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Ремоделирование сердечно�сосудистой системы
(РССС) является и осложнением гипертонической
болезни (ГБ), и фактором ее прогрессирования [5].
Данные по эпидемиологии РССС и внедрение ме�
тодов молекулярной кардиологии привели к фор�
мированию концепции роли генетических факто�
ров в развитии ГБ и РССС. Получены данные о
связи развития ГБ с DD�полиморфизмом гена ан�
гиотензинпревращающего фермента (АПФ) и
1166A/C полиморфизмом гена рецептора ангио�
тензина II 1�го типа (ATR1). Известно, что поли�
морфные варианты генов АПФ и ATR1 детермини�
руют около 6—8,5% межиндивидуальной вариа�
бельности индекса массы миокарда левого желу�
дочка (ИММЛЖ) и влияют на параметры артери�
ального давления (АД) [4, 5]. Независимая роль
наследственности среди других детерминант ги�
пертрофии левого желудочка (ГЛЖ) продемон�
стрирована во Фремингемском исследовании [10].
Вместе с тем данные литературы по функциональ�
ной значимости полиморфизма гена АТР1 в разви�
тии ГБ противоречивы.

Характер РССС миокарда в определенной степе�
ни также генетически детерминирован. В популя�
ционном исследовании, проведенном в Германии
с включением 2293 лиц, среди 319 пар сиблингов,
было показано, что имеется генетическая предрас�
положенность к концентрической гипертрофии и
концентрическому ремоделированию [11]. Ген
ATR1 локализуется в 3�й хромосоме (3q21�3q25).
А. Bonnardeaux и соавторы описали 16 его поли�
морфных состояний, из которых влияет на фун�
кциональную активность рецептора и эффекты
ангиотензина II в клетке только мутация в 1166 по�
ложении нуклеотидной последовательности гена,

приводящая к замене аденина на цитозин —
1166А/С полиморфизм [2]. Предполагается, что
повышенная активность ATR1 может приводить к
более выраженному гипертрофическому ответу
клетки. Однако при анализе всех данных по ассо�
циации СС�генотипа рецептора и ГЛЖ не найде�
но убедительных свидетельств в пользу роли гено�
типа рецептора в развитии предрасположенности
к ГЛЖ [7, 14, 15]. Что касается роли 1166А/С по�
лиморфизма в ремоделировании сосудов, то СС�
генотип ассоциирован с увеличенной вазокон�
стрикцией [5, 7], что может быть объяснено повы�
шенной чувствительностью к ангиотензину II [11].

