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Аннотация. В литературном обзоре рассмотрено влияние полиморфизма 

гена ангиотензиногена (AGT) на выраженность патологических изменений, а 

также изучение гипертонического заболевания. 
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Введение 

Гипертоническая болезнь-это многофакторное и сложное заболевание, 

возникающее не только под влиянием нескольких восприимчивых генов,но и 

внешних стимулов и образа жизни. 

Активация ренин-ангиотензиновой системы (РАС) является одним из 

основных патогенезов артериальной гипертензии, и было проведено много 
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исследований о генах, кодирующих ренин-ангиотензиновую систему. Среди 

выдающихся генов, подозреваемых в патогенезе артериальной гипертензии, 

ATG, полиморфизм гена M235T также может быть очень вероятной причиной. 

Во многих исследованиях были обнаружены некоторые корреляции между 

полиморфизмом этого гена и артериальной гипертензией. 

Артериальная гипертензия (АГ) – нередкое наблюдаемое заболевание, 

которое происходит одновременно с длительным повышением 

гидростатического давления в артериях системного кровообращения, когда 

человек находится в состоянии физического и эмоционального покоя, а также 

под влиянием других внешних факторов. Многочисленными эксперементами 

было доказано, что уровень артериального давления во многом зависит как от 

генетики, так и от факторов окружающей среды. Именно на фоне генетической 

предрасположенности к гипертонии, внешние факторы оказывают наиболее 

существенное влияние на развитие заболевания. 

Эссенциальная гипертензия (ЭГ) - широко распространенное 

многофакторное заболевание, которое сопровождается тяжелыми 

клиническими осложнениями, в основе которых лежат генетические 

полигенные структурные дефекты. Как этиологический фактор, ЭГ является 

одной из основных причин коронарных, реноваскулярных и 

цереброваскулярных заболеваний. 

Цель исследования - проанализировать имеющееся в настоящее время 

научные знания, которые являются показательными для выявления и описания 

роли полиморфизма гена, контролирующего определённые нейрогуморальные 

системы, у пациентов, имеющих распространённое сердечно-сосудистое 

заболевание, характерной особенностью которой является повышением 

кровяного давления, не всегда сопровождающегося ярко выраженными 

симптомами, особенно на начальной стадии, и в целом, не всегда 

сопровождающегося изменения самочувствия. 

Ген ангиотензиноген  

Ангиотензиноген — один из главных компонентов ренин-

ангиотензиновой системы (РАС), который, вырабатываясь в клетках печени, 

является сильным контроллером артериального давления, гидробаланса в 

организме и элетролитного гомеостаза. Под влиянием ренина, который в свою 

очередь выделяется почками при понижении артериального давления или 

возникновении стрессового положения, ангиотензиноген распадается на 

ангиотензин I, который из-за действия ангиотензина-превращающего фермента 

(АПФ)становится ангиотензином II. Последний в свою очередь не просто 

воздействует на сужение кровеносных сосудов, то есть вазоконстрикцию, но и 

в этот же момент стимулирует выделение вазопрессина или АДГ, 

норадреналина, адреналина, альдостерона. 

Характерные проявления мутаций 

Если рассматривать М235Т, то можно понять, что в плазме крови повышен 

уровень ангиотензиногена, что в свою очередь порождает гиперактивность 
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ренин-ангиотензиновой системы, различные сердечно-сосудистые заболевания, 

и в добавок ко всему вышесказанному могут возникнуть сосудистые осложнения 

при беременности и гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ), из-за того, 

что происходит повышение экспрессии гена ангиотензиногена (AGT), а это 

является ответной реакцией на действие этинил-эстрадиола. Полиморфизм гена 

AGT определяет на сколько эффективны ингибиторы АПФ при лечении 

гипертонии и застойности сердечной недостаточности. 

Тип наследования мутации: аутосомно-доминантный, с примерно 

одинаковой частотой встречается как у мужчин, так и у женщин. Для того, чтобы 

заболевание развивалось достаточно всего лишь унаследовать 1 мутантный 

вариант гена от любого из родителей, следовательно, вероятность появления 

данной болезни у детей составляет 50%. А в среднем частота встречаемости 

мутантного гена составляет 34-43%. 

Что обнаружили при изучении данного гена? 

