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ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНА PPARGC1A (Gly482Ser) КАК ГЕНЕТИЧЕСКИЙ 
МАРКЕР РИСКА ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА У ЖЕНЩИН 
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Аннотация. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является многофакторным заболеванием, в развитии 
которого наряду с традиционными факторами риска существенное значение имеют молекулярно-
генетические механизмы, регулирующие энергетический и метаболический гомеостаз. Особый интерес 
представляет полиморфизм Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A, кодирующего транскрипционный 
коактиватор PGC-1α, участвующий в регуляции митохондриального биогенеза, углеводного и липидного 
обмена. Цель исследования:Изучить распределение аллелей и генотипов полиморфизма PPARGC1A 
(Gly482Ser; rs8192678) и оценить его ассоциацию с риском развития ИБС у женщин. Материал и методы. 
В исследование включены 236 женщин в возрасте 40–70 лет: 168 пациенток с ИБС и 68 практически 
здоровых женщин контрольной группы. Среди пациенток с ИБС выделены женщины с ИБС в сочетании с 
метаболическим синдромом (МС) и с изолированной ИБС. Генотипирование полиморфизма Gly482Ser 
(rs8192678) гена PPARGC1A проводили методом полимеразной цепной реакции. Для оценки ассоциаций 
рассчитывали отношение шансов (OR), 95% доверительный интервал (95% ДИ) и критерий χ². 
Результаты:У женщин с ИБС в сочетании с МС частота аллеля T полиморфизма PPARGC1A (Gly482Ser; 
rs8192678) была статистически значимо выше по сравнению с контрольной группой (34,9% против 
23,5%; OR=1,74; 95% ДИ: 1,06–2,86; p=0,027). Частота генотипа TT также была выше у пациенток с ИБС и 
МС (22,9% против 10,3%) и ассоциировалась с повышением шансов наличия заболевания в 2,59 раза 
(OR=2,59; 95% ДИ: 1,04–6,47; p=0,037). У женщин с изолированной ИБС частота аллеля T (30,6% против 
23,5%) и генотипа TT (19,4% против 10,3%) также превышала показатели контрольной группы, однако 
выявленные различия не достигали статистической значимости (p=0,186 и p=0,132 соответственно). 
Заключение. Полиморфизм PPARGC1A (Gly482Ser; rs8192678) более выраженно ассоциирован с ИБС в 
сочетании с МС. Аллель T и особенно генотип TT могут рассматриваться как потенциальные молекулярно-
генетические маркеры предрасположенности к ИБС в сочетании с МС у женщин. 
 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, PPARGC1A (rs8192678), аллель, кардиометаболический 
риск, генетический маркер. 
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Annotation. Ischemic heart disease (IHD) is a multifactorial disease in which, along with traditional risk factors, 
molecular genetic mechanisms regulating energy and metabolic homeostasis play an important role. Of particular 
interest is the Gly482Ser (rs8192678) polymorphism of the PPARGC1A gene, which encodes the transcriptional 
coactivator PGC-1α involved in the regulation of mitochondrial biogenesis, carbohydrate metabolism, and lipid 
metabolism. Objective: To investigate the distribution of alleles and genotypes of the PPARGC1A (Gly482Ser; 
rs8192678) polymorphism and to assess its association with the risk of IHD in women. 
Materials and Methods. The study included 236 women aged 40–70 years: 168 patients with IHD and 68 
apparently healthy women in the control group. Among patients with IHD, women with IHD combined with 
metabolic syndrome (MS) and those with isolated IHD were distinguished. Genotyping of the Gly482Ser 
(rs8192678) polymorphism of the PPARGC1A gene was performed using polymerase chain reaction (PCR). 
Associations were assessed by calculating odds ratios (ORs), 95% confidence intervals (95% CIs), and the χ² 
test.Results. In women with IHD combined with MS, the frequency of the T allele of the PPARGC1A (Gly482Ser; 
rs8192678) polymorphism was significantly higher than in the control group (34.9% vs. 23.5%; OR=1.74; 95% CI: 
1.06–2.86; p=0.027). The frequency of the TT genotype was also higher in patients with IHD and MS (22.9% vs. 
10.3%) and was associated with a 2.59-fold increase in the odds of having the disease (OR=2.59; 95% CI: 1.04–
6.47; p=0.037). In women with isolated IHD, the frequencies of the T allele (30.6% vs. 23.5%) and TT genotype 
(19.4% vs. 10.3%) were also higher than those in the control group; however, these differences did not reach 
statistical significance (p=0.186 and p=0.132, respectively).Conclusion. The PPARGC1A (Gly482Ser; rs8192678) 
polymorphism showed a stronger association with CAD combined with MS. The T allele and, particularly, the TT 
genotype may be considered potential molecular genetic markers of susceptibility to IHD combined with MS in 
women. 
 