Альдостерон является стимулятором клеточной
гипертрофии и фиброза в сердечно�сосудистой
системе [15, 17]. Продемонстрирована зависи�
мость ММЛЖ от уровня альдостерона в плазме
[15]. Исходя из возможной зависимости уровня
секреции альдостерона от структурной организа�
ции гена альдостерон�синтазы (CYP11B2), были
предприняты исследования по оценке взаимосвя�
зи полиморфизма этого гена (�344С/Т) и «сольчув�
ствительной гипертензии», а также РССС. Струк�
турный полиморфизм регуляторной области гена
CYP11B2 был ассоциирован с ММЛЖ и состояни�
ем диастолической функции у 84 здоровых лиц в
исследовании Kupari [8]. Показано, что замена ци�
тозина на тиамин в �344 позиции ассоциирована с
более высоким значением размеров полости ЛЖ,
а также с пониженной чувствительностью баро�
рефлекса. Однако в исследовании, проведенном в
Германии с включением 2007 больных, не выявле�
на связь структурной организации этого гена ни с
АГ, ни с уровнем альдостерона плазмы, ни с пора�
жением органов�мишеней [12].
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По�видимому, в дальнейшем можно будет выде�
лить подгруппы больных ГБ, у которых вклад гене�
тических нарушений в возникновение заболева�
ния максимальный [1]. Вышеизложенное и данные
об отличии в частотном распределении полимор�
физма генов ренин�ангиотензин�альдостероновой
системы в различных этнических группах опреде�
лили цель настоящего исследования — оценку ас�
социации частотного распределения 1166А/С по�
лиморфизма ATR1 и �344С/Т полиморфизма
CYP11B2 у молодых мужчин одесского региона с
различными уровнями АД и наследственным
анамнезом по ГБ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 82 мужчины, украинца, жителя
Одессы и Одесской области, не состоящих в род�
стве. Критерии включения в исследование: возраст
18—35 лет; нормальный, высокий нормальный
уровень АД и АГ 1�й степени (АГ1), установленные
с соблюдением правил измерения офисного АД
[13]; согласие на участие в исследовании. Крите�
рии не включения: заболевания и состояния, при�
водящие к вторичному повышению АД; сопутству�
ющие кардиоваскулярные, любые острые заболе�
вания и известные вирусные инфекции на момент
исследования. У всех пациентов определяли часто�
ту сердечных сокращений (ЧСС) в состоянии по�
коя и оценивали факторы риска — уровень физи�
ческой активности, диетические привычки: упот�
ребление жирной пищи, поваренной соли, свежих
фруктов и овощей (г/день), количества алкоголя
(мл/нед); курение; индекс массы тела (ИМТ);
уровень холестерина и глюкозы натощак; проводи�
ли ЭхоКГ с оценкой структурных параметров ле�
вого желудочка (ЛЖ) и размеров левого предсер�
дия (ЛП) [9]. Оценивали относительный кардиовас�
кулярный риск [13].

Пациенты были разделены на 4 группы: группа I,
контрольная (n = 25), составили пациенты с
АДЈ120/80 мм рт. ст. без наследственной отяго�
щенности по АГ (НОАГ) и другим сердечно�сосу�
дистым заболеваниям в двух поколениях семьи;
группа II (n = 26) — нормотензивные пациенты с
НОАГ; группа III (n = 11) — пациенты с высоким
нормальным уровнем АД и АГ1 без НОАГ; группа
IV (n = 20) — пациенты с высоким нормальным
уровнем АД и АГ1 с НОАГ. НОАГ оценивали как
положительную при наличии у пациента род�
ственников первой степени родства, заболевших
ГБ в возрасте до 55 лет для мужчин и до 65 лет для
женщин [13].

Анализ 1166А/С полиморфизма в гене ATR1
проводили методом полимеразной цепной реак�
ции (ПЦР) согласно протоколу Dzida G. и соавт. [6]
c использованием праймеров: прямой 5’�GCA GCA
CTT CAC TAC CAA ATG GGC�3’ и обратный 5’�
CAG GAC AAA AGC AGG CTA GGG AGA�3’ (ЗАО
«Синтол», Россия). Амплификацию осуществляли
в объеме 20 мкл с добавлением 20—25 нг геномной
ДНК, по 4 пмоль прямого и обратного праймера,
4 мкл 5 ×ПЦР�буфера, MgSO4 в концентрации

1,5 ммоль/л, 1 ед. ДиаТак ДНК�полимеразы («Ам�
плиСенс», Россия), 200 мкмоль/л каждого дНТФ, с
использованием амплификатора Primus (MWG�
Biotech). Процесс амплификации включал началь�
ный этап денатурации ДНК при 94 °С продолжи�
тельностью 6 мин, 35 циклов амплификации (94 °С —
1 мин, 60 °С — 1 мин, 72 °С — 1 мин) и заключи�
тельную элонгацию при 72 °С в течение 7 мин.
После ПЦР 5 мкл реакционной смеси, содержав�
шей амплифицированный фрагмент длиной 255 пн,
инкубировали при 37 °С в течение 16—20 ч с до�
бавлением 10 ед. эндонуклеазы рестрикции BsuRI
(Fermentas) в буфере, рекомендованном произво�
дителем. Присутствие цитозина в позиции 1166
(1166С) создает сайт рестрикции для этого фер�
мента с последующим образованием в ходе рес�
трикции фрагментов длиной 231 пн и 240 пн. При
наличии аденина (1166А) расщепление основного
продукта ПЦР длиной 255 пн не происходит [6].

