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Анотація. Ген альдостеронсинтази є одним із кандидатних генів, відповідальних за реалізацію ефектів альдостерону.
Зокрема, наявні дані про вплив даного гена на процеси ремоделювання міокарда при гіпертонічній хворобі. Мета досліджен-
ня - вивчити значення поліморфізму гена альдостеронсинтази у патогенезі та клінічному перебігу гіпертонічної хвороби.
У статті проаналізовано та узагальнено результати опублікованих наукових досліджень, присвячених вивченню полімор-
фізму гена альдостеронсинтази (CYP11B2) та його значення в процесах гіпертензивного ремоделювання міокарда. При
створенні статті використовували бази даних Pub Med та EMBASE. Також у статті представлено результати дослід-
ження поліморфізму гена CYP11B2 в рамках науково-дослідної роботи кафедри внутрішньої медицини медичного факульте-
ту №2. Показано, що серед чоловіків хворих на гіпертонічну хворобу і чоловіків контрольної групи, мешканців Подільського
регіону України, переважна більшість є носіями TC поліморфізму гена CYP11B2, що узгоджується з даними попередніх
досліджень, проведених у європейській популяції.
Ключові слова: альдостеронсинтаза, генетичний поліморфізм, альдостерон, РААС, гіпертонічна хвороба, гіпертро-
фія лівого шлуночка.

Серцево-судинні захворювання в структурі смертності

у світі займають перше місце (приблизно 30% смер-

тельних випадків на рік), причому 50% цих випадків по-

в'язані з гіпертонічною хворобою (ГХ) та її ускладнення-

ми [21]. Відомо, що гіпертрофія лівого шлуночка (ГЛШ) є

найбільш раннім ускладненням ГХ і є основним факто-

ром ризику раптової смерті, серцевої недостатності,

розвитку інфаркту міокарда чи інсульту [34, 35]. Згідно

сучасних поглядів, процес ремоделювання лівого шлу-

ночка розглядають не лише в контексті збільшення

розмірів кардіоміоцитів (кмц), а як комплекс змін, який

включає в себе, окрім гіпертрофії кмц, ще й зміни інтер-

стицію міокарда (фіброз, апоптоз, ремоделювання су-

дин) [16]. Весь цей комплекс патофізіологічних змін міо-

карда відбувається під впливом не лише гемодинаміч-

них, гуморальних та нейрогенних факторів, але й гене-

тичних. Зокрема, важливу роль у виникненні ГХ, форму-

ванні органічних змін органів-мішеней, розвитку усклад-

нень належить поліморфізму генів різних ланок ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) [22, 28,

31].

РААС є одним з найважливіших механізмів регулю-

вання тиску крові у нашому організмі, а гени, які коду-

ють компоненти цієї системи, є вагомими кандидатами

для дослідження генетичної бази наслідків гіпертензії

[25]. Різноманітні компоненти РААС наявні у нирках,

печінці, ендотелії судин та корі наднирників. Контррегу-

ляторними механізмами РААС є кардіальні ендокринні

фактори (зокрема, продукція кардіоміоцитами мозко-

вого натрійуретичного пептиду), що підтримують водно-

сольовий гомеостаз організму і знаходяться в тісній

регуляторній взаємодії із симпатичною нервовою сис-

темою та нейрогуморальними факторами [17]. Хроніч-

на активація системи РААС, як наслідок системної ар-

теріальної гіпертензії, дисфункції нирок, судинного ате-

росклерозу, а також серцевої недостатності, може при-

зводити до виникнення неадаптивних відповідей у тка-

нинах організму. Наслідками такої активації є процеси

фіброзування, гіпертрофії, апоптозу в тканинах та ви-

никнення дисфункції органів.

Активні дослідження поліморфізму окремих генів

РААС та цілого геному людини ведуться в усьому світі

починаючи з 90-х років минулого століття. Найбільшу

увагу прикуто до генів, відповідальних за найпотужніші

ефекти РААС. Серед них значна кількість робіт були

присвячені вивченню ролі таких генів, як гени АПФ, рен-

іну, рецептора першого типу до ангіотензину II (ATR1).

