
д е т с к а я  у р о л о г и я  
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹2  2 0 1 9  w w w . e c u r o . r u

140

Р.З. Ахметшин1, А.Х. Нургалиева2, П.И. Миронов1

1 ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Уфа, Российская Федерация
2 ФГБОУ ВО «Башкирский государственный университет» МO РФ, г. Уфа, Российская Федерация

Сведения об авторах:
Ахметшин Р.З. – к.м.н., зав. кафедрой педиатрии ИДПО БГМУ, rz47@rambler.ru, AuthorID 900617
Akhmetshin R.Z. – PhD, chief of the Department of Pediatrics IDPO of the Bashkir state medical University, rz47@rambler.ru
Нургалиева А.Х. – к.б.н., доцент кафедры генетики и фундаментальной медицины Башкирского государственного университета, alfiyakh83@gmail.com
Nurgaliyeva A.Kh. – PhD, associate Professor of genetics and fundamental medicine Bashkir state University, alfiyakh83@gmail.com, 
Миронов П.И. – д.м.н., профессор кафедры анестезиологии и реаниматологии с курсом ИДПО ФГБОУ ВО БГМУ, mironovpi@mail.ru, AuthorID 530636
Mironov P.I. – Dr. Sc., Professor of the Department of of Anesthesiology and Intensive Care Bashkir state medical University, mironovpi@mail.ru

Ïîëèìîðôèçì ãåíîâ ðåíèí-àíãèîòåíçèâíîé ñèñòåìû ó äåòåé 
ñ ïîðîêàìè ðàçâèòèÿ ìî÷åâûâîäÿùåé ñèñòåìû 

рогнозирование траекто-
рии течения хронической
болезни почек (ХБП) и со-
ответственно идентифи-
кация наиболее опти-
мальной тактики лечения
у каждого конкретного

пациента до настоящего времени
остается сложной проблемой. При
этом знание врачом соответствую-
щих предикторов риска адверсив-
ного течения заболевания имеет
решающее значение для принятия
адекватного клинического решения
[1,2].

По современным представле-
ниям, перспективность изучения
генетических факторов для выявле-
ния пациентов высокого риска оче-
видна. Однако их относительная
значимость неясна. Известно, что
гены, предрасполагающие к любому
мультифакториальному заболева-
нию, обычно являются вариантами
нормальных аллелей генов (поли-
морфизм) или результатом взаимо-
действия определенной совокуп-
ности генов, способных изменить
уровень «порога риска» развития
патологического состояния [3,4].
Данный подход к выделению паци-
ентов группы риска по развитию
врожденных аномалий мочевыво-
дящих путей (ВАМП) может послу-
жить одним из факторов, спо-
собных улучшить исходы лечения
[1,3]. Важность генетических фак-

торов в возникновении ВАМП хо-
рошо известна, так как очень часто
эти аномалии являются лишь пер-
вым проявлением сложного систем-
ного заболевания. Определение
молекулярно-генетических марке-
ров повышенного риска развития
данной патологии может помочь
врачу определить другие тонкие
клинические особенности и дать
пациенту и его семье соответствую-
щие рекомендации. Более того, луч-
шее понимание биологических
путей участия в развитии почек
дисрегуляции может привести к
развитию инновационных целевых
терапевтических подходов [1,4].

Увеличенный риск развития
рецидивирования ВАМП среди род-
ственников – факт, подтвержден-
ный в нескольких исследованиях и
выявляемый в 4-20% случаев [5-7].
Ряд исследователей описывают
многофакторную природу развития
заболевания, однако в большинстве
наблюдений описываются случаи
доминантного наследования с по-
ниженной воспроизводимостью
[1,6,8], а также выявлены семьи с
рецессивным типом наследования
[1]. Кроме того, ВАМП относи-
тельно часто наблюдаются и спора-
дически, что свидетельствует о том,
что de novo варианты в генах, кото-
рые потенциально способствуют
этому, могут объяснить фенотип в
большинстве случаев ВАМП [8]. Ги-

потеза о том, что ВАМП может
быть вызвана мутацией по одному
гену происходит из результатов не-
которых моногенных эксперимен-
тальных моделей [1,5].