Генотипирование полиморфизма в нуклеотид�
ной позиции — 344 промотора гена CYP11B2 про�
водили с использованием праймеров: прямой 5’�
CAG GAG GAG ACC CCA TGT GAC�3’ и обратный
5’�CCT CCA CCC TGT TCA GCC C�3’ (ЗАО «Син�
тол», Россия). Амплификацию осуществляли ана�
логично вышеописанной. После ПЦР 5 мкл реак�
ционной смеси, содержащей амплифицированный
фрагмент длиной 537 пн инкубировали при 37 °С в
течение 16—20 ч с добавлением 10 ед. эндонуклеа�
зы рестрикции BsuRI (Fermentas) в буфере, реко�
мендованном производителем. Наличие �344Т ал�
леля приводит к потере сайта рестрикции для
BsuRI (GGCC), присутствующего в �344С�аллеле,
поэтому Т�аллель детектируется как фрагмент
длиной 273 пн, а С�аллель — как фрагмент длиной
202 пн (и более мелкие фрагменты) [8]. Детекцию
продуктов рестрикции в обоих случаях проводили
в 2% агарозном геле, окрашенном бромидом
этидия, с помощью системы видеодокументации
ImaGo (B&L Systems).

Статистическую обработку данных выполняли с
помощью программы Excel [3]. Результаты приве�
дены в виде среднего значения (М) и стандартного
отклонения (SD). Для оценки различий между
группами по количественным признакам при рас�
пределении, близком к нормальному, применяли
критерий t Стьюдента. Для проверки статистичес�
кой значимости различий частотных показателей
использовали критерий χ2. Достоверными счита�
лись различия при Р < 0,05; при 0,05 < Р ≤ 0,1 кон�
статировали тенденцию к различию.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Все четыре группы пациентов были сопостави�
мы по возрасту, пациенты I, II и III группы — по
набору и частоте факторов кардиоваскулярного
риска. У пациентов с высоким нормальным уров�
нем АД и АГ1 и с НОАГ (IV группа) выявлено дос�
товерно больше в сравнении с контролем факто�
ров риска: больше курильщиков и лиц с низкой
физической активностью (гиподинамия) по срав�
нению с II группой. Значения ИМТ у пациентов
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IV группы ((25,9 ± 2,3) кг/м2) достоверно превы�
шали значения в I группе ((23,6 ± 3,9) кг/м2) за
счет большего количества лиц с избыточной мас�
сой тела (45 и 24% соответственно). В IV группе в
сравнении с нормотензивными лицами (I и II груп�
пы) определялась достоверно большая ЧСС в сос�
тоянии покоя (IV группа — 79,6 ± 7,5; І — 72,2 ± 10,6;
ІІ — 70,5 ± 9,0; РІ�IV = 0,021; РII�IV = 0,001). Данные
подчеркивают роль факторов внешней среды в
формировании гипертензивного фенотипа у лиц
молодого возраста. Увеличение ЧСС у гипертен�
зивных пациентов IV группы может отражать ак�
тивацию симпато�адреналовой системы как ран�
него механизма повышения АД у лиц молодого
возраста.

Частота генотипов AT1R (1166А/С полимор�
физм) и аллелей (1166A, 1166С), а также частоты
генотипов CYP11B2 и аллелей (�344T, �344С) у нор�
мотензивных пациентов (группы I и II) соответ�
ствовала таковым у здоровых людей в белой евро�
пейской популяции [2, 5, 6, 8].

Не выявлено достоверных различий в частотном
распределении генотипов и аллелей AT1R 1166А/С
полиморфизма между пациентами различных
групп обследования. Частотные распределения ге�
нотипов и аллелей CYP11B2 �344Т и �344С также
достоверно не различались в группах пациентов с
различными уровнями АД и НОАГ (табл. 1).

