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Цель исследования: Изучить взаимосвязи полиморфизма генов кальциевых ионных каналов RYR2, 
CACNA1H, CACNA1C с гипертрофией миокарда у больных эссенциальной артериальной 
гипертензией. 
Материалы и методы. Исследование проведено в группе больных эссенциальной артериальной 
гипертензией с гипертрофией миокарда, подтвержденной эхокардиографически (n=84), и больных 
эссенциальной гипертензией без гипертрофии миокарда (n=80). Определение SNP генов кальциевых 
каналов RYR2 (rs2490389), CACNA1H (rs11865472), CACNA1C (rs1006737) проводили методом ПЦР в 
реальном времени. Проведены оценка подчинения распределения генотипов выборок равновесию 
Харди-Вайнберга, χ2-тест, а также оценен показатель отношения шансов (OR). 
Результаты. Установлено, что у больных эссенциальной гипертензией с гипертрофией миокарда 
частота минорной аллели и генотипа ТТ SNP G237115840T (rs2490389) гена RYR2 выше, чем у 
пациентов с эссенциальной гипетрофией без эхокардиографических признаков гипертрофии 
миокарда. Шанс развития гипертрофии миокарда при эссенциальной артериальной гипертензии 
оказался выше у носителей аллели T (OR=2,10[95% СI: 1,34 – 3,27], р<0,001) и генотипа ТТ (OR=2,85 
[95% СI: 1,44 – 5,61], р<0,01) SNP G237115840T (rs2490389) гена RYR2. Аллель G и генотип GG 
полиморфизма G2236129A гена CACNA1H (rs11865472) встречалась чаще в группе больных 
эссенциальной гипертензией с гипертрофией миокарда. Шанс развития гипертрофии миокарда при 
эссенциальной артериальной гипертензии оказался выше у носителей аллели G (OR=2,06[95% СI: 
1,33 – 3,20], р<0,001) и генотипа GG (OR=2,86 [95% СI: 1,36 – 6,02], р<0,01) SNP G1134967A 
(rs11865472) гена CACNA1H молекулы потенциал-управляемых кальциевых каналов. При этом 
частота минорной аллели SNP G2236129A (rs1006737) гена CACNA1C кальциевых ионных каналов в 
обеих группах не отличалась между собой. 
Заключение. Носительство аллели T и генотипа TT SNP G237115840T (rs2490389) гена RYR2, аллели 
G и генотипа GG SNP G1134967A (rs11865472) гена CACNA1H является факторами риска развития 
гипертрофии миокарда у больных эссенциальной артериальной гипертензией. 
Ключевые слова: генетический полиморфизм, SNP, кальциевые ионные каналы, артериальная 
гипертензия, гипертрофия миокарда. 
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Aim. The correlation of genetic polymorphism of calcium-ion channels RYR2, CACNA1H, CACNA1C with 
the development of left ventricular myocardial hypertrophy in patients with essential hypertension was 
studied. 
Methods. The study was performed in 84 patients with essential arterial hypertension with myocardial 
hypertrophy confirmed by echocardiography, and 80 patients with essential hypertension without 
myocardial hypertrophy. The detection of the SNP of calcium channel RYR2 (rs2490389), CACNA1H 
(rs11865472), CACNA1C (rs1006737), CACNA1 (rs11079919) genes was carried out by PCR by real-time 
PCR. Genotype frequencies were verified to concordance of Hardy-Weinberg equilibrium. The χ2-test were 
done, and the odds ratio (OR) are estimated. 
Results. It was established that the frequency of the minor allele and the TT genotype of SNP G237115840T 
(rs2490389) of the RYR2 gene in patients with essential hypertension with myocardial hypertrophy is higher 
than in patients with essential hypertension without hypertrophy. The risk of the left ventricular myocardial 
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hypertrophy development in patients with essential hypertension was higher in carriers of the T allele 
(OR=2,10[95% СI: 1,34 – 3,27], р<0,001) and the TT genotype (OR=2,85 [95% СI: 1,44 – 5,61], р<0,01) 
SNP G237115840T (rs2490389) SNP G237115840T (rs2490389) of the RYR2 gene. 
The G allele and the GG genotype of the G2236129A polymorphism of the CACNA1H gene (rs11865472) 
were more common in the group of patients with essential hypertension and the left ventricular myocardial 
hypertrophy. The risk of developing myocardial hypertrophy in patients with essential arterial hypertension 
was higher in carriers of the G allele (OR=2,06[95% СI: 1,33 – 3,20], р<0,001) and the GG genotype 
(OR=2,86 [95% СI: 1,36 – 6,02], р<0,01) SNP G1134967A (rs11865472) of the CACNA1H gene of the 
potentially-gated calcium channel molecule. At the same time, the frequency of the minor allele SNP 
G2236129A (rs1006737) of the CACNA1C gene is not differ from each other. 
Conclusions. Carrying the T allele and the TT genotype SNP G237115840T (rs2490389) of the RYR2 gene, 
the G allele and the GG genotype SNP G1134967A (rs11865472) of the CACNA1H gene are risks for 
development of the left ventricular myocardial hypertrophy in patients with essential arterial hypertension. 
Key words: genetic polymorphism, SNP, calcium channels, hypertension, myocardial hypertrophy. 