Keywords: Ischemic heart disease, PPARGC1A (rs8192678), allele, cardiometabolic risk, genetic marker. 
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Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается одной из наиболее 

актуальных медико-социальных проблем современной кардиологии, являясь ведущей 

причиной заболеваемости, инвалидизации и преждевременной смертности населения 

во всем мире. Несмотря на значительные достижения в области профилактики, 

диагностики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний, глобальное бремя ИБС 

продолжает оставаться высоким [17]. По современным данным, сердечно-сосудистые 

заболевания обусловливают около 35% всех случаев смерти среди женщин, при этом 

ИБС занимает ведущее место в структуре сердечно-сосудистой смертности [13]. У 

женщин ИБС, как правило, развивается на 10–15 лет позже, чем у мужчин, однако после 

менопаузы эти различия существенно сокращаются. Более позднее развитие ИБС 

связывают с кардиопротективным влиянием эстрогенов, замедляющих 

атеросклеротическое поражение коронарных артерий, а также с меньшей 

распространённостью факторов сердечно-сосудистого риска [4]. 

В настоящее время большое внимание уделяется изучению молекулярно-

генетических механизмов развития кардиометаболических нарушений при ИБС. Наряду 

с традиционными факторами риска важную роль в формировании 

предрасположенности к заболеванию играют генетические факторы, прежде всего 

гены, регулирующие энергетический обмен, митохондриальную функцию, а также 

метаболизм липидов и глюкозы. Одним из наиболее изученных среди них является ген 

PPARGC1A, нарушения функции которого ассоциированы с развитием 

инсулинорезистентности, дислипидемии, ожирения и сердечно-сосудистых 

заболеваний [6,10,12]. 

Ген PPARGC1A, локализованный на хромосоме 4р15.2, кодирует коактиватор 

транскрипции PGC-1α – один из ключевых регуляторов клеточного энергетического 

https://doi.org/10.47390/Med-pro/v4i8y2026/N04
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метаболизма. Замена цитозина на тимин в полиморфизме rs8192678 гена PPARGC1A, 

которая приводит к замене глицина на серин в кодоне 482, является наиболее значимым 

полиморфизмом этого гена. Исследования показывают, что этот полиморфизм влияет 

на экспрессию гена PPARGC1A и, соответственно, на функции PGC-1α . В данной линии 

аллель T в полиморфизме PPARGC1A (482Ser) ассоциируется с уменьшением экспрессии 

PPARGC1A [7,8,15]. 

 Посредством взаимодействия с различными транскрипционными факторами 

PGC-1α регулирует экспрессию генов, обеспечивающих митохондриальный биогенез, 

окислительный метаболизм, гомеостаз глюкозы и липидов, а также поддержание 

клеточного редокс-баланса [7,11,12]. 

Ген PPARGC1A преимущественно экспрессируется в тканях, характеризующихся 

высокой энергетической потребностью и большим количеством митохондрий, включая 

миокард, скелетные мышцы и бурую жировую ткань [6]. Кроме того, высокий уровень 

его экспрессии отмечается в головном мозге и почках, тогда как в белой жировой ткани 

он значительно ниже [1,16]. 

Нарушение структуры и функциональной активности PGC-1α рассматривается 

как один из факторов, способствующих развитию инсулинорезистентности и СД 2 типа 

[16]. Дисрегуляция PGC-1α сопровождается нарушением митохондриального биогенеза 

и ассоциируется с развитием неалкогольной жировой болезни печени, являющейся 

одним из ключевых компонентов метаболического синдрома[8].  Установлено, что 

экспрессия PGC-1α изменяется в зависимости от типа ткани и характера метаболических 

нарушений, что свидетельствует о сложной тканеспецифической регуляции данного 

коактиватора [1]. 

