
ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2019, Т. 65, № 412

УДК 577.21+612.17

Р.Б. Струтинський, О.М. Пархоменко1, Л.Г. Воронков1, М.В. Хайтович2,  
Л.І. Місюра3, І.Д. Мазур1, В.Є. Досенко

Поширення алельних поліморфізмів Ile337→Val, 
Glu23→Lys гена KCNJ11 і Ser1369→Ala гена ABCC8, 
що кодують КАТФ-канали, у хворих на інфаркт  
міокарда, артеріальну гіпертензію  
та серцеву недостатність
Інститут фізіології ім. О.О.Богомольця НАН України, Київ; 
1ДУ «Національний науковий центр «Інститут кардіології імені академіка М.Д. Стражеска» 
НАМН України», Київ; 
2Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, Київ; 
3Дитяча клінічна лікарня №6, Київ; 
е-mail: ruslans@biph.kiev.ua

За допомогою полімеразної ланцюгової реакції проведено генотипування 529 мешканців України 
щодо поширення алельних поліморфізмів Ile337→Val (rs5215) і Glu23→Lys (rs5219) гена KCNJ11 та 
Ser1369→Ala (rs757110) гена ABCC8, що кодують Kir6.2- та SUR1-субодиниці КАТФ-каналу відповідно, 
у  хворих на інфаркт міокарда, гостру і хронічну серцеву недостатність, первинну артеріальну 
гіпертензію у підлітків та у клінічно здорових людей. Показано, що за поліморфізмів Glu23→Lys 
та Ser1369→Ala генотипи Glu/Glu і Ser/Ser, Glu/Lys і Ser/Ala та Lys/Lys і Ala/Ala розподіляються 
таким чином: у хворих на інфаркт міокарда (n=107): 40,2,  43,9 і 15,9 %; у хворих на гостру серцеву 
недостатність (n=96): 41,7, 42,7 і 15,6 %; у хворих на хронічну серцеву недостатність (n=99):  
43,4,  44,4 і 12,1 %; при первинній артеріальній гіпертензії (n=104): 41,4, 46,2 і 12,5 % відповідно. 
Водночас у практично здорових людей (n=98) цей розподіл становить: 37,8, 46,9 і 15,3 % відпо-
відно. За алельного поліморфізму Ile337→Val розподіл генотипів Ile/Ile, Ile/Val та Val/Val мав такий 
вигляд: у хворих на інфаркт міокарда (n=102): 32,4,  50,98 і 16,7 %; у хворих на гостру (n=93) та 
хронічну (n=98) серцеву недостатність: 37,6, 43,0 і 19,4 % та 40,8,  44,9 і 14,3 %; у здорових людей 
(n=90): 35,56, 45,56 і 18,9 % відповідно. Частота алельних варіантів цих поліморфізмів відповідала 
закону Харді-Вайнберга. За критерієм χ2 значних відмінностей між групами не виявлено. Таким 
чином, визначено частоту алельних поліморфізмів Ile337→Val, Glu23→Lys та Ser1369→Ala у хворих 
на інфаркт міокарда, гостру і хронічну серцеву недостатність і первинну артеріальну гіпертензію 
у підлітків, та показано, що вона не має значних відмінностей від частоти у клінічно здорових 
мешканців України.
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канали; інфаркт міокарда; серцева недостатність; артеріальна гіпертензія.