В настоящее время знание о
генетике ВАМП главным образом
получено из моделей популяцион-
но-генетических исследований, что
привело к идентификации много-
численных генов кандидатов ВАМП
у человека [1,4,8]. 

Известно, что полиморфные
варианты в генах, кодирующих не-
сколько компонентов системы ре-
нин-ангиотензин, таких как AGT
(ангиотензиногена), почек (ренин),
АПФ (ангиотензин-превращающе-
го фермента) и AGTR1 и 2 (ангио-
тензина II рецепторы типа 1 и 2) в
значительной мере связаны с по-
чечным трубчатым дисгенезом
[3,9,10]. В значительной мере дан-
ные исследования были осуществ-
лены на выборке пациентов с
хронической болезнью почек, об-
условленной гломерулонефритом
[9,10].

Целью нашего исследования
явилась сравнительная оценка ге-
нетической предрасположенности 
к злокачественному течению ХБП 
у детей с врожденными анома-
лиями мочевыводящих путей и
нефритом на основе изучения поли-
морфизма генов системы ренин-ан-
гиотензин.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Дизайн работы – проспектив-
ное, обсервационное, контролируе-
мое, одноцентровое исследование.
Критерии включения – дети в воз-
расте от 2 месяцев до 14 лет с диагно-
зом ХПБ II стадия, поступившие в
клинику за период с февраля 2017
года по июль 2018 года. Критерий ис-
ключения – множественные врож-
денные пороки развития, поликистоз
почек.

В исследование было включено
95 детей: 58 мальчиков, 37 девочек.
Средний возраст пациентов составил
50,3±8,9 месяцев. Пациенты в зависи-
мости от причины развития ХБП
разделены на две группы – группа
сравнения (n=52), дети с гломеруло-
нефритом. Основная группа (n=43)
пациенты, у которых развитие ХПБ
было ассоциировано с ВАМП (гидро-
нефроз 21 больной, мегауретер – 14,
пиелоэктазия – 6, пузырно-мочеточ-
никовый рефлюкс – два ребенка). У
всех исследуемых детей диагностиро-
вана ХБП II стадии (колебания ско-
рости клубочковой фильтрации от
67,2 мл/мин/1,73 м2 поверхности тела
и до 79,6 мл/мин/1,73 м2). Скорость
клубочковой фильтрации оценива-
лась по формуле G.J. Schwarz [11].

На первом этапе исследования
проводили выделение геномной ДНК

лимфоцитов периферической крови
стандартным методом фенольно-хло-
роформной экстракции. На следую-
щем этапе проводилась пробоподго-
товка образцов ДНК, которая вклю-
чала определение концентрации и
степени очистки исследуемых образ-
цов ДНК с помощью спектрофото-
метра Nanodrop 2000 ermo Scientific
(США). Далее у обследуемых прово-
дилось определение частот аллелей и
генотипов полиморфных локусов ре-
нин-ангитензиновой системы (рецеп-
тора ангиотензина 1 (AGTR1, rs5186
(1166A/C)), ангиотензинпревращаю-
щего фермента (ACE, (Ins-Del)), ре-
цептора ангиотензина II второго
типа (AGTR2, -1332A/G, rs1403543
(G1675A)), ангиотензиногена (AGT,
rs4762 (r174Met), rs699 (M235T)).
Способы генотипирования приве-
дены в таблице 1. 