У світовій медичній літературі знаходимо підтверд-

ження впливу поліморфізмів генів компонентів систе-

ми РААС на виникнення ГХ та вплив на органи мішені.

Так, поліморфізми реніну АА/АG асоціюються з підви-

щеним рівнем артеріального тиску (АТ) [33], а також ви-

никненням інсульту у хворих з фібриляцією передсердь

[39]. Було знайдено кілька поліморфних варіантів по-

слідовностей гена рецептора першого типу до ангіотен-

зина II (ATR1). Найбільш добре вивчений поліморфізм

A1166C - трансверсія у позиції 1166. Алель AGT 1166-C

продемонструвала асоціацію з підвищеним ризиком

розвитку ішемічної хвороби серця [13], гіпертонічної хво-

роби [28], серцевої недостатності [48], виникненням
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інфаркту [31], інсульту [22], розвитком ремоделювання

міокарда, а також розвитком ендотеліальної дисфункції

[4]. Дослідження, проведені в Національному інституті

терапії ім. Л.Т.Малої НАМНУ виявили, що носії генотипу

АС+СС AT1R мають більш високий ризик розвитку ре-

моделювання лівого шлуночка, а також вищу вірогідність

виникнення гострого інфаркту міокарда з підйомом сег-

мента ST і розвитку гострої лівошлуночкової недостат-

ності [5]. Дослідники харківської медичної академії після-

дипломної освіти виявили позитивний зв'язок між на-

явністю СС-генотипу поліморфізму Т-786С промотора

гена еNOs, D-алелі поліморфного сайту I/D гена АПФ та

підвищеною вірогідністю розвитку АГ у хворих на ІХС

мешканців Харківської області [7]. Співробітниками ка-

федри внутрішньої медицини медичного факультету №2

було встановлено, що поліморфізм гена АТ1Р має суттє-

вий вплив на розвиток процесів ремоделювання: у чо-

ловіків - носіїв генотипів АС та СС, хворих як на неуск-

ладнену ГХ, так і ускладнену ІМ, - зростає маса міокар-

да лівого шлуночка та порушується його діастолічна фун-

кція. Носії генотипу АА, хворі на неускладнену ГХ, мають

більш сприятливі перспективи щодо стану міокарда ЛШ

навіть при більш тяжкому перебігу хвороби, оскільки

зростання тяжкості захворювання в них супроводжуєть-

ся менш вираженими змінами внутрішньосерцевої ге-

модинаміки, а також структури міокарда, ніж у носіїв

генотипів АС та СС [3]. Також досліджено, що носійство

алелі С у жінок з ГХ, які перенесли інфаркт міокарда

або мозковий інсульт, асоціювалося з вірогідно вищими

показниками систолічного артеріального тиску (САТ),

діастолічного артеріального тиску (ДАТ), індексом маси

міокарда лівого шлуночка (іММЛШ), з наявністю вира-

женої ГЛШ і діастолічної дисфункції, ніж у гомозигот за

алеллю А [6]. Доведений вагомий вплив поліморфізму

гена АТ1Р на функціональний стан ендотелію у чоловіків

з есенціальною гіпертензією, мешканців Вінницької

області. Наявність алеля С сприяє вираженому вазо-

моторному порушенню ендотеліальної функції з пере-

важним розвитком судинозвужувальних реакцій у хво-

рих на ЕГ та СН, що, очевидно, має вплив на розвиток

цього ускладнення у чоловіків з поліморфним варіан-

том досліджуваного гена [37]. Крім того, за допомогою

апланаційної тонометрії було виявлено тенденцію до

зниження центрального діастолічного тиску та пульсо-

вого тиску у хворих на ГХ при збільшенні числа алелей C

в гені АТ1Р [29].

Отже, враховуючи наведені дані, можна стверджу-

вати, що окрім патофізіологічних змін у міокарді ЛШ при

гіпертонічній хворобі, наявна ще й вагома генетична

компонента, яка потребує всебічного дослідження, ос-

кільки експресія генів впливає на формування, перебіг

та прогноз гіпертонічної хвороби.