ВСТУП

Потужну кардіопротекторну роль в ендоген-
ному захисті серця відіграє система АТФ-
чутливих калієвих каналів (КАТФ-канали) сар-
колемальних і мітохондріальних клітинних 

мембран. Їхня особливість – відкриватися у 
відповідь на зниження внутрішньоклітинного 
вмісту АТФ нижче від мілімолярних рівнів, 
що дає змогу вважати цей тип каналу цен-
тральним метаболічним сенсором клітини 
щодо її енергозабезпечення [1-3]. 
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Відомо, що алельний поліморфізм (SNP) 
генів, що кодують Kir6.х- та SUR-субодициці 
КАТФ-каналу, призводить до їх структурної 
перебудови і, відповідно, до зміни взаємодії 
з сусідніми субодиницями, котрі утворюють 
канальний комплекс (4Kir6.х + 4SUR) [4-6]. 
Наслідком є зміна функції, тобто чутливості 
каналу до сполук, що регулюють його актив-
ність (провідність) [5-8]. У серцево-судинній 
системі патогенний алельний поліморфізм 
KATФ-каналів може сприяти захворюванням 
з механічними та електричними розладами 
серця, що включають дилатаційну кардіо-
міопатію з тахікардією, аритмії та фібриля-
ції шлуночків та передсердь різного ґенезу, 
інфаркт міокарда, синдром раптової смерті 
немовлят [9-13].   

Водночас деякі алельні поліморфізми 
генів, що кодують КАТФ-канал, мають про-
текторне значення. Достеменно відомо, що 
найменше два поліморфізми гена KCNJ11 
(Ile337→Val, Glu23→Lys), що кодує Kir6.2- 
субодиницю КАТФ-каналу, зменшують чут-
ливість каналу до інгібуючої дії АТФ [5, 8]. 
Внаслідок цього збільшується провідність ка-
налу та посилення захисних механізмів [2, 14, 
15]. Тобто можемо спостерігати так званий 
протекторний поліморфізм. Зокрема, в попе-
редніх роботах нами був показаний такий за-
хисний вплив цих поліморфізмів Ile337→Val, 
Glu23→Lys та поліморфізму Ser1369→Ala гена 
ABCC8 у гомозиготному стані на показники 
ехокардіографії у людей, хворих на хронічну 
серцеву недостатність [14, 16]. Нещодавно 
також стало відомо, що люди з генотипом 
Lys/Lys поліморфізму Glu23→Lys мають дещо 
нижчий рівень артеріального тиску порівняно 
з носіями мажорної гомозиготи Glu/Glu [15].

Метою нашої роботи було визначення 
частоти алельних поліморфізмів Glu23→Lys 
та Ile337→Val гена KCNJ11 та Ser1369→Ala 
гена ABCC8, що кодують Kir6.2- та SUR1-
субодиниці КАТФ-каналу, у хворих на інфаркт 
міокарда, артеріальну гіпертензію, гостру та 
хронічну серцеву недостатність у мешканців 
України.

МЕТОДИКА

Досліджували частоту алельних полімор-
фізмів Ile337→Val (rs5215, із заміщенням 
ізолейцину на валін), Glu23→Lys (rs5219, із 
заміщенням глутаміну на лізин) гена KCNJ11, 
і поліморфізму Ser1369→Ala (rs757110, з за-
міщенням серину на аланін) гена ABCC8, 
що кодують Kir6.2- та SUR1-субодиниці 
КАТФ-каналу відповідно. Поширення алель-
них поліморфізмів генів визначали із вико-
ристанням венозної крові 529 мешканців 
України (77,6 і 22,4 % чоловіків та жінок 
відповідно). В дослідженні взяли участь 117 
осіб з гострим інфарктом міокарда, по 100 
хворих з гострою (що розвинулася внаслідок 
інфаркту) та хронічною серцевою недостат-
ністю, 104 підлітки із первинною артеріаль-
ною гіпертензією і 108 клінічно здорових 
людей. Обстежені з гострим коронарним 
синдромом  (81,7% чоловіків і 18,3% жінок) 
були віком від 40 до 83 років (58,5 ± 0,7 роки). 
Пацієнти (66,5 ± 6,2 роки, жінки становили 
28,3%) з хронічною серцевою недостатністю 
були ІІ-ІІІ функціонального класу за NYHA 
(New York Heart Association) та систолічною 
дисфункцією лівого шлуночка (фракція ви-
киду ≤ 45%). Ці хворі були госпіталізовані 
у відділеннях реанімації та інтенсивної 
терапії Національного наукового центру 
«Інститут кардіології імені академіка М.Д. 
Стражеска» НАМН України. Діагноз інфаркт 
міокарда, нестабільна стенокардія та серцева 
недостатність встановлено на підставі даних 
клінічних, електро- та ехокардіографічних і 
біохімічних обстежень.