В связи с тем, что наблюдений недостаточно, в
группах пациентов с генотипом СС AT1R (n = 8)
эти случаи были объединены с гетерозиготами
АС. Таким образом анализировали влияние при�
сутствия аллеля С на клинические показатели и
эхокардиографические параметры ЛП и ЛЖ у па�
циентов в исследовании (табл. 2). Пациенты с ге�
нотипами АА и АС + СС имели сопоставимое ко�
личество и набор факторов риска. По количеству
лиц с НОАГ различий не было. Присутствие алле�
ля СС (генотипы СС и АС) ассоциировалось с
большим уровнем систолического АД. Среди гомо�
зигот СС и гетерозигот АС чаще выявлялось высо�
ким нормальным уровнем АД. У всех носителей

аллеля С относительный кардиоваскулярный риск
превышал среднепопуляционный.

Достоверных различий в структурно�функцио�
нальных параметрах сердца (см. табл. 2) у лиц с ге�
нотипами АА, СС и АС AT1R не обнаружено, что
совпадает с данными ряда исследований об отсут�
ствии роли аллеля С и СС�генотипа AT1R в разви�
тии предрасположенности к ГЛЖ [7, 16, 17].

При сравнении клинических характеристик у
лиц с различными генотипами полиморфизма гена
CYP11B2 не выявлено достоверных различий по
возрасту, набору и частоте факторов риска, а так�
же уровню относительного кардиоваскулярного
риска. У пациентов с генотипом CYP11B2 �344Т/С
(табл. 3) зарегистрирован наибольший уровень ди�
астолического АД за счет большего количества
лиц с АГ1. У лиц с генотипом �344СС CYP11B2 вы�
явлена наибольшая ЧСС в состоянии покоя в
сравнении с пациентами с генотипом �344Т/С
CYP11B2. Оценка ЭхоКГ�параметров ЛП и ЛЖ у
пациентов носителей аллеля С (�344СС и �344Т/С
генотипы) показала уменьшение значений КСР и
увеличение ОТС ЛЖ без достоверных различий в
состоянии диастолической функции ЛЖ, в срав�
нении с лицами с генотипом �344ТТ. Таким обра�
зом, у молодых мужчин одесского региона выяв�
ленная ассоциация между присутствием аллеля С
гена CYP11B2, уровнем диастолического АД и из�
менениями структурных параметров ЛЖ, незави�
симые от НОАГ.

АГ в настоящее время рассматривают как поли�
генное заболевание [13]. Предполагается, что меж�
генные взаимодействия составляют сложную сис�
тему, определяющую предрасположенность инди�
видуума к повышению АД и РССС, то есть к фор�
мированию гипертензивного фенотипа [16]. В свя�
зи с этим в настоящем исследовании изучена ассо�
циация присутствия комбинации аллелей 1166С
АT1R и �344С CYP11B2 с уровнем АД, НОАГ и
ЭхоКГ�параметрами ЛЖ. Частота НОАГ у пациен�
тов носителей комбинации аллелей 1166С АT1R и 
�344С CYP11B2 оказалась сопоставимой с частотой

Таблица 1. Сравнение частотного распределения аллелей и генотипов AT1R (1166А/С полиморфизм) 
и CYP11B2 (�344Т/С полиморфизм) у пациентов в обследовании

Аллели
и генотипы

Группа I
(контроль; n = 25)

Группа II
(n = 26)

Группа III
(n = 11)

Группа IV
(n = 20)

Р
(χ2�тест)

AT1R 1166A 0,74 0,73 0,73 0,63 0,267

AT1R 1166С 0,26 0,27 0,27 0,37 0,745

Генотип, %
АА
СС
АС

56
8

36

53,9
7,7

38,4

45,5
0

54,5

45
20
35

0,859
0,286
0,718

CYP11B2�344T 0,52 0,54 0,45 0,58 0,569

CYP11B2�344C 0,48 0,46 0,54 0,42 0,977

Генотип, %
ТТ
СС
ТС

28
24
48

26,9
19,2
53,9

27,2
36,4
36,4

30
15
55

0,996
0,558
0,750
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Таблица 2. Уровни АД, ЧСС, относительный кардиоваскулярный риск и ЭхоКГ�параметры ЛП и ЛЖ 
у пациентов в зависимости от генотипа AT1R (1166А/С полиморфизм)