Генетические локусы AGT rs4762
(Thr174Met) и AGTR1 rs5186 (1166
A/C) были определены с помощью
готовых наборов фирмы произво-
дителя ООО «Синтол» методом ПЦР
в реальном времени в присутствии
флуоресцентных зондов в соответ-
ствии с рекомендациями фирмы-
производителя. Генетические ло-
кусы AGT Met235Thr и AGTR2
rs1403543 (G1675A) были опреде-
лены с помощью готовых наборов
фирмы-производителя ООО «Литех»

методом ПЦР в реальном времени с
алелль-специфичными праймерами
в присутствии флуоресцентного
красителя SYBR Green в соответ-
ствии с рекомендациями фирмы-
производителя. Использовали ДНК-
амплификтор реального времени
BioRad CFX-96 Real Time Touch Sys-
tem (США). Амплификацию локу-
сов генов ACE (Ins-Del) и AGTR2
(-1332A/G) проводили проводили 
с помощью ДНК-амплификатора
Gene Amp 2700 (Applied Biosystems,
США). Дизайн набора праймеров и
подбор рестриктазы проводили с
помощью пакетов программ Vector
NTI, Primer3Plus и PrimerSelect. Мо-
лекулярно-генетический анализ осу-
ществлялся на базе лаборатории
ПЦР-анализа кафедры генетики и
фундаментальной медицины Баш-
кирского государственного универ-
ситета. 

Статистическая обработка ре-
зультатов проводилась в опера-
ционной среде Windows 7 с исполь-
зованием статистической програм-
мы «STATISTICA 6.0». Выборочные
параметры представлены в виде 
М – среднее, s – стандартное откло-
нение, n – объем анализируемой
подгруппы, р – достигнутый уро-
вень значимости, ДИ – 95% довери-
тельный интервал. Критическое
значение уровня значимости прини-
мали равным 5%. Нормальность
распределения признаков прове-
ряли критерием Колмогорова-
Смирнова. Непрерывные перемен-
ные были оценены с помощью 
U-теста Манна-Уитни, категориро-
ванные переменные с помощью 
χ2-теста.

РЕЗУЛЬТАТЫ И
ОБСУЖДЕНИЕ

Нами проведен анализ ассо-
циаций полиморфных вариантов
генов ренин-ангитензиновой си-
стемы (рецептора ангиотензина 1
(AGTR1, rs5186 (1166A/C)), ангио-
тензинпревращающего фермента
(ACE, (Ins-Del)), рецептора ангио-
тензина II второго типа (AGTR2, -

Таблица 1. Перечень локусов и способы генотипирования

Ген Полиморфный
локус Способ генотипирования Производитель

AGT Thr174Met, rs4762 ПЦР в режиме реального времени в при-
сутствии флуоресцентных зондов

ООО «Синтол»

AGT M235T
Аллель-специфичная ПЦР в режиме 
реального времени с флуоресцентным
красителем  

ООО «Литех»

AGTR1 A1166C rs5186 ПЦР в реальном времени в присутствии
флуоресцентных зондов

ООО «Синтол»

AGTR2 G1675A, rs1403543 Аллель-специфичная ПЦР в режиме 
реального времени с флуоресцентным
красителем 

ООО «Литех»

ACE определение 
инсерции и делеции

ПЦР классического типа с последующим
разделением продуктов амплификации 
в полиакриламидном геле

–

AGTR2 A-1332G

ПЦР классического типа с последующим
расщеплением продуктов амплификации
ферментом рестрикции и разделением
полученных фрагментов в 
полиакриламидном геле

–



1332A/G, rs1403543 (G1675A)), ангио-
тензиногена (AGT, rs4762 (r174Met),
rs699 (M235T)). В таблице 2 пред-
ставлены данные по анализу поли-
морфизма гена ангиотензинпревра-
щающего фермента у исследуемых
детей с ХПБ.

Наиболее часто во всех исследуе-
мых группах встречался гетерозигот-
ный генотип ID (группа сравнения –
55,8%, основная группа – 48,8%). Гомо-
зиготный по делеции генотип DD

чаще встречался в основной группе
(30,2%), чем в группе сравнения
(17,3%). Аллели I и D встречались
примерно с одинаковой частотой.
Частота аллели D (ответственной за
развитие нефропатии) была ниже в
группе сравнения (45,2% хромосом)
по сравнению с основной группой
(54,7%), однако различия не достигли
уровня статистической значимости.