Діагноз «артеріальна гіпертензія» у під-
літків (віком 11-17 років), які перебували на 
стаціонарному лікування у ревмокардіологіч-
ному відділенні дитячої клінічної лікарні №6 
міста Києва, встановлювали за результатами 
добового моніторування артеріального тиску 
(АТ) з використанням моніторів «ABMP-
04/M» фірми «MEDITECH» (Угорщина). 
Вимірювали АТ за стандартним протоколом 
кожні 15 хв вдень (6.00-22.00) і кожні 30 хв 
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вночі (22.00-6.00). Виключали вторинний 
характер гіпертензії. Середній вік підлітків 
з первинною артеріальною гіпертензією був 
14,3 ± 0,2 роки, дівчат було 31,7%.

Всі дослідження проводили відповідно 
до рекомендацій європейського та амери-
канського товариств кардіологів [17, 18]. 
Критеріями невключення у дослідження були 
наявність вроджених вад серця, мозковий ін-
сульт, цукровий діабет, виражена ниркова та 
печінкова недостатність, бронхіальна астма, 
хронічне обструктивне захворювання легень 
ІІІ-ІV ступеня, онкологічні та інфекційні за-
хворювання. До контрольної групи ввійшли 
108 клінічно здорових осіб, в яких відсутність 
серцево-судинної патології підтверджували 
збором анамнестичних даних, зняттям елек-
трокардіограми та вимірюванням АТ. 

Для генотипування венозну кров забирали 
в стерильних умовах у моновети об’ємом 2,7 
мл з калієвою сіллю етилендіамінтетраоцто-
вої кислоти як антикоагулянта (“Sarstedt”, 
Німеччина), заморожували та зберігали при 
-20ºС. ДНК виділяли із застосуванням на-
борів NeoPrep50 (“Неоген”, Україна). Його 
концентрацію визначали за допомогою спект-
рофотометра NanoDrop ND 1000 (“NanoDrop 
Technologies Inc.”, США). Алельні полімор-
фізми Ile337→Val, Glu23→Lys та Ser1369→Ala 
вивчали за допомогою системи 7500 Fast 
Real-time PCR System (Applied Biosystems, 
США), із застосуванням набору Taq-Man® 
Fast Universal PCR Master Mix та TaqMan® 
SNP Assay C_2991148_10, C_11654065_10 
та C_600632_20 для кожного поліморфізму 
відповідно. Програма ампліфікації мала 50 
циклів (денатурація – 92°С, 15 с, гібридизація 
та елонгація – 60°С, 1 хв). Надалі проводили 
аналіз за дискримінацією алелей.

Розподіл генотипів за поліморфізмів 
Glu23→Lys та Ser1369→Ala вивчили у 107 хво-
рих на інфаркт міокарда, 96 хворих на гостру  
та у 99 хворих на хронічну серцеву недостат-
ність, у 104 підлітків з діагнозом артеріаль-
на гіпертензія та у 98 практично здорових 
людей, як контрольні значення. Зміни цих 

поліморфізмів виявилися однотипними [19]. 
Частоту алельного поліморфізму Ile337→Val 
гена KCNJ11 визначили у 102 хворих на 
інфаркт міокарда, 93 хворих на гостру та 98 
хворих на хронічну серцеву недостатність, 
та у 90 клінічно здорових людей.

