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Реферат. Введение. Гипертрофия левого желудочка является независимым предиктором неблагоприятных ис-
ходов у пациентов с артериальной гипертензией. Цель исследования – оценить клинические и генетические 
факторы, а также эффективность классов антигипертензивных препаратов с точки зрения регресса гипертрофии 
левого желудочка у коренного населения Горной Шории в рамках 5-летнего проспективного наблюдения. Мате-
риал и методы. Исследование выполнено по результатам пятилетнего наблюдения коренного населения Горной 
Шории. В исследование включено 901 человек от 18 лет и старше. На одномоментном этапе (с 2013 по 2017 
гг.) проведен сбор анамнеза и жалоб, клинический осмотр врача-кардиолога, антропометрия, выполнен биохи-
мический анализ крови, проведено генетическое тестирование полиморфизмов генов-кандидатов артериальной 
гипертензии (ACE (I/D, rs 4340), АGT (c.803T>C, rs699), AGTR1 (А1166С, rs5186), ADRB1 (с.145A>G, Ser49Gly, 
rs1801252), ADRA2B (I/D, rs28365031), MTHFR (С677Т, rs1801133), eNOS (VNTR 4b/4a)), выполнено электрокар-
диография, эхокардиография. В проспективный этап включено 263 пациента без предшествующей антигипертен-
зивной терапии. Контроль и коррекцию цифр артериального давления проводили ежегодно, динамику гипертро-
фии миокарда левого желудочка оценивали через пять лет с момента включения в исследование. Статистическая 
обработка результатов исследования проводилась с использованием программы «Statistica 10.0». Результаты 
и их обсуждение. В когорте шорцев регресс гипертрофии левого желудочка ассоциировался с более низкой 
степенью артериальной гипертензии (отношение шансов 1,39) и с достижением целевых уровней артериально-
го давления (отношение шансов 1,71), а также с добавлением к блокатору ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы диуретика – индапамида-ретард (отношение шансов 2,65). В настоящем исследовании обнаружена ас-
социация между носительством генотипа D/D гена ACE (отношение шансов 0,43) и 4а/4а гена eNOS (отношение 
шансов 0,35) с отрицательной динамикой в отношении индекса массы миокарда левого желудочка. В отношении 
генотипа I/I гена ADRA2B (отношение шансов 2,00) и 4b/4b гена eNOS (отношение шансов 2,93) продемонстри-
рована ассоциативная связь с регрессом гипертрофии левого желудочка. Выводы. Полученные результаты еще 
раз доказывают перспективность применения генетических подходов для ранней диагностики гипертрофии мио-
карда левого желудочка.
Ключевые слова: гипертрофия левого желудочка, проспективное наблюдение, полиморфизм генов-канди-
датов, этнос.
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Abstract. Introduction. Left ventricular hypertrophy is an independent predictor of adverse outcomes in patients with 
arterial hypertension. Aim. To evaluate clinical and genetic factors, as well as the effectiveness of antihypertensive drugs 
classes in terms of regression of left ventricular hypertrophy in the indigenous population of Mountain Shoria within 5-year 
prospective observations. Material and methods. The study was based on the results of a 5-year observation of the 
indigenous population of Mountain Shoria. The study included 901 people aged 18 and over. At the one-stage stage (from 
2013 to 2017), an anamnesis and complaints were collected, a clinical examination by a cardiologist, anthropometry, a 
biochemical blood test was performed, and genetic testing of polymorphisms of arterial hypertension candidate genes (ACE 
(I/D, rs 4340), AGT (c.803T>C, rs699), AGTR1 (А1166С, rs5186), ADRB1 (с.145A>G, Ser49Gly, rs1801252), ADRA2B 
(I/D, rs28365031), MTHFR (С677Т, rs1801133), eNOS (VNTR 4b/4a)), performed electrocardiography, echocardiography. 
The prospective stage included 263 patients with hypertension without previous antihypertensive therapy. Blood pressure 
figures were monitored and corrected annually, and left ventricular hypertrophy dynamics was assessed 5 years after 
inclusion in the study. Statistical processing of the results of the study was carried out using the program "Statistica 10.0". 
Results and discussion. In the Shors cohort, left ventricular hypertrophy regression was associated with a lower degree 
of arterial hypertension (odds ratio 1.39) and with the achievement of target blood pressure levels (odds ratio 1.71), as well 
as with the addition of a diuretic, indapamide retard, to renin-angiotensin-aldosterone system blockers (odds ratio 2.65). 
In the present study, an association was found between carriage of the D/D genotype of the ACE gene (odds ratio 0.43) 
and 4a/4a of the eNOS gene (odds ratio 0.35) with negative dynamics in relation to myocardial mass of the left ventricle. 
With respect to genotype I/I of the ADRA2B gene (odds ratio 2.00) and 4b/4b of the eNOS gene (odds ratio 2.93), 
an associative relationship with regression of left ventricular hypertrophy was demonstrated. Conclusion. The results 
obtained once again prove the promise of using genetic approaches for the early diagnosis of left ventricular hypertrophy. 
Key words: left ventricular hypertrophy, prospective observation, polymorphism of candidate genes, ethnos.
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Введение. На самых ранних ступенях кар-
диоваскулярного континуума развивается 

