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ПОЛІМОРФНІ ВАРІАНТИ ГЕНА AGT (RS4762), ЯК ПРЕДИКТОРИ 

ЗМІНИ ГЕОМЕТРІЇ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ 

ГІПЕРТЕНЗІЮ 

 

Мета: оцінити роль  поліморфних варіанти гена AGT (rs4762) , як 

предикторів зміни геометрії лівого шлуночка у хворих на артеріальну 

гіпертензію  (АГ). 

Матеріали і методи. В одномоментному дослідженні взяло участь 100 

хворих на ЕАГ II стадії, 1-3 ступенів підняття артеріального тиску (АТ), 

високого та дуже високого серцево-судинного ризику. Серед хворих було 21% 

(21) чоловіків, 79% (79) жінок. Середній вік пацієнтів – 59,86±6,22 років. Групу 

контролю склали 60 практично здорових осіб, зіставних за віком (49,13±6.28 

років) та статевим розподілом (63% - жінок, 37% - чоловіків). Для дослідження 

поліморфізму гена AGT (rs4762) виконали якісну полімеразну ланцюгову 

реакцію (ПЛР) в режимі реального часу. 

Результати. Гіпертрофічна геометрична модель ЕГ ЛШ у хворих на ЕАГ 

частіше зустрічається у носіїв мутаційного Т-алеля гена AGT (rs4762) на 26,29% 

(2=3,88; р=0,015). Тоді як КГ ЛШ навпаки домінує у гомозиготних власників 

основного С-алеля гена AGT (rs4762) 29,13% (2=4,50; р=0,01).  

Висновок. Епідеміологічний аналіз підтвердив зростання ризику появи ЕГ 

ЛШ у хворих на ЕАГ носіїв мутаційного Т-алеля гена AGT (rs4762) у понад 4,5 

рази (OR 95%CI:1,35-15,72; р=0,019. Натомість, ризик КГ ЛШ збільшується у 

осіб із СС-генотипом гена AGT (rs4762) майже у 5 разів (OR 95%CI:1,45-15,28; 

р=0,01). 
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   Вступ. 

За даними низки дослідників гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) 

присутня у 15-20% загальної популяції. Частіше поширена ГЛШ у чорношкірих, 

осіб похилого віку, людей із ожирінням та пацієнтів з артеріальною гіпертензією 

(АГ). Огляд ехокардіографічних даних 37700 осіб виявив 19-48% поширеності 

ГЛШ у нелікованих гіпертоніків і 58-77% - у пацієнтів із есенційною АГ (ЕАГ) 

високого ризику. Наявність ожиріння також спричиняє 2-х разове підвищення 

ризику розвитку ГЛШ. Поширеність ГЛШ коливається від 36% до 41% в 

популяції, залежно від критеріїв, які використовуються для її визначення. Є дані, 

що поширеність ГЛШ не відрізняється між чоловіками та жінками (діапазон 

36,0% проти 37,9% та 43,5% проти 46,2%).  

Висока поширеність ГЛШ у хворих на ЕАГ свідчить, що рівень 

артеріального тиску (АТ) також впливає на ступінь ГЛШ [Gregoire Wuerzner], 

хоча не становлено, чи визначає вид її ремоделювання [Stewart].  

Необхідно зауважити, що за даними окремих дослідників підвищення АТ 

сприяє появі ГЛШ тільки в 25% випадків, а у 60% – ГЛШ формується незалежно 

від рівнів АТ [Deschepper] Отже, гемодинамічний вплив не достеменно визначає 

появу ГЛШ, що, ймовірно, реалізується через спадкову схильність, чи генетичні 

особливості індивідууму [Сидорчук, Palmieri, Soltész, Tegegne].  

Одним з можливих генетичних маркерів ремоделювання серцевого м'язу 

можуть виступати ген ангіотензиногену AGT (rs4762, 521 C>T), експресія якого 

є важливим компонентом активності системи РААС. Тому вважали за необхідне 

дослідити асоціацію гена AGT (rs4762)  зі зміною геометричних моделей 

міокарда ЛШ у хворих на ЕАГ.   

