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Генетические исследования

Показатель Результат Заключение

ACE (ангиотензин-превращающий

фермент): Alu Ins/Del I>D
I/D

Повышение экспрессии гена ACE  приводит к увеличению

АПФ в крови ,лимфе и тканях. Повышенный  риск развития

сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркта миокарда,

гипертрофии левого желудочка,ИБС),болезней почек,

атеросклероза и болезни Альцгеймера. Данный аллель

связан  с риском развития нефропатии у больных СД.

ADD1 (a-аддуктин): 1378 G>T G/G Нейтральный  аллель

AGT (ангиотензин): 521 C>T C/C Нейтральный  аллель

AGT (ангиотензин): 704 T>C T/C

 Увеличение экспрессии гена, повышение уровня AGT в

плазме крови. Повышенный риск развития инфаркта

миокарда у пациентов с многососудистым поражением

венечных артерий и ИБС. Риск развития поражений

органов-мишеней: гипертрофия левого желудочка,

поражение сонных артерий.

Рецептор I типа для ангиотензина II (AGTR2

A1166C A>C)
A/C

Повышенный риск гипертонии и других

сердечно-сосудистых заболеваний. При сахарном диабете

риск увеличивается в 3,6 раза. 2-х кратное повышение риска

развития диабетической нефропатии. Прогрессирование

интерстициального нефрита до стадии ХПН.

AGTR2  (рецептор I типа для ангиотензина

II): 1675 G>A
G/A

 Снижение количества рецепторов и частичная потеря ими

функций (участие в продукции NO, дилятации сосудов,

стимуляции миграции клеток и апоптоза). Повышенный

риск ишемической болезни сердца. Осложнения

беременности. Риск фетоплацентарной недостаточности.

CYP11B2 (цитохром

11b2-альдостерон-синтаза): -344 C>T
C/C Нейтральный  аллель

GNB3 (b-субъединица

G-белка-гуанинсвязывающий белок): 825

C>T

C/T

Увеличивает риск гипертрофии левого желудочка и

обусловливает увеличение массы миокарда. При сахарном

диабете 2-го типа – риск развития диабетических

нефропатии. Риск развития постпрандиального

дистресс-синдрома и эректильной дисфункции.

NOS3 (синтаза окиси азота): -786 T>C C/T

Снижение синтеза оксида азота, как следствие – дисфункция

эндотелия. Риск развития вазоспастической стенокардии,

ИМ. Увеличение тонуса венечных артерий, повышенная

склонность  к коронароспазму и ИБС. Гипертония

беременных. Увеличение адгезии и агрегации тромбоцитов –

риск тромбозов.

NOS3 (синтаза окиси азота): 894 G>T G/T

Снижение синтеза оксида азота, как следствие – дисфункция

эндотелия. Риск развития вазоспастической стенокардии,

ИМ. Увеличение тонуса венечных артерий, повышенная

склонность  к коронароспазму и ИБС. Гипертония

беременных. Увеличение адгезии и агрегации тромбоцитов –

риск тромбозов.
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