Отримані результати частоти алельних 
поліморфізмів перевіряли на відповідність 
закону Харді-Вайнберга. Статистичну зна-
чущість результатів молекулярно-генетичних 
досліджень оцінювали за критерієм χ2.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Частота алельного поліморфізму Glu23→Lys 
гена KCNJ11 і Ser1369→Ala гена ABCC8

У контрольній групі серед практично 
здорових людей розподіл алельних варіантів 
генотипів Glu/Glu, Glu/Lys та Lys/Lys полі-
морфізму Glu23→Lys гена KCNJ11 був 37, 46 
та 15 відповідно. У відсотковому відношенні 
розподіл алелей мав такий вигляд: мажорні 
гомозиготи – 37,76%, гетерозиготи – 46,94%, 
мінорні гомозиготи – 15,31% (табл. 1). Ча-
стота алельних варіантів відповідала закону 
Харді-Вайнберга (χ2=0,01, Р=0,91). Відповідно 
до од нотипного наслідування поліморфізмів 
Glu23→Lys та Ser1369→Ala [14, 19], розподіл 
алелей за поліморфізму Ser1369→Ala є анало-
гічним до Glu23→Lys.

Серед хворих на інфаркт міокарда за 
поліморфізмів Glu23→Lys та Ser1369→Ala роз-
поділ алельних варіантів становив: мажорні 
гомозиготи – 40,19% (43 особи), гетерози-
готи – 43,93% (47 осіб), мінорні гомозиготи 
– 15,89% (17 осіб), (див. табл. 1). Розподіл 
генотипів відповідав закону Харді-Вайнберга 
(χ2=0,47, Р=0,49). За критерієм χ2 між група-
ми хворих на інфаркт міокарда та практично 
здорових людей значних відмінностей не 
виявилося (χ2=0,191, Р=0,909).

Генотипування хворих на гостру серцеву 
недостатність, яка розвинулася внаслідок 
інфаркту міокарда, виявило, що за полімор-
фізмів Glu23→Lys та Ser1369→Ala розподіл 
алельних варіантів був таким: мажорні го-
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мозиготи – 41,67% (40 осіб), гетерозиготи 
– 42,71% (41 особа), мінорні гомозиготи – 
15,63% (15 осіб) і відповідав закону Харді-
Вайнберга (χ2=0,67, Р=0,41). Проте значних 
відмінностей за критерієм χ2 в групі хворих 
та практично здорових людей не знайдено 
(χ2=0,384, Р=0,825).

У хворих на хронічну серцеву недостат-
ність за цих поліморфізмів частота алелей 
мала такий вигляд: мажорні гомозиготи – 
43,43% (43 особи), гетерозиготи – 44,44% 
(44 особи), мінорні гомозиготи – 12,12% (12 
осіб) і  відповідала закону Харді-Вайнберга 
(χ2=0,02, Р=0,89). За критерієм χ2 значних 
відмінностей між цими групами не виявлено 
(χ2=0,823, Р=0,663), (див. табл.1). 

У підлітків з діагнозом артеріальна 
гіпертензія за поліморфізмів Glu23→Lys та 
Ser1369→Ala алельні варіанти розподілялися 
так: мажорні гомозиготи – 41,35% (43 осо-
би), гетерозиготи – 46,15% (48 осіб), мінорні 
гомозиготи – 12,50% (13 осіб) і відповідали 
закону Харді-Вайнберга (χ2=0,00, Р=0,94). За 
критерієм χ2 між групою пацієнтів та пра-
ктично здорових людей значних відмінностей 
не знайдено (χ2=0,458, Р=0,795).