Таблица 3 отражает данные по
полиморфизму по гену ангиотензи-

ногена (вариант rs4762 (Thr174Met)
у исследуемых детей.

Редкая аллель T полиморфного
варианта rs4762 в гене AGT обнару-
жен примерно с частотой 7,7 % в
группе сравнения и с частотой
19,8% в основной группе, при этом
гомозиготный генотип TT встреча-
ется только в основной группе с ча-
стотой 0,47%. При попарном срав-
нении частот генотипов исследуе-
мых групп согласно доминантной
ассоциативной модели различий
между группами не обнаружено.
При сравнении частот аллелей со-
гласно мультипликативной модели
обнаружены статистически значи-
мые различия между исследуемыми
группами детей. Аллель С (ответ-
ственная за развитие нефропатии)
чаще встречалась в группе сравне-
ния (92,3% хромосом), чем в основ-
ной группе (80,2% хромосом) –
χ2=6,01, p=0,01, 95% CI 1,21-7,24,
OR=2,96. Это свидетельствует о до-
стоверно более высокой наслед-
ственной предрасположенности к
развитию IgA-нефропатии у детей с
ХБП ассоциированной с нефритом.

Таблица 4 отражает данные по
полиморфизму по гену ангиотнзи-
ногена (вариант rs699 (Met235Thr) у
исследуемых детей.

Наиболее часто во всех иссле-
дуемых группах встречался гетеро-
зиготный генотип TC (группа срав-
нения – 48,1%, основная группа –
39,5%), при этом наблюдается повы-
шение частоты данного варианта в
группе сравнения по сравнению с
основной группой, но различия не
достигли уровня статистической
значимости. Также выявлено, что
генотип TT чаще встречается в ос-
новной группе (32,6%), чем в группе
сравнения (23,1%), различия также
не достигли уровня статистической
значимости. Частоты аллей T и C
встречались примерно с одинако-
вой частотой, подобная закономер-
ность наблюдалась в обеих иссле-
дуемых группах.

Известно, что важным факто-
ром риска прогрессирования хро-
нической болезни почек является

д е т с к а я  у р о л о г и я  
э к с п е р и м е н т а л ь н а я  и  к л и н и ч е с к а я  у р о л о г и я  ¹2  2 0 1 9  w w w . e c u r o . r u

142

Таблица 2. Анализ полиморфного варианта Ins-Del в гене ACE

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

II 14 26,9 9 21,0
II + ID vs DD:

0,62 (0,25-1,54)ID 29 55,8 21 48,8

DD 9 17,3 13 30,2

Аллели
I 57 58,4 39 45,3 I vs D:

1,46 (0,82-2,59)
0,19

D 47 45,2 47 54,7

Таблица 3. Анализ полиморфного варианта rs4762 (Thr174Met) в гене AGT

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

СС 44 84,6 28 65,1
CC + CT vs TT:

6,33 (0,30-135,39)
0,12СТ 8 15,4 13 30,2

ТТ 0 0 2 0,47

Аллели
С 96 92,3 69 80,2 C vs T:

2,96 (1,21-7,24)
0,01*

Т 8 7,7 17 19,8

Таблица 4. Анализ полиморфного варианта rs699 (Met235Thr) в гене AGT

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

ТТ 12 23,1 14 32,6
TT + TC vs CC:
0,62 (0,25-1,54)

0,3ТС 25 48,1 17 39,5

СС 15 28,8 12 27,9

Аллели
Т 49 47,1 55 52,3 T vs C:

0,81 (0,46-1,44)
0,47

С 55 52,9 41 47,7

Таблица 5. Анализ полиморфного варианта rs5186 (A1166C) в гене AGTR1

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

AA 32 61,5 24 56
AC + CC vs AA:

0,8 (0,4-1,8)
0,6AC 18 34,6 18 42

СС 2 3,9 1 2

Аллели
A 82 79 66 77 C vs A:

0,9 (0,5-1,8)
0,7

С 22 21 20 23



сохраняющаяся артериальная ги-
пертензия. Генотипы, ассоцииро-
ванные с гипертонией – это аллели
А/С и С/С гена рецептора ангиотен-
зина 1 и аллели G/A и A/A гена ре-
цептора ангиотензина второго типа
[9,11].