 
В настоящее время широко изучаются молекулярно-генетические основы многих 

заболеваний, выявление предикторов которых позволяет по-новому рассмотреть их 
патогенез. Артериальная гипертензия (АГ) – наиболее распространенная патология среди 
сердечно-сосудистых заболеваний. Известно, что в регуляции тонуса артериальной стенки и 
артериального давления ключевую роль играют кальциевые каналы [1].  

Кальциевые каналы являются неоднородной группой сложных белковых образований, 
имеющих селективность для ионов Ca2+. Каналы различных групп значительно отличаются 
друг от друга по локализации, строению и физиологическим функциям [2, 3]. Как правило, 
все Ca2+-каналы состоят из нескольких белковых субъединиц со своими специфическими 
функциями. Субъединицы каналов имеют генетическую детерминированность. Различные 
комбинации субъединиц формируют каналы с многообразными механизмами открытия, 
активации и инактивации, а также такими свойствами, как скорость и период открытия. Это 
обусловливает особенности физиологических функций. Изменения в генах, кодирующих 
структуру белковых субъединиц, могут вызывать значимые отличия в физиологии одного и 
того же типа каналов, что в результате может привести к патологическому состоянию. 

Исследования последних лет выявили взаимосвязь SNP генов кальциевых каналов 
RYR3 (гена, кодирующего белок рианодиновых рецепторов 3-го типа), CACNA1G (гена, 
кодирующего белок α1G-субъединицы потенциал-управляемых кальциевых каналов), 
CACNA1C (гена, кодирующего белок α1С-субъединицы потенциал-управляемых кальциевых 
каналов), CACNA1А (гена, кодирующего белок α1A-субъединицы потенциал-управляемых 
кальциевых каналов Т-типа) с развитием эссенциальной гипертензии (ЭГ) [4, 5, 6, 7].  

Прогноз пациентов с АГ определяется не только степенью повышения артериального 
давления (АД), но и, в значительной мере, поражением органов-мишеней, в частности 
наличием гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ). В настоящее время практически 
отсутствуют исследования, описывающих взаимосвязь полиморфизма генов кальциевых 
каналов с развитием ГЛЖ. В литературе описан случай корреляции между полиморфизмом 
гена RYR2 (p.R169L) и структурными сердечными аномалиями, в особенности ГЛЖ, у 8-
летнего ребенка [8].  

В нашем исследовании впервые проведена сравнительная оценка частот генотипов и 
аллелей полиморфизма кальциевых каналов RYR2 (гена, кодирующего белок рианодиновых 
рецепторов 2-го типа), CACNA1H (гена, кодирующего белок α1H-субъединицы потенциал-
управляемых кальциевых каналов Т-типа), CACNA1C у больных эссенциальной 
гипертензией с гипертрофией и без гипертрофии миокарда.  

Известно, что отдельные SNP кальциевых каналов отличаются различной пропускной 
способностью для транспортируемых ионов кальция [5]. Это сказывается на тонусе 
резистивных сосудов, повышение которого усиливает гомеометрическую регуляцию сердца. 
Увеличение конечного систолического объема крови в желудочках приводит к рабочей 
гипертрофии миокарда. В основе этого явления лежит возрастание выхода кальция из 
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эндоплазматического ретикулума через рианодиновые каналы. Отдельные полиморфные 
варианты субъединиц каналов обусловливают различную величину потока ионов кальция. 
Хроническая повышенная концентрация кальция способствует биосинтезу белков, 
участвующих в формировании посттрансляционных конформационных изменений 
сократительных микрофиламентов. Таким образом, мы выдвинули гипотезу о взаимосвязи 
SNP генов кальциевых каналов с развитием гипертрофии миокарда левого желудочка у 
пациентов с АГ.  