гипертрофия миокарда левого желудочка (ГЛЖ), 
являющаяся независимым предиктором неблаго-
приятных исходов в различных группах населения 
[1]. Минимальное отклонение величины индекса 
массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ), даже 
в пределах нормальных значений, ассоциировано 
с негативным сценарием кардиоваскулярных собы-
тий. Данная патология ухудшает прогноз у пациен-
тов с артериальной гипертензией (АГ), увеличивает 
риск развития инфаркта миокарда, прогностически 
неблагоприятных аритмий сердца, хронической 
сердечной недостаточности, вплоть до внезапной 
смерти [1]. Природа формирования ГЛЖ носит 
мультифакториальный характер. Такие традицион-
ные факторы сердечно-сосудистого риска, как пол, 
избыточная масса тела, абдоминальный тип ожи-
рения имеют важное значение в патогенезе дан-
ной патологии. Установлена тесная связь между 
ИММЛЖ и уровнем артериального давления (АД). 

Главенствующая роль в развитии ГЛЖ отводится 
нейрогенным и гуморальным факторам, прежде 
всего, ренин-ангиотензин-альдостероной системе 
(РААС), симпатикоадреналовой системе (САС), ре-
гуляции функции эндотелия [2].

Проблема регресса ГЛЖ представляет собой 
одну из важнейших в современной кардиологии. В 
настоящее время не стоит вопрос предпочтитель-
ности моно- или комбинированной терапии, акту-
альным становиться выбор комбинации препара-
тов с точки зрения их эффективности в отношении 
протекции органов-мишеней при АГ. Обратное раз-
витие указанной патологии определяется совокуп-
ностью факторов у каждого конкретного пациента 
с АГ. Правильно подобранная антигипертензивная 
терапия, способствующая уменьшению массы мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ), определяет сни-
жение смертности и развитие сердечно-сосудистых 
осложнений [3]. 

ГЛЖ характеризуется высокой генетической ге-
терогенностью: к настоящему времени выявлено 
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несколько десятков генов, мутации которых связы-
вают с развитием данной патологии [4]. В свою оче-
редь регресс ГЛЖ под действием различных клас-
сов антигипертензивных препаратов определяется 
индивидуальной реакцией конкретного индивидуу-
ма, то есть генетически детерминирован [5]. По-
лиморфизмы всевозможных генов-кандидатов АГ, 
связанных с белками нейрофизиологических си-
стем основных патогенетических звеньев заболе-
вания, формируют специфическую фармакокине-
тику и фармакодинамику лекарственных средств 
[5]. В связи с этим в настоящее время широко раз-
виваются фармакогенетические аспекты самой АГ 
и протекции её органных поражений. Кроме этого, 
существуют расовые различия переносимости и 
результативности лекарственных средств, что тре-
бует учета этнического фактора при выборе пре-
паратов для проведения наиболее оптимальной и 
индивидуальной терапии [6, 7]. Вместе с тем, про-
гностическая значимость клинических и генетиче-
ских факторов в отношении регресса ГЛЖ, эффек-
тивности фармакологической коррекции данного 
органного поражения у больных с повышенным АД, 
остается не изученной в малочисленных изолиро-
ванных группах населения.

