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НАБОР РЕАГЕНТОВ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ПОЛИМОРФИЗМОВ, 
АССОЦИИРОВАННЫХ С РИСКОМ РАЗВИТИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ, 
МЕТОДОМ ПЦР В РЕЖИМЕ РЕАЛЬНОГО ВРЕМЕНИ 
КАРДИОГЕНЕТИКА ГИПЕРТОНИЯ № ФСР 2010/08414 от 22 ноября 2016 года

Артериальная гипертензия (АГ)  — это совокупность состояний, которым сопутствует длительное по-
вышение гидростатического давления в артериях большого круга кровообращения.

Артериальная гипертензия является самым распространенным заболеванием среди взрослого населения 
развитых стран мира. В России повышенный уровень артериального давления встречается среди 39,2% муж-
чин и 41,1%, женщин — то есть минимум у каждого третьего, а у 12–15% людей развивается стойкая артери-
альная гипертензия. 

Гипертензия лежит в основе таких грозных заболеваний, как инфаркт миокарда и острое нарушение моз-
гового кровообращения (в России ежегодно регистрируется до 400 000 случаев инсульта), а также может 
вызывать стойкие поражения различных органов-мишеней, приводя к хроническим заболеваниям почек, глаз, 
сердца и головного мозга. Продолжительность жизни пациентов среднего возраста, страдающих артериаль-
ной гипертензией, не превышает 20–30 лет, а при высоком риске — 10 лет, поэтому для улучшения качества 
и продолжительности жизни необходимы ранняя диагностика и своевременно начатое лечение.

Различают вторичную (симптоматическую) и первичную (эссенциальную) артериальную гипертензию. 
Причинами симптоматической гипертонии могут являться различные эндокринные расстройства, заболева-
ния почек, органические поражения центральной нервной системы (травмы, опухоли), реже — пороки разви-
тия сердца и сосудов, лекарственные и токсические поражения. И только после исключения всех вторичных 
гипертензий говорят о гипертонической болезни. 

На данный момент выделяют три основных этиологических фактора риска развития эссенциальной АГ:
v семейная полигенная предрасположенность: 

• генетические факторы (около 30%), ассоциированные с функционированием 
ренин-ангиотензиновой системы;

• врожденные нарушения липидного обмена у самого больного и у его родителей;
• сахарный диабет у пациента и его родителей;
• заболевания почек; 
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v адаптационные факторы: 
• пол и возраст (у мужчин в возрасте 20–29 лет — 9,4% случаев, в 40–49 лет — 35% случаев, 

60–69 лет — до 50%. У женщин гипертоническая болезнь развивается в 60% случаев в климакте-
рический период);

• ожирение (риск развития гипертонии увеличивается в 5 раз. Более 85% больных с АГ имеют индекс 
массы тела >25);

• злоупотребление алкоголем;
• избыточное употребление поваренной соли;
• гиподинамия; 
• курение;

v внешние средовые факторы: 
• стресс, психическое перенапряжение.

Установление этиологии эссенциальной АГ позволяет оценить суммарный риск развития патологического 
состояния, своевременно назначить профилактические и лечебные мероприятия, что в совокупности дает воз-
можность существенно ограничить негативное влияние заболевания на качество жизни пациента.

Гипертоническая болезнь (эссенциальная гипертензия) — мультифакторное заболевание, в основе кото-
рого лежит генетический полигенный структурный дефект, обусловливающий высокую активность прессор-
ных механизмов длительного действия. 

При этом наибольшую актуальность приобретает выявление генетических полиморфизмов в генах ключе-
вых факторов регуляции сердечно-сосудистой системы, в первую очередь, ассоциированных с функциониро-
ванием ренин-ангиотензиновой системы.

Ренин-ангиотензиновая система (РАС) или ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) — система ферментов и гормонов, регулирующих артериальное давление, электролитный и водный 
баланс у млекопитающих.

Ренин-ангиотензин-альдостероновый каскад начинается с гликозилирования проренина, который пере-
ходит в активную форму — ренин (фермент пептидау, секретируемый почками в кровеносное русло в ответ 
на стрессовую ситуацию). Ренин отщепляет от ангиотензиногена N-концевой сегмент для формирования 
биологически инертного ангиотензина I. Неактивный ангиотензин I гидролизуется ангиотензин-конвер-
тирующим ферментом (AПФ), который отщепляет С-концевой дипептид, и таким образом формируется 
биологически активный ангиотензин II. 
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На данный момент установлены наиболее прогностически неблагоприятные полиморфные аллели генов 
РААС, а также других факторов, отвечающих за внутриклеточный транспорт ионов, регуляцию синтеза альдо-
стерона и тонуса гладкой мускулатуры.