В таблице 5 представлены ре-
зультаты анализа полиморфизма
гена рецептора ангиотензина 1 (ва-
рианта rs5186 (A1166C) у исследуе-
мых детей.

Редкая аллель C полиморфного
варианта rs5186 в гене AGTR1 обна-
ружена примерно с равной частотой
среди больных из группы сравнения
и пациентов основной группы, 21%
и 23%, соответственно. Генотипы
AC и CC, содержащие редкую аллель
C рассматриваемого полиморфного
локуса, встречались с частотой
34,6% и 3,9%, соответственно, у
детей группы сравнения. Среди па-
циентов основной группы генотип
AC встречается у 42% пациентов, ге-
нотип CC – у 2% исследованных
лиц. Генотип AA, не содержащий
редкую аллель C изучаемого поли-
морфного варианта, чаще встре-
чался среди пациентов из группы
сравнения (61,5%) по сравнению с
больными из основной группы
(56%). В целом, исследуемые вы-

борки несколько разнятся по часто-
там встречаемости аллелей и гено-
типов полиморфного варианта
rs5186 гена AGTR1, однако статисти-
чески достоверных различий не об-
наружено (p>0,05).

В таблице 6 представлены ре-
зультаты анализа полиморфизма
гена рецептора ангиотензина 2 ва-
рианта rs1403543 у исследуемых
детей.

У больных группы сравнения
мутантная аллель A полиморфного
варианта rs1403543 в гене AGTR2
встречалась несколько чаще (56%),
чем аллель дикого типа G (48%).
Среди пациентов из группы 2, также
чаще встречалась аллель A (48%),
чем аллель G (38%). Генотипы AA и
GA встречались с частотой 46,1% и
15,4%, соответственно, у детей
группы сравнения. Среди пациен-
тов основной группы генотип GA
встречался у 32,6% пациентов, гено-
тип AA – у 39,5% исследованных ин-
дивидов. Генотип GG, не содержа-
щий мутантной аллели A изучае-
мого полиморфного варианта, чаще
встречался среди пациентов из
группы сравнения (38,5%) по срав-
нению с больными из основной
группы (27,9%). В результате срав-
нения распределения частот алле-

лей и генотипов полиморфного ва-
рианта rs1403543 в гене AGTR2 меж-
ду сравниваемыми группами паци-
ентов не выявлено достоверных раз-
личий (p>0,05). Таким образом, ни у
одной из групп детей не выло вы-
явлено наследственной предраспо-
ложенности к злокачественному
течению артериальной гипертензии,
ассоциированной с аллелью А.

Таблица 7 отражает результаты
полиморфизма гена рецептора ан-
гиотензина 2 варианта A-1332G у
исследуемых детей.

Среди пациентов группы срав-
нения мутантная аллель G изучае-
мого полиморфного локуса в гене
AGTR2 встречалась с такой же ча-
стотой (52%), что и аллель дикого
типа G (52%). Среди больных основ-
ной группы, чаще встречался аллель
A (48%), чем аллель G (38%). Гено-
типы GG и AG встречались с часто-
той 42,3% и 15,4%, соответственно,
у пациентов группы сравнения.
Среди детей основной группы гено-
тип AG встречался у 32,6% пациен-
тов, генотип GG – у 27,9% иссле-
дованных лиц. Генотип, не содержа-
щий мутантной аллели AA, чаще
встречался среди пациентов из груп-
пы сравнения (42,3%) по срав-
нению с больными основной груп-
пы (39,5%). Сравнительный анализ
частот аллелей и генотипов поли-
морфного варианта A-1332G в гене
AGTR2 не выявил достоверных раз-
личий между исследованными вы-
борками (p>0,05).