Відомо, що активація КАТФ-каналів є 

потужним ендогенним механізмом захисту, 
особливо у разі зниження доступності кисню 
та енергоресурсів для нормальної роботи 
клітини [2, 20]. Важливим регулятором ак-
тивності цього каналу є нуклеотидфосфати, 
головним чином АТФ та АДФ. За фізіологіч-
них умов, коли внутрішньоклітинний вміст 
АТФ має мілімолярні значення, КАТФ-канали 
пригнічені і знаходяться у закритому стані. 
При зменшенні кількості АТФ, зокрема за 
патологічних чинників, вищезгадані канали 
відкриваються і запускають низку компен-
саторних та захисних механізмів за рахунок 
кардіогемодинамічних та метаболічних змін 
[2, 20-23].  Водночас відомо, що за алель-
ного поліморфізму Glu23→Lys гена KCNJ11 
внаслідок зменшеної чутливості Kir6.2-суб-
одиниці каналу до інгібуючої дії АТФ про-
відність КАТФ-каналу може збільшуватися 
[5, 14]. Отже, за цього поліморфізму канал 
повинен довше знаходитися у відкритому 
(активованому) стані, що відповідно має 
сприяти  підвищенню захисних механізмів, 
у т.ч. зменшенню опору коронарних судин 
та зниженню системного АТ. Це є досить 
важливим фактором у патогенезі захворювань 
осіб, що були прогенотиповані в нашому 
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Таблиця 1. Частота алельних поліморфізмів Glu23→Lys (rs5219) гена KCNJ11 та Ser1369→Ala (rs757110) гена 
ABCC8 в українській популяції у практично здорових людей,  хворих на інфаркт міокарда, гостру та хронічну 

серцеву недостатність, та у підлітків з діагнозом артеріальна гіпертензія.

Поліморфізми:
Glu23→Lys,
Ser1369→Ala

Практично 
здорові люди

Групи хворих людей
Інфаркт  
міокарда

Гостра серцева 
недостатність

Хронічна серце-
ва недостатність

Артеріальна 
гіпертензія

Генотип n=98 % n=107 % n=96 % n=99 % n=104 %

Glu/Glu, Ser/Ser 37 37,76 43 40,19 40 41,67 43 43,43 43 41,35

Glu/Lys, Ser/Ala 46 46,94 47 43,93 41 42,71 44 44,44 48 46,15

Lys/Lys, Ala/Ala 15 15,31 17 15,89 15 15,63 12 12,12 13 12,5

Відповідність  
закону Харді-
Вайн берга

        χ2=0,01, 
        Р=0,91

        χ2=0,47, 
        Р=0,49

        χ2=0,67, 
        Р=0,41

        χ2=0,02, 
        Р=0,89

        χ2=0,00, 
        Р=0,94

Критерій χ2  
порівняно з ПЗЛ

     χ2=0,191, 
     Р=0,909

     χ2=0,384, 
     Р=0,825

       χ2=0,823, 
       Р=0,663

     χ2=0,458, 
     Р=0,795

Примітка: ПЗЛ - практично здорові люди.
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дослідженні. Виявилося, що серед хворих 
на хронічну серцеву недостатність та у під-
літків з діагнозом артеріальна гіпертензія 
спостерігається тенденція до зниження ча-
стоти поліморфізму Glu23→Lys гена KCNJ11, 
а саме, зменшується поширення генотипу 
з мінорною гомозиготою. Тобто серед хво-
рих людей відсоток носіїв протекторного 
поліморфізму в гомозиготній формі є дещо 
меншим. Також показано, що у хворих на 
хронічну серцеву недостатність з генотипом 
за мінорною гомозиготою  поліморфізмів 
Glu23→Lys гена KCNJ11 та Ser1369→Ala гена 
ABCC8 за показниками ехокардіографії спо-
стерігаються значно менші патологічні зміни 
серця [14, 16]. Аналогічний протекторний 
ефект цих поліморфізмів нами був виявлений 
і при обстеженні дітей (середній вік 14,3 ± 
0,2 роки) з діагнозом артеріальна гіпертензія, 
що дає змогу припустити генетичну природу 
підвищення АТ. У носіїв генотипів Glu/Glu і 
Ser/Ser (мажорні гомозиготи) рівень систоліч-
ного АТ виявився достовірно вищим, ніж у 
носіїв гетерозигот Glu/Lys і Ser/Ala. Подібне 
достовірне підвищення судинного тиску за 
генотипу Glu/Glu поліморфізму Glu23→Lys 
отримав також Zhuang і співав. [15] при 
обстеженні практично здорових людей та 
хворих на цукровий діабет 2-го типу.

