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графического исследования уменьшаются 
только при нагрузке на противоположной 
стороне, все остальные показатели, наоборот, 
незначительно увеличиваются.  

Из таблицы видно, что происходит не-
которое увеличение спонтанной и БЭА соб-
ственно жевательной и височной мышц после 
проведенного курса СМТ-терапии. Так, спон-
танная активность височной мышцы со сто-
роны жалоб увеличена в покое на 10,0±0,9 
мкВ, а при нагрузке – на 144,4±20,0 мкВ. С 
противоположной стороны в покое на 7,9±0,4 
мкВ и при нагрузке на 144,0±13,0 мкВ.  

Спонтанная активность собственно же-
вательной мышцы со стороны жалоб в покое 
увеличена на 14,0±0,1 мкВ, при нагрузке – на 
201,0±39,0, а с противоположной стороны 

спонтанная активность в покое увеличена на 
5,2±0,6мкВ, при нагрузке – на 154,0±25,0 мкВ.  

Выводы 
1. Флюктуоризация является эффектив-

ным методом для снятия боли в суставе. 
2. Данные электоромиографии свиде-

тельствуют о рациональности применения 
амплипульстерапии (СМТ) для лечения мы-
шечно-суставной дисфункции ВНЧС с боле-
вым синдромом.  

3. Диагностическое исследование моде-
лей на артикуляторе при функциональной ок-
клюзии позволило выявить наличие односто-
ронних суперконтактов и окклюзионных 
нарушений у 100% обследуемых, из них у 
40% эти нарушения были еще и в передней 
окклюзии. 
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В работе оценена связь полиморфизма генов ренин-ангиотензиновой системы (РААС) с состоянием эндотелия у боль-

ных артериальной гипертонией (АГ) в сочетании с ожирением. Установлено носительство определенных генов РААС с по-
вышением риска АГ, а носительство D аллеля гена ACE и АС генотипа гена AT1R ассоциируется с более выраженным ва-
зоспастическим состоянием эндотелия у больных АГ с метаболическими нарушениями и подтверждает предположение о 
возможном влиянии полиморфизма генов РААС на состояние эндотелия. 
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G.A. Gritsaenko, I.G. Belyaeva 
GENE POLYMORPHISM OF RENIN - ANGIOTENSIN SYSTEM  

AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN HYPERTENSIVE PATIENTS  
WITH METABOLIC DISORDERS 

 
The paper evaluates the association of RAAS gene polymorphisms with indicators of endothelial function in hypertensive pa-

tients with obesity. The article establishes carriership of certain RAAS genes with the increased risk of arterial hypertension (AH), 
and carriership of ACE D allele and genotype AC AT1R gene is associated with more severe vasospastic state of endothelium in 
hypertensive patients with metabolic disorders and confirms the assumption of the possible impact of RAAS gene polymorphisms 
on endothelial condition. 

Key words: endothelial dysfunction, gene polymorphism, renin-angiotensin system. 
 
Дисфункция эндотелия (ДЭ) является 

одной из причин сердечно-сосудистых забо-
леваний, при которых функциональное и 
морфологическое состояние сосудистой стен-
ки во многом определяется активностью ре-
нин-ангиотензиновой системы (РААС) [3]. 

Известно, что ангиотензин II является 
антагонистом оксида азота (NO). Он активи-
рует оксидазу с увеличением содержания 
анионов супероксида O2, который является 
одним из возможных окислителей липопроте-
идов низкой плотности (ХС ЛПНП) [1,2], а 
также влияет на миграцию, гиперплазию 
гладкомышечных клеток, активирует адгезив-
ные молекулы, медиаторы воспаления, тром-
боциты, способствуя тромбообразованию. 
Структурные изменения генов РААС влияют 
на активность этой системы [4,5]. 

Целью данной работы явилось изуче-
ние связи полиморфизмов генов РААС с со-
стоянием эндотелия у больных с метаболиче-
скими нарушениями. 