Мета роботи.  Встановити роль поліморфізму гена ангіотензиногену 

AGT (rs4762, 521 C>T), як предиктора зміни геометрії лівого шлуночка у хворих 

на артеріальну гіпертензію. 

Матеріали і методи. Дослідження проводили з дотриманням основних 

положень Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину, 
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Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 

виконання наукових медичних досліджень за участю людини. Етап скринінгу на 

відповідність критеріям включення та виключення пройшло 100 пацієнтів із 

ЕАГ II стадії, 1-3 ступенів підняття АТ, високого та дуже високого серцево-

судинного ризику. Серед хворих було 21% (21) чоловіків, 79% (79) жінок. 

Середній вік пацієнтів – 59,86±6,22 років. Групу контролю склали 60 практично 

здорових осіб, зіставних за віком (49,13±6,28) та статевим розподілом (63% - 

жінок, 37% - чоловіків).  

           Для дослідження поліморфізму гена AGT (rs4762) виконали якісну ПЛР в 

режимі реального часу (Real Time PCR). Матеріалом слугували лімфоцити 

периферійної  венозної  крові,  стабілізованої  ЕДТА. Ізоляцію та очищення ДНК 

лімфоцитів проводили  відповідно  до  інструкції  фірми-виробника (Thermo 

Fisher Scientific, USA). Ампліфікацію і генотипування виконали на приладі 

CFX96 Touch™ (Bio-Rad Laboratories, Inc., USA) із застосуванням специфічних  

комплементарних  зондів  TaqMan. Програмне  забезпечення  термоциклера  

CFX96 фіксувало температуру плавлення зондів TaqMan з урахуванням 

флуоресцентних міток Fam  та Hex (зразки, гомозиготні для алеля G на каналі 

Hex). 

Статистичну обробку проводили за допомогою прикладних програм 

Statistica® 7.0 (StatSoft Inc., США). Аналіз якісних ознак проводили за критерієм 

Пірсона (χ2). Вплив чинників ризику на розвиток ЕАГ ІІ ст. оцінювали за 

величиною відносного ризику (RelR), відношення ризиків (RR) і відношення 

шансів (OR) із 95% довірчим інтервалом [95% CI] з урахуванням критерію χ2 

(df=1), використанням бінарної логістичної регресії. Різницю вважали 

вірогідною при р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення.  

Розподіл геометричних моделей ЛШ з урахуванням 521C>T  поліморфізму гена 

AGT (rs4762) наведено в таблиці 1. ЕГ ЛШ частіше виявляли серед носіїв 

мутаційного Т-алеля гена AGT (rs4762), ніж за СС-генотипу на 26,29% (2=3,88; 

р=0,015). Тоді як КГ ЛШ навпаки частіше реєстрували у гомозиготних власників 

основного С-алеля на 29,13% (2=4,50; р=0,01).      
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Таблиця 1. 

Геометричні моделі лівого шлуночка у хворих залежно від 521C>T  

поліморфізму гена AGT (rs4762) 

Геометрична модель ЛШ 
СС-генотип, 

n=51 

Т-алель, 

n=21 
2 Р 

Концентричне 

ремоделювання ЛШ, n (%)  
1 (1,96) 1 (4,76) <1,0 >0,05 

Ексцентрична гіпер-трофія 

ЛШ, n (%)  
6 (11,76) 8 (38,05) 3,88 0,015 

Концентрична гіпер-трофія 

ЛШ, n (%)  
44 (86,27) 12 (57,14) 4,50 0,01 

Примітка. ЛШ – лівий шлуночок; р – вірогідність відмінностей показників. 