Цель исследования – оценить клинические 
и генетические факторы, а также эффективность 
классов антигипертензивных препаратов с точки 
зрения регресса ГЛЖ у коренного населения Гор-
ной Шории в рамках 5-летнего проспективного на-
блюдения.

Материал и методы. Исследование выпол-
нено по результатам пятилетнего наблюдения 
коренного населения, проживающего в поселках 
(Ортон, Усть-Кабырза, Шерегеш) Горной Шории. 
Сплошным методом было включено 901 чело-
век (от 18 лет и старше). Протокол исследования 
был одобрен локальным этическим комитетом 
Научно-исследовательского института комплекс-
ных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 
(г. Кемерово). От каждого участника было полу-
чено письменное информированное согласие на 
участие в исследовании. Одномоментный этап (с 
2013 по 2017 гг.) включал в себя сбор анамнеза и 
жалоб, клинический осмотр врача-кардиолога, ан-
тропометрию (измерение роста, веса, окружности 
талии и бедер), забор венозной крови для выпол-
нения биохимического анализа с определением 
липидного профиля, глюкозы плазмы натощак и 
после нагрузки, а также с целью проведения ге-
нетического тестирования полиморфизмов генов-
кандидатов АГ, кодирующих прессорные системы 
регуляции АД (ACE (I/D, rs 4340), АGT (c.803T>C, 
rs699), AGTR1 (А1166С, rs5186), ADRB1 (с.145A>G, 
Ser49Gly, rs1801252), ADRA2B (I/D, rs28365031), 
MTHFR (С677Т, rs1801133), eNOS (VNTR 4b/4a)). 
Подробное описание методик обследования и ла-
бораторного тестирования в ранее опубликован-
ных работах [6, 7]. Измерение АД проводили с по-
мощью автоматического прибора OMRON (Япония) 
в положении сидя на правой руке после 10-минут-
ного отдыха три раза. Минимальный его уровень 

принимали за итоговое значение. Диагноз АГ опре-
деляли при уровне систолического артериального 
давления (САД) ≥140 мм рт.ст., и/или диастоличе-
ского артериального давления (ДАД) ≥90 мм рт.ст., 
либо если обследуемый принимал антигипер-
тензивные препараты (согласно рекомендациям 
Всероссийского научного общества кардиологов / 
Российского медицинского общества артериальной 
гипертонии (ВНОК/РМОАГ) (2010 г.)). На основании 
замеров была выделена группа пациентов с АГ – 
367 человек (40,7%). Определяли степень АГ (1, 2, 
3) и длительность течения заболевания (до 5 лет, 
5-10 лет и более 10 лет) у каждого обследованного.

Инструментальная диагностика включала за-
пись электрокардиограммы (ЭКГ) и проведение 
эхокардиографии (Эхо-КГ). ГЛЖ оценивали по дан-
ным ЭКГ (признак Соколова-Лайона >35 мм или 
корнельский вольтажный индекс >28 мм для муж-
чин и >20 мм для женщин) и/или Эхо-КГ (ИММЛЖ 
>95 г/м2 у женщин, >115 г/м2 у мужчин).

Условия включения в проспективный этап ис-
следования: отсутствие регулярного приема анти-
гипертензивной терапии у лиц с повышенным АД 
до начала исследования (263 человека). Согласно 
рекомендациям ВНОК/РМОАГ (2010 г.) кардиоло-
гом назначалось лечение АГ. Из блокаторов РААС 
использовали либо эналаприл 20 мг в сутки, либо 
лозартан 50 мг в сутки; из антагонистов кальция 
(АК) – амлодипин 10 мг в сутки, из диуретиков – ин-
дапамид-ретард 1,5 мг в сутки. Контроль и коррек-
цию цифр АД проводили ежегодно, динамику ГЛЖ 
оценивали через пять лет с момента включения в 
проспективный этап исследования. Увеличение 
ИММЛЖ при проведении повторной Эхо-КГ расце-
нивали как прогрессирование ГЛЖ. В последующем 
все лица, вошедшие во второй этап исследования, 
были разделены на две группы: пациенты с АГ, 
не имеющие отрицательной динамики со стороны 
ГЛЖ, и пациенты с АГ и прогрессированием ГЛЖ. 
Регресс ГЛЖ у конкретного больного под влиянием 
гипотензивной терапии оценивали при уменьшении 
ИММЛЖ не менее чем на 10% по сравнению с ис-
ходными значениями.

