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Цель обзора: проанализировать представленные в научных публикациях сведения о роли 
полиморфных вариантов генов, ответственных за регуляцию артериального давления (АД), 
в патогенезе преэклампсии (ПЭ).
Основные положения. Полногеномный поиск ассоциаций, проведенный в отношении ПЭ, 
подтверждает многофакторную природу ее патогенеза и демонстрирует ряд генов-регулято-
ров АД, полиморфные варианты которых ассоциированы с ее развитием. Проведенный обзор 
литературы показал, что ПЭ и заболевания сердечно-сосудистой системы имеют схожие меха-
низмы наследования.
Заключение. Использование молекулярно-генетических маркеров ПЭ открывает новые 
возможности для персонифицированного прогнозирования данного осложнения гестации 
и увеличения эффективности профилактических мер.

Ключевые слова: преэклампсия, гены регуляции артериального давления, генетические поли-
морфизмы, прогнозирование.
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Aim: To analyze the information presented in scientific publications on the role of polymorphic 
variants of genes responsible for the regulation of blood pressure (BP) in the pathogenesis 
of preeclampsia (PE).
Key points. Genome-wide association studies conducted for PE confirms the multifactorial nature 
of its pathogenesis and demonstrates a number of BP regulator genes, polymorphic variants 
of which are associated with its development. A review of the literature showed that PE and diseases 
of the cardiovascular system have similar mechanisms of inheritance.
Conclusion. The use of molecular genetic markers of PE opens up new opportunities for personalized 
prediction of this gestational complication and increase the effectiveness of preventive measures.

Keywords: preeclampsia, blood pressure regulation genes, genetic polymorphisms, prognosis.

Преэклампсия (ПЭ) — гипертензивное ослож-
нение второй половины беременности, ассоции-
рованное в частности с развитием полиорганной 
недостаточности. Она относится к числу ведущих 
предотвратимых причин неблагоприятных исхо-
дов для матери и плода [1]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, ПЭ в мире еже-
годно диагностируют у 10 млн женщин, порядка 
76 000 из которых погибают [2].

ПЭ является социально значимым заболевани-
ем, поскольку она приводит к тяжелым отдален-
ным последствиям для здоровья как матери, так 
и  рожденного ребенка [3]. К отсроченным ослож-
нениям для матери относятся заболевания сердеч-
но-сосудистой системы (гипертоническая болезнь, 
ишемическая болезнь сердца), цереброваскуляр-
ные нарушения (инсульт, когнитивные расстрой-
ства), терминальное поражение почек (end-stage 
kidney disease), венозные тромбоэмболии, сахар-
ный диабет и метаболические расстройства [4, 5].

В основе патогенеза указанных поражений 
лежит целый ряд факторов, однако ведущее место 
занимает стойкая эндотелиальная дисфункция, 
сохраняющаяся в течение 5–8 лет после перене-
сенной ПЭ [6].

Отдаленные последствия ПЭ для здоровья детей 
объясняются в первую очередь гипоксическим 
воздействием на органы и системы на протяжении 
гестации. Дети матерей с ПЭ находятся в группе 
риска по отставанию в физическом развитии, воз-
никновению артериальной гипертензии и ассо
циированных с ней сосудистых катастроф, когни-
тивных расстройств, включая аутизм, и др. [4].

На протяжении длительного времени ПЭ сохра-
няет статус до конца нераспознанного состояния, 
в связи с чем ее называют «болезнью теорий». 
Это мультифакториальная патология, патогенез 
которой не связан с каким-либо единственным 

фактором — генетическим, иммуногенным или 
воздействием окружающей среды.

ПЭ относится к группе больших акушерских 
синдромов наряду с преждевременными рода-
ми, задержкой роста плода, отслойкой плаценты 
и преждевременным разрывом плодных оболочек. 
Все эти состояния имеют общее ключевое звено 
патогенеза — незавершенное ремоделирование 
спиральных артерий вследствие неполноценной 
инвазии трофобласта [7]. Причина, по которой 
нарушается процесс инвазии, до конца не ясна, 
однако определено влияние иммунологических 
и генетических факторов на этот процесс [8].