Показания к генетическому анализу:
v артериальная гипертензия не менее чем у двух родственников первой и второй линии родства;
v семейный анамнез ранних сердечно-сосудистых заболеваний (инфаркт миокарда, ишемический 

инсульт в возрасте до 50 лет);
v развитие артериальной гипертензии в возрасте до 45 лет;
v повышение давления при отсутствии причин симптоматической гипертензии (заболевания почек, 

эндокринной системы, пороков сердца и сосудов);
v ишемическая болезнь сердца (ИБС);
v острый инфаркт миокарда;
v ишемический инсульт;
v диабетическая нефропатия;
v венозная тромбоэмболия;
v нарушения плацентарной функции;
v нарушения микроциркуляции и сосудистого тонуса;
v сахарный диабет;
v подбор лекарственных препаратов при гипертонии;
v при наличии дополнительных факторов риска:

• пожилой возраст: мужчины старше 55 лет и женщины старше 65 лет;
• курение;
• избыточная масса тела, абдоминальное ожирение: объем талии >102 см для мужчин и >88 см для 

женщин;
• низкая физическая активность, гиподинамия;
• психоэмоциональные стрессовые ситуации;
• избыточное потребление поваренной соли;
• злоупотребление алкоголем;
• уровень общего холестерина в сыворотке крови более 6,5 ммоль/л (250 мг/дл).

Технология анализа генетических полиморфизмов (single nucleotide polymorphisms — SNPs)
В случае возникновения замены в нуклеотидной последовательности ДНК возможно обнаружение трех 

вариантов генотипа: гомозиготы с исходной последовательностью нуклеотидов, гетерозиготы и гомозиготы 
с заменой в последовательности нуклеотидов. 

Технология ПЦР с анализом кривых плавления дает возможность идентифицировать фрагменты ДНК 
путем детекции изменений в уровне флуоресценции комплекса фрагмент–проба (меченный флуорофором 
олигонуклеотидный зонд) на этапе его денатурации и последующего построения графика кривой плавления.

Технология включает следующие этапы:
v амплификация искомой последовательности ДНК;
v гибридизация ампликонов с олигонуклеотидами (пробами), меченными флуорофорами;
v образование комплементарных и частично комплементарных дуплексов;
v плавление (денатурация) дуплексов;
v детекция флуоресценции с последующим построением и анализом кривых плавления.

Для определения нуклеотидной последовательности, образовавшейся в процессе амплификации, исполь-
зуют метод примыкающих проб (kissing probes или резонансный перенос энергии). 

В его основе лежит использование двух типов олигонуклеотидов (проб), гибридизующихся на матрицу при 
низкой температуре в непосредственной близости друг от друга. Один из олигонуклеотидов метят флуоресцент-
ным донором, другой — акцептором (гасителем). Идентификация нуклеотидной последовательности образца 
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осуществляется в процессе плавления дуплексов (результат гибридизации фрагментов ДНК и олигонуклеотид-
ных зондов), которое происходит при последовательном увеличении температуры реакционной смеси.

Преимуществом данного подхода является использование специфических флуорофоров, снижающих 
риск детектирования неспецифических продуктов амплификации, как при использовании интеркалирую-
щих красителей.

Компания «ДНК-Технология» предлагает уникальную технологию выявления и идентифика-
ции SNP методом ПЦР с анализом кривых плавления.

Преимуществами данной технологии являются:
v Использование Taq-полимеразы, блокированной специфическими антителами, на этапе ам-

плификации искомого участка ДНК с праймерами, общими для обоих вариантов последовательности: 
• реализация «горячего старта» без применения парафина; 
• предотвращение неспецифического отжига праймеров;
• повышение чувствительности комплектов реагентов.

v Для повышения надежности типирования компания «ДНК-Технология» использует модификацию 
метода примыкающих проб:
• сиквенс-специфичные типирующие олигонуклеотиды;
• одновременная гибридизация с двумя альтернативными типирующими зондами, меченными раз-

личными флуорофорами, что позволяет определять оба варианта искомой последовательности 
в одной пробирке, в отличие от систем с интеркалирующими красителями, где для определения 
одного SNP необходимо использовать 2 пробирки для разделения аллельных вариантов. 

v Автоматическое генотипирование и интерпретация результатов в режиме реального вре-
мени с использованием специализированного программного обеспечения. 

v Возможность визуальной интерпретации результатов за счет определения разницы температур 
плавления не менее 4–5 °С для аллельных вариантов одного гена.