Останнім часом певний інтерес складає вивчення

поліморфізму гена альдостеронсинтетази, який є ком-

понентом системи РААС і відіграє значиму роль в про-

цесах серцевого ремоделювання.

Альдостеронсинтетаза являється ферментом, який

каталізує кінцеві етапи біосинтезу альдостерону в клу-

бочковому шарі наднирників. Вивчення альдостерону

проводилося детально протягом останніх років, і було

виявлено, що він чинить патогенетичний вплив на фор-

мування та перебіг АГ не тільки через водно-електрол-

ітний обмін, але й безпосередньо. У хворих на гіперто-

нічну хворобу було виявлено значно більшу продукцію

альдостерону в лівому шлуночку, в порівнянні із нормо-

тензивними особами [14, 43]. Крім того, було доведено,

що він може індукувати процеси фіброзування в міо-

карді та судинах, а також надлишок альдостерону сприяє

виникненню ендотеліальної дисфункції [11, 12]. До 15%

пацієнтів з гіпертонічною хворобою [45] та 22% пацієнтів

з резистентною гіпертензією [24] мають неадекватний

надлишок альдостерону, що призводить до збільшення

ризику виникнення підвищеного артеріального тиску та

серцево-судинних захворювань. Фремінгемське дослі-

дження показало, що пацієнти з верхнього квартилю за

значеннями альдостерону мають більш вагоме підви-

щення артеріального тиску протягом 5 років, ніж паціє-

нти зі значеннями альдостерону в нижньому квартилі.

Суб'єкти з рівнем альдостерону між цими межовими

значеннями продемонстрували проміжне підвищення

артеріального тиску [40, 19].

Ген, що кодує фермент альдостеронсинтазу розта-

шований на короткому плечі 8 хромосоми в 22 поло-

женні і позначається CYP11B2 [30].

Цей ген експресується в основному в корі наднир-

ників та, певною мірою, в нирках, мозку та жировій тка-

нині. У міокарді здорової людини мРНК гена CYP11B2

експресується від 100 до 10000 разів менше, ніж у над-

нирниках. Водночас при серцевій патології експресія

значно зростає [20]. Генетична мінливість в гені CYP11B2

асоціюється із гетерогенною продукцією альдостерону,

який впливає на гомеостаз натрію, внутрішньосудинний

об'єм води і, тим самим, на регуляцію артеріального

тиску. Крім того, підвищена секреція альдостерону може

призводити до гіпертрофії міокарда, гіпертрофії артер-

іальної стінки (шляхом стимуляції синтезу колагену I та

III типів), ендотеліальної дисфункції (шляхом пригнічен-

ня вивільнення NO) та ушкодження коронарних артерій

(шляхом стимуляції запальної інфільтрації) [10]. Ген аль-

достеронсинтази містить 9 екзонів. На сьогоднішній

день було вивчено кілька однонуклеотидних поліморф-

них варіантів гену CYP11B2. Найбільш повно вивчений

поліморфізм, що проявляється зміною цитозину на

тимін -344-му положенні послідовності нуклеотидів, що

являється регуляторною ділянкою гена альдостерон-

синтази. Було доведено, що даний поліморфізм асоці-
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юється не лише із схильністю до формування гіпертон-

ічної хвороби [47], але й в значній мірі впливає на ура-

ження органів-мішеней при даному захворюванні. Зок-

рема, в метааналізі літературних джерел, присвячених

вивченню поліморфізму CYP11B2 -344C/T та його впли-

ву на виникнення ішемічного інсульту, виявили, що на-

явність алелю Т була достовірно пов'язана з ішемічним

інсультом у популяції Східної та Південної Азії [44]. Ме-

ханізм, через який альдостерон здатний впливати на

виникнення ішемічного інсульту на сьогоднішній день

достеменно не вивчений, хоча існує думка, що він при-

четний до судинного запалення, ендотеліальної дис-

функції та ремоделювання судин. Перелічені фактори

значно підвищують ризик прогресування атеросклеро-

зу церебрального русла, виникнення структурних змін

судин, і, як наслідок, ініціацію інсульту.

