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ПОЛІМОРФІЗМ 5G4 ГЕНА ІНГІБІТОРУ АКТИВАТОРА ПЛАЗМІНОГЕНА
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Мета роботи - порівняльний аналіз частоти поліморфізму 4G/5G гена PAI-1 у
жителів Чернівецької області, які хворіють на різні форми виразкової хвороби, та
оцінка можливого взаємозв'язку між різними генотипами і розвитком ускладнень.
Матеріали та методи. 60 хворих на виразкову хворобу: 42 (70%) чоловіків і 18
(30%) жінок віком від 21 до 83 років. У 37 (61,67%) хворих виявили виразку дванад-
цятипалої кишки, у решти (38,33%) - шлунка. У 12 (20%) хворих була неускладнена
виразка, у 5 (8,33%) - перфорація виразки, у 43 (71,67%) - виразка, ускладнена гост-
рою кровотечею. У 14 (32,56%) хворих виник рецидив кровотечі. Генотипування PAI
за поліморфізмом 4G/5G здійснювали за допомогою полімеразної ланцюгової реак-
ції. Для цього з крові пробандів виділяли загальну геномну ДНК, використовуючи
набір реагентів для виділення ДНК з клінічного матеріалу "ДНК-сорб В".
Результати. 33,33% обстежених хворих на виразкову хворобу без гострих
ускладнень мають гомозиготний генотип 4G/4G за поліморфізмом 5G4 гена РАІ-1,
а 66,67% - генотип 4G/5G; у жодному випадку не виявлено гомозиготний генотип
5G/5G. 60% пацієнтів з перфорацією виразки мають генотип 4G/4G, а по 20% -
інші варіанти поліморфізму. Поміж хворих на гостру виразкову кровотечу най-
менше трапляється гомозиготний генотип 4G/4G (13,95%), а кількість носіїв але-
лю 5G (генотипи 5G/5G і 4G/5G) статистично істотно переважає таких серед
пацієнтів з перфорацією виразки (p=0,03, =6,23) і виразкою без кровотечі
(p=0,02, =5,32). Алель 5G дещо частіше, але недостовірно, трапляється у хворих
з рецидивами кровотеч, ніж у хворих без рецидивів.
Висновки. Серед хворих на виразкову хворобу без гострих ускладнень жителів
Чернівецького регіону 33,33% мають гомозиготний генотип 4G/4G за полі-
морфізмом 4G/5G гена РАІ-1, а 66,67% - генотип 4G/5G; у жодному випадку не
виявлено гомозиготний генотип 5G/5G. Пацієнти з перфорацією виразки (60%)
мають генотип 4G/4G, а по 20% - генотипи 4G/5G та 5G/5G. Поміж хворих на
гостру виразкову кровотечу найменше трапляється гомозиготний генотип 4G/4G
(13,95%), а кількість носіїв алелю 5G (генотипи 5G/5G і 4G/5G) статистично іс-
тотно переважає таких серед пацієнтів з перфорацією виразки (p=0,03, =6,23) і
виразкою без кровотечі (p=0,02, =5,32), водночас алель 5G дещо частіше, але
недостовірно, трапляється у хворих з рецидивами кровотеч, ніж у хворих без
рецидивів, що засвідчує роль спадкових порушень гена РАІ-1 у розвитку виразкових
геморагій. Урахування поліморфізму 4G/5G гена РАІ-1 може стати складовою
комплексу з прогнозування виникнення виразкових кровотеч у клінічних умовах.
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ПОЛИМОРФИЗМ 5G4 ГЕНА ИНГИБИТОРА АКТИВАТОРА ПЛАЗМИНОГЕНА 1
(PAI-1) У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМИ ОСЛОЖНЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

