ, 
в отличие от больных с генотипами CC и CD, 
но различия оказались недостоверны — 
38,25±22,43 vs 63,49±43,29 (р=0,534) и 43,25±20,53 vs 
71,91± 45,53 (р=0,904).

Полиморфный маркер Т1565С гена GpIIIa.  
У 33 пациентов ССЗ с разными генотипами поли-
морфного маркера Т1565С гена GpIIIa не получено 
достоверных различий в уровне агрегации тромбо-
цитов с адреналином, АДФ. У 32 больных присутс-
твовал генотип TT и у одного — генотип TC. 
По литературным данным наличие аллеля 1565С 
ассоциируется с увеличением способности тромбо-
цитов к агрегации. Авторы [12] показали, что тром-
боциты, выделенные из крови пациентов носителей 
аллеля 1565С, требуют более низкой концентрации 

адреналина и АДФ для агрегации, чем тромбоциты, 
выделенные у носителей аллеля 1565Т. В работе 
показано отсутствие достоверных различий в уров-
не агрегации тромбоцитов с адреналином, АДФ при 
наличии аллеля С.

Полиморфный маркер G (-455) A гена FBG. При 
сравнении уровня ФБ плазмы крови у 35 пациентов 
с ССЗ, носителей разных генотипов полиморфного 
маркера G (-455) A гена FGB, достоверные различия 
не обнаружены. Уровень ФБ в крови влияет на спо-
собность тромбоцитов к агрегации. По литератур-
ным данным низкий уровень ФБ ассоциируется 
с низким коронарным риском, да же если содержа-
ние общего холестерина (ОХС) или ХС липопроте-
идов низкой плотности (ЛНП) при этом высокое. 
В крупном популяционном исследовании, при 
участии 9127 жителей Копенгагена было показано, 
что аллель А полиморфного маркера G (-455) A гена 
FGB ассоциирован с повышенным уровнем 
ФБ у мужчин и женщин, как среди здоровых, так 
и среди больных ИБС.

Полиморфный маркер 4G (-675)5G гена PAI-1. 
Основные параметры системы гемостаза сравнива-
лись у 39 пациентов с ССЗ с разными генотипами 
полиморфного маркера 4G (-675)5G гена PAI-1. 
У носителей генотипов 4G/4G и 4G/5G наблюда-G/4G и 4G/5G наблюда-/4G и 4G/5G наблюда-G и 4G/5G наблюда- и 4G/5G наблюда-G/5G наблюда-/5G наблюда-G наблюда- наблюда-
лась более низкая исходная активность плазминоге-
на (ПГ), тогда как для носителей генотипа 5G/5G 
была характерна максимальная исходная актив-
ность этого фактора (р=0,053) (таблица 3).

При объединении в одну гр. носителей геноти-
пов 4G/4G и 4G/5G получена еще более достовер-G/4G и 4G/5G получена еще более достовер-/4G и 4G/5G получена еще более достовер-G и 4G/5G получена еще более достовер- и 4G/5G получена еще более достовер-G/5G получена еще более достовер-/5G получена еще более достовер-G получена еще более достовер- получена еще более достовер-
ная связь активности ПГ с генотипами полиморф-
ного маркера 4G (-675)5G гена PAI-1. У гомозигот-G (-675)5G гена PAI-1. У гомозигот- (-675)5G гена PAI-1. У гомозигот-G гена PAI-1. У гомозигот- гена PAI-1. У гомозигот-PAI-1. У гомозигот--1. У гомозигот-
ных носителей аллеля 5G регистрировалась более 
высокая исходная концентрация ПГ — 
124,52±41,09 % в отличие от больных с аллелем 4G 
— средняя концентрация 105,53+18,73 % (р=0,039). 
PAI-1 ингибирует ферменты, которые превращают 
ПГ в плазмин. Он синтезируется и секретируется 
в кровь эндотелием сосудов, гепатоцитами, моно-
цитами, фибробластами и гладкомышечными клет-
ками. Повышенный уровень PAI-1 является часто 
встречающейся причиной снижения ФЛА плазмы. 
По литературным данным уровень PAI-1 в плазме 
снижается при увеличении содержания 5G аллели, 
и у 4G/4G гомозигот он выше на 30 %, чем у 5G/5G 
[18]. Конвертация ПГ в плазмин является сложным 
биохимическим процессом, в котором участвует 

Таблица 3
ПГ крови у больных ССЗ с различными генотипами полиморфного маркера  

4G (-675)5G гена PAI-1

Генотипы Число носителей Частота, %
ПГ,
% (70-140)

Генотип 4G/4G 10 25,64 96,73±14,17

Генотип 4G/5G 18 46,16 114,34±23,29

Генотип 5G/5G 11 28,20 124,52±41,09
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большое количество разнонаправленных ферментов 
— активаторов и ингибиторов. В настоящем иссле-
довании у пациентов — гомозигот по аллелю 5G при 
более высоком исходном уровне ПГ и более низком 
содержании PAI-1 будет конвертироваться большее 
количество плазмина, что снижает тромбогенность 
плазмы.

Выводы
Для исследованных полиморфных вариантов 

генов гемостаза F V, F II, Gp Iα, Gp IIIα, Gp Iβα, 
PAI-1, FBG показано отсутствие ассоциации с нали--1, FBG показано отсутствие ассоциации с нали-FBG показано отсутствие ассоциации с нали- показано отсутствие ассоциации с нали-
чием атеротромбоза в гр. пациентов ССЗ, жителей 
г. Новосибирска.

Полиморфные варианты 4G (-675)5G гена 
PAI-1 у больных ССЗ ассоциированы с изменени--1 у больных ССЗ ассоциированы с изменени-
ями в периферическом гемостазе. При этом аллель 

5G полиморфного маркера 4G (-675)5G гена 
PAI-1 ассоциируется с исходно более высокой 
концентрацией ПГ и, вероятно, более низким 
содержанием PAI-1, что снижает тромбогенность 
плазмы.

Представляется целесообразным проведение 
молекулярно-генетического исследования генов 
системы гемостаза у пациентов ССЗ с обязательным 
определением полиморфного варианта гена 
PAI-1 и уровня ПГ для оценки тромбогенности 
плазмы.
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