Материал и методы 
Обследовано 160 женщин, проживаю-

щих на территории Башкортостана, с артери-
альной гипертонией (АГ) и 132 здоровые 
женщины, которые составили группу сравне-
ния. Средний возраст больных 51,6±0,4 года, 
длительность заболевания 9,17±1,2 года. У 
116 (72,5%) женщин имелась повышенная 
масса тела (ИМТ составил 29,8±6,2 кг/м2), у 
96 (60%) больных на момент обследования 
были выявлены нарушения липидного обме-
на, у 42 (26,2 %) женщин – гиперинсулинемия 
(ИРИ) и инсулинорезистентность (ИР). Сред-
ний возраст женщин, составивших группу 
сравнения, был 42,6±0,6 года, среднее значе-
ние ИМТ – 25,3±0,6кг/м2, нарушения липид-
ного обмена были выявлены у 32 (24,2%) 
женщин. Отягощенную наследственность по 
АГ имели 82 (51,2%) женщины. 

Эндотелийзависимую вазодилатацию 
(ЭЗВД) плечевой артерии оценивали по ре-
зультатам пробы с реактивной гиперемией (в 
норме диаметр плечевой артерии увеличива-
ется более чем на 10%). 

Для анализа I/D полиморфизма гена ан-
гиотензинпревращающего фермента (ACE) 
использовали методы B.C.Rigat с соавт.(1992) 
и M.Odawara с соавт.(1997); для идентифика-
ции A1166C полиморфизма гена ангиотензина 
II рецепторов I типа использовали методику 
A.Hingorani и M.Brown (1995). 

При статистической обработке пользо-
вались программой SPSS 12.ORU for 
Windows. 

Результаты 
У больных АГ ЭЗВД плечевой артерии 

была значимо ниже по сравнению с группой 
здоровых. В группе больных АГ ЭЗВД соста-
вила 9,5±1,15 %, этот показатель был ниже у 
больных АГ в сочетании с ожирением 
(8,34±0,25%) и у больных АГ с ИРИ и ИР 
(6,95±0,17%, p=0,008). 

Более тяжелые нарушения функцио-
нального состояния эндотелия сосудов у 
больных АГ с метаболическими нарушениями 
подтверждаются наличием значимой отрица-
тельной связи между ИР и ЭЗВД плечевой 
артерии (r=0,268; p=0,04). 

Распределение частоты генотипов гена 
ACE показало встречаемость D аллеля, что 
составило 58,8±6,53 и достоверно не отлича-
лось от группы здоровых (47,7±2,13). Среди 
больных АГ было больше носителей ID гено-
типа по сравнению со здоровыми (57,83% и 
42,48% соответственно; p=0,04 по критерию 
Фишера, OR=1,80; CI=0,96, p=0,06). Среди 
больных АГ в сочетании с ожирением у 36,3% 
выявлен генотип DD, у 4,5%-II генотип и у 
59,0% – ID генотип. Распределение генотипов 
у больных АГ без ожирения составило 
(12,5%; 18,6%; 68,75% соответственно).  

Встречаемость генотипов гена ангио-
тензина II рецепторов I типа и A аллеля у 
больных АГ и здоровых не различалась 
(75,32±3,43 и 81,8±3,0% соответственно), а 
встречаемость C аллеля составила 
(24,8±3,43% и 18,82±3,10%) с тенденцией к 
повышению (p=0,1). Частота встречаемости 
генотипов AA и AC в группах больных и здо-
ровых достоверно не отличалась, генотип AC 
с ожирением (22,73%) встречался чаще по 
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отношению к больным без ожирения (12,50%; 
p=0,008). 

При анализе ЭЗВД плечевой артерии в 
группе больных АГ с ожирением и здоровых 
значимое ее снижение было с генотипом II 
(4,7±0,91% и 10,4±2,3% соответствен-
но,p=0,004). При распределении генотипов 
гена ACE больных АГ и с ИР патологическая 
вазоконстрикторная реакция отличалась от 
больных с вазодилататорным ответом 
(p=0,028). 

Среди женщин АГ с вазоспастической 
реакцией плечевой артерии в пробе с реак-
тивной гиперемией с разными генотипами 

гена AT1R был значимо выше генотип AC по 
сравнению с группой больных с вазодилата-
торной реакцией (30,9% и 15,2 % соответ-
ственно, p=0,03). 

Таким образом, различные генотипы 
гена РААС ассоциируются с повышенным 
риском АГ с ожирением. Носительство D ал-
леля гена ACE и AC генотипа гена AT1R ас-
социируется с более выраженным нарушени-
ем функции эндотелия у больных АГ с мета-
болическими нарушениями, что подтверждает 
предположение о влиянии полиморфизмов 
генов РААС на состояние эндотелия сосудов. 
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