И.И. Дутка, И.И. Панчук, Р.А. Волков, Ф.В. Гринчук, А.В. Ушаков

Цель работы - сравнительный анализ частоты полиморфизма 4G/5G гена PAI-1 у
жителей Черновицкой области, которые болеют различными формами язвенной
болезни, и оценка возможной взаимосвязи между различными генотипами и
развитием осложнений.
Материалы и методы. 60 больных язвенной болезнью 42 (70%) мужчин и 18 (30%)
женщин в возрасте от 21 до 83 лет. У 37 (61,67%) больных обнаружили язву
двенадцатиперстной кишки, у остальных (38,33%) - желудка. У 12 (20%) больных
была неосложненная язва, у 5 (8,33%) - перфорация язвы, в 43 (71,67%) - язва, ос-
ложненная острым кровотечением. У 14 (32,56%) больных возник рецидив крово-
течения. Генотипирование PAI по полиморфизму 4G/5G осуществляли с помощью
полимеразной цепной реакции. Для этого из крови пробандов выделяли общую ге-
номную ДНК, используя набор реагентов для выделения ДНК из клинического
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материала "ДНК-сорб В".
Результаты. Гомозиготный генотип 4G/4G по полиморфизму 5G4 гена РАІ-1
имеют 33,33% обследованных больных язвенной болезнью без острых осложнений,
а 66,67% - генотип 4G/5G; ни в одном случае не обнаружен гомозиготный генотип
5G/5G. 60% пациентов с перфорацией язвы имеют генотип 4G/4G, а по 20% -
другие варианты полиморфизма. У больных с острым язвенным кровотечением
реже встречается гомозиготный генотип 4G/4G (13,95%), а количество носи-
телей аллели 5G (генотипы 5G/5G и 4G/5G) статистически достоверно преоб-
ладает таких среди пациентов с перфорацией язвы (p=0,03, =6,23) и язвой без
кровотечения (p=0,02, =5,32). Аллель 5G несколько чаще, но недостоверно,
встречается у больных с рецидивами кровотечений, чем у больных без рецидивов.
Выводы. Среди больных язвенной болезнью без острых осложнений жителей Чер-
новицкого региона 33,33% имеют гомозиготный генотип 4G/4G по полиморфизму
4G/5G гена РАІ-1, а 66,67% - генотип 4G/5G; ни в одном случае не обнаружен
гомозиготный генотип 5G/5G. 60% пациентов с перфорацией язвы имеют генотип
4G/4G, а по 20% - генотипы 4G/5G и 5G/5G. Среди больных с острым язвенным кро-
вотечением реже встречается гомозиготный генотип 4G/4G (13,95%), а коли-
чество носителей аллели 5G (генотипы 5G/5G и 4G/5G) статистически досто-
верно превышает таких среди пациентов с перфорацией язвы (p=0 , 03 =6,23) и
язвой без кровотечения (p=0,02, =5,32), одновременно аллель 5G несколько чаще,
но недостоверно, случается у больных с рецидивами кровотечений, чем у больных
без рецидивов, что свидетельствует о роли наследственных нарушений гена РАИ-1
в развитии язвенных геморрагии. Учет полиморфизма 4G/5G гена РАИ-1 может
стать составной частью комплекса по прогнозированию возникновения язвенных
кровотечений в клинических условиях.
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POLYMORPHISM OF PLASMINOGEN ACTIVATOR INHIBITOR GENE 4G5 (PAI-1) IN
PATIENTS WITH ACUTE COMPLICATIONS OF ULCER DISEASE