  Епідеміологічний аналіз підтвердив, що ризик ЕГ ЛШ у хворих на ЕАГ 

зростає у носіїв мутаційного Т-алеля гена AGT (rs4762) у понад 4,5 рази (OR 

95%CI:1,35-15,72; р=0,019), за вірогідно низької ймовірності даної моделі ГЛШ 

у власників СС-генотипу (OR=0,22; р=0,015) (табл. 2.). Натомість, у осіб із СС-

генотипом гена AGT (rs4762) збільшується ризик КГ ЛШ майже у 5 разів (OR 

95%CI:1,45-15,28; р=0,01), за низьких шансів у власників Т-алеля (OR=0,21; OR 

95%CI:0,06-0,69; р=0,012). 

 Таблиця 2.  

Поліморфні варіанти гена AGT (rs4762), як предиктори зміни геометрії 

лівого шлуночка у хворих на артеріальну гіпертензію  

Потенційний 

предиктор 

T-алель гена AGT СС-генотип гена AGT 

OR OR 95%CI  p OR OR 95%CI Р 

Концентричне 

ремоделювання ЛШ 
2,50 0,15-41,94 >0,05 0,4 0,02-6,71 >0,05 

Ексцентрична 

гіпертрофія ЛШ 
4,62 1,35-15,72 0,019 0,22 0,06-0,74 0,015 

Концентрична 

гіпертрофія ЛШ 
0,21 0,06-0,69 0,012 4,71 1,45-15,28 0,01 

 Висновки. Наше дослідження показало, що гіпертрофічна геометрична 

модель ЕГ ЛШ у хворих на ЕАГ частіше зустрічається у носіїв мутаційного Т-

алеля гена AGT (rs4762) 26,29% (2=3,88; р=0,015). Тоді як КГ ЛШ навпаки 

домінує у гомозиготних власників основного С-алеля гена AGT (rs4762) 29,13% 

(2=4,50; р=0,01).  
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Епідеміологічний аналіз підтвердив зростання ризику появи ЕГ ЛШ у хворих на 

ЕАГ носіїв мутаційного Т-алеля гена AGT (rs4762) у понад 4,5 рази (OR 

95%CI:1,35-15,72; р=0,019).  

Натомість, ризик КГ ЛШ збільшується у осіб із СС-генотипом гена AGT (rs4762) 

майже у 5 разів (OR 95%CI:1,45-15,28; р=0,01).  
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Маргарита Андрущак 

 

TULAREMIA, SMALLPOX, BRUCELLOSIS LIKE SIGNIFICANT 

IMPACT ON MITIGATING THE EFFECTS OF BIOTERRORISM. 

 

Abstract. Biological weapons include pathogens and toxins. Most potential 

pathogens are bacteria and viruses. Bioterrorism is neither new nor likely to disappear. 

Despite the existence of normative documents such as the Geneva Protocol and the 

Convention on Biological and Toxin Weapons, technical difficulties and limitations 

due to the need for covert operation and the difficulty of high-tech support, the 

likelihood of using biological weapons remains high. In the case of the use of 

biological weapons, there may be significant both direct and indirect effects on the 

lives of many people. An important area of preventive measures is maximum control 

of the epidemiological situation and readiness to combat the consequences of the use 

of biological weapons. Namely, actions aimed at strengthening public health, among 

other areas of diagnosis, including microbial identification and typing, surveillance, 

general antimicrobial therapies and drug resistance therapies, training and education 

that will increase society's ability to combat “regular »Outbreaks of infectious diseases 

and will have a significant impact on mitigating the effects of bioterrorism. 

Key words Tularemia, smallpox, bioterrorism, brucellosis 

 Disscusion. Tularemia is an acute natural-mediated infectious disease with 

multiple mechanisms of infection, caused by Francisella tularensis, accompanied by 

general intoxication, fever, lymph node involvement, skin, mucous membranes and 

lungs. The main source of infection for humans - rodents (muskrats, rats, mice, 

gophers, hares). Francisella is an optional intracellular organism and reproduces inside 

macrophages. It is one of the most infectious organisms with an inoculation dose of 

only 10 organisms. The incubation period is usually 3-5 days with a range of 1-14 

days. Characteristic early flu-like symptoms: chills, fever, cough, headache, fatigue. 