Компания «ДНК-Технология» разработала набор реагентов для определения генетических 
полиморфизмов, ассоциированных с риском развития артериальной гипертензии, методом ПЦР 
в режиме реального времени «КардиоГенетика Гипертония». 

Технические характеристики и состав набора реагентов
Количество тестов в наборе 48 тестов
Формат реагентов Нераскапанный 
Taq-АТ-полимераза 1 пробирка (216 мкл)
ПЦР-буфер 1 флакон (4,32 мл)
Масло минеральное 1 флакон (8,64 мл)
Определяемые полиморфизмы 1 пробирка ADD1: 1378 G>T — 960 мкл

1 пробирка AGT: 704 T>C — 960 мкл
1 пробирка AGT: 521 C>T — 960 мкл

1 пробирка AGTR1: 1166 A>C — 960 мкл
1 пробирка AGTR2: 1675 G>A — 960 мкл

1 пробирка CYP11B2: -344 C>T — 960 мкл 
1 пробирка GNB3: 825 C>T — 960 мкл
1 пробирка NOS3: -786 T>C — 960 мкл
1 пробирка NOS3: 894 G>T — 960 мкл

Материал для анализа Периферическая кровь
Срок годности 6 месяцев
Температура хранения +2... +8 °С

-20 °С (для Taq-АТ-полимеразы)
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Технология:
• ПЦР-плавление;
• использование других технологических платформ не допускается.

Реагенты для выделения ДНК:
• «ПРОБА-РАПИД-ГЕНЕТИКА»;
• «ПРОБА-ГС-ГЕНЕТИКА».

Минимальное количество ДНК для анализа:
1,0 нг на амплификационную пробирку.

Для проведения анализа необходимы следующие расходные материалы и оборудование:
• микропробирки (или микропробирки в стрипах) объемом 0,2 мл для ПЦР-анализа, адаптированные 

для работы с термоциклером в режиме реального времени;
• штатив и насадка на микроцентрифугу (вортекс) для стрипованного пластика. 

Преимущества использования набора реагентов для определения генетических полиморфиз-
мов, ассоциированных с риском развития артериальной гипертензии, методом ПЦР в режиме 
реального времени:

• технологичность (стандартные методики ПЦР с детекцией результатов в режиме реального времени);
• высокая скорость (для определения генотипа пациента требуется не более суток);
• автоматическая выдача результатов (для приборов серии «ДТ»);
• низкая стоимость анализа;
• высокая чувствительность (технология позволяет достоверно отличать аллельные состояния гена друг 

от друга);
• одновременная детекция — в одной пробирке определяются два аллельных варианта гена;
• внутренний контроль (ВК) — позволяет оценить количество ДНК в амплификационной пробирке 

и исключить ошибки генотипирования.

Оборудование, необходимое для проведения анализа
Набор реагентов предназначен для использования в лабораториях, оснащенных детектирующими ам-

плификаторами для ПЦР с детекцией результатов в режиме реального времени (приборы серии 
«ДТ» производства ООО «НПО ДНК-Технология»): «ДТлайт», «ДТпрайм» и «ДТ-96» (рис. 1).

Приборы серии «ДТ» оснащены специально разработанным русскоязычным программным обеспечени-
ем, поддерживающим автоматическую обработку данных и выдачу результатов исследования в удобной 
для интерпретации форме. Уникальные технические характеристики приборов  позволяют сократить время 
амплификации до 1 часа 20 минут, а общее время проведения анализа — до 2 часов 30 минут. Это значитель-
но экономит время исследования и обеспечивает высокую пропускную способность лаборатории.

Рис. 1. Приборы производства компании «ДНК-Технология»

«ДТлайт»

«ДТпрайм» 
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Кроме того, программа позволяет выдавать результаты в удобной и наглядной форме для анализа 
полученных данных врачами-клиницистами.