Высокая потребность миокарда в энергии обусловливает ключевую роль 

митохондриального биогенеза и окислительного метаболизма в поддержании функции 

сердца. Семейство PGC-1 является одним из основных регуляторов этих процессов, 

обеспечивая энергетический гомеостаз и активацию антиоксидантных механизмов 

[3,9,11]. 

PGC-1α играет ключевую роль в поддержании энергетического гомеостаза 

кардиомиоцитов, регулируя митохондриальный биогенез, окислительный метаболизм 

и клеточный ответ на окислительный стресс [7]. Нарушение активности PGC-1α 

ассоциировано с развитием сердечно-сосудистой патологии, включая ишемическую 

болезнь сердца, гипертрофию миокарда, сердечную недостаточность и кардиомиопатии 

[12].  

Снижение активности PGC-1α сопровождается нарушением энергетического 

обмена в миокарде, ухудшением митохондриальной функции и утилизации глюкозы и 

жирных кислот, что способствует развитию сердечной недостаточности. Кроме того, 

дисрегуляция PGC-1α рассматривается как один из механизмов метаболических 

нарушений и ремоделирования миокарда при сердечно-сосудистых заболеваниях [12]. 

PGC-1α обеспечивает адаптацию клеточного метаболизма к ограничению 

калорийности рациона. В экспериментальных исследованиях показано, что при 

высокожировой диете PGC-1α подавляет активацию NF-κB-зависимых воспалительных 

сигнальных путей, тем самым уменьшая выраженность воспалительной реакции [3]. 

Кроме того, PGC-1α поддерживает структурно-функциональное состояние митохондрий 

в условиях инсулинорезистентности [7]. Образование различных изоформ PGC-1α в 
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результате альтернативного сплайсинга и использования различных промоторов 

обусловливает их функциональную специфичность, однако особенности экспрессии и 

функции этих изоформ в миокарде изучены недостаточно [9]. 

Воспаление является одним из ключевых патогенетических механизмов 

развития сердечно-сосудистых и метаболических заболеваний. Современные 

исследования свидетельствуют, что провоспалительные цитокины, прежде всего TNF-α 

и IL-1, способны подавлять экспрессию PGC-1α посредством активации сигнальных 

путей NF-κB и MAPK. Снижение активности PGC-1α сопровождается нарушением 

энергетического обмена, изменением окисления глюкозы и митохондриальной 

дисфункцией. Аналогичные изменения выявлены в кардиомиоцитах, гепатоцитах, 

эндотелиальных клетках и адипоцитах, что подтверждает важную роль PGC-1α в 

регуляции воспалительного ответа и поддержании метаболического гомеостаза 

[3,10,12]. 

Сердечная недостаточность сопровождается выраженными нарушениями 

энергетического метаболизма миокарда, в развитии которых важную роль играет PGC-

1α. Большинство исследований свидетельствует о снижении экспрессии PGC-1α, его 

коактиваторов и генов-мишеней при сердечной недостаточности. Показано, что 

уровень PGC-1α ассоциирован с энергетическим состоянием миокарда, сократительной 

функцией левого желудочка и антиоксидантной защитой, что позволяет рассматривать 

его в качестве потенциального прогностического биомаркера сердечно-сосудистых 

заболеваний [3,10,12].  

Атеросклероз является хроническим воспалительным заболеванием сосудистой 

стенки и основным патогенетическим механизмом развития ишемической болезни 

сердца. Результаты исследований свидетельствуют, что полиморфизм PPARGC1A 

Gly482Ser (rs8192678) ассоциирован с повышенным риском развития ИБС, тогда как 

снижение экспрессии PGC-1α выявлено в атеросклеротически измененных сосудах 

[10,12]. 

PGC-1α является одним из ключевых регуляторов углеводного обмена. 

Повышение его активности способствует усилению экспрессии GLUT4 и утилизации 

глюкозы в скелетных мышцах, тогда как снижение экспрессии PGC-1α сопровождается 

нарушением метаболизма глюкозы, развитием инсулинорезистентности и 

повышением риска СД 2 типа. Кроме того, дисрегуляция PGC-1α в жировой ткани 

ассоциируется с нарушением передачи инсулинового сигнала и прогрессированием 

метаболических расстройств, что позволяет рассматривать данный коактиватор как 

перспективную терапевтическую мишень при СД 2 типа [6,10]. 