Молекулярно-генетические исследования молекул кальциевых ионных каналов 
помогут расширить представления о возможности прогнозирования течения заболевания. В 
перспективе это могло бы стать основой для разработки комплекса мероприятий по 
профилактике и лечению артериальной гипертензии в условиях развивающейся 
персонализированной медицины.  

Целью исследования явилось изучение взаимосвязи полиморфизма генов кальциевых 
ионных каналов RYR2, CACNA1H, CACNA1C с гипертрофией миокарда левого желудочка у 
больных эссенциальной артериальной гипертензией. 

Материалы и методы исследования. Все исследования проведены с 
информированного согласия испытуемых. При выполнении работ с обследуемыми людьми 
соблюдались этические принципы в соответствии с Хельсинской Декларацией Всемирной 
Медицинской Ассоциации [9] и Правилами клинической практики в Российской Федерации, 
утверждённым Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 266. Проведение исследования 
одобрено локальным этическим комитетом ГБОУ ВПО ЧГМА (государственное бюджетное 
учреждение высшего профессионального образования «Читинская государственная 
медицинская академия») от 13.01.2015 г., протокол № 5.  

В настоящее исследование включено 164 пациента с эссенциальной гипертензией 
(ЭГ) I – III стадии, 1-3 степени, риск 1-4 (по МКБ-10 – I10). Верификацию диагноза 
проводили на основании клинико-анамнестических данных, соответственно версии 
совместных рекомендаций по ведению АГ Европейского общества кардиологов и 
Европейского общества по АГ, учитывающих уровень артериального давления; определение 
стадии АГ; установление общего сердечно-сосудистого риска по SCORE [10]. При общей 
численности сравниваемых объектов – 164, степени свободы равной 1 и при ожидаемом 
среднем эффекте в различиях групп, расчетная величина мощности статистического 
критерия составляет 0,97, что превышает минимально допустимый уровень в 0,8. Это 
позволяет произвести перенос полученных результатов на генеральную совокупность – 
население Забайкальского края (930017 человек, согласно данным Федеральной службы 
государственной статистики).  

Наблюдаемые больные были разделены на 2 группы. В первую группу были 
включены 84 пациента с ЭГ, у которых диагностирована гипертрофия миокарда левого 
желудочка (ГЛЖ): 67 мужчин и 17 женщин) с учетом эхокардиографических критериев. 
Вторую группу составили 80 больных с ЭГ (65 мужчин и 15 женщин) без ГЛЖ, её отсутствие 
подтверждено эхокардиографически. Группы соответствовали друг другу по возрасту, полу, 
массе тела, росту, ППТ (площади поверхности тела), ИМТ (индексу массы тела), 
длительности ЭГ, возрасту дебюта ЭГ, низкой приверженности к антигипертензивной 
терапии и отличались наличием гипертрофии миокарда по трём эхокардиографическим 
критериям, величиной АД (Таблица 1) [11].  

Таблица 1 
Возраст и антропометрические показатели в группах, терапия, стаж и дебют ГБ 

(Медиана [25%; 75%]) 
Показатель ЭГ с ГЛЖ (n=84) ЭГ без ГЛЖ (n=80) Значимость 
Пол 1 [1; 1] 1 [1; 1] p>0,05 
Возраст 45 [39; 51] 44 [37; 50] p>0,05 
Вес 84,0 [74,5; 96,5] 80,0 [72,0; 92,0] p>0,05 
Рост 175,0 [169,0; 178,0] 173,0 [168,0; 178,0] p>0,05 
ИМТ 28,9 [24,7; 31,7] 26,7 [24,1; 30,0] p>0,05 
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ППТ 2,0 [1,9; 2,2] 1,98 [1,88; 2,14] p>0,05 
Пол 1 [1; 1] 1 [1; 1] p>0,05 
Терапия 0 [0; 0] 0 [0; 0] p>0,05 
Стаж ГБ 4,0 [1; 8] 2 [0; 7] p>0,05 
Дебют ГБ 40 [33; 47] 39 [30; 44] p>0,05 

 
Все участники исследования являлись представителями европеоидной расы, 

проживающими на территории Забайкальского края (Россия). 
Критериями исключения из обеих групп явились: вторичная гипертензия (в том числе: 

реноваскулярная гипертензия; гипертензия вторичная по отношению к другим поражениям 
почек; гипертензия вторичная по отношению к эндокринным нарушениям; другая вторичная 
гипертензия; вторичная гипертензия неуточнённая); хронические инфекционные 
заболевания; беременность; наличие сахарного диабета; онкологические заболевания. 