Поширення алельного поліморфізму Ile337→Val 
гена KCNJ11

Розподіл генотипів Ile/Ile, Ile/Val та Val/
Val за поліморфізму Ile337→Val (rs5215) гена 
KCNJ11, що кодує Kir6.2-субодиницю КАТФ-
каналу, в українській популяції становить 
36,6, 46,2 та 17,2 % відповідно [19]. Як і при 
алельному поліморфізмі Glu23→Lys гена 
KCNJ11, за поліморфізму Ile337→Val цього 
самого гена внаслідок зменшеної чутливості 
Kir6.2-субодиниці КАТФ-каналу до інгібуючої 
дії АТФ може збільшуватися провідність ка-
налу [8, 14]. Отже, при цьому поліморфізмі 
має підвищуватися резистентність міокарда 
до патологічних чинників.

У контрольній групі здорових людей гено-
типи Ile/Ile, Ile/Val та Val/Val за поліморфізму 
Ile337→Val гена KCNJ11 були у 32, 41 та 17 
осіб відповідно. У відсотках це відношення 
алелей мало такий вигляд: мажорні гомо-
зиготи – 35,56%, гетерозиготи – 45,56%, 
мінорні гомозиготи – 18,89% (табл. 2). Час-
тота алельних варіантів відповідала закону 
Харді-Вайнберга (χ2=0,36, Р=0,55). Серед 
хворих на інфаркт міокарда розподіл алель-
них варіантів становив: мажорні гомозиготи 
– 32,35% (33 особи), гетерозиготи – 50,98% 
(52 особи), мінорні гомозиготи – 16,67% (17 
осіб) і відповідав закону Харді-Вайнберга 
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Таблиця 2. Частота алельного поліморфізму Ile337→Val (rs5215) гена KCNJ11 в українській популяції  
у прак тично здорових людей, хворих на інфаркт міокарда, гостру та хронічну серцеву недостатність

Поліморфізм
Ile337Val

Практично  
здорові люди

Групи хворих людей
Інфаркт  
міокарда

Гостра серцева 
недостатність

Хронічна серцева 
недостатність

Генотип n=90 % n=102 % n=93 % n=98 %
Ile/Ile 32 35,56 33 32,35 35 37,63 40 40,82
Ile/Val 41 45,56 52 50,98 40 43,01 44 44,9
Val/Val 17 18,89 17 16,67 18 19,35 14 14,29
Відповідність  
закону Харді- 
Вайнберга

        χ2=0,36,
        Р=0,55

         χ2=0,21,
         Р=0,65

          χ2=1,13,
          Р=0,29

          χ2=0,11,
          Р=0,74

критерій χ2  
порівняно з ПЗЛ

         χ2=0,569,
         Р=0,753

        χ2=0,126,
        Р=0,939

         χ2=0,946,
         Р=0,623

Примітка: ПЗЛ - практично здорові люди.
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(χ2=0,21, Р=0,65). Проте за критерієм χ2 у 
групі хворих та прак тично здорових людей 
значних відмінностей не знайдено (χ2=0,569, 
Р=0,753).

Генотипування хворих на гостру серцеву 
недостатність показало, що за поліморфізму 
Ile337→Val частота алельних варіантів була 
такою: мажорні гомозиготи – 37,63% (35 
осіб), гетерозиготи – 43,01% (40 осіб), мінор-
ні гомозиготи – 19,35% (18 осіб) і відповідала 
закону Харді-Вайнберга (χ2=1,13, Р=0,29). 
Натомість за критерієм χ2 порівняно з групою 
практично здорових людей значних відмінно-
стей не виявлено (χ2=0,126, Р=0,939), (див. 
табл 2). 