Adrián Montes-de-Oca-García и его соавторы выяснили, что люди с генотипом 

PPARGC1A rs8192678 и аллелью (T) имеют повышенный риск развития ожирения и 

метаболических расстройств, включая инсулинорезистентность [7]. 

По данным Mi Huang и соавт., полиморфизм PPARGC1A Gly482Ser (rs8192678) 

характеризуется выраженной этнической вариабельностью. Частота минорного аллеля 

T составляет около 5% среди лиц африканского происхождения и достигает 26–44% в 

европейских, восточноазиатских, южноазиатских и американских популяциях. 

Результаты генетических исследований свидетельствуют об ассоциации носительства 

аллеля T с повышенной предрасположенностью к СД 2 типа и инсулинорезистентности, 
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при этом выраженность данной связи зависит от этнических особенностей 

обследованной популяции [5]. 

Последующие исследования показали, что полиморфизм PPARGC1A Gly482Ser 

(rs8192678) ассоциирован с повышением ИМТ и риском развития ожирения [2,6]. В 

австрийской популяции эта взаимосвязь была выявлена преимущественно у женщин, 

что указывает на возможную роль данного полиморфизма в формировании 

генетической предрасположенности к многофакторному ожирению [6]. 

 В своих исследованиях V. Vidovic и соавторы изучили ассоциацию полиморфизма 

PPARGC1A Gly482Ser (rs8192678) с метаболическими показателями, связанными с 

ожирением, в популяции сербских подростков. Авторы установили, что у мальчиков – 

носителей генотипа дикого типа GG уровни общего холестерина были достоверно выше 

по сравнению с носителями генотипов GA+AA. Кроме того, среди девочек с избыточной 

массой тела и ожирением носители генотипа GG характеризовались более высокими 

уровнями общего холестерина и ЛПНП по сравнению с носителями генотипов GA+AA. 

Полученные результаты свидетельствуют о возможном участии полиморфизма 

PPARGC1A Gly482Ser в регуляции липидного обмена [14]. 

Метформин, являющийся препаратом первой линии для лечения сахарного 

диабета 2 типа, повышает экспрессию PGC-1α посредством активации сигнального пути 

AMPK, способствуя улучшению энергетического обмена и функции митохондрий [10]. 

Цель исследования:Изучить распределение аллелей и генотипов полиморфизма 

PPARGC1A (Gly482Ser; rs8192678) и оценить его ассоциацию с риском развития 

ишемической болезни сердца у женщин. 

Материал и методы. В исследование были включены 236 женщин в возрасте 40–

70 лет. Основную группу составили 168 пациенток с ИБС, проходивших обследование и 

лечение в Самаркандском областном филиале Республиканского специализированного 

научно-практического медицинского центра кардиологии. Контрольную группу 

составили 68 практически здоровых женщин, сопоставимых по возрасту. 

Диагноз ИБС устанавливался в соответствии с действующими клиническими 

рекомендациями на основании анализа клинических данных, результатов 

лабораторных и инструментальных методов исследования. Исследование проводилось 

с соблюдением этических принципов Хельсинкской декларации Всемирной 

медицинской ассоциации.   Все участницы исследования до включения в исследование 

были ознакомлены с его целью и методами и подписали информированное 

добровольное согласие на участие в исследовании и проведение молекулярно-

генетического исследования. Генотипирование полиморфизма PPARGC1A (Gly482Ser; 

rs8192678) проводили методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с использованием 

коммерческих тест-систем в лаборатории Института иммунологии и геномики человека 

Академии наук Республики Узбекистан. 

Статистическую обработку данных проводили с использованием программ SPSS 

Statistics 26.0, GraphPad Prism 9.0 и StatTech 4.7.3. Частоты аллелей и генотипов 

определяли методом прямого подсчета. Соответствие распределения генотипов 

равновесию Харди–Вайнберга в контрольной группе оценивали путем сопоставления 

наблюдаемых и ожидаемых частот генотипов с использованием критерия χ² и точного 

теста Харди–Вайнберга. Сравнение частот аллелей и генотипов между группами 

проводили с использованием критерия χ². Для оценки ассоциации полиморфизма 
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PPARGC1A (Gly482Ser; rs8192678) с наличием ИБС рассчитывали отношение шансов 

(OR) и 95% доверительный интервал (95% ДИ). Различия считали статистически 

значимыми при p<0,05. 