Трансторакальная эхокардиография с допплерографией проводилась с помощью 
ультразвуковой системы ARTIDA (компания «Toshiba Medical Systems», Япония) по 
стандартной методике с определением комплекса общепринятых показателей в положении 
исследуемого лёжа на левом боку. Для оценки наличия и степени гипертрофии миокарда 
левого желудочка использовался показатель индекса массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ), рассчитанного по формуле, предложенной G. de Simone и соавт. [12]. За 
эхокардиографические критерии ГЛЖ приняты данные Европейского общества кардиологов 
и Европейского общества по артериальной гипертензии 2018 г.: ИММЛЖ >115 (для мужчин) 
и >95 (для женщин) [11]. 

Полимеразная цепная реакция. Анализу подвергалась геномная ДНК, выделенная из 
лейкоцитов цельной крови больных ЭГ с ГЛЖ и без таковой. Определение генетического 
полиморфизма осуществляли при помощи наборов реагентов: CACNA1C G2236129A 
(rs1006737), CACNA1H G1134967A (rs11865472), RYR2 G237115840T (rs2490389) методом 
полимеразной цепной реакции в режиме реального времени в соответствии с инструкцией 
производителя реактивов («Синтол», Москва).  

Статистическая обработка полученных данных осуществлялась при помощи пакета 
программ Microsoft Excel 2007, STATISTICA 10,0 (StatSoft Inc., США) с определением 
статистической значимости различий при p < 0,05. Частоты генотипов в группах больных, а 
также соответствие наблюдаемых распределений генотипов закону Харди-Вайнберга 
оценивали с использованием критерия χ2. Для оценки ассоциаций полиморфных маркеров с 
заболеванием рассчитывали относительный риск ОR. 

Результаты исследования и обсуждение. 
Распределение частот RYR2 G237115840T (rs2490389). Для полиморфизма RYR2 

G237115840T (rs2490389), кодирующего белок рианодиновых рецепторов 2-го типа, 
получены все искомые генотипы и аллели у пациентов обеих групп. Распределение частот 
аллелей полиморфизма RYR2 G237115840T (rs2490389) у пациентов с ЭГ и +HPTR (ГЛЖ) 
оказалось следующим: G – 0,345, T – 0,655, при этом в группе больных ЭГ и -HPTR (без 
ГЛЖ): G – 0,525, T – 0,475 (χ2=10,79; р<0,001) (таблица 1). Встречаемость генотипов RYR2 
G237115840T (rs2490389) у пациентов с ГЛЖ составила: GG – 0,143, GT – 0,405, TT – 0,452, в 
группе без гипертрофии: GG – 0,275, GT – 0,500, TT – 0,225 (χ2=10,48; р<0,01) (таблица 1). 
Частотное соотношение генотипов как у пациентов с гипертрофией (χ2=0,46), так и в группе 
без гипертрофии (χ2=0,00) соответствует HWE (Hardy-Weinberg Equilibrium) (p>0,05) 
(таблица 2). 

Установлено, что аллель G полиморфизма G237115840T гена RYR2 у пациентов с 
эссенциальной артериальной гипертензией и ГЛЖ встречалась в 1,52 раза реже, чем в группе 
пациентов с АГ без гипертрофии миокарда, и её частота составила 0,345 против G – 0,525 
соответственно (χ2=10,79; р<0,001). У больных ЭГ и ГЛЖ аллель Т выявлялась чаще в 1,38 
раза (с частотой 0,655 χ2=10,79; р<0,001) по сравнению с больными без гипертрофии (0,475; 
р<0,001). 
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Выявлено, что генотип GG в группе пациентов с ЭГ и ГЛЖ встречался в 1,92 раза 
реже, чем у больных ЭГ без гипертрофии миокарда, и его частота составила 0,143 и 0,275 
соответственно (χ2=10,48; р<0,01). Генотип TT в группе пациентов с АГ и ГЛЖ встречался в 
2 раза чаще, чем у пациентов с артериальной гипертензией без гипертрофии миокарда, и его 
частота составила 0,452 и 0,225 соответственно (χ2=10,48; р<0,01). 

Исходя из полученных данных, шанс развития гипертрофии миокарда при 
эссенциальной артериальной гипертензии оказался выше у носителей аллели T (OR=2,10 
[95% СI: 1,34 – 3,27], р<0,001) и генотипа TT (OR=2,85 [95% СI: 1,44 – 5,61], р<0,01) SNP 
G237115840T (rs2490389) гена RYR2 молекулы рианодиновых каналов 2-го типа (таблица 3). 

