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Проанализирована частота полиморфизмов T174M гена AGT и А1166С гена AGTR1, ассоции-
рованных с сердечно-сосудистыми заболеваниями, среди популяций Алжира, Сирии и русских 
из центральной России. Определение полиморфизмов осуществлялось методом аллель-специфичной 
ПЦР. Выявлено достоверное различие между изучаемыми выборками в распределении генотипов 
по полиморфизму T174М, в то время как по полиморфизму А1166С значимых отличий обнаружено 
не было (p = 0,93). 
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) представляют собой группу мульти-
факториальных болезней, широко распространенных во всем мире. Согласно дан-
ным ВОЗ, с ними связано более 30% смертельных исходов [7]. 

Как известно, ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) участвует 
в регуляции сосудистого тонуса и водно-электролитного баланса. Каскад РААС 
начинается с ренина, который действует на ангиотензиноген (AGT), формируя 
при этом биологически неактивный декапептидангиотензин I (AngI), который 
при помощи ангиотензинпревращающего фермента преобразовывается в активный 
ангиотензин II (Ang II) [14]. Эффекты Ang II обусловлены его взаимодействием 
с двумя специфическими рецепторами: АGТR1 и АGТR2. Преимущественно 
Ang II связывается с АGТR1-рецепторами, что приводит к активации ряда сиг-
нальных каскадов, ведущих к ремоделированию ткани, вазоконстрикторному эф-
фекту и секреции альдостерона надпочечниками. 

Генные полиморфизмы РААС, к которым относятся T174M в гене AGT, при-
водящий к замене треонина в 174-м положении на метионин, и А1166С в гене 
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рецептора AGTR1, заключающийся в замещении аденина цитозином, ассоциирова-
ны с различными видами патологии сердечно-сосудистой системы. 

Однако литературные данные не всегда однозначны [1; 5]. Это может быть 
связано с существованием этнических и географических различий в распределе-
нии полиморфизмов, что указывает на необходимость учета популяционных осо-
бенностей при изучении роли полиморфизмов в развитии мультифакториальных 
болезней и эффективности лечения. Поскольку до настоящего времени данные 
полиморфные маркеры не были исследованы среди сирийского населения, а также 
практически отсутствуют сведения об их распространенности среди алжирцев, 
представляется крайне актуальным изучение встречаемости полиморфизмов T174M 
гена AGT и А1166С гена AGTR1 среди населения Сирии и Алжира в сравнении 
с русскими из Центральной России. 

Материалы и методы исследования. Работа проводилась на кафедре био-
логии и общей генетики медицинского института Российского университета друж-
бы народов. В исследуемую группу вошли 56 здоровых алжирцев (33,4 ± 11,6 лет), 
среди которых 33 араба (31,8 ± 11 лет) и 23 бербера (35,8 ± 1,4 лет), 50 здоровых 
сирийцев арабского происхождения (26,0 ± 8 лет) и 59 русских из центральной 
России (20,5 ± 6,8 лет). ДНК выделяли из венозной крови и слюны с помощью 
реагента «ДНК-экспресс-кровь» (Литех, Москва). 

Для анализа полиморфизмов T174M гена AGT и A1166C гена AGTR1 приме-
няли аллель-специфичную ПЦР с последующей детекцией продуктов амплифика-
ции в 3% агарозном геле. В работе использовали наборы реагентов «SNP-экс-
пресс» НПФ «Литех». 

Статистическую обработку данных проводили с помощью программы «R lan-
guage» [12], для сравнения частот генотипов и аллелей использовали критерий 
Хи-квадрат и точный тест Фишера. Результаты считали статистически значимыми 
при значениях P < 0,05. 

Результаты и обсуждение. Большинство компонентов РААС вовлечены 
в развитие и прогрессирование сердечно-сосудистых заболеваний, в связи с чем 
в последние годы проводится множество исследований, направленных на изучение 
генов данной системы и, прежде всего, ангиотензиногена и рецептора к ангиотен-
зину II. В представленной работе впервые исследованы частоты полиморфизмов 
T174M гена AGT и А1166С гена AGTR1 среди сирийской популяциии алжирских 
берберов. Статистический анализ данных показал отсутствие в изучаемых выбор-
ках отклонений частот аллелей и генотипов по исследованным полиморфизмам 
от популяционного равновесия Харди—Вайнберга (Р > 0,05). 

ПолиморфизмT174M расположен во 2-м экзоне гена AGT, локализованном 
в 1-й хромосоме. В настоящем исследовании показано, что встречаемость гомози-
гот ТТ во всех изучаемых выборках значительно превышает частоту гетерози-
гот МТ, причем это более выражено у сирийцев (табл. 1). Следует отметить, что 
среди сирийцев и русских гомозиготы по мутантному аллелю М не выявлены, 
но это вполне объяснимо, так как согласно данным литературы они в принципе 
встречается редко. Распределение генотипов по полиморфизму Т174M в популя-
ционных выборках из трех стран достоверно отличается (Р = 0,048). Обнаруженное 
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отличие сирийцев от алжирцев (Р = 0,033) можно объяснить неоднородностью 
алжирской популяции, состоящей из арабов и берберов. В этой связи для дальней-
шего исследования группа алжирцев была разделена на арабов и берберов (табл. 2). 
Статистический анализ выявил достоверные отличия между берберами и сирий-
цами (Р = 0,018), однако при сравнении алжирских и сирийских арабов, несмотря 
на явную тенденцию, отличие показателей статистически значимого порога не до-
стигло (Р = 0,086). Алжирские арабы и берберы также между собой не отлича-
ются (Р = 0,196), что можно объяснить отсутствием жесткой изоляции между 
разными этническими группами алжирцев. 