І.І Dutka, І.І Panchuk, R.A. Volkov, F.V. Grynchuk, A.V. Ushakov

Objective - a comparative analysis of the frequency of polymorphism 4G/5G gene PAI-1 in
the Chernivtsi region residents who suffer from various forms of ulcer disease and
assessment of the possible relationship between different genotypes and the development
of complications.
Material and methods. 60 patients with ulcer disease: 42 (70%) men and 18 (30%)
women aged 21 to 83 years. Duodenal ulcer has been found in 37 (61.67 %) patients, in
the rest (38.33%) - ulcer of the the stomach. Uncomplicated ulcer was found in 12 (20%)
patients, ulcer perforation - in 5 (8.33%), 43 (71.67%) patients had ulcer complicated
by acute bleeding. Recurrence of bleeding occurred in 14 (32.56%) patients. PAI ge-
notyping with 4G/5G polymorphism has been performed by a polymerase chain reaction.
In order to do that, a common genomic DNA has been isolated from the blood of pro-
bands, using a set of reagents to isolate DNA from the clinical material "DNA-sorbent B".
Results. 33.33% of the examined patients with ulcer disease without any acute
complications have a homozygous genotype 4G / 4G for 5G4 polymorphism of the РАІ-1
gene, and 66.67% - the genotype 4G / 5G; in no other case the homozygous genotype 5G
/ 5G has been detected. 60% of patients with perforation of the ulcer have the genotype
4G/4G, and 20% - other variants of polymorphism. A homozygous genotype 4G/4G
(13.95%) occurs the least among patients with acute ulcerative bleeding, and the num-
ber of carriers of the allele 5G (genotype 5G / 5G and 4G/5G) statistically significantly
prevails among patients with perforation of the ulcer (p=0.03, =6.23) and ulcer
without bleeding (p=0.02, =5.32). The 5G allele occur somehow frequently, though
unreliable, in patients with recurrent bleeding than in patients without those.
Conclusions. Among patients with ulcer disease without acute complications of the
Chernivtsi region residents 33.33% have homozygous genotype 4G / 4G polymorphism
4G / 5G gene PAI-1, and 66.67% - genotype 4G/5G; in no case a homozygous genotype
5G/5G has been found. 60% of patients with ulcer perforation have the 4G/4G genotype,
and 20% - the 4G/5G and 5G/5G genotypes.  A homozygous genotype 4G/4G (13.95%)
occurs the least among patients with acute ulcerative bleeding, and the number of
carriers of the allele 5G (genotype 5G / 5G and 4G/5G) statistically significantly
prevails among patients with perforation of the ulcer (p=0.03, =6.23) and ulcer
without bleeding (p=0.02, =5.32). At the same time, the 5G allele occurs somehow
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frequently, though unreliable, in patients with recurrent bleeding than in patients without
those, which confirms the role of hereditary disorders of the РАІ-1 gene in the development of
ulcerative hemorrhages. Taking into account the 4G/5G polymorphism of the PAI-1 gene can
become a component of the complex for predicting the occurrence of ulcerative bleeding in
clinical conditions.

Вступ
Надмірна активація фібринолізу й пригнічення анти-

фібринолітичних чинників є одним із головних ме-
ханізмів виникнення виразкових гастродуоденальних
кровотеч [1], що, зокрема, підтверджено нашими дос-
лідженнями [2]. Проте причини таких змін до кінця не
досліджені. Серед чинників, які спричиняють виникнен-
ню аномальних кровотеч,  є мутації гена РАІ-1 (plas-
minogen activator inhibitor-1, інгібітор активатора плаз-
міногена-1), який належить до родини інгібіторів сери-
нових протеаз (serine protease inhibitor, SERPINE 1). Цей
ген розташований на хромосомі 7 (7q21.3-q22) [3] та ко-
дує білок РАІ-1, який є критичним регулятором фібри-
нолітичної системи [4]. РАІ-1 є основним інгібітором
тканинного активатора плазміногена (tPA) і урокінази
(uPA) [5]. Ці білки є головними активаторами плазміно-
гена, які перетворюють його в плазмін [6].

З поліморфізмом гена РАІ-1 пов'язують виникнення
низки патологічних станів, серед яких, зокрема, гемора-
гічний діатез, схильність до збільшеної кровоточивості
тканин у травмованих пацієнтів [4,7], захворювання
жіночої репродуктивної системи [8], остеопороз і пато-
логічні переломи [9].

Одним з найбільш поширених є діалельний по-
ліморфізм 4G/5G у промоторі гена РАІ-1 [10,11]. Мутан-
тний алель 5G виник як наслідок інсерції додаткового
залишку гуаніну (G) у позиції-675 промотора гена РАІ-
1, що спричинило зниження його активності. Зокрема
встановлено, що алель 4G порівняно з алелем 5G асоц-
ійований з підвищеною експресією мРНК та рівнем
РАІ-1 [12,13]. Водночас дані щодо можливих наслідків
цієї мутації є дещо суперечливими. Приміром, по-
ліморфізм 4G/5G у промоторі гена РАІ-1 може бути як
чинником ризику рецидивних виразкових кровотеч [14],
так і чинником, що збільшує ризик тромботичних уск-
ладнень [10,11]. Залишається невідомою також можли-
ва роль поліморфізму 4G/5G в розвитку інших усклад-
нень виразкової хвороби.

Мета роботи
Порівняльний аналіз частоти поліморфізму 4G/5G

гена PAI-1 у жителів Чернівецької області, які страж-
дають на різні форми виразкової хвороби, та оцінка
можливого взаємозв'язку між різними генотипами і
розвитком ускладнень.