Таблица 2 
Встречаемость аллелей и генотипов полиморфизма RYR2 G237115840T (rs2490389) у 

больных эссенциальной гипертензией (тест χ2) 

Аллели, 
генотипы 

ЭГ с ГЛЖ 
(n=84) 

ЭГ без ГЛЖ 
(n=80) 

χ2 
10,79 
df=1 

р<0,001 
OR 

n = 84 n = 80 знач., 95% CI 
Аллель G 0,345 0,525 0,48 0,31 – 0,74 
Аллель T 0,655 0,475 2,10 1,34 – 3,27 
Генотип GG 0,143 0,275 χ2 

10,48 
df=2 

р<0,01 0,44 0,20 – 0,96 
Генотип GT 0,405 0,500 0,68 0,37 – 1,26 
Генотип TT 0,452 0,225 2,85 1,44 – 5,61 

 
Таблица 3 

Соответствие частот генотипов RYR2 G237115840T (rs2490389) у больных  
эссенциальной гипертензией равновесию Харди-Вайнберга (тест χ2) 

Генотипы 
ЭГ без ГЛЖ HWE χ2 

0,00 
df=1 

p 
1 

ЭГ с ГЛЖ HWE χ2 
0,46 
df=1 

p 
0,5 

n = 80  n = 84  
Генотип GG 0,275 0,276 0,143 0,119 

Генотип GT 0,500 0,499 0,405 0,452 

Генотип TT 0,225 0,226 0,452 0,429 

 
Распределение частот CACNA1H G1134967A (rs11865472). Для полиморфизма 

G1134967A (rs11865472) гена CACNA1H, кодирующего белок α1H-субъединицы потенциал-
управляемых кальциевых каналов Т-типа, получены все искомые генотипы и аллели у 
пациентов обеих групп. Установлено, что аллель G SNP G2236129A (rs11865472) гена 
CACNA1H у пациентов с ЭГ и ГЛЖ встречалась в 1,47 раза чаще, чем в группе ЭГ без 
гипертрофии, и её частота составила 0,560 против G – 0,381 соответственно (χ2=10,45; 
р<0,001; CI=2,06). У больных артериальной гипертензией и ГЛЖ аллель А выявлялась реже в 
1,4 раза, чем среди пациентов с ЭГ и без гипертрофии, и ее частота составила 0,440 против 
0,619 соответственно (χ2=10,45; р<0,001, CI=0,49) (таблица 3). 

Выявлено, что генотип GG в группе пациентов с ЭГ и ГЛЖ встречался в 2,2 раза 
чаще, чем у больных АГ без гипертрофии миокарда, и его частота составила 0,357 и 0,163 
соответственно (χ2=9,41; р<0,01). Генотип АА в группе пациентов с артериальной 
гипертензией и ГЛЖ встречался в 1,68 раза реже, чем у пациентов с артериальной 
гипертензией без гипертрофии миокарда, и его частота составила 0,238 и 0,400 
соответственно (χ2=9,41; р<0,01) (таблица 3). 

Частотное соотношение генотипов в группе больных ЭГ с гипертрофией (χ2=1,38) и в 
группе пациентов с ЭГ без гипертрофии (χ2=0,17) соответствует HWE (p>0,05) (таблица 4). 

Исходя из полученных данных, шанс развития гипертрофии миокарда при 
эссенциальной артериальной гипертензии оказался выше у носителей аллели G 
(OR=2,06[95% СI: 1,33 – 3,20], р<0,001) и генотипа GG (OR=2,86 [95% СI: 1,36 – 6,02], 
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р<0,01) SNP G1134967A (rs11865472) гена CACNA1H молекулы потенциал-управляемых 
кальциевых каналов (таблица 5). 