Статистическая обработка результатов исследо-
вания проводилась с использованием программы 
«Statistica 10.0» (StatSoft Inc., США). В соответствии 
с характером распределения данных использо-
вались параметрические или непараметрические 
методы. При нормальном распределении непре-
рывные данные представлены как среднее (М) ± 
стандартное отклонение (SD); категориальные – в 
виде процентов (%). Средние значения сравнива-
лись с помощью t-теста Стьюдент. С помощью кри-
териев χ2 и точного критерия Фишера проводилось 
сравнение категориальных данных. Ассоциативная 
связь факторов сердечно-сосудистого риска, осо-
бенностей АГ и полиморфизма генов-кандидатов с 
прогрессированием ГЛЖ оценивалась с использо-
ванием логистического регрессионного анализа по 
значению отношения шансов (ОШ) и 95% довери-
тельного интервала (ДИ). Отрицательная динамика 
ИММЛЖ рассматривалась как независимая пере-
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менная и кодировалась – 1, отсутствие прогресси-
рования ГЛЖ – 0. Показатели считали достоверны-
ми при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Высокая про-
гностическая значимость ГЛЖ требует выявления 
новых клинических и генетических маркеров её 
регресса, определения наиболее эффективных 
комбинаций антигипертензивных препаратов, на-
правленных на снижение ИММЛЖ. О.Д. Остроумо-
ва и соавт. (2017 г.) показали, что класс-эффект 
касательно обратного развития ГЛЖ признан в от-
ношении иАПФ, сартанов и АК, среди β-блокаторов 
и диуретиков имеются отдельные препараты, обла-
дающие кардиопротективным эффектом [8]. иАПФ 
и сартаны способны блокировать циркулирующий 
и/или локально синтезирующийся ангиотензин, что 
предупреждает его негативное влияние на миокард, 
а также тормозят пролиферацию фибробластов. 
Уменьшение ГЛЖ на фоне лечения АК может быть 

обусловлено снижением концентрации внутрикле-
точного кальция и ингибированием фосфориляции 
рецепторов эпидермального ростового фактора [8].

Характеристика пациентов с АГ и положитель-
ной динамикой в отношении ИММЛЖ в зависимо-
сти от приема различных групп антигипертензив-
ной терапии представлена в таблице 1. Как видно 
из таблицы по возрасту обследуемые оказались 
сопоставимы, однако, регресс ГЛЖ чаще встре-
чался у мужчин на фоне приема блокаторов РААС/
диуретиков по сравнению с сочетанием блокаторов 
РААС/АК: 49,0% против 16,1% (р=0,002). У лиц, не 
имеющих нарушения углеводного обмена, с целе-
выми уровнями триглицеридов и холестерина ли-
попротеинов низкой плотности благоприятный про-
гноз по снижению ММЛЖ также наблюдался чаще 
при использовании индапамида-ретард, соответ-
ственно: 42,6% против 24,4% (р=0,007); 39,5% про-
тив 24,1% (р=0,018); 40,5% против 27,1% (р=0,045).

Т а б л и ц а  1
Частота регресса ГЛЖ (%) у пациентов с АГ и различными факторами риска 

в зависимости от приема комбинаций блокаторов РААС/диуретиков, 
блокаторов РААС/АК

Ta b l e  1
Frequency of LVH regression (%) in patients with hypertension 

and various risk factors depending on the intake of combinations of RAAS blockers/diuretics, 
RAAS blockers / calcium antagonists