Альдостерон, діючи на мінералокортикоїдні рецеп-

тори, активує MR-p38 MAPK-залежний шлях, який при-

зводить до підвищеної експресії білка кардіотропіна-1,

прогіпертрофного цитокіну, IL-18 та викликає гіпертро-

фію кардіоміоцитів. Крім того, він може впливати на ак-

тивність NAD(P)H-оксидази, яка індукує гіпертрофію та

ремоделювання міокарда [18]. Можливо, цими механі-

змами пояснюються виявлені деякими дослідниками

асоціації між поліморфізмом CYP11B2 та структурними

змінами серця. Зокрема, Купарі та співавтори вперше

повідомили про наявність зв'язку між поліморфізмом -

344C/T (rs1799998) в CYP11B2 та розмірами і масою

лівого шлуночка. Дослідження проводилося серед 120

пацієнтів без серцево-судинної патології, мешканців

Хельсінкі, віком від 36 до 37 років. Було встановлено,

що гомозиготи з генотипом 344 СС мали достовірно вищі

значення кінцево-систолічного (КСР) та кінцево-діасто-

лічного (КДР) розмірів ЛШ, а маса міокарда лівого шлу-

ночка (ММЛШ) була на 21% більшою, ніж у гомозигот з

генотипом ТТ. Крім того, у гомозигот ТТ виявили кращі

показники діастолічної функції ЛШ, в порівнянні з носія-

ми генотипу СС [26]. Водночас P. Stella et al. повідоми-

ли, що саме пацієнти з генотипом TT мали найбільші

значення ММЛШ, товщини міжшлуночкової перетинки

(МШП), товщини задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ),

а сама наявність алелю Т мала "адитивний" ефект на

вищевказані параметри [38]. У 2008р. дослідження,

проведене у японській популяції, виявило залежність

товщини стінок ЛШ від поліморфізму CYP11B2. Було вста-

новлено, що носії генотипу ТТ мали на 2,4% вищі зна-

чення товщини ЗСЛШ, в порівнянні з гомозиготними суб-

'єктами СС [36]. Розбіжності у результатах, з одного боку,

можуть залежати від расових та популяційних особли-

востей, а, з іншого - від параметрів дизайну досліджен-

ня (розмір вибірки, стать, вік та ін.). Більш надійними є

результати метааналізів, здатних урахувати вищезазна-

чені обставини. Проведений у 2015 році метааналіз 20

досліджень, переважно проведених у Европейській

популяції (6780 суб'єктів) [41] виявив, що в усіх дослід-

женнях гомозиготи з генотипом СС мали більші зна-

чення КСР та КДР, в порівнянні з гомозиготами за але-

лем Т. Серед мешканців Кавказу гомозиготи СС мали

також вищі значення ММЛШ та іММЛШ.

Враховуючи, що альдостерон активує каскад p38

MAPK (прогіпертрофної мітоген-активованої протеїнкі-

нази), він здатний впливати через цей шлях не лише на

ремоделювання і гіпертрофію міокарда, але й на про-

цеси фіброзування. Каскад p38 MAPK, впливаючи на

експресію фактора росту сполучної тканини, сприяє

розвитку фіброзу [27]. Крім того, альдостерон потенціює

проліферацію фібробластів, підвищує активність мета-

лопротеїназ, а також через TGF-β блокує синтез NO-

синтази та NO, яка, згідно літературних даних, має анти-

фібротичні властивості [18]. На даний час відсутні дані

про те, чи існує зв'язок конкретних поліморфізмів гена

альдостеронсинтази із маркерами фіброзу. Однак, на-

явні дослідження щодо асоціації поліморфізмів з вира-

женістю порушень діастолічної функції лівого шлуночка,

як опосередкованого показника жорсткості міокарда.

Так, було досліджено, що у пацієнтів з постінфарктним

кардіосклерозом з генотипом TT CYP11B2 зустрічались

важчі форми порушення діастолічної функції ЛШ (псев-

донормалізація, рестрикція), порівняно з даними

пацієнтів із СС варіантом поліморфізму гена альдосте-

ронсинтетази [1].