Таблица 3. Уровни АД, ЧСС, относительный кардиоваскулярный риск и ЭхоКГ�параметры ЛП и ЛЖ 
у пациентов в зависимости от генотипа CYP11B2 (�344Т/С полиморфизм)

Признак

Генотип
CYP11B2 

�344TТ
(n = 23)

Генотип
CYP11B2 
�344СС 
(n = 18)

Генотип
CYP11B2 
�344ТС 
(n = 41)

РI�II РI�III РII�III

Систолическое АД, мм рт. ст. 125,6 ± 12,2 122,2 ± 7,1 125,2 ± 8,6 0,162 0,444 0,226

Диастолическое АД, мм рт. ст. 78,9 ± 7,2 75,9 ± 7,4 80,3 ± 8,7 0,110 0,267 0,044

Количество лиц с нормальным АД, % 59,1 58,8 59,5 0,999 (χ2�тест)

Количество лиц с ВНАД, % 27,3 41,2 16,2 0,319 (χ2�тест)

Количество лиц с АГ, % 13,6 0 24,3 0,128 (χ2�тест)

ЧСС, уд./мин 71,3 ± 8,7 77,1 ± 12,3 73,6 ± 8,1 0,052 0,164 0,118

Оценка риска, %:
cреднепопуляционный
низкий
cредний
высокий

13
52,2
26,1
8,7

5,6
72,2
11,1
11,1

9,8
61,8
16,2
12,2

0,796 (χ2�тест)

ЛП, см 2,84 ± 0,15 2,91 ± 0,26 2,85 ± 0,44 0,275 0,469 0,372

Конечнодиастолический размер, см 4,96 ± 0,23 4,98 ± 0,21 4,85 ± 0,29 0,426 0,167 0,152

Конечносистолический размер, см 3,29 ± 0,39 3,08 ± 0,26 2,99 ± 0,31 0,097 0,014 0,268

Толщина межжелудочковой перегородки, см 0,83 ± 0,12 0,85 ± 0,09 0,86 ± 0,10 0,287 0,126 0,315

Толщина задней стенки, см 0,82 ± 0,09 0,86 ± 0,05 0,86 ± 0,10 0,166 0,129 0,429

Относительная толщина стенки ЛЖ 0,331 ± 0,03 0,344 ± 0,03 0,358 ± 0,04 0,200 0,035 0,197

ИММЛЖ, г/м2 96,9 ± 8,9 87,5 ± 11,9 88,4 ± 16,7 0,442 0,422 0,681

Соотношение пиковых скоростей 
трансмитрального кровотока

1,71 ± 0,56 1,67 ± 0,54 1,53 ± 0,43 0,646 0,232 0,347

Признак
Генотип AT1R

1166AА
(n = 42)

Генотип AT1R
1166 (СС + АС)

(n = 40)
Р

Систолическое АД, мм рт. ст. 123,4 ± 8,5 126,4 ± 10,8 0,100

Диастолическое АД, мм рт. ст. 79,1 ± 8,4 79,5 ±  7,8 0,420

Количество лиц с нормальным АД, % 61,5 47,1 0,263 (χ2�тест)

Количество лиц с ВНАД, % 20,6 38,3 0,087 (χ2�тест)

Количество лиц с АГ, % 17,9 14,5 0,735 (χ2�тест)

ЧСС, уд./мин 73,0 ± 10,3 74,9 ± 8,1 0,398

Оценка риска, %:
cреднепопуляционный
низкий
cредний
высокий

11,9
54,8
23,8
9,5

0
72,2
16,7
11,1

0,124 (χ2�тест)