Результаты исследования:  

Распределение аллелей и генотипов полиморфизма PPARGC1A Gly482Ser 

(rs8192678) оценивали в группах женщин с ИБС, сочетанной с метаболическим 

синдромом, и с ИБС без метаболического синдрома, с последующим сравнением 

полученных данных с показателями контрольной группы. 

Таблица 1. 

Распределение аллелей полиморфизма Gly482Ser гена PPARGC1A у больных ИБС в 

сочетании с МС и в контрольной группе 

Аллель ИБС+МС Контроль OR 95 % ДИ χ² p 

C 125 (65,1 %) 104 (76,5 %) 

1,74 1,06–2,86 4,88 0,027 
T 

67 

(34,9 %) 

32 

(23,5 %) 

При анализе распределения аллелей полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена 

PPARGC1A установлено, что у женщин с ИБС в сочетании с метаболическим синдромом 

частота аллеля C составила 65,1 %, тогда как в контрольной группе – 76,5 %. В то же 

время частота аллеля T в группе ИБС+МС была статистически значимо выше по 

сравнению с контрольной группой и составила 34,9 % против 23,5 % соответственно 

(χ²=4,88; p=0,027). Аллель T ассоциировался с повышением шансов наличия ИБС в 

сочетании с метаболическим синдромом в 1,74 раза (OR=1,74; 95 % ДИ: 1,06–2,86), что 

позволяет рассматривать его как аллель риска в исследуемой выборке. 

Таблица 2. 

Распределение генотипов полиморфизма Gly482Ser гена PPARGC1A у больных 

ИБС в сочетании с МС и в контрольной группе 

Генотип ИБС + МС 

(n=96) 

Контроль 

(n=68) 

OR 95 % ДИ χ² p 

CC 51 (53,1 %) 43 (63,2 %) 0,66 0,35–1,24 1,66 0,198 

CT 23 (24,0 %) 18 (26,5 %) 0,88 0,43–1,79 0,13 0,714 

TT 22 (22,9 %) 7 (10,3 %) 2,59 1,04–6,47 4,36 0,037 
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Рисунок 1. Сравнительная характеристика распределения аллелей и генотипов 

полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A у пациенток с ИБС в 

сочетании с МС и в контрольной группе. 

Анализ распределения генотипов полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена 

PPARGC1A показал, что частота генотипа CC у женщин с ИБС в сочетании с 

метаболическим синдромом составила 53,1 %, в контрольной группе – 63,2 % (OR=0,66; 

95 % ДИ: 0,35–1,24; p=0,198). Частота гетерозиготного генотипа CT также статистически 

значимо не различалась между группами и составила 24,0 % и 26,5 % соответственно 

(OR=0,88; 95 % ДИ: 0,43–1,79; p=0,714). 

Наиболее выраженные межгрупповые различия выявлены для генотипа TT, 

частота которого у женщин с ИБС и МС составила 22,9 %, что более чем в два раза 

превышало соответствующий показатель в контрольной группе – 10,3 %. Наличие 

генотипа TT было статистически значимо ассоциировано с повышением шансов ИБС в 

сочетании с метаболическим синдромом в 2,59 раза (OR=2,59; 95 % ДИ: 1,04–6,47; 

χ²=4,36; p=0,037). Полученные данные позволяют рассматривать генотип TT 

полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A как генотип риска ИБС, 

ассоциированной с метаболическим синдромом, в исследуемой выборке женщин. 

Для уточнения роли полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A в 

развитии ИБС был проведен сравнительный анализ распределения аллелей и генотипов 

у женщин с изолированной ИБС и в контрольной группе. Это позволило оценить 

ассоциацию данного генетического варианта с ИБС независимо от наличия 

метаболического синдрома.  

Таблица 3. 

Распределение аллелей полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A у 

женщин с изолированной ИБС и в контрольной группе 

Аллель ИБС Контроль OR 95 % ДИ χ² p 

T 44(30,6 %) 32 (23,5 %) 1,43 0,84–2,43 1,75 0,186 

C 100 (69,4 %) 104 (76,5 %) 
 

При сравнительном анализе установлено, что частота аллеля T полиморфизма 

Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A у женщин с изолированной ИБС составила 30,6 %, 

тогда как в контрольной группе - 23,5 %. Таким образом, в группе изолированной ИБС 

отмечалась тенденция к более высокой частоте аллеля T, однако межгрупповые 

различия не достигали статистической значимости (OR=1,43; 95 % ДИ: 0,84–2,43; 

χ²=1,75; p=0,186). 