Факторы риска Блокаторы  
РААС/АК

Блокаторы 
РААС/Д р

Женский пол 27,1 29,0 0,706

Мужской пол 16,1 49,0 0,002

Возраст до 64 лет 29,4 35,6 0,424

Возраст 65 лет и старше 28,6 36,1 0,410

Некурящие 24,2 32,5 0,112

Курящие 33,3 38,6 0,398

ИМТ <30 кг/м2 29,2 37,6 0,168

ИМТ ≥30 кг/м2 18,8 32,0 0,064

ОТ <80см у жен и <94см у муж 31,3 40,1 0,136

ОТ ≥80см у жен и ≥94см у муж 17,8 28,5 0,094

ОХС <5,0ммоль/л 17,2 36,5 0,062

ОХС >5,0ммоль/л 25,9 36,9 0,052

ТГ ≤1,7ммоль/л 24,1 39,5 0,018

ТГ >1,7ммоль/л 24,1 32,7 0,256

ХС-ЛВП >1,2ммоль/л у жен, >1,0ммоль/л у муж 27,5 38,7 0,095

ХС-ЛВП <1,2ммоль/л у жен, <1,0ммоль/л у муж 16,7 31,3 0,092

ХС-ЛНП ≤3,0ммоль/л 27,1 40,5 0,045

ХС-ЛНП >3,0ммоль/л 16,3 29,0 0,141

Без нарушений 
углеводного обмена 24,4 42,6 0,007

Различные нарушения 
углеводного обмена 18,3 30,8 0,078

Эффективная 
антигипертензивная терапия 40,9 44,7 0,614

Неэффективная 
антигипертензивная терапия 12,8 15,1 0,523

Примечание: ИМТ – индекс массы миокарда, ОТ – окружность талии, ОХС – общий холестерин, ТГ – триглицериды, ХС-ЛНП  – 
холестерин липопротеинов низкой плотности, ХС-ЛВП – холестерин липопротеинов высокой плотности.
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Положительная динамика ИММЛЖ в когор-
те шорцев среди пациентов с АГ определялась 
меньшей степенью заболевания [ОШ=1,39; 95% 
ДИ (1,03-1,75)] и эффективностью антигипертен-
зивного лечения с достижением целевых уровней 
АД [ОШ=1,71; 95% ДИ (1,06-2,77)]. J. Kwiecinski et 
all. (2020 г.) в экспериментальном исследовании 
на мышах доказали, что нормализация уровня АД 
приводит к обратному развитию гипертрофии [9]. 
Еще одно современное исследование M. Tadic и 
C. Cuspidi  (2021 г.) демонстрирует пользу анти-
гипертензивной терапии на структуру и функцию 
левого желудочка [10]. Неблагоприятные факторы, 
которые ассоциировались со снижением регресса 
ГЛЖ у больного с АГ, оказались: статус курильщи-
ка [ОШ=0,52; 95% ДИ (0,29-0,94)] и наличие раз-
личных нарушений углеводного обмена [ОШ=0,26; 
95% ДИ (0,10-0,74)].

В когорте шорцев динамическая оценка цифр 
САД и ДАД на фоне разных антигипертензивных 
комбинаций продемонстрировала отсутствие 
преимуществ одних групп гипотензивных препа-
ратов над другими. Обе комбинации: блокаторы 
РААС/АК и блокаторы РААС/диуретики обеспечи-
вали статистически значимое снижение как САД 
со 155,0±19,3 мм рт.ст. до 143,1±18,6 мм рт.ст. 
(р=0,0001) и со 154,4±19,3 мм рт.ст. до 140,9±17,3 
мм рт.ст. (р=0,0001), так и ДАД – с 92,0±13,4 мм 
рт.ст. до 84,6±10,0 мм рт.ст. (р=0,0001) и с 92,0±10,9 
мм рт.ст. до 84,7±8,8 мм рт.ст. (р=0,0001), соответ-
ственно. При этом использование первой комби-
нации не приводило к положительной динамике 
ИММЛЖ при 5-летнем наблюдении (108,5±33,8 г/
м2 при первичной обследовании, 110,0±35,4 г/м2 
при повторном, р=0,786), в то время как прием 
второй комбинации вызывал снижение указанно-
го показателя со 106,1±26,6 г/м2 до 102,1±25,8 г/
м2 (р=0,005). Регресс ГЛЖ отмечен у 24,8% боль-
ных с повышенным АД, принимавших блокаторы 
РААС/АК и у 35,7% пациентов с АГ, принимавших 
блокаторы РААС/диуретики (р=0,019). Кроме это-
го, логистический регрессионный анализ доказал 
преимущества комбинации, включающей инда-
памид-ретард, в отношении снижения ИММЛЖ 
[ОШ=2,65; 95% ДИ (1,59-4,41)]. Данный препарат 
входит в группу тиазидоподобного диуретика, ко-
торый снижает гемодинамическую нагрузку на 
сердце и, как следствие, приводит к уменьшению 
толщины миокарда левого желудочка. За счет пря-
мого вазодилятирующего эффекта уменьшает со-
судистую реактивность и процессы свободно-ра-
дикального окисления, тем самым опосредованно 
способствует регрессу ГЛЖ. Целый ряд крупных 
клинических исследований (NESTOR, PRESERVE, 
TOHMS, LIVE) с оценкой фармакологических и 
экономических маркеров доказали большую рен-
табельность индапамида-ретард в сравнении с 
другими классами антигипертензивных препара-
тов как в отношении снижения АД, так и регресса 
ГЛЖ [11, 12]. Многоцентровое исследование LIVE 
(Left ventricular hypertrophy regression: Indapamide 
Versus Enalapril), в котором сравнивали влияние 