Определение генетического полиморфизма

Дата
Номер пробирки
Ф.И.О. пациента       Логотип
Пол
Возраст       Информация о лаборатории 
Организация
Врач
Примечание

Идентификатор образца: Образец_1

№ Наименование исследования Результаты
Генотип

1 ADD1:_1378_G>T G G
2 AGT:_704_T>C C C
3 AGT:_521_C>T C C
4 AGTR1:_1166_A>C А А
5 AGTR2:_1675_G>A G A
6 CYP11B2:_-344_C>T C T
7 GNB3:_825_C>T C T
8 NOS3:_-786_T>C Т Т
9 NOS:_894_G>T G G

Исследование выполнил     Дата:
        Подпись:

Рис. 2. Результаты анализа в формате Rt (приборы серии ДТ) 
с использованием набора реагентов для  определения генетических полиморфизмов, 

ассоциированных с риском развития артериальной гипертензии, «КардиоГенетика Гипертония»: 
А — анализ оптических измерений (канал Fam) 
Б — бланк выдачи результатов
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Дополнительные исследования: 
• измерение АД на обеих руках, ногах (у лиц моложе 45 лет);
• общий анализ крови;
• общий анализ мочи (неоднократно);
• биохимическое исследование крови;
• ЭКГ;
• консультация офтальмолога (включая офтальмоскопию глазного дна);
• эхокардиография;
• консультация невропатолога и других специалистов — по показаниям.

Тактика ведения в зависимости от исходного уровня АД:
• АД не превышает 130 и 85 мм рт. ст. — обследование у специалистов каждые 2 года.
• Диапазон АД 130–139 и/или 85–89 мм рт. ст. — ежегодный контроль.
• Диапазон АД: 140–159 мм рт. ст. и/или 90–99 мм рт. ст. — необходимость подтверждения наличия 

гипертензии в течение 2 месяцев, с одной стороны, и коррекция образа жизни — с другой.
• Диапазон АД 160–179 и/или 100–109 мм рт. ст. — требуется верификация артериальной гипертензии 

и начала лечения в срок до 1 месяца.
• АД 180 и 110 мм рт. ст. и выше — безусловное наличие артериальной гипертензии и необходимость 

проведения терапии.

Мероприятия по изменению образа жизни:
• отказ от курения;
• нормализация массы тела;
• увеличение физических нагрузок;
• снижение потребления поваренной соли до 5 г/сут.;
• увеличение потребления растительной пищи, уменьшение потребления животных жиров, увеличение 

в рационе калия, кальция, содержащихся в овощах, фруктах, зерновых, и магния, содержащегося в 
молочных продуктах;

• снижение потребления алкогольных напитков.
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об
сл

ед
ов

ан
ие

 
не

 
ре

ж
е 

2 
ра

з 
в 

го
д,

 т
ог

да
 к

ак
 п

ац
ие

нт
ам

 с
 б

ол
ее

 
вы

со
ки

м 
ур

ов
не

м 
на

ча
ль

но
го

 а
рт

ер
иа

ль
но

го
 д

ав
-

ле
ни

я 
ил

и 
вы

со
ки

м 
ил

и 
оч

ен
ь 

вы
со

ки
м 

се
рд

еч
-

но
-с

ос
уд

ис
ты

м 
ри

ск
ом

 
ж

ел
ат

ел
ьн

о 
пр

ох
од

ит
ь 

об
сл

ед
ов

ан
ие

 ч
ащ

е)
.

• 
На

ли
чи

е 
C-

ал
ле

ля
 я

вл
яе

тс
я 

ф
ак

то
ро

м 
ри

ск
а 

ги
пе

рт
ро

ф
ич

ес
ко

й 
ка

рд
ио

ми
оп

ат
ии

 в
не

 з
ав

ис
и-

мо
ст

и 
от

 у
ро

вн
я 

ан
ги

от
ен

зи
на

 II
, п

оэ
то

му
 т

ак
им

 
па

ци
ен

та
м 

не
об

хо
ди

мо
 в

ы
по

лн
ен

ие
 э

хо
ка

рд
ио

-
гр

аф
ии

 д
ля

 о
це

нк
и 

со
ст

оя
ни

я 
ми

ок
ар

да
.