Матеріал і методи дослідження
У дослідження залучили 60 хворих на виразкову хво-

робу, що надходили на лікування в ОКУ "Лікарня швид-
кої медичної допомоги", яким після підписання інфор-
мованої згоди проводили генетичні дослідження. Серед
них було 42 (70%) чоловіків і 18 (30%) жінок віком від 21
до 83 років, середній вік становив 52,08±2,12 років. У 37
(61,67%) хворих виявили виразку дванадцятипалої киш-
ки, у решти (38,33%) - шлунка. У 12 (20%) хворих за до-

помогою фіброгастродуоденоскопії (ФГДС) діагносту-
вали неускладнену виразкову хворобу. У 5 (8,33%) хво-
рих виявили перфорацію виразки (усі прооперовані). У
43 (71,67%) хворих була виразка, ускладнена гострою
кровотечею (усім виконували ФГДС).

У 14 (32,56%) хворих виник рецидив кровотечі. З них
у 5 на ФГДС за надходження виявили клас ІА за Forest,
у 2 - ІВ, у 1 - ІІА, у 4 - ІІВ, у 2 - ІІС. У половини пацієнтів
кровотеча зупинена ін'єкційним гемостазом, у решти -
хірургічним втручанням. У 29 (67,44%) хворих кровоте-
ча була зупинена консервативно і не відновлювалася. З
них у 11 (18,33%) виразка вперше виявлена, у 9 (15%) -
виразкова хвороба в анамнезі, у 9 - кровотечі з виразки
в анамнезі.

Генотипування PAI за поліморфізмом 4G/5G здійс-
нювали за допомогою полімеразної ланцюгової реакції
(ПЛР). Для цього з крові пробандів виділяли загальну
геномну ДНК, використовуючи набір реагентів для ви-
ділення ДНК з клінічного матеріалу "ДНК-сорб В".

ПЛР-ампліфікацію відповідної ділянки гена PAI
здійснювали з використанням специфічної пари прай-
мерів 5'-CAC AGA GAG AGT CTG GCC ACG -3' та 5'-
CCA ACA GAG GAC TCT TGG TC -3', які відомі з літера-
тури [15]. Кількість ДНК для проведення ПЛР становила
50 нг на реакцію. Реакційна суміш для ампліфікації та-
кож містила 1х стандартну суміш Maxima Hot Start
Green PCR Master Mix (Thermoscientific, США) та прай-
мери по 1 мМ кожного. Загальний об'єм реакційної
суміші становив 50 мкл. ПЛР проводили з використан-
ням ампліфікатора CFX96 (Bio-Rad, США) за такою
програмою: (1) початкова активація ДНК-полімерази -
95оС, 4 хв.; (2) денатурація ДНК - 94оС, 45 с; (3) гібриди-
зація праймерів -60оС, 30 c; (4) синтез ДНК -72оС, 1 хв.;
(5) закінчення ампліфікації -72?С, 8 хв.; (6) припинення
реакції -4осС. Загальна кількість циклів ампліфікації - 35.
Аналіз результатів ПЛР проводили методом електро-
форезу в 2% агарозному гелі з використанням трис-
боратного буфера [14]. Для візуалізації фрагментів
ДНК гель забарвлювали етидієм бромідом та фотогра-
фували в ультрафіолетовому світлі на установці GelDoc
2000 (BioRad, США). Для визначення довжини отрима-
них фрагментів їхню електрофоретичну рухливість по-
рівнювали з рухливістю ДНК-маркера Gene Ruler DNA
Leader Mix (Thermoscientific). Довжина отриманого
продукту становила 99 пн, що відповідало очікуваному.

Як згадувалось вище, мутантний алель 5G виник у
результаті інсерції залишку гуаніну (G) у промотор гена
РАІ-1, що водночас призвело до появи сайту впізнаван-
ня рестриктази BseLI (CCNNNNNNNGG). У алелі 4G цей
сайт відсутній. Відповідно, рестриктаза BseLI може бути
використана для того, щоб відрізняти алелі 4G та 5G
гена PAI. Отримані у нашому досліді продукти ПЛР
обробляли рестриктазою BseLI (Thermoscientific). При
цьому за наявності алелю 5G рестриктаза розщеплюва-
ла ПЛР-продукт на два фрагменти довжиною 77 та 22
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пн, тоді як за наявності алелю 4G ПЛР продукт не роз-
щеплювався. Обробку рестриктазою проводили згідно
з рекомендаціями виробника ферменту (Thermoscien-
tific). Отримані рестриктні фрагменти аналізували мето-
дом електрофорезу у 4% агарозному гелі [16].