Целью настоящего обзора является анализ лите-
ратурных данных о роли полиморфных вариантов 
генов, ответственных за регуляцию артериального 
давления (АД), вразвитии ПЭ.

В отсутствие этиотропных методов лечения ПЭ на 
передний план выходит необходимость ее предик-
ции и профилактики. Сейчас прогнозирование ПЭ 
основано на выявлении ее биохимических, ультраз-
вуковых, гемодинамических маркеров в комплексе 
с оценкой материнских факторов риска [9]. К послед-
ним относится семейный анамнез ПЭ, что обуслов-
лено наследованием определенных генов [10].

Сообщения о случаях, указывающих на семей-
ный характер эклампсии, появились в конце  
1800-х  годов. Леон Чесли, автор неоднократ-
но переизданной в США монографии “Chesley's 
hypertensive disorders in pregnancy”, был одним 
из первых, кто провел соответствующий анализ. 
В  пилотном издании автор представил резуль-
таты исследования, проведенного у сотен пар 
«мать — дочь»: у 26% дочерей женщин с эклампси-
ей в  анамнезе наблюдалась ПЭ во время первой 
беременности. Напротив, в контрольной группе, 
включавшей свекровей и невесток, частота ПЭ 
у первобеременных составляла всего 8% [11].
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Позже генетическая предрасположенность к раз-
витию ПЭ была подтверждена крупными когортны-
ми исследованиями на основе данных националь-
ных реестров и семейного анамнеза пациенток. 
В настоящее время ген ПЭ не найден, однако извест-
но более 100 полиморфных вариантов генов, ассо-
циированных с ее развитием, так называемых генов 
предрасположенности. Носительство этих полимор-
физмов не всегда приводит к развитию ПЭ, посколь-
ку на него оказывают влияние также условия окру-
жающей среды, образ жизни и прочие факторы [10].

Систематизация имеющихся сведений необхо-
дима для целостного представления о механизмах 
наследования ПЭ, в том числе с учетом этнической 
принадлежности пар. Полученные данные могут 
стать основной для разработки персонифициро-
ванных методов прогнозирования ПЭ и ее про-
филактики, что потенциально может не только 
снизить ее частоту, но и предупредить развитие 
долгосрочных осложнений, в том числе со стороны 
сердечно-сосудистой системы.

Известные нам генетические маркеры ПЭ можно 
подразделить на три категории:

•	 полиморфизм или экспрессия генов предрас-
положенности у матери;

•	 полиморфизм генов предрасположенности 
у плода;

•	 эпигенетические факторы.
Наиболее хорошо изучены материнские гены 

предрасположенности к ПЭ. К ним относят:
•	 гены регуляции АД: eNOS, ARG1, ACE, АСЕ2, AGT, 

AGTR1, AGTR2, AVP, REN;
•	 гены системы гемостаза: FGB, F2, F5, F7, F13, 

PAI 1, PLAT, PROC, ITGA2, ITGB3, GHVI;
•	 гены системы фолатного цикла: MTHR, MTHFD, 

MTR, MTRR, CBS, SLC19A1;
•	 гены-регуляторы иммунной системы: HLA-G, 

IL1ß, IL1R1, IL1R1, TNF-A и др.;
•	 гены, кодирующие рецепторы гормонов, вита-

минов: ESR1, ESR2, PGR, VDR ApaI;
•	 гены детоксикации: GSTT, GSTP, GSTM;

•	 гены системы метаболизма (детерминирую-
щие оксидативный стресс): GPX1, MnSOD.

Молекулярно-генетический анализ может 
быть проведен на любом сроке беременности, 
а также на этапе прегравидарной подготовки. 
Материалом  для исследования служит цельная 
кровь матери.