Таблица 4 
Встречаемость аллелей и генотипов полиморфизма CACNA1H G1134967A (rs11865472)  

у больных эссенциальной гипертензией (тест χ2) 
Аллели, 

генотипы 
ЭГ с ГЛЖ ЭГ без ГЛЖ χ2 

10,45 
df=1 

р<0,001 OR 
n = 84 n = 80 знач, 95% CI 

Аллель G 0,560 0,381 2,06 1,33 – 3,20 
Аллель A 0,440 0,619 0,49 0,31 – 0,75 
Генотип GG 0,357 0,163 χ2 

9,41 
df=2 

р<0,01 2,86 1,36 – 6,02 
Генотип GA 0,405 0,438 0,87 0,47 – 1,63 
Генотип AA 0,238 0,400 0,47 0,24 – 0,92 

 
Таблица 5 

Соответствие частот генотипов CACNA1H G1134967A (rs11865472) у больных 
эссенциальной гипертензией равновесию Харди-Вайнберга (тест χ2) 

Генотипы 
ЭГ без ГЛЖ 

HWE 
χ2 

0,17 
df=1 

p 
0,68 

ЭГ с ГЛЖ 
HWE 

χ2 
1,38 
df=1 

p 
0,24 

n = 80 n = 84 
Генотип GG 0,163 0,145 0,357 0,313 

Генотип GA 0,438 0,472 0,405 0,493 

Генотип AA 0,400 0,383 0,238 0,194 

 
Распределение частот CACNA1C G2236129A (rs1006737). Не выявлено различий 

частот аллелей и генотипов полиморфизма CACNA1C G2236129A (rs1006737) у пациентов с 
АГ с гипертрофией и без гипертрофии миокарда левого желудочка (р>0,05). Распределение 
частот аллелей полиморфизма CACNA1C G2236129A (rs1006737) в группе пациентов с ЭГ и 
ГЛЖ оказалось следующим: G – 0,595, A – 0,405, у пациентов с ЭГ без гипертрофии: G – 
0,600, A – 0,400 (χ2=0,01; р>0,1) (таблица 5). Встречаемость генотипов CACNA1C 
G2236129A (rs1006737) у пациентов с артериальной гипертензией и ГЛЖ составила: GG – 
0,321, GA – 0,548, AA – 0,131, в группе пациентов с ЭГ без гипертрофии миокарда левого 
желудочка: GG – 0,375, GA – 0,450, AA – 0,175 (χ2=1,64; р>0,1) (таблица 6). Частотное 
соотношение генотипов в группе пациентов с ЭГ без гипертрофии (χ2=0,11, р=0,74) и в 
группе больных ЭГ и ГЛЖ (χ2=0,94, р=0,33) подчиняется HWE (таблица 7). 

Таблица 6 
Встречаемость аллелей и генотипов полиморфизма CACNA1C G2236129A (rs1006737)  

у больных эссенциальной гипертензией (тест χ2) 
Аллели, 

генотипы 
ЭГ с ГЛЖ ЭГ без ГЛЖ χ2 

0,01 
df=1 

p>0,1 OR 
n = 84 n = 80 знач, 95% CI 

Аллель G 0,595 0,600 0,98 0,63 – 1,52 
Аллель A 0,405 0,400 1,02 0,66 – 1,59 
Генотип GG 0,321 0,375 χ2 

1,64 
df=2 

p>0,1 0,79 0,41 – 1,50 
Генотип GA 0,548 0,450 1,48 0,80 – 2,74 
Генотип AA 0,131 0,175 0,71 0,30 – 1,67 
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Таблица 7 
Соответствие частот генотипов CACNA1C G2236129A (rs1006737)  

у больных эссенциальной гипертензией равновесию Харди-Вайнберга (тест χ2) 

Генотипы 
ЭГ без ГЛЖ 

HWE 
χ2 

0,11 
df=1 

p 
0,74 

ЭГ с ГЛЖ 
HWE 

χ2 
0,94 
df=1 

p 
0,33 

n = 80 n = 84 
Генотип GG 0,375 0,360 0,321 0,354 

Генотип GA 0,450 0,480 0,548 0,482 

Генотип AA 0,175 0,160 0,131 0,164 

 
Таким образом, полученные новые данные отражают взаимосвязь генетических 

полиморфизмов G237115840T (rs2490389) гена RYR2 и G1134967A (rs11865472) гена 
CACNA1H и гипертрофии миокарда левого желудочка у больных эссенциальной 
артериальной гипертензией. 

Выводы 
1. У больных эссенциальной гипертензией с гипертрофией миокарда чаще встречается 

аллель T и генотип TT гена RYR2 G237115840T (rs2490389) молекулы рианодиновых 
каналов 2-го типа, что предрасполагает к развитию гипертрофии миокарда левого 
желудочка у больных артериальной гипертензией. 

2. Носительство аллели G и генотипа GG SNP G1134967A (rs11865472) гена CACNA1H, 
молекулы потенциал-управляемых кальциевых каналов является факторами риска в 
отношении развития гипертрофии миокарда у больных эссенциальной артериальной 
гипертензией. 
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