Известно, что выявление поли-
мофного варианта Alu Ins/Del ан-
гиотензинпревращающего фермен-
та, как и выявление мутации T704C
(Met235Thr) по гену ангиотензино-
гена, используется для прогнозиро-
вания хронической почечной не-
достаточности при гломерулонеф-
рите (IgA-нефропатия) [9,10]. Про-
веденное нами исследование пока-
зало, что у детей с ХБП, обусловлен-
ной врожденной аномалией мо-
чевыводящих путей, не выявляется
ассоциированности с вариантами
генов ответственных за прогресси-
рование хронической болезни
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Таблица 6. Анализ полиморфного варианта rs1403543 (G1675A) в гене AGTR2

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

GG 20 38,5 12 27,9
GA + AA vs GG:

0,6 (0,3-1,5)
0,3GA 8 15,4 14 32,6

AA 24 46,1 17 39,5

Аллели
G 48 46,2 38 44,2 A vs G:

0,9 (0,5-1,6)
0,8

A 56 53,8 48 55,8

Таблица 7. Анализ полиморфного варианта A-1332G в гене AGTR2

Генотипы, 
аллели

Группа сравнения,
n=52

Основная группа
n=43 OR(95% 

доверительный 
интервал)

р
n % n %

Гено-
типы

AA 22 42,3 17 39,5
GG + AG vs AA:

0,9 (0,4-2,1)
0,5AG 8 15,4 14 32,6

GG 22 42,3 12 27,9

Аллели
A 52 50 48 56 G vs A:

1,3 (0,7-2,2)
0,3

G 52 50 38 44



почек. В то время, как у детей с ХБП,
ассоциированной с гломерулонеф-
ритом, отмечаются достоверно
значимые различия в частоте встре-
чаемости аллеля С гена AGT между
исследуемыми выборками.

Кроме того, рядом авторов
было показано, что определяющим
фактором риска прогрессирования
ХБП при ВАМП является некорри-
гируемая артериальная гипертензия
[2,11,12]. В этой связи наши паци-
енты были обследованы на наслед-
ственную предрасположенность к
злокачественному течению к арте-
риальной гипертензии, путем иссле-
дования мутаций в генах рецептора
ангиотензина 1 (A1166C) и рецеп-
тора ангиотензина второго типа
(G1675A и A-1332G) Наличие какой-
либо генетической предрасполо-
женности к артериальной гиперто-

нии у исследуемых нами детей вы-
явлено не было.

Наша работа имела некоторые
ограничения, такие как небольшой
объем выборки и отсутствие рандо-
мизации, что требует дальнейшего
подтверждения на более значимой по-
пуляции больных. В целом, она позво-
ляет предполагать, что для детей с
ХБП, ассоциированной с врожден-
ными пороками развития мочевыво-
дящих путей значение генетических
факторов в развитии и прогрессиро-
вании хронической болезни, почек иг-
рает менее значимую роль, чем у детей
с гломерулонефритом. Все это свиде-
тельствует о том, что выполнение ран-
ней и адекватной хирургической
коррекции врожденного порока раз-
вития мочевыводящих путей способ-
ствует более эффективной реабилита-
ции данного контингента больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

1. У детей с наличием ХБП, ас-
социированной с нефритом. отмеча-
ется достоверно значимая генети-
ческая предрасположенность к неф-
ропатии по гену AGT (аллель С) по
сравнению с детьми с ХБП, ассоции-
рованной с врожденными анома-
лиями мочевыводящих путей. 