индапамида-ретард 1,5 мг в сутки и эналаприла 
20 мг в сутки на обратное развитие ГЛЖ, доказало 
преимущества первого [13]. В мета-анализе (2018 
г.), включавшем 12 двойных слепых рандомизи-
рованных исследований, также демонстрирует-
ся преимущества тиазидоподобных диуретиков, 
в том числе индапамида (р=0,035) в снижении 
ММЛЖ по сравнению с ингибиторами АПФ [14].

По мнению некоторых авторов, регресс ГЛЖ 
связан с определенным профилем экспрессии ге-
нов, что предполагает обратное развитие данного 
состояния исходя из генетических особенностей 
пациентов [15]. Гены-кандидаты, кодирующие ком-
поненты САС, доказали свою причастность к ре-
грессу ГЛЖ в коренной малочисленной популяции 
шорцев. Так носительство прогностически благо-
приятного генотипа I/I гена ADRA2B определяло 
положительную динамику ИММЛЖ в сравнении с 
носительством генотипов I/D и D/D [ОШ=2,00; 95% 
ДИ (1,01-3,99), р=0,044]. Кроме этого, тенденция к 
уменьшению указанного показателя прослежива-
лась у лиц с аллелем G в гомозиготном состоянии 
гена АDRB1 относительно обследованных с дву-
мя другими генотипами [ОШ=3,36; 95% ДИ (0,92-
12,34), р=0,048]. В исследовании SILVHIA (2002 г.) 
была выявлена взаимосвязь с более выраженным 
снижением ММЛЖ на фоне приема блокаторов 
РААС в течение 3 месяцев, вне зависимости от сни-
жения АД, у носителей гетерозиготного генотипа 
А/С гена AGTR1 [16]. В настоящем исследовании 
гены, связанные с компонентами системы РААС, не 
доказали своего отношения к регрессу ГЛЖ. Кроме 
этого, минорный аллель D гена АСЕ продемонстри-
ровал обратную ассоциативную связь с ИММЛЖ. 
Шансы положительной динамики у носителей гено-
типа D/D снижались при сопоставлении с носителя-
ми генотипов I/I и I/D [ОШ=0,43; 95% ДИ (0,19-0,99), 
р=0,045]. Аналогичные результаты были получены 
в работе В.С. Моисеева и соавт. (2002 г.), где так-
же демонстрируется, что носительство аллеля D 
указанного гена снижает шансы на положительную 
динамику ИММЛЖ на фоне антигипертензивной 
терапии [17]. В другом исследовании He H. et al. 
(2005 г.) получены противоположные результаты: 
на фоне длительного приема иАПФ регресс ГЛЖ 
наблюдался среди носителей минорного геноти-
па D/D по сравнению с носителями I/I и I/D гено-
типов гена ACE [18]. Ген, определяющий систему 
эндотелия – eNOS оказался связан с изменением 
толщины массы миокарда левого желудочка в ко-
горте шорцев. Его прогностически благоприятный 
генотип 4b/4b ассоциировался с регрессом ГЛЖ 
[ОШ=2,93; 95% ДИ (1,44-5,96), р=0,002], в то время 
как мутантный аллель 4а в гомозиготном состоянии 
снижал шансы движения в положительную сторо-
ну ИММЛЖ [ОШ=0,35; 95% ДИ (0,16-0,77), р=0,008] 
(таблица 2). Схожие данные описаны в работе И.А. 
Каримовой и соавт. (2004 г.), в которой у пациентов 
с АГ узбекской национальности – носителей про-
гностически благоприятного генотипа 4b/4b указан-
ного гена наблюдался регресс ГЛЖ на фоне прие-
ма небивалола [19].
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Т а б л и ц а  2
Ассоциации генов-кандидатов АГ с регрессом ГЛЖ у коренного населения (шорцев)