Ведущим диагностическим критерием ПЭ явля-
ется артериальная гипертензия (АГ). Регуляция 
АД сложна и многокомпонентна, она осуществля-
ется нервной системой и гуморальными факто-
рами. Нейрорегуляцию АД реализуют вегетатив-
ная нервная система и сосудодвигательный центр, 
получающий сигналы от рецепторов сосудов. 
Гуморальные факторы регуляции АД — вазопрес-
соры и вазодилататоры — представлены гормо-
нами, которые вырабатывают преимущественно 
надпочечники  (катехоламинами, глюкокортикои-
дами, минералокортикоидами) и гипофиз (вазо-
прессином), а также множеством биологически 
активных веществ, продуцируемых различными 
тканями организма (оксидом азота (NO), гистами-
ном, серотонином, лактатом, аденозином и др.).

Патология сердечно-сосудистой системы во мно-
гом детерминирована наследственными фактора-
ми. Известно, что ряд генов обусловливают пред-
расположенность и к сердечно-сосудистой пато-
логии, и к ПЭ. Не исключено, что это во многом 
определяет развитие гипертонической болезни 
и ишемической болезни сердца у женщин после 
перенесенной ПЭ. Так, у женщин — носителей ука-
занных генов в молодом возрасте развивается ПЭ, 
а позже, уже на фоне приобретенной эндотелиопа-
тии — сердечно-сосудистая патология [9].

К генам-регуляторам АД, ассоциированным 
с развитием ПЭ, относят:

•	 гены ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС);

•	 гены эндотелиальной дисфункции.
В таблице представлены полиморфные вариан-

ты генов-регуляторов АД, у которых, по результатам  

Таблица

Полиморфные варианты генов-регуляторов артериального давления, ассоциированных 
с развитием преэклампсии

* Наличие ассоциации с развитием преэклампсии подтверждено данными метаанализов

Ген Кодируемое вещество Материнские 
полиморфизмы

Плодовые 
полиморфизмы

REN Ренин REN 83G > A (rs2368564) REN A > C (rs5707)

AGT Ангиотензиноген AGT M235T (T704C, rs699)*
AGT T174M (rs4762) AGT M235T (T704C, rs699)*

АСЕ Ангиотензин-превращающий 
фермент

ACE 2350 G/A (rs4343)
ACE I/D* (rs1799752)

ACE 2350 G/A (rs4343)
ACE I/D* (rs1799752)

ACE2 Ангиотензин-превращающий 
фермент 2 ACE2 C/G (rs879922) –

AGTR1 Рецепторы ангиотензина II типа 1 – AGTR1 A1166C (rs5186)*

NOS3 Эндотелиальная синтаза 
оксида азота

NOS3 786 T/C (rs2070744)*
NOS3 894G > T (rs1799983)*
NOS3 VNTR (4 b/a) (rs61722009)*

–
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опубликованных исследований, выявлена связь 
с развитием ПЭ.

Ключевую роль в гуморальной регуляции 
АД играет РААС. Компонентами РААС являются 
ренин, ангиотензиноген, ангиотензин-превра-
щающий фермент (АПФ), ангиотензин I, ангио-
тензин II, ангиотензин 1–7, рецептор ангиотен-
зина  II типа  1  (AGTR1), рецептор ангиотензина II 
типа 2 (AGTR2) и альдостеронсинтаза. Поскольку ПЭ 
представляет собой гипертензивное расстройство, 
изменения активности РААС из-за различных гене-
тических вариаций могут иметь большое значение 
в ее развитии.

Ренин — это фермент, участвующий в первом 
этапе функционирования РААС, ответственный 
за  превращение ангиотензиногена в декапепти-
дангиотензин I. Он кодируется геном REN. В иссле-
довании L.M. Procopciuc и соавт. (2019) с участи-
ем 217 женщин (представительниц европеоидной 
расы), из которых 87 страдали ПЭ, а 130 входили 
в  контрольную группу, показано, что полимор-
физм REN 83G > A (rs2368564) в генотипе беремен-
ной является независимым фактором прогнозиро-
вания ранней ПЭ [12].