Дослідження з генотипування  проведені на кафедрі
молекулярної генетики та біотехнології (зав. - проф.
Волков Р.А.) інституту біології, хімії та біоресурсів Чер-
нівецького національного університету ім. Ю. Федько-
вича.

Статистичну залежність між величинами перевіряли
шляхом визначення критерію Фішера, -критерію за
Пірсоном, зокрема відповідність розподілу генотипів
рівновазі Харді-Вайнберга. Критичний рівень значу-
щості за перевірки статистичних гіпотез у цьому дослі-
дженні приймали рівним 0,05. Аналіз проводили з вико-
ристанням таблиць Microsoft® Office Excel (build
11.5612.5703).

Наукова робота проведена з урахуванням основних
"Правил етичних принципів проведення наукових ме-
дичних досліджень за участю людини", затверджених
Гельсінською декларацією (1964-2013 рр.), ICH GCP
(1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), на-
казів МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від
14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р., за позитивним вис-
новком комісії з біоетики Буковинського державного
медичного університету.

Результати та їх обговорення
Генотипування поліморфізму 4G/5G гена PAI-1 в

обстежених хворих виявило такий розподіл за геноти-
пом: гомозиготи 4G/4G - 13, гомозиготи 5G/5G - 13 та
гетерозиготи 4G/5G - 34 особи. Відповідно, частоти обох
алелів, 4G та 5G, становлять 0,5. Фактична гетерози-
готність Но=0,57, а теоретична (очікувана) гетерози-
готність Не=0,50.

Аналіз розподілу генотипів PAI-1 у хворих залежно
від варіанта перебігу виразкової хвороби (табл. 1) зас-
відчив наявність статистично істотних відмінностей між
окремими підгрупами хворих та, загалом, між групами
хворих без кровотечі та з кровотечею (р<0,05, =6,5).
Серед хворих з кровотечами відмінності виявлені також
між підгрупами із вперше виявленою виразкою та ви-
разковою хворобою в анамнезі (р<0,05, =6,43). Значу-
щих відмінностей між підгрупами хворих без кровотечі
і в межах решти підгруп хворих з кровотечею не було.

Як видно з представлених даних, у жодного хворого
без гострих ускладнень не виявлений гомозиготний ге-
нотип 5G/5G, натомість найчастіше виявляли гетерози-
готний варіант 4G/5G і, дещо рідше, гомозиготний гено-
тип 4G/4G, який переважав у хворих із перфораціями
виразок.

Серед хворих із кровотечею найрідше виявлений
гомозиготний генотип 4G/4G (n=6, 13,95%). Привертає
увагу, що частота виявлення цього варіанта в окремих

Таблиця 1
Варіанти поліморфізму 5G4 гена PAI-1 у обстежених хворих

№ 
з/п Клінічні варіанти виразкової хвороби 

Генотип PAI-1 (5G4) 
5G/5G % (n) 4G/4G % (n) 4G/5G % (n) 

1 Без гострих ускладнень n=12 0 33,33(4) 66,67 (8) 
2 З перфорацією n=5 20 (1) 60 (3) 20 (1) 
3 Без кровотечі всього n=17 5,89 (1) 41,18 (7) 52,94 (9) 

З гострою кровотечою 
4 Вперше виявлена виразка n=11 54,54 (6) 0 

р1-5=0,005 χ2=10 
45,46 (5) 

5 З виразковим анамнезом n=9 11,11 (1) 33,33 (3) 
р4-5=0,03 χ2=6,43 

55,56 (5) 

6 З кровотечами в анамнезі n=9 22,22 (2) 22,22 (2) 55,56 (5) 
7 З рецидивом кровотечі n=14 21,43 (3) 7,14 (1) 

р1-7=0,05 χ2=4,8 
71,43 (10) 

8 З кровотечею всього n=43 27,91 (12)  13,95 (6)  
р 3-8=0,01 

χ2=6,5 

58,14 (25) 
р 3-8=0,05 

χ2=3,12 
9 Без рецидиву кровотечі n=29 31,03 (9) 17,24 (5) 

р 1-9=0,04 
χ2=5,14 

51,72 (15) 

 
підгрупах здебільше була статистично істотно меншою,
ніж у хворих без кровотечі. Попри це у хворих з крово-
течами загалом статистично істотно частіше, ніж у хво-
рих без кровотечі, траплявся гетерозиготний генотип
4G/5G.