Ta b l e  2
Associations of AH candidate genes with LVH regression in the indigenous population (shors)

Генотипы ОШ 95 % ДИ р

Ген АСЕ, rs4340

I/I 1,02 0,56-1,86 0,945

I/D 1,54 0,87-2,73 0,134

D/D 0,43 0,19-0,99 0,045

Ген AGT, rs699

Т/Т 1,77 0,83-3,79 0,115

Т/С 0,69 0,34-1,40 0,277

С/С 0,89 0,41-1,94 0,753

Ген AGTR1, rs5186

А/А 1,80 0,85-3,79 0,121

А/С 0,66 0,30-1,49 0,319

С/С 0,52 0,14-1,92 0,246

Ген ADRB1, rs1801252

А/А 0,61 0,34-1,12 0,164

А/G 1,27 0,68-2,37 0,394

G/G 3,36 0,92-12,34 0,048

Ген ADRA2B, rs28365031

I/I 2,00 1,01-3,99 0,044

I/D 0,86 0,47-1,57 0,630

D/D 0,67 0,36-1,26 0,215

Ген MTHFR, rs1801133

С/С 0,82 0,45-1,49 0,518

С/Т 1,16 0,62-2,19 0,641

Т/Т 1,29 0,48-3,43 0,722

Ген NOS3, VNTR, 4b/4a

4b/4b 2,93 1,44-5,96 0,002

4b/4a 0,52 0,14-1,89 0,240

4a/4a 0,35 0,16-0,77 0,008

Выводы. Накопленные на сегодняшний день 
данные свидетельствуют о значительном вкладе 
поражений органов-мишеней в развитие сердечно-
сосудистых осложнений.

В настоящем исследовании на когорте шорцев 
получена ассоциация регресса ГЛЖ с такими кли-
ническими факторами, как более низкая степень 
АГ (ОШ=1,39) и достижение целевых уровней АД 
(ОШ=1,71), а также с генетическими факторами: 
носительством генотипа I/I гена ADRA2B (ОШ=2,00) 
и 4b/4b гена eNOS (ОШ=2,93), тогда как у предста-
вителей генотипов D/D гена ACE (ОШ=0,43) и 4а/4а 
гена eNOS (ОШ=0,35) обнаружена отрицательная 
динамика в отношении ИММЛЖ. При оценке эф-
фективности различных комбинаций антигипер-
тензивных препаратов в отношении регресса ГЛЖ 
выявлена взаимосвязь с добавлением к блокатору 
РААС диуретика – индапамида-ретард (ОШ=2,65).

Полученные результаты еще раз доказывают 
перспективность применения генетических подхо-
дов для ранней диагностики ГЛЖ. Выявление по-
ражений основных органов-мишеней при повышен-
ном АД является важным аспектом, диктующим 

тактику выбора эффективных антигипертензивных 
препаратов, которые наряду с оптимальным гемо-
динамическим действием должны обладать выра-
женными органопротективными свойствами. Воз-
можность обратного развития данного органного 
поражения ведет к определению новых подходов к 
подбору рациональной терапии АГ, направленной 
на снижение сердечно-сосудистого риска и улучше-
нию прогноза пациентов. 
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имело спонсорской поддержки. Авторы несут пол-
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