• 
У 

но
си

те
ле

й 
C-

ал
ле

ля
 в

оз
мо

ж
но

 с
ни

ж
ен

ие
 о

т-
ве

та
 н

а 
те

ра
пи

ю
 с

та
ти

на
ми

, п
ри

 п
од

бо
ре

 те
ра

пи
и 

не
об

хо
ди

м 
ко

нт
ро

ль
 у

ро
вн

я 
хо

ле
ст

ер
ин

а 
ка

ж
ды

е 
2–

4 
не

де
ли

.
• 

У 
но

си
те

ле
й 

11
66

А-
ал

ле
ля

 в
 г

ен
е 

ре
це

пт
ор

а 
1–

го
 т

ип
а 

дл
я 

ан
ги

от
ен

зи
на

 II
 в

 с
оч

ет
ан

ии
 с

 п
о-

ли
мо

рф
из

ма
ми

 в
 ге

на
х 

CY
P1

1B
2и

 A
GT

 в
оз

мо
ж

на
 

ус
то

йч
ив

ос
ть

 к
 с

та
нд

ар
тн

ой
 а

нт
иг

ип
ер

те
нз

ив
но

й 
те

ра
пи

и.
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Во

зм
ож

ны
е 
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ск

и
Во

зм
ож

ны
е 

ре
ко

м
ен

да
ци

и

AG
TR

2 
—

 
ре

це
пт

ор
 

2-
го

 т
ип

а 
дл

я 
ан

ги
от

ен
зи

-
на

 II

Ге
н 

ре
це

пт
ор

а 
II 

ти
па

 к
 а

нг
ио

те
н-

зи
ну

 II
 у

ча
ст

ву
ет

 
в 

ре
гу

ля
ци

и 
пр

од
ук

ци
и 

NO
. 

Ан
ги

от
ен

зи
н 

II 
яв

ля
ет

ся
 о

сн
ов

ны
м 

ре
гу

ля
то

ро
м 

си
н-

те
за

 а
ль

до
ст

ер
он

а

16
75

 G
>A

rs
14

03
54

3
G/

G
Бе

з 
ос

об
ен

но
ст

ей
У 

но
си

те
ле

й 
A-

ал
ле

ля
 н

аз
на

че
ни

е 
ни

зк
ос

ол
ев

ой
 

ди
ет

ы
 (д

о 
2–

5 
гр

ам
м 

в 
су

тк
и)

 д
ае

т 
по

ло
ж

ит
ел

ь-
ну

ю
 д

ин
ам

ик
у 

в 
на

пр
ав

ле
ни

и 
ст

аб
ил

из
ац

ии
 А

Д
.

G/
A

• 
У 

но
си

те
ле

й 
ни

зк
оф

ун
кц

ио
на

ль
ны

х 
 в

а-
ри

ан
то

в 
GА

  
и 

АА
 н

аб
лю

да
ет

ся
 с

ни
ж

ен
ие

 
ко

ли
че

ст
ва

 р
ец

еп
то

ро
в 

2-
го

 т
ип

а 
и 

ча
-

ст
ич

на
я 

по
те

ря
 и

ми
 ф

ун
кц

ии
 (

уч
ас

ти
е 

в 
пр

од
ук

ци
и 

NO
, д

ил
ат

ац
ия

 с
ос

уд
ов

), 
чт

о 
и 

сп
ос

об
ст

ву
ет

 у
ве

ли
че

ни
ю

 р
ис

ка
 р

аз
ви

ти
я 

ар
те

ри
ал

ьн
ой

 ги
пе

рт
ен

зи
и.

 
• П

ов
ы

ш
ен

на
я 

чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

 р
ец

еп
то

ра
 

к 
ан

ги
от

ен
зи

ну
 II

, с
вя

зь
 с

 с
ол

ез
ав

ис
им

ой
 

ф
ор

мо
й 

ги
пе

рт
ен

зи
и.

 
• А

сс
оц

иа
ци

я 
с 

хр
он

ич
ес

ко
й 

се
рд

еч
но

й 
не

-
до

ст
ат

оч
но

ст
ью

 и
 б

ол
ее

 в
ы

со
ки

м 
ри

ск
ом

 
эс

се
нц

иа
ль

но
й 

ги
пе

рт
ен

зи
и.

• 
Не

об
хо

ди
мо

ст
ь 

ис
по

ль
зо

ва
ни

я 
бо

ле
е 

вы
со

ки
х 

до
зи

ро
во

к 
ин

ги
би

то
ро

в 
ан

ги
от

ен
-

зи
нп

ре
вр

ащ
аю

щ
ег

о 
ф

ер
ме

нт
а 

(и
АП

Ф
).

• 
У 

ж
ен

щ
ин

 —
 г

ом
оз

иг
от

 А
А 

от
ме

ча
ет

ся
 

вы
со

ки
й р

ис
к о

сл
ож

не
нн

ог
о п

ре
эк

ла
мп

си
и.