Фундаментальні дослідження показують, що альдо-

стерон може суттєво посилювати фіброз, активуючи

фактор росту колагену (CTGF) різними шляхами: як че-

рез мінералокортикоїдні рецептори, так і через аль-

тернативний каскад p38 MAPK (прогіпертрофічної міто-

ген-активованої протеїнкінази) [27]. Альдостерон сти-

мулює експресію профібротичних молекул, таких як

трансформуючий фактор росту-β1 (TGF-β1), інгібітор

активатора плазміногена 1 (PAI-1), ендотелін 1 (ET-1),

фактор росту плаценти (PGF), фактор росту колагену

(CTGF), остеопонтин и галектин-3.

Встановлено, також, здатність деяких речовин, зок-

рема, торасеміду, попереджати активацію CTGF і, та-

ким чином, сповільнювати процес фіброзування міо-

карду [9]. Крім того, альдостерон потенціює проліфера-

цію фібробластів, підвищує активність металопротеїназ,

а також через TGF-β блокує синтез NO-синтази та NO,

яка, згідно літературних даних, має антифібротичні вла-

стивості [18].

Отже, цілком можливо, що фіброз міокарда може

певною мірою визначатись поліморфізмом CYP11B2.

Вивчення ролі альдостеронсинтази у виникненні фібро-

зу є важливим питанням, адже на сьогодні відомо, що

фіброз передсердь є критичним фактором, що сприяє

виникненню гетерогенності проведення імпульсів у сер-

цевому м'язі і появі серцевих аритмій. Виражена експ-

ресія гена альдостеронсинтази може сприяти підви-

щенню концентрації альдостерону в тканинах та, в свою

чергу, прогресуванню фіброзу. Так, було доведено, що у

хворих з рецидивуючою фібриляцією передсердь(ФП)

під час епізоду аритмії підвищується концентрація аль-
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достерону в крові, а через добу після відновлення сину-

сового ритму - зменшується. Призначення таким паціє-

нтам антагоніста мінералокортикоїдних рецепторів

спіронолактону в дозі 25-50 мг/добу протягом 6 місяців

у доповнення до стандартної антиаритмічної терапії

зменшувала частоту рецидивів ФП на 22,9% [32].

Метааналіз 2015 року, присвячений вивченню асоц-

іацій поліморфних варіантів CYP11B2 з фібриляцією

передсердь (ФП) у хворих на гіпертонічну хворобу вия-

вив, що в переважній більшості досліджень алель С

мала виражений зв'язок з підвищеним ризиком ФП, в

порівнянні з алелем Т (OR = 1,26; 95% CI = 1,09-1,45)

[42].

У дослідженні, проведеному серед хворих, які пере-

несли інфаркт міокарда, з'ясовували причетність дано-

го поліморфізму до антецеденту серцево-судинного

ризику, серед яких брали до уваги вік при поступленні,

рівень артеріального тиску, кліренс креатиніну, рівень

BNP та NT pro BNP (як маркерів серцевої недостатності),

фракцію викиду ЛШ, а також факт лікування β-блокато-

рами та інгібіторами АПФ. В результаті, хоча поперед-

ньо генотип ТТ асоціювався з підвищеним рівнем BNP

та гіршими показниками гемодинаміки, при спостере-

женні впродовж 6 років виявили, що профіль виживан-

ня у пацієнтів з алелем Т був кращим, аніж у носіїв але-

лю С. В результаті дійшли висновку, що асоціація певно-

го генотипу CYP11B2 з фактом лікування інгібіторами

АПФ та β-блокаторами впливає на показник виживання

[10]. Результати деяких наукових досліджень підтверд-

жують важливу роль альдостерону в патогенезі серце-

вої недостатності. Дослідження EPHESUS (Eplerenone

Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and

Survival Study) [46], у якому брали участь 6600 пацієнтів

з тривалою задокументованою серцевою недостатністю

після гострого інфаркту міокарда доводить ефективність

терапії блокаторами рецепторів альдостерону (епле-

реноном), в порівнянні із плацебо. Спостереження

впродовж 16 місяців виявили, що прийом еплеренону в

середній дозі 43 мг/добу знижував рівень загальної смер-

тності на 21%, а серцево-судинної смертності - на 17%.