Таблица 1 

Частоты генотипов и аллелей по полиморфизмам T174M гена AGT 
и А1166С гена AGTR1 в изучаемых группах 

Генотип/аллель  Алжирцы 
(N = 56) 

Сирийцы 
(N = 50) 

Русские 
(N = 59) 

AGTT174М 

TT 
TM 
MM 

T 
M 

75% 
23,21% 

1,79% 
0,87 
0,13 

88% 
12% 

0 
0,94 
0,06 

77,97% 
22,03% 

0 
0,89 
0,11 

AGTR1  A1166C 

AA 
AC 
CC 
A 
C 

66,07% 
32,14% 

1,79% 
0,82 
0,18 

68% 
30% 

2% 
0,83 
0,17 

64,41% 
32,20% 

3,39% 
0,81 
0,19 

 

Таблица 2 

Частоты генотипов и аллелей по полиморфизму T174M гена AGT 
среди алжирских арабов и берберов в сравнении с сирийцами 

Генотип/аллель Алжирские берберы
(N = 23) 

Сирийцы 
(N = 59) 

Р Алжирские арабы 
(N = 33) 

AGT T174М 

TT 
TM 
MM 
T 
M 

73,91% 
26,09% 

0 
0,87 
0,13 

88% 
12% 

0 
0,94 
0,06 

 
0,018* 

75,76% 
21,21% 

3,03% 
0,86 
0,14 

Примечание: * точный тест Фишера. 

Таким образом, среди населения Алжира, Сирии и Центральной России час-
тота аллеля Т существенно превышает встречаемость аллеля М, что соответствует 
результатам исследований, проведенных в других популяциях: встречаемость ал-
леля М у азиатов колеблется в диапазоне 0,111—0,205, у белых европейцев 
в среднем составляет 0,125 [6]. Согласно литературным данным, полиморфный 
маркер T174M ассоциирован с повышенным уровнем AGT в плазме крови [8] 
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и риском развития артериальной гипертензии и атеросклероза коронарных арте-
рий [13]. Однако существуют публикации, опровергающие наличие подобных 
ассоциаций в арабских популяциях [1; 5]. 

Полиморфизм А1166С расположен в 3′-нетранслируемой области гена AGTR1, 
локализованного в третьей хромосоме. В настоящем исследовании отличий меж-
ду изучаемыми группами в распределении аллелей по указанному полиморфизму 
обнаружено не было (Р = 0,93) (причем показано преобладание генотипа АА), 
а самыми редкими являются гомозиготы по мутантному аллелю С. Анализ лите-
ратуры показал, что более высокая частота аллеля С характерна для европеоидов 
(0,138—0,346), а самая низкая обнаруживается у африканцев (0,021) [10]. Поли-
морфизм А1166С оказывает влияние на экспрессию рецепторов AGTR1, т.к. мик-
роРНК-155 взаимодействует с участком гена, где локализован указанный поли-
морфизм, модулируя при этом экспрессию рецепторов AGTR1 [11]. Однако в при-
сутствии мутантного аллеля С подобное взаимодействие отсутствует, вследствие 
чего увеличивается экспрессия рецепторов AGTR1, что приводит к патологии 
сердечно-сосудистой системы [14]. Ассоциация аллеля С с артериальной гипертен-
зией и ишемической болезнью сердца была обнаружена среди многих популя-
ций [2; 9]. Также важен тот факт, что данный полиморфизм влияет на эффектив-
ность гипотензивной терапии блокаторами рецепторов ангиотензина [3; 4]. 

Заключение. Полиморфизмы Т174М гена ангиотензиногена и А1166С гена 
рецептора 1 типа к ангиотензину активно изучаются в последние годы, т.к. они 
влияют на развитие сердечно-сосудистых заболеваний и эффективность их лече-
ния. В результате проведенного нами исследования обнаружено, что частоты ге-
нотипов по полиморфизму Т174М достоверно различаются у алжирцев, сирийцев 
и этнических русских, в то время как статистически значимых отличий по поли-
морфизму А1166С выявлено не было. Однако те отличия, которые мы наблюдали 
на уровне тенденции, могут достигнуть статистически значимого порога при уве-
личении объема изучаемой популяционной выборки. Таким образом, при иссле-
довании влияния данных полиморфизмов на деятельность сердечно-сосудистой 
системы следует учитывать генетические особенности отдельных этносов и по-
пуляций. 
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DISTRIBUTION OF THE AGT T174M AND AGTR1 A1166C 
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We investigated the distribution of the AGT T174M and AGTR1 A1166C polymorphisms, which pre-
dispose to cardiovascular diseases, among Algerians, Syrians and Russians from Central Russia. The geno-
types were determined with the use ofallele-specific PCR. A significant difference between the studied 
samples was revealed in the T174M genotype distribution, whereas no significant difference was found 
in case of the A1166C polymorphism. 
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