Для оцінювання можливого впливу алеля 5G на пе-
ребіг виразкової хвороби ми порівняли частоту вияв-
лення генотипів PAI-1 з означеним алелем і без нього
серед хворих з відсутністю або наявністю кровотечі
(табл.2). Встановлено, що носії алелю 5G (генотипи 5G/
5G і 4G/5G) значно частіше трапляються серед пацієнтів
з кровотечею, ніж з перфорацією виразки (p=0,03,
=6,23) і виразкою без кровотечі (p3-4=0,02, =5,32).

Алель 5G також частіше виявляли у хворих з рецидива-
ми кровотеч (92,86%), ніж у хворих без рецидивів
(82,76%), утім статистично істотних відмінностей у цьо-
му випадку не виявлено.

Отож,  проведений аналіз дає змогу стверджувати,
що в обстежених жителів Чернівецького регіону наяв-
ність алеля 5G гена PAI-1 асоціюється з виникненням
гострих виразкових кровотеч. Це підтверджує думку
про суттєву роль мутацій гена PAI-1, який кодує
інгібітор активатора плазміногену 1 у виникненні ви-
разкових кровотеч.

Отримані результати мають важливе практичне зна-
чення, оскільки дають підставу, з одного боку, прогно-

Original research
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Оригінальні дослідження

Таблиця 2
Відмінності генотипу PAI-1 у обстежених хворих

№ 
з/п 

Клінічні варіанти виразкової 
хвороби 

Генотип PAI-1 (5G4) 
5G/5G+5G/4G, % (n) 4G/4G, % (n) 

1 Без гострих ускладнень n=12 66,67 (8) 33,33 (4) 
2 З перфорацією n=5 40 (2) 60 (3) 
3 Без кровотечі всього n=17 58,82 (10)  41,18 (7) 
4 З кровотечею всього n=43 86,05 (37)  

p2-4=0,03 χ2=6,23 
p3-4=0,02 χ2=5,32 

13,95 (6) 
 

5 Без рецидиву кровотечі n=29 82,76 (24) 17,24 (5) 
6 З рецидивом кровотечі n=14 92,86 (13) 7,14 (1) 
 зувати перебіг виразкової хвороби і застосовувати захо-

ди із запобігання кровотечам. З іншого боку, наявність
алеля 5G гена PAI-1  у пацієнтів з гострими виразкови-
ми кровотечами слід розцінювати як чинник ризику
виникнення рецидиву геморагії.

Висновки
1. Серед хворих на виразкову хворобу без гострих

ускладнень жителів Чернівецького регіону 33,33% ма-
ють гомозиготний генотип 4G/4G за поліморфізмом 4G/
5G гена РАІ-1, а 66,67% - генотип 4G/5G; у жодному ви-
падку не виявлено гомозиготний генотип 5G/5G.

2. 60% пацієнтів з перфорацією виразки мають гено-
тип 4G/4G, а по 20% - генотипи 4G/5G та 5G/5G.

3. Поміж хворих на гостру виразкову кровотечу
найменше трапляється гомозиготний генотип 4G/4G
(13,95%), а кількість носіїв алелю 5G (генотипи 5G/5G і
4G/5G) статистично істотно переважає таких серед
пацієнтів з перфорацією виразки (p=0,03, =6,23) і ви-
разкою без кровотечі (p3-4=0,02, =5,32), водночас
алель 5G дещо частіше, але недостовірно, трапляється у
хворих з рецидивами кровотеч, ніж у хворих без реци-
дивів, що засвідчує роль спадкових порушень гена РАІ-
1 у розвитку виразкових геморагій.

4. Урахування поліморфізму 4G/5G гена РАІ-1 може
стати складовою комплексу з прогнозування виникнен-
ня виразкових кровотеч у клінічних умовах.

Перспективи подальших досліджень
Комплексне оцінювання прогностичного значення

генетичних мутацій у виникненні гострих ускладнень
виразкової хвороби.
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