Число смертей від гострої СН зменшилося на 21%. Та-

кож було розраховано, що кількість госпіталізацій з при-

воду серцевої недостатності зменшилася на 23%.

Аналіз доступних джерел інформації показує, що ген

CYP11B2 представляє собою важливу ланку ремоде-

лювання міокарда і його наслідків, таких як гіпертен-

зивне серце, серцева недостатність, фібриляція перед-

сердь.

Мета дослідження - вивчити значення поліморфіз-

му гена альдостеронсинтази у патогенезі та клінічному

перебігу гіпертонічної хвороби.

Було проведено дослідження розподілу поліморфі-

зму гена альдостеронсинтази серед чоловіків віком 40-

65 років, хворих на гіпертонічну хворобу. У дослідження

було залучено 150 чоловіків. Серед них 50 чоловік увій-

шли до групи контролю, без ознак серцево-судинної

патології, які являлися нормотензивними чоловіками

віком 40-60 років і без проявів гіпертрофії лівого шлу-

ночка при проведенні ехокардіографії (ЕХО-КГ). Інші 100

учасників дослідження ввійшли до складу основної гру-

пи хворих на гіпертонічну хворобу I-II стадії, які не мали

незворотних уражень органів-мішеней.

Визначення поліморфізму гена альдостеронсинта-

зи методом ПЛР виявило, що найбільша кількість осіб в

групі контролю (24) мали генотип TC, 12 чоловіків - ге-

нотип СС, 14 осіб - генотип TT. Серед хворих на гіперто-

нічну хворобу з нормальною геометрією лівого шлуноч-

ка генотип ТC був виявлений у 29 осіб, у 12 визначався

генотип СС, а у решти (17 осіб) - генотип ТТ. У групі хво-

рих на гіпертонічну хворобу з ознаками гіпертрофії ліво-

го шлуночка 24 особи були носіями генотипу ТС, 7 - СС

та 11 - TT. Отримані результати представлені у таблиці

1.

Згідно з отриманими даними, в усіх трьох групах най-

більша кількість осіб належали до варіанту поліморфі-

зму TC. Такі ж тенденції розподілу частот поліморфізму

даного гена спостерігали дослідники Національної ме-

дичної академії післядипломної освіти ім. П. Л. Шупика

серед 150 хворих з постінфарктним кардіосклерозом.

Розподіл частот поліморфізму гена CYP11B2 виявився

наступним: 33% TT, 50% TC, 12% CC [2]. Подібні резуль-

тати були отримані у дослідженні, проведеному серед

пацієнтів Чеської популяції. При визначенні поліморф-

ізму гена альдостеронсинтази у 369 осіб, серед яких

213 мали гіпертонічну хворобу, а 156 нормотензивних

осіб становили групу контролю, виявилося, що серед

гіпертоніків і в групі контролю переважав генотип TC

(57,3% та 51,9% відповідно), а носії алелю T мали ви-

щий ризик ГХ, в порівнянні з носіями алелю C (χ2=5,89;

p=0,05) [23]. Схожий розподіл частот поліморфізму

CYP11B2 спостерігався у дослідженнях серед пацієнтів

європейської популяції з гіпертонічною хворобою і іше-

мічною хворобою серця (ІХС): генотип TC зустрічався

найчастіше і асоціювався з підвищеним рівнем альдос-

терону, ГЛШ та багатосудинним ураженням коронарних

артерій [8]. Так, у дослідженні Д.А. Яхонтов та співав.

виявлено, що у хворих з ІХС в поєднанні з ГХ і ознаками

ГЛШ в 62,5% випадків спостерігався генотип CYP11B2

T/C [8]. Отже, отримані нами дані не суперечать резуль-

татам попередніх досліджень, проведених як в межах

України, так і загалом серед європейської популяції.