У хворих на хронічну серцеву недо-
статність за цього поліморфізму розподіл 
генотипів мав такий вигляд: мажорні гомози-
готи – 40,82% (40 осіб), гетерозиготи – 44,9% 
(44 особи), мінорні гомозиготи – 14,29% (14 
осіб) і відповідав закону Харді-Вайнберга 
(χ2=0,11, Р=0,74). Значних відмінностей за 
χ2-критерієм в групі хворих та практично здо-
рових людей не знайдено (χ2=0,946, Р=0,623).

Незважаючи на те, що у всіх групах за 
поліморфізму Ile337→Val розподіл алелей 
не мав значних відмінностей за критерієм 
χ2 слід зазначити тенденцію до зменшення 
носіїв генотипу з мінорною гомозиготою 
(Val/Val) у хворих на хронічну серцеву не-
достатність, а саме, 14,3 % щодо 18,9, 16,7 і 
19,4 % в інших групах. Отже, саме у людей 
з цим захворюванням спостерігалася тен-
денція до зменшення носіїв протекторного 
поліморфізму в гомозиготній формі. Також 
відомо, що у цих хворих з генотипом Val/Val 
за показниками ехокардіографії спостеріга-
ються значно менші патологічні зміни серця, 
зокрема, попереджається істотне підвищення 
маси лівого шлуночка [14].

Таким чином, проведено генотипування 
529 мешканців України щодо визначення 
частоти алельних поліморфізмів Ile337→Val, 
Glu23→Lys та Ser1369→Ala у хворих на ін-
фаркт міокарда, гостру і хронічну серцеву 
недостатність і первинну артеріальну гіпер-

тензію у підлітків, та показано, що вона не 
має значних відмінностей за критерієм χ2 від 
частоти у клінічно здорових людей. Поши-
рення цих алельних поліморфізмів відповіда-
ло закону Харді-Вайнберга. 
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ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ  
АЛЛЕЛЬНЫХ ПОЛИМОРФИЗМОВ 
ILE337→VAL, GLU23→LYS ГЕНА KCNJ11 И 
SER1369→ALA ГЕНА ABCC8, КОДИРУЮЩИХ 
КАТФ-КАНАЛЫ, У БОЛЬНЫХ  
С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА, АРТЕРИАЛЬ-
НОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И СЕРДЕЧНОЙ  
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

С целью определения ассоциации частоты аллельных 
полиморфизмов Ile337→Val и Glu23→Lys гена KCNJ11, и 
полиморфизма Ser1369→Ala гена ABCC8, кодирующих 
Kir6.2- и SUR1-субъединицы КАТФ-каналов соответст-
венно, с инфарктом миокарда, первичной артериальной 
гипертензией, острой и хронической сердечной недоста-
точностью с помощью полимеразной цепной реакции (RT-
PCR) проведено генотипирование 529 жителей Украины. 
Показано, что частота генотипов Glu/Glu и Ser/Ser, Glu/
Lys (полиморфизм Glu23→Lys) и генотипов Ser/Ala и Lys/
Lys и Ala/Ala (полиморфизм Ser1369→Ala) распределена 
следующим образом: у 107 больных с инфарктом миокар-
да – 40,2, 43,9 и 15,9%; у 96 больных острой сердечной 
недостаточностью – 41,7, 42,7 и 15,6%; у 99 больных 
хронической сердечной недостаточностью – 43,4, 44,4 
и 12,1%; у 104 подростков с первичной артериальной 
гипертензией – 41,4, 46,2 и 12,5% соответственно. У 98 
клинически здоровых людей это распределение  было 
37,8, 46,9 и 15,3% соответственно. Частота генотипов Ile/
Ile, Ile/Val и Val/Val полиморфизма Ile337→Val была такая: 
у 102 больных с инфарктом миокарда – 32,4, 51,0 и 16,7%; 
при острой (93 пациентов) и хронической (98 пациентов) 
сердечной недостаточности – 37,6, 43,0 и 19,4%, и 40,8, 
44,9 и 14,3% соответственно. У 90 клинически здоровых 
людей распределение генотипов Ile/Ile, Ile/Val и Val/Val 
было 35,56, 45,56 и 18,9% соответственно. Частота ал-
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лельных вариантов полиморфизмов Ile337→Val, Glu23→Lys и 
Ser1369→Ala соответствовала принципу Харди-Вайнберга. 
По критерию χ2 значимых различий между группами 
не выявлено. Таким образом, исследовано распределе-
ние аллельных полиморфизмов Ile337→Val, Glu23→Lys и 
Ser1369→Ala у больных с инфарктом миокарда, острой и 
хронической сердечной недостаточностью, первичной 
артериальной гипертензией у подростков, и показано, что 
она не имеет значительных отличий от частоты клиниче-
ски здоровых жителей Украины.
Ключевые слова: аллельный полиморфизм; KCNJ11; 
ABCC8; Ile337→Val; Glu23→Lys; Ser1369→Ala; КАТФ-ка-
налы; инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, 
артериальная гипертензия.