[1
, 2

, 3
, 9

]

A/
A
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ск

и
Во

зм
ож

ны
е 

ре
ко

м
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да
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и

CY
P1

1B
2 

—
 

ци
то

хр
ом

 
11

b2
 —

 
ал

ьд
ос

те
ро

н-
си

нт
аз

а

М
ит

ох
он

др
иа

ль
-

ны
й 

ф
ер

ме
нт

 
че

ло
ве

ка
, п

ри
-

на
дл

еж
ит

 к
 

су
пе

рс
ем

ей
ст

ву
 

ци
то

хр
ом

а 
P4

50
 и

 
ре

гу
ли

ру
ет

 с
ин

те
з 

го
рм

он
а 

ал
ьд

ос
те

-
ро

на
 (А

Л
)

-3
44

 C
>T

rs
17

99
99

8
C/

C
Бе

з 
ос

об
ен

но
ст

ей
• 

Но
си

те
ли

 Т
-а

лл
ел

я:
 н

аз
на

че
ни

е 
ни

зк
ос

ол
ев

ой
 

ди
ет

ы
, 

со
кр

ащ
ен

ие
 

по
тр

еб
ле

ни
я 

по
ва

ре
нн

ой
 

со
ли

 д
о 

2–
5 

гр
ам

м 
в 

су
тк

и.
• 

Ко
рр

ек
ци

я 
ур

ов
ня

 
АЛ

: 
бл

ок
ат

ор
ы

 
АТ

1-
ре

це
пт

ор
ов

, 
ин

ги
би

то
ры

 
ре

ни
на

, 
дл

ит
ел

ьн
ы

й 
пр

ие
м 

ге
па

ри
на

, β
-б

ло
ка

то
ро

в,
 ко

рт
ик

ос
те

ро
ид

ов
.

• 
Но

си
те

ля
м 

ге
но

ти
по

в 
СТ

 и
 Т

Т 
ре

ко
ме

нд
ов

ан
а 

сл
ед

ую
щ

ая
 та

кт
ик

а 
об

сл
ед

ов
ан

ия
:

– 
АД

 н
е 

пр
ев

ы
ш

ае
т 1

30
 и

 8
5 

мм
 р

т. 
ст

 —
 е

ж
ег

од
-

ны
й 

ко
нт

ро
ль

 у
ро

вн
я 

ал
ьд

ос
те

ро
на

 в
 к

ро
ви

;
– 

ди
ап

аз
он

 
АД

: 
13

0–
13

9 
и/

ил
и 

85
–8

9 
мм

 р
т. 

ст
. —

 к
он

тр
ол

ь 
ур

ов
ня

 а
ль

до
ст

ер
он

а 
в 

кр
ов

и 
1 

ра
з 

в 
6 

ме
ся

це
в;

– 
пр

и 
по

вы
ш

ен
ии

 у
ро

вн
я 

ал
ьд

ос
те

ро
на

 в
ы

ш
е 

40
0 

пм
ол

ь/
л 

(1
5 

нг
/д

л)
 —

 в
оз

мо
ж

на
 те

ра
пи

я 
ма

-
лы

ми
 д

оз
ам

и 
бл

ок
ат

ор
ов

 а
ль

до
ст

ер
он

а 
(к

ур
са

ми
 

по
 4

–8
 н

ед
ел

ь)
.

• У
 н

ос
ит

ел
ей

 Т
-а

лл
ел

я 
в 

ге
не

 а
ль

до
ст

ер
он

-с
ин

-
те

та
зы

 в
 с

оч
ет

ан
ии

 с
 п

ол
им

ор
ф

из
ма

ми
 в

 г
ен

ах
 

AG
TR

1 
и 

AG
T 

во
зм

ож
на

 у
ст

ой
чи

во
ст

ь 
к 

ст
ан

да
рт

-
но

й 
ан

ти
ги

пе
рт

ен
зи

вн
ой

 т
ер

ап
ии

. В
 т

ак
их

 с
лу

ча
-

ях
, а

 та
кж

е 
пр

и 
ве

ри
ф

иц
ир

ов
ан

но
й 

ар
те

ри
ал

ьн
ой

 
ги

пе
рт

ен
зи

и 
и 

по
вы

ш
ен

но
й 

се
кр

ец
ии

 
ал

ьд
о-

ст
ер

он
а 

ре
ко

ме
нд

уе
тс

я 
до

ба
вл

ен
ие

 к
 о

сн
ов

но
й 

те
ра

пи
и 

бл
ок

ат
ор

ов
 а

ль
до

ст
ер

он
а 

в 
со

че
та

ни
и 

с 
са

лу
ре

ти
ка

ми
 ти

аз
ид

но
го

 р
яд

а.