ЛП, см 3,38 ± 0,32 3,30 ± 0,14 0,753

Конечнодиастолический размер, см 5,01 ± 0,32 4,84 ± 0,41 0,573

Конечносистолический размер, см 3,44 ± 0,38 3,05 ± 0,55 0,306

Толщина межжелудочковой перегородки, см 0,96 ± 0,15 0,88 ± 0,07 0,440

Толщина задней стенки, см 0,84 ± 0,13 0,97 ± 0,15 0,295

Относительная толщина стенки ЛЖ 0,360 ± 0,04 0,386 ± 0,07 0,285

ИММЛЖ, г/м2 96,9 ± 17,8 95,2 ± 10,7 0,446

Соотношение пиковых скоростей 
трансмитрального кровотока

1,61 ± 0,61 1,98 ± 0,76 0,457
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НОАГ у лиц, не являющихся носителями такой
комбинации, — 56,3 и 52,9%, Р = 0,373 соответ�
ственно. Среди пациентов с комбинацией аллелей
1166С АT1R и �344С CYP11B2 (n = 34) было боль�
ше лиц с высоким нормальным уровнем АД —
32,4%, чем среди пациентов без такой комбинации
(n = 48) — 16,7%, Р = 0,097. Носители комбина�
ции аллелей 1166С АT1R и �344С CYP11B2 имели
достоверно большую ЧСС — (76,1 ± 7,8) уд./мин
(без комбинации — 72,2 ± 10,3, Р = 0,043), боль�
шую ТЗСЛЖ — (0,88 ± 0,09) см (без комбинации —
0,83 ± 0,08, Р = 0,032) и большую ОТС ЛЖ —
0,361 ± 0,04 (без комбинации — 0,340 ± 0,03,
Р = 0,045).

Таким образом, 1166А/С полиморфизм АT1R и 
�344Т/С полиморфизм CYP11B2 и их мультиал�
лельное взаимодействие у молодых мужчин, веро�
ятнее всего, определяют характер течения АГ и в
меньшей степени играют причинную роль.

ВЫВОДЫ

У нормотензивных молодых мужчин, проживаю�
щих в Одесской области, частотные характеристи�

ки полиморфизма 1166A/C гена AT1R и �344Т/С
гена CYP11B2 соответствуют таковым у здоровых
людей в белой европейской популяции.

У нормо� и гипертензивных мужчин молодого
возраста не выявлено ассоциации частотных ха�
рактеристик полиморфизма 1166A/C гена AT1R и
�344Т/С гена CYP11B2 с наследственным анам�
незом по АГ.

Носительство генотипов АС и СС AT1R (поли�
морфизм 1166A/C) ассоциируется с большим
уровнем систолического АД и относительного кар�
диоваскулярного риска, но не ассоциируется с из�
менением структурных параметров ЛЖ по дан�
ным ЭхоКГ.

У молодых мужчин одесского региона присут�
ствие аллеля �344С гена CYP11B2 (полиморфизм 
�344Т/С) ассоциируется с повышением диастоли�
ческого АД и изменением ЭхоКГ�параметров ЛЖ
(уменьшением КСР и увеличением ОТС ЛЖ).

Носительство комбинации аллелей 1166С AT1R
и �344С CYP11B2 чаще отмечается у лиц с повыше�
нием АД и ассоциируется с изменениями ЭхоКГ�
параметров ЛЖ концентрического типа.
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ПОЛІМОРФІЗМ ГЕНІВ РЕЦЕПТОРА АНГIОТЕНЗИНУ II 1�ГО ТИПУ І СИНТАЗИ АЛЬДОСТЕРОНУ 
В МОЛОДИХ ЧОЛОВІКІВ З РІЗНИМИ РІВНЯМИ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ 

ТА СПАДКОВИМ АНАМНЕЗОМ З ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ
С.А. Тихонова