R.B. Strutynskyi, O.M. Parkhomenko1,  
L.G. Voronkov1, M.V. Khaitovych2, L.I. Misiura3,  
I.D. Mazur1, V.E. Dosenko

INCIDENCE OF ALLELIC 
POLYMORPHISMS I337V, E23K OF KCNJ11 
GENE AND S1369A OF ABCC8 GENE 
ENCODING KATP-CHANNELS, IN PATIENTS 
WITH MYOCARDIAL INFARCTION, 
ARTERIAL HYPERTENSION AND HEART 
FAILURE

KCNJ11 (Kir6.2) polymorphisms I337V (rs5215)  and G23L 
(rs5219, E23K), and ABCC8 (SUR1) polymorphisms S1369A 
(rs757110) was genotyped in 529 patients with myocardial 
infarction, acute and chronic heart failure, in adolescents 
with primary hypertension, and as control group in clini-
cally healthy subjects of Ukraine population by the real-time 
polymerase chain reaction (RT-PCR). It was shown that the 
frequency of genotypes Glu/Glu, Glu/Lys and Lys/Lys of 
polymorphism E23K, and genotypes Ser/Ser, Ser/Ala and 
Ala/Ala of polymorphism S1369A was as follows: in 107 
patients with myocardial infarction – 40.2, 43.9 and 15.9%; in 
96 patients with acute heart failure – 41.7, 42.7 and 15.6%; in 
99 patients with chronic heart failure – 43.4, 44.4 and 12.1%; 
in 104 adolescents with primary hypertension – 41.4, 46.2 
and 12.5% respectively. The distribution of these genotypes 
in the control group in 98 clinically healthy people was 37.8, 
46.9 and 15.3% respectively. Inheritance of SNPs E23K and 
S1369A were linked. The frequency of genotypes Ile/Ile, Ile/
Val and Val/Val of polymorphism I337V was as follows: in 102 
patients with myocardial infarction – 32.4, 51.0 and 16.7%; in 
93 patients with acute heart failure – 37,6, 43,0 and 19,4%; in 
98 patients with chronic heart failure – 40,8, 44,9 and 14,3%; 
in 90 clinically healthy people – 35.6, 45.6 and 18.9% re-
spectively. Incidence of allelic polymorphisms I337V, E23K 
and S1369A corresponds to Hardy-Weinberg principle. By 
criterion χ2, no significant differences were found between the 
groups. Thus, the frequency of allele polymorphisms I337V, 
E23K, and S1369A in patients with myocardial infarction, 
acute and chronic heart failure, and primary hypertension in 

adolescents was determined, and it has been shown that it does 
not significantly differ from the frequency in clinically healthy 
residents of Ukraine.
Key-words: allelic polymorphisms; KCNJ11; ABCC8; I337V; 
E23K; S1369A; KATP channels; myocardial infarction; heart 
failure; arterial hypertension. 
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