C/
T

• 
По

вы
ш

ен
ие

 э
кс

пр
ес

си
и 

ге
на

 и
 у

ве
ли

че
-

ни
е 

ба
за

ль
но

й 
пр

од
ук

ци
и 

ал
ьд

ос
те

ро
на

 
(р

ег
ул

яц
ии

 в
од

но
-с

ол
ев

ог
о 

об
ме

на
, 

ув
е-

ли
че

ни
и 

об
ъе

ма
 

ци
рк

ул
ир

ую
щ

ей
 

кр
ов

и,
 

по
вы

ш
ен

ии
 а

рт
ер

иа
ль

но
го

 д
ав

ле
ни

я)
. 

• А
лл

ел
ьн

ы
е 

ва
ри

ан
ты

 С
Т 

и 
ТТ

 а
сс

оц
ии

ро
-

ва
ны

 с
 к

ар
ди

ов
ас

ку
ля

рн
ой

 и
 э

нд
ок

ри
нн

ой
 

па
то

ло
ги

ям
и:

– 
вы

со
ки

й 
ри

ск
 

АГ
, 

в 
то

м 
чи

сл
е 

ре
ф

ра
кт

ер
но

й;
 

– 
ги

пе
рт

ро
ф

ия
 л

ев
ог

о 
ж

ел
уд

оч
ка

; 
– 

на
ру

ш
ен

ие
 

ст
ру

кт
ур

но
го

 
и 

эл
ек

тр
и-

че
ск

ог
о 

ре
мо

де
ли

ро
ва

ни
я 

ле
во

го
 

пр
ед

-
се

рд
ия

 
—

 
вы

со
ки

й 
ри

ск
 

ф
иб

ри
лл

яц
ии

 
пр

ед
се

рд
ий

;
– 

вы
со

ки
й 

ри
ск

 р
ис

ка
 п

ос
ти

нф
ар

кт
но

го
 

ка
рд

ио
ск

ле
ро

за
. 

• 
Вл

ия
ни

е 
на

 
гл

ю
ко

зн
ы

й 
го

ме
ос

та
з 

ор
га

ни
зм

а 
—

 н
ар

уш
ен

ие
 т

ол
ер

ан
тн

ос
ти

 
к 

гл
ю

ко
зе

.
• 

Д
оп

ол
ни

те
ль

ны
е 

ф
ак

то
ры

 р
ис

ка
, 

вл
ия

-
ю

щ
ие

 н
а 

по
вы

ш
ен

ие
 у

ро
вн

я 
ал

ьд
ос

те
ро

на
 

(А
Л

): 
– 

вы
со

ко
со

ле
ва

я 
ди

ет
а;

– 
мо

че
го

нн
ы

е;
– 

сл
аб

ит
ел

ьн
ы

е;
– 

ка
ли

й;
– 

ф
из

ич
ес

ка
я 

на
гр

уз
ка

, с
тр

ес
с.

[5
, 6

, 1
0,

 1
2,

 1
5,

 1
6]

T/
T
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GN
B3

 —
 б

ет
а 

3 
су

бъ
ед

ин
и-

ца
 G

-б
ел

ка
 —

 
гу

ан
ин

-с
вя

-
зы

ва
ю

щ
ий

 
бе

ло
к

Гу
ан

ин
св

яз
ы

-
ва

ю
щ

ий
 п

ро
те

ин
 

3,
 б

ел
ок

 б
ет

а-
3 

ил
и 

G-
бе

ло
к,

 
β-

су
бъ

ед
ин

иц
а.

 
Иг

ра
ет

 в
аж

ну
ю

 
ро

ль
 в

 п
ер

ед
ач

е 
си

гн
ал

ов
 в

ну
тр

ь 
кл

ет
ки

82
5 

C>
T

rs
54

43

C/
C

Бе
з 

ос
об

ен
но

ст
ей

• Г
ом

оз
иг

от
ы

 8
25

ТТ
 —

 хо
ро

ш
ий

 о
тв

ет
 н

а 
те

ра
пи

ю
 

ди
ур

ет
ик

ам
и.