S.J. Yu и соавт. (2019) обследовали 347 пациенток 
с ПЭ/эклампсией, а также 700 беременных груп-
пы контроля — представительниц монголоидной 
расы. Согласно их данным, материнский полимор-
физм REN rs5707 не связан с развитием ПЭ, тогда как 
плодовый генотип REN rs5707А — С в комбинации 
с высоким индексом массы тела матери (≥ 24 кг/м2 
до беременности) увеличивал риск ПЭ/эклампсии 
в основной группе (отношение шансов — 2,75, 
95% доверительный интервал:  1,50–5,06) [13].

Другой участник РААС — ангиотензиноген, 
сывороточный белок, продуцируемый клетками 
печени. Под действием ренина он превращает-
ся в  ангиотензин I, предшественник ангиотен-
зина II. Ангиотензиноген кодируется геном AGT, 
чьи  полиморфизмы ассоциированы с патологи-
ей сердечно-сосудистой системы (ишемической 
болезнью  сердца, гипертонической болезнью) 
и, кроме того, с развитием хронической почечной 
недостаточности.

Целый ряд статей, опубликованныхс 1997 года 
по настоящее время, демонстрируют наличие 
связи полиморфизма AGT M235T (T704C, rs699) 
с развитием ПЭ. Исследования проводились среди 
представительниц европейской, африканской 
и  азиатской популяций [14]. Значительная связь 
между генотипом M235T беременной и воспри-
имчивостью к ПЭ выявлена в популяциях Польши 
и  Китая [15]. При этом исследования, выполнен-
ные с участием представительниц Ирана, Южной 
Кореи, Европы и США, не показали существенную 
связь между полиморфизмом M235T и предраспо-
ложенностью к ПЭ [14].

Полиморфизм M235T, локализованный во 2-м эк
зоне гена AGT (T704C, rs699), связывают с  более 
высокими уровнями ангиотензиногена и аномаль-
ным ремоделированием спиральных артерий. 
Носительство данного полиморфизма плодом, 
по данным H. Zhang и соавт. (2017), также ассоции-
ровано с развитием ПЭ [16].

Другой распространенный полиморфизм AGT, 
T174M, расположенный во 2-м экзоне гена (C521T, 
rs4762), ассоциируется с изменениями концентра-
ции ангиотензиногена в плазме. Согласно данным 
L.M. Procopciuc и соавт. (2019), M235T и T174M явля-
ются независимыми прогностическими факторами 
не поздней, а ранней ПЭ [12].

АПФ играет ключевую роль в работе РААС, 
он имеет большое значение для поддержания 
водно-солевого баланса и нормального АД. 
АПФ катализирует расщепление ангиотензина I 
до  ангиотензина II, обладающего вазоконстрик-
торными свойствами. АГ у беременных характе-
ризуется повышенной чувствительностью сосудов 
к  последнему. АПФ кодируется геном АСЕ, и  его 
высокие уровни приводят к развитию ПЭ и экламп
сии. Полиморфизмы АПФ rs4343 и rs1799752 связа-
ны с высоким риском развития ПЭ у первородящих 
и повторнородящих женщин и лежат в основе 
семейной предрасположенности к ПЭ, а также 
высокой частоты АГ после родов.

Связь между полиморфизмом ACE 2350 G/A 
(rs4343) и ПЭ показана в исследовании A.А. Do 
и соавт., проведенном в популяции иранских жен-
щин. Наличие данного полиморфизма ассоцииро-
валось с повышением активности АПФ, что приво-
дило к усиленной выработке ангиотензина II [17].

Китайские ученые доказали, что фетальный 
полиморфизм rs4343 повышает риск развития 
ПЭ  [16]. Ранее было подтверждено, что поли-
морфизм rs4343