Groups CC TC TT

pГрупа контролю
(n=50)

12 (0,24) 24 (0,48) 14 (0,28)

ГХ I стадії
(n=58)

12 (0,20) 29 (0,50) 17 (0,30) 0,17 0,91

ГХ II стадії
(n=42)

7 (0,17) 24 (0,57) 11 (0,26) 0,98 0,61

Примітка. χ2 - достовірність відмінності поліморфізму CYP11B2
у хворих із ГХ I і II стадії у порівнянні з групою контролю.

Таблиця 1. Розподіл поліморфізму гена CYP11B2 у групах об-
стежених.
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Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Серед чоловіків, хворих на гіпертонічну хворобу I-II

стадії, віком 45-60 років, мешканців Подільського регіо-

ну переважна більшість є носіями поліморфізму TC

CYP11B2.

Перспективними є дослідження для пошуку асоці-

ацій між варіантами поліморфізму гена альдостерон-

синтази та станом серцево-судинної системи за дани-

ми ультразвукового обстеження серця.
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ЗНАЧЕНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА АЛЬДОСТЕРОНСИНТЕТАЗЫ (CYP11B2), КАК КОМПОНЕНТА РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ:ОБЗОР
ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ
Лозинская М.С., Жебель В.Н.

Аннотация. Ген альдостеронсинтазы является одним из кандидатных генов, ответственных за реализацию эффектов

альдостерона. В частности, имеются данные о влиянии данного гена на процессы ремоделирования миокарда при гипер-

тонической болезни. В статье проанализированы и обобщены результаты опубликованных научных исследований, посвя-

щенных изучению полиморфизма гена альдостеронсинтазы (CYP11B2) и его значения в процессах гипертонического ремо-

делирования миокарда. При создании статьи использовали базы данных Pub Med и EMBASE. Также в статье представлены

результаты исследования полиморфизма гена CYP11B2 в рамках научно-исследовательской работы кафедры внутренней

медицины медицинского факультета №2. Цель исследования - изучить значение полиморфизма гена альдостеронсинтазы

в патогенезе и клиническом течении гипертонической болезни. Показано, что среди мужчин с гипертонической болезнью

и мужчин контрольной группы, жителей Подольского региона Украины, подавляющее большинство являются носителями

TC полиморфизма гена CYP11B2, что согласуется с данными предыдущих исследований, проведенных в европейской

популяции.

Ключевые слова: альдостеронсинтаза, генетический полиморфизм, альдостерон, РААС, гипертоническая болезнь, ги-

пертрофия левого желудочка.

SIGNIFICANCE OF ALDOSTERONE SYNTHASE GENE (CYP11B2) POLYMORPHISM AS A COMPONENT OF THE RENIN-
ANGIOTENSIN-ALDOSTERONE SYSTEM IN THE PATHOGENESIS OF MYOCARDIAL HYPERTROPHY IN HYPERTENSION:
LITERATURE REVIEW AND OWN EXPERIENCE
Lozinska M., Zhebel V.

Annotation. Aldosterone synthase gene is one of the candidate genes responsible for the effects of aldosterone. In particular, there
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are some evidences concerning the influence of this gene on the myocardial remodeling in hypertension. The analysis and summary

of the results of published researches devoted to the study of aldosterone synthase gene (CYP11B2) polymorphism and its importance

in the processes of hypertensive myocardial remodeling are presented in the article. Pub Med and EMBASE databases were used. The

results of the study of CYP11B2 polymorphism within the framework of the research work at the Department of Internal Medicine of

Medical Faculty №2 are presented in the article. The aim of the study is to study the importance of polymorphism of aldosterone

synthase gene in the pathogenesis and clinic of hypertension. It has been shown that among both, hypertensive and males, residents

of Podillia region of Ukraine, the overwhelming majority were carriers of TC polymorphism of CYP11B2 gene. These data are in the

agreement with the previous studies in the European population.

Keywords: aldosterone synthase, genetic polymorphism, aldosterone, RAAS, hypertension, left ventricular hypertrophy.
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