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Изучение некоторых генетических полиморфизмов
у пациентов европеоидной расы с артериальной
гипертонией

Неуклонно растущая заинтересован-
ность современных исследователей про-
блемой генетических полиморфизмов, 
открывает широкие перспективы в пе-
реосмыслении и более глубоком пони-
мании механизмов возникновения и про-
грессирования большинства известных 
болезней. Не является исключением и 
эссенциальная артериальная гипертония 
– многофакторное заболевание, при ко-
тором полиморфизмы в различных ге-
нах рассматривают в комплексе с экзо-
генными факторами. По разным оцен-
кам генетический компонент составляет 
от 20 до 40 % общей суммы участия дру-
гих факторов в развитии артериальной 
гипертонии [1]. В настоящее время дис-
функция эндотелия, гипергомоцистеине-
мия, гемореологические нарушения, дис-
липидемия и другие нарушения в систе-
ме гомеостаза являются важными мар-
керами риска развития наиболее значи-
мого осложнения артериальной гиперто-
нии - атеротромбоза [1]. Вероятно, боль-
шое значение в развитии осложнений 
сердечно-сосудистых заболеваний мо-
гут оказывать полиморфизмы генов си-

стемы гемостаза. В исследовании Bertina 
R.M. et al. показано, что полиморфизмы 
G1691A (FV Leiden) в гене фактора V 
свертывающей системы крови, G20210A 
в гене протромбина, а также полимор-
физм C677T в гене 5,10-метилентетраги-
дрофолат редуктазы (МТHFR) принима-
ют участие в развитии тромботических 
состояний. Кроме того, резистентность 
к активированному протеину С вслед-
ствие мутации FV Leiden является в на-
стоящее время наиболее частой причи-
ной наследственных тромбопатий [2]. У 
носителей мутации G20210A гена FII, 
концентрация протромбина может быть 
на 30% больше, чем улиц с нормальным 
генотипом [3, 4]. Полиморфизм С677Т в 
гене МТHFR приводит к термолабильно-
сти фермента и, вследствие этого, к сни-
жению его удельной активности. У го-
мозиготных и гетерозиготных лиц по Т 
аллелю может наблюдаться повышение 
уровня гомоцистеина плазмы крови, что 
способствует повреждающему воздей-
ствию на эндотелий сосудов и влияние на 
ряд показателей системы гемостаза [5].

Целью исследования является изу-
чение распространенности полиморфиз-
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ма С677Т гена метилентетрагидрофо-
латредуктазы, полиморфизма G20210A 
гена протромбина FII и G1691A гена V 
фактора свертываемости крови у боль-
ных с артериальной гипертонией.

Материалы и методы

В исследование было включено 35 
пациентов, мужского пола, европеоид-
ной расы, с артериальной гипертони-
ей. Средний возраст исследуемых со-
ставил 50,6±5,9 лет. В исследование 
не включались пациенты с обострени-
ем ишемической болезни сердца, тре-
бующие назначения антиишемической 
терапии, с инфарктом миокарда давно-
стью менее 6 месяцев, имеющие моз-
говые сосудистые события давностью 
менее 12 месяцев, а также пациенты с 
документированным сахарным диабе-
том и хронической сердечной недоста-
точностью, фракция выброса левого 
желудочка которых, составила менее 
30 %. Диагноз артериальной гиперто-
нии, ее стадии и степени, расчет риска 
развития осложнений определялись 
на основании классификации ЕОАГ и 
ЕОК (2007). Определяли уровень об-
щего холестерина, липопротеидов вы-
сокой и низкой плотности, триглицери-
дов, глюкозы крови, креатинина. Эхо-
кардиокардиографическое исследова-
ние проводили на ультразвуковой си-
стеме «Sonos 2500» (Hewlett Packard) 
в одномерном, двумерном, импульсно-
волновом и постоянно-волновом доп-
плеровских режимах. При дуплекс-
ном сканировании брахиоцефальных 
артерий, оценивали толщину индекса 
интима-медиа, а также наличие атеро-
склеротической бляшки. 

Для определения носительства му-
тации С677Т гена MTHFR, характери-
зующей нарушение активности данного 
фермента, мутаций G20210A гена про-
тромбина FII и G1691A гена V факто-
ра свертываемости крови использова-
лась полимеразная цепная реакция с по-
следующей рестрикцией амплификатов 
и оценкой продуктов рестрикции с по-
мощью электрофореза.

Результаты и их обсуждение

Выявлена большая распространен-
ность факторов риска: курение – у 22 
пациентов, избыточная масса тела – у 
25 пациентов, дислипидемия – у 17 па-
циентов. Диагностированы следую-
щие признаки: сужение артерий глаз-
ного дна – у 26 обследованных, гипер-
трофия левого желудочка – у 14 па-
циентов, ультразвуковое подтвержде-
ние атеросклероза сонных артерий – у 
29 пациентов. У всех пациентов с арте-
риальной гипертонией не было выявле-
но полиморфизмов G20210A гена про-
тромбина F II и G1691A гена V фактора 
свертываемости крови, что свидетель-
ствует об отсутствии предрасположен-
ности к наследственным тромбопатиям.

Распределение генотипов по поли-
морфизму С677Т гена MTHFR пред-
ставлен в таблице. Генотипы распре-
делились следующим образом: гомози-
готное носительство С аллеля (СС ге-
нотип) присутствовало у 18 пациентов 
(в 58,1 % случаев); гетерозиготное но-
сительство (СТ генотип) – у 9 пациен-
тов (в 29,0% случаев); гомозиготное 
носительство Т аллеля (ТТ генотип) – у 
4 пациентов ( в 12,9% случаев). 

Изучение некоторых генетических полиморфизмов у пациентов европеоидной
расы с артериальной гипертонией
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Таблица
Полиморфизм С677Т гена метилентетрагидрофолатредуктазы 

у пациентов с артериальной гипертонией

Генотип MTHFR
Пациенты с артериальной гипертонией 

Абсолютное число %

CC 18 58,1

CT 9 29,0

TT 4 12,9

Примечание: СС – гомозиготное носительство С аллеля полимофизма С677Т гена MTHFR,
  СТ – гетерозиготное носительство Т аллеля, ТТ – гомозиготное носительство 
  Т аллеля

Выводы

У пациентов с артериальной гипер-
тонией мужского пола, европеоидной 
расы, полиморфизмы генов протром-
бина FII и V фактора свертываемости 
крови не выявлены, что свидетельству-
ет об отсутствии предрасположенности 
к наследственным тромбопатиям. Рас-
пространенность полимофизма С677Т 
гена MTHFR, детерминирующего сни-
женную энзиматическую активность 
данного фермента, у больных с артери-
альной гипертензией оказалось высо-
кой, что свидетельствует о нарушении 
обмена метионина у данной категории 
пациентов. 
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