У 82 чоловіків віком 18—35 років, мешканців Одеси та Одеської області, оцінювали асоціацію частотного роз�
поділу 1166А/С поліморфізму гена рецептора ангіотензину ІІ 1�го типу (ATR1) та �344С/Т поліморфізму гена
синтази альдостерону (CYP11B2) з рівнем артеріального тиску (АТ), структурними параметрами лівого перед�
сердя (ЛП) і шлуночка (ЛШ) за даними ЕхоКГ, спадковою схильністю до гіпертонічної хвороби та відносним
кардіоваскулярним ризиком. З’ясовано, що в нормотензивних молодих чоловіків, мешканців одеського регіо�
ну, частотні характеристики поліморфізму 1166A/C AT1R і �344Т/С поліморфізму CYP11B2 відповідають та�
ким у здорових людей більшості європейських популяцій. У нормо� та гіпертензивних молодих чоловіків не
виявлено асоціації між частотними характеристиками поліморфізму 1166A/C AT1R та �344Т/С CYP11B2 зі
спадковою схильністю до гіпертонічної хвороби. Присутність генотипів АС і СС AT1R (поліморфізм 1166A/C)
асоціюється з більшим рівнем систолічного АТ і кардіоваскулярного ризику, але не асоціюється зі змінами
структурних параметрів ЛШ за даними ЕхоКГ. У молодих чоловіків одеського регіону присутність алеля �344С
CYP11B2 (поліморфізм �344Т/С) асоціюється з підвищенням діастолічного АТ та змінами ЕхоКГ�параметрів
ЛШ (зменшенням кінцевосистолічного розміру та збільшенням відносної товщини стінки ЛШ). Комбінація
алелів 1166С AT1R і �344С CYP11B2 частіше визначалася в осіб з підвищеним АТ та асоціювалася зі змінами
ЕхоКГ�параметрів ЛШ концентричного типу. Таким чином, 1166А/С поліморфізм АT1R та �344Т/С полімор�
фізм CYP11B2 та їхня мультиалельна взаємодія у молодих чоловіків, імовірніше, впливають на характер пере�
бігу гіпертензії та меншою мірою визначають її розвиток.

GENE POLYMORPHISM OF ANGIOTENSIN II RECEPTOR OF THE 1ST TYPE 
AND ALDOSTERONE SYNTHASE IN YOUNG MEN WITH DIFFERENT BLOOD PRESSURE LEVELS 

AND HEREDITARY PREDISPOSITION TO PRIMARY HYPERTENSION
S.A. Tykhonova

The association of frequency distributions of gene polymorphism of angiotensin II receptor of the 1st type (1166A/C
ATR1) and aldosterone synthase gene polymorphism (�344С/Т CYP11B2) with blood pressure level (BP), structure
parameters of left atrium (LA) and ventricle (LV), hereditary predisposition to primary hypertension (PH), and added
cardiovascular risk were estimated in 82 men 18–35 years old of Odessa region. The frequency distributions of
1166A/C polymorphism ATR1 and �344С/Т polymorphism CYP11B2 in young men of Odessa region were the simi�
lar with other European populations. There is absent any association of the frequency distributions of 1166A/C poly�
morphism ATR1 and �344С/Т polymorphism CYP11B2 with hereditary predisposition to PH in normo� and hyperten�
sive young men. In young men the association of genotype АС and СС of AT1R (polymorphism 1166A/C) with high�
er systolic pressure and added cardiovascular risk was revealed. There was no any association of these genotype
presences with structure parameters of LV by EchoCG. The presence of allele �344С of CYP11B2 (polymorphism �
344Т/С) is associated with higher diastolic pressure level and changes of LV end systolic diameter and relative
thickness of LV wall. Combination of alleles 1166С AT1R and �344С CYP11B2 was revealed more frequently in the
hypertensive patients, and was associated with changes of LV parameters by concentric type. Thus, in young men
1166А/С gene polymorphism of АT1R and �344Т/С gene polymorphism of CYP11B2 and their multiple allele inter�
action possibly determine features of hypertension.