Частота аллеля C у женщин с изолированной ИБС составила 69,4 %, а в 

контрольной группе - 76,5 %. Полученные результаты свидетельствуют об отсутствии 

статистически значимой ассоциации аллеля T полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) 

гена PPARGC1A с изолированной ИБС в исследуемой выборке женщин. 

Распределение генотипов полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A у 

женщин с изолированной ИБС существенно не отличалось от такового в контрольной 

группе, при этом выявленные межгрупповые различия не достигали статистической 

значимости (Таб.4.). 
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Таблица 4. 

Распределение генотипов полиморфизма Gly482Ser гена PPARGC1A у больных 

изолированной ИБС и у здоровых лиц 

Генотип 
ИБС (n=72) 

Контроль 

(n=68) 

OR 95 % ДИ χ² p 

CC 42 (58,3 %) 43 (63,2 %) 0,81 0,41–1,60 0,35 0,554 

CT 16 (22,2 %) 18 (26,5 %) 0,79 0,36–1,72 0,36 0,548 

TT 14 (19,4 %) 7 (10,3 %) 2,11 0,80–5,56 2,27 0,132 

 
 

Рисунок 2. Сравнительная оценка частоты распределения аллельных вариантов и 

генотипов полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) локуса PPARGC1A у женщин с 

ЮИК в сочетании с МС и в группе контроля. 
 

При анализе распределения генотипов полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена 

PPARGC1A установлено, что частота генотипа CC у женщин с изолированной ИБС 

составила 58,3 %, а в контрольной группе — 63,2 % (OR=0,81; 95 % ДИ: 0,41–1,60; χ²=0,35; 

p=0,554). Гетерозиготный генотип CT выявлен у 22,2 % пациенток с изолированной ИБС 

и у 26,5 % женщин контрольной группы (OR=0,79; 95 % ДИ: 0,36–1,72; χ²=0,36; p=0,548). 

Частота генотипа TT у женщин с изолированной ИБС составила 19,4 %, что было 

выше по сравнению с контрольной группой — 10,3 %. При этом величина OR составила 

2,11 (95 % ДИ: 0,80–5,56), однако выявленные различия не достигали статистической 

значимости (χ²=2,27; p=0,132). 

Таким образом, несмотря на более высокую частоту генотипа TT среди женщин с 

изолированной ИБС, статистически значимой ассоциации генотипов полиморфизма 

Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A с изолированной ИБС не установлено. 

В обеих группах женщин с ИБС частота минорного аллеля T (482Ser) и генотипа 

TT полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A была выше, чем в контрольной 

группе. Наиболее выраженные различия выявлены у пациенток с ИБС в сочетании с МС, 

у которых генотип TT был статистически значимо ассоциирован с заболеванием. У 

женщин с изолированной ИБС также отмечалась более высокая частота генотипа TT по 

сравнению с контролем, однако различия не достигали статистической значимости. 
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Полученные результаты свидетельствуют о более выраженной ассоциации 

неблагоприятного варианта Gly482Ser гена PPARGC1A с ИБС, протекающей в сочетании 

с метаболическим синдромом. 

Выводы. Полиморфизм Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A ассоциирован с 

ИБС, протекающей в сочетании с метаболическим синдромом, у женщин. Аллель T и 

гомозиготный генотип TT статистически значимо чаще встречались у пациенток с ИБС 

и МС по сравнению с контрольной группой, при этом аллель T ассоциировался с 

повышением шансов заболевания в 1,74 раза, а генотип TT   в 2,59 раза. У женщин с 

изолированной ИБС частота аллеля T и генотипа TT также была выше, чем в 

контрольной группе, однако статистически значимой ассоциации не установлено. 

Полученные результаты позволяют рассматривать аллель T и особенно генотип TT 

полиморфизма Gly482Ser (rs8192678) гена PPARGC1A как потенциальные молекулярно-

генетические маркеры предрасположенности к ИБС, ассоциированной с 

метаболическим синдромом, у женщин. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Финансирование. Исследование выполнено без внешнего финансирования. 

Использование искусственного интеллекта. Инструменты искусственного 

интеллекта не использовались для получения исходных данных, проведения 

лабораторных исследований и статистического анализа результатов. 
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