• Н
ос

ит
ел

и 
82

5Т
-а

лл
ел

я 
—

 х
ор

ош
ий

 о
тв

ет
 н

а 
те

-
ра

пи
ю

 н
ит

ро
гл

иц
ер

ин
ом

.
• Н

ос
ит

ел
и 

82
5Т

-а
лл

ел
я 

—
 н

аз
на

че
ни

е 
ст

ат
ин

ов
 

пр
и 

на
ли

чи
и 

ги
пе

рл
ип

ид
ем

ии
, с

та
ти

ны
 п

ри
 д

ан
-

но
м 

ге
но

ти
пе

 с
ни

ж
аю

т 
ри

ск
 р

аз
ви

ти
я 

ин
ф

ар
кт

а 
ми

ок
ар

да
.

C/
T

• 
По

вы
ш

ен
на

я 
пр

ол
иф

ер
ат

ив
на

я 
ак

ти
в-

но
ст

ь 
и 

ва
зо

ко
нс

тр
ик

ци
я.

• У
ве

ли
че

ни
е 

ак
ти

вн
ос

ти
 N

a-
H+

-о
бм

ен
а.

 
• 

По
ли

мо
рф

ны
е 

ва
ри

ан
ты

 Т
 а

сс
оц

ии
ро

ва
-

ны
 с

 п
он

иж
ен

но
й 

пе
рф

уз
ие

й 
кр

ов
и 

че
ре

з 
се

рд
це

 и
 к

ож
ны

е 
по

кр
ов

ы
, 

ож
ир

ен
ие

м 
и 

ре
зи

ст
ен

тн
ос

ть
ю

 к
 и

нс
ул

ин
у.

 
• 

Вы
со

ки
й 

ри
ск

 
се

рд
еч

но
-с

ос
уд

ис
ты

х 
ос

ло
ж

не
ни

й.
 

• А
рт

ер
иа

ль
на

я 
ги

пе
рт

ен
зи

я.
• 

Ги
пе

рт
ро

ф
ия

 л
ев

ог
о 

ж
ел

уд
оч

ка
, 

ме
рц

а-
те

ль
на

я 
ар

ит
ми

я.
• 

Иш
ем

ич
ес

ка
я 

бо
ле

зн
ь 

се
рд

ца
 (

ин
ф

ар
кт

 
ми

ок
ар

да
). 

[1
4]

 

T/
T

NO
S3

 —
 

си
нт

аз
а 

ок
ис

и 
аз

от
а

Си
нт

аз
а 

ок
си

да
 

аз
от

а 
эн

до
те

ли
а-

ль
ны

х 
кл

ет
ок

 у
ча

-
ст

ву
ет

 в
 с

ин
те

зе
 

ок
си

да
 а

зо
та

 (N
O)

 
эн

до
те

ли
ем

 и
, 

сл
ед

ов
ат

ел
ьн

о,
 

в 
ре

гу
ля

ци
и 

со
су

ди
ст

ог
о 

то
ну

са
, к

ро
во

то
ка

 
и 

ар
те

ри
ал

ьн
ог

о 
да

вл
ен

ия

-7
86

 T
>C

rs
20

70
74

4

T/
T

Бе
з 

ос
об

ен
но

ст
ей

• Г
ом

оз
иг

от
ы

 С
С 

и 
ге

те
ро

зи
го

ты
 С

Т:
 в

ы
ра

ж
ен

ны
й 

пр
оф

ил
ак

ти
че

ск
ий

 э
ф

ф
ек

т 
ни

зк
ос

ол
ев

ой
 д

ие
ты

, 
мо

ж
но

 р
ек

ом
ен

до
ва

ть
 с

ни
ж

ен
ие

 с
ол

и 
в 

ра
ци

он
е 

до
 1

–3
 гр

ам
м 

в 
су

тк
и.

• Г
ом

оз
иг

от
ы

 С
С:

 
– 

на
зн

ач
ен

ие
 с

та
ти

но
в 

пр
и 

на
ли

чи
и 

ги
пе

рл
ип

и-
де

ми
и.

 О
ка

зы
ва

ю
т 

вы
ра

ж
ен

ны
й 

пр
от

ив
ов

ос
па

-
ли

те
ль

ны
й 

эф
ф

ек
т;

– 
во

зм
ож

на
 у
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Внимание! Информация, содержащаяся в рекламном буклете, может не совпадать с актуальной версией спецификации на указан-
ный продукт. Версия 043-2.
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