При изучении гена AGT ученые обнаружили примерно 30 

однонуклеотидных полиморфизмов, многие из которых приводят к заменам 

аминокислот. На данный момент наиболее исследованными являются варианты 

аллелей, относящиеся к заменам метионина на треонин в 235 кодоне (М235Т) и 

наоборот, но уже в 174 кодоне (Т174М). По мимо этого был выделен 

полиморфизм промоторной части гена — гуанин замещается на аденин в 

положении -6 (-6G/A), это влияет на уровень транскрипции гена из-за 

дислокации взаимосвязи ядерного фактора и промоторного гена. Конкретный 

полиморфизм связан с М235Т полиморфизмом, это разъясняет вероятное 

значение последнего в изменении уровня выразительности ангиотензиногена и 

концентрации в плазме крови, и следовательно, на прямую связано с 

повышенным риском гипертензии. 

Материалы и методы исследования 

В этом случае исследование включает в себя 72 основных 

гипертетонических пациента (28 мужчин и 44 женщин) со средним возрастом от 

6 до 49 лет. Также 72 здоровых испытуемых (28 мужчин и 44 женщин) 

совпадающих в возрасте и полу (от 6 и до 49) были включены в контрольную 

группу. Пациенты были отобраны из медицинского амбулаторного отделения, 

Мандалайской больницы общего профиля, а контрольная группа - из города 

Тетгмиэтарзан. Письменное согласие было получено от всех испытуемых, 

согласившихся принять участие в исследовании как в клинической части, так и 

в генетическом исследовании. Все испытуемые были подвергнуты тщательному 

сбору анамнеза и определению АД и ИМТ.У всех испытуемых были взяты 

образцы периферической крови и проведены рутинные исследования для 

определения уровня ангиотензиногена в плазме крови и генотипирования. В 

настоящем исследовании эссенциальная гипертензия была определена у 

пациентов, которые были диагностированы и пролечены врачом на основе 

следующих критериев: систолическое артериальное давление (САД) >140 мм 

рт.ст. и/или диастолическое артериальное давление (ДАД) >90 мм рт.ст., по 
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крайней мере для двух последовательных измерений артериального давления 

или принимаемых антигипертензивных препаратов, у которых нет четко 

определенной этиологии. Нормотензивный контроль составили здоровые лица с 

отрицательным анамнезом артериальной гипертензии и САД ≤ 120 мм рт. ст. и 

ДАД ≤ 80 мм рт.ст., также все испытуемые не были диабетиками. 

Результаты исследования и их обсуждение 

В этом исследовании образцы крови были взяты как у гипертоников, так и 

у нормотензивных пациентов в соответствии с критериями включения. В 

исследовании приняли участие в общей сложности 144 человека, состоящих из 

возраста, пола, 72 гипертоников (28 мужчин и 44 женщины) и 72 

нормотензивных (28 мужчин и 44 женщины). Средний возраст как гипертоников, 

так и нормотензивных больных составил 49,7 ± 6,27 лет и 48,75 ± 6,61 лет. 

Систолическое артериальное давление у гипертоников составило 140,27 ± 10,84 

мм рт.ст. диастолическое артериальное давление у гипертоников составило 93,12 

± 8,68 мм рт.ст. Систолическое артериальное давление и диастолическое 

артериальное давление нормотензивных препаратов составили 108,82 ± 6,46 мм 

рт.ст. и 70 ± 5,03 мм рт. ст. ИМТ гипертоников составил 28,53 ± 7,96  а ИМТ 

нормотензивных было 23,73 ± 3,33. 

Перспективы данного исследования 

В перспективе генного исследования лег фактор многочисленной 

инвалидности и смертности населения. Этиология заболевания оставалась 

неясной, поэтому исследователи попытались связать гипертонию с 

полиморфизмом того или иного гена и привели к тому, что заболевание носит 

наследственный характер. 

Генетический полиморфизм является результатом мутаций, связанных с 

заменой одного нуклеотида другим, так называемых однонуклеотидных 

точечных полиморфизмов. 

Выводы 

Таким образом, это исследование дало информацию о том, что AGT 

M235T является важным геном для определения восприимчивости к 

эссенциальной гипертензии. При изучении гена AGT M235T нормальные 

субъекты с носительством аллеля риска имеют более высокий уровень гена 

AGT M235T в плазме крови и повышенный риск развития гипертонической 

болезни. 
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