2. Исследуемые группы детей
не различаются по генетической
предрасположенности к гипертонии,
как к фактору риска прогрессирова-
ния хронической болезни почек по
генам ACE ,AGT, AGTR1 и AGTR2.

3. У детей с врожденными ано-
малиями мочевыводящих путей риск
развития прогрессирования ХБП не
связан с факторами наследственной
предрасположенности по генам си-
стемы ренин-ангиотензин.
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Summary:
Gene polymorphisms of the renin-angiotensine 
system in children with malformations of urinary system 
R.Z. Akhmetshin, A.Kh. Nurgaliyeva, P.I. Mironov

Purpose. The prospects of studying the genetic factors
of identification of patients at high risk of malignant course
of chronic kidney disease (CKD) in children is obvious. The
aim of our study was a comparative assessment of the ge-
netic predisposition to malignant CKD in children with
congenital urinary tract abnormalities (VAMP) and nephri-
tis based on the study of gene polymorphism of the renin-
angiotensin system.

Methods. The study included 95 children. Depending on
the cause of CKD, patients were divided into two groups –
comparison group (n=52), children with glomerulonephri-
tis. Main group (n=43) patients whose development of CKD
was associated with VAMP. A definition of the frequencies
of alleles and genotypes of polymorphic loci of renin-an-
giotenzinovyh system (angiotensin receptor 1 (AGTR1,
rs5186 (1166A/C)), angiotensin-converting enzyme (ACE,
(Ins-Del)), angiotensin II receptor of the second type
(AGTR2, -1332A/G, rs1403543 (G1675A)), angioten-
zinoguena (AGT, rs4762 (Thr174Met), rs699 (M235T)).

Results. In children with CKD due to the VAMP not
identified assotsiirovannymi with gene variants responsible

Резюме:

Введение: Перспективность изучения генетических фак-
торов идентификации пациентов высокого риска злокаче-
ственного течения хронической болезни почек (ХПБ) у детей
является очевидной. 

Целью нашего исследования явилась сравнительная
оценка генетической предрасположенности к злокачествен-
ному течению ХБП у детей с врожденными аномалиями
мочевыводящих путей (ВАМП) и нефритом на основе изуче-
ния полиморфизма генов системы ренин-ангиотензин.

Методы. В исследование было включено 95 детей. В зави-
симости от причины развития ХБП пациенты разделены на
две группы – группа сравнения (n=52), дети с гломерулонеф-
ритом. Основная группа (n=43) пациенты, у которых разви-
тие ХПБ было ассоциировано с ВАМП. Проведено определе-
ние частот аллелей и генотипов полиморфных локусов
ренин-ангитензиновой системы (рецептора ангиотензина 1
(AGTR1, rs5186 (1166A/C)), ангиотензинпревращающего фер-
мента (ACE, (Ins-Del)), рецептора ангиотензина II второго
типа (AGTR2, -1332A/G, rs1403543 (G1675A)), ангиотензино-
гена (AGT, rs4762 (Thr174Met), rs699 (M235T)).

Результаты. У детей с ХБП обусловленной ВАМП не вы-
явлено ассоциированности с вариантами генов ответствен-
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for the progression of CKD. Children with CKD associated
with glomerulonephritis have a significantly high incidence
of allele With the AGT gene. Any genetic predisposition to
arterial hypertension in the children studied by us was not
revealed.

Conclusion. In children with VAMP, the risk of CKD
progression is unrelated to genetic predisposition factors in
the renin-angiotensin gene system
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ных за прогрессирование ХБП. У детей с ХБП, ассоцииро-
ванной с гломерулонефритом, отмечается достоверно высо-
кая частота встречаемости аллеля С гена AGT. Какой-либо ге-
нетической предрасположенности к артериальной
гипертонии у исследуемых нами детей выявлено не было.

Вывод. У детей с ВАМП риск прогрессирования ХБП не
связан с факторами наследственной предрасположенности
по генам системы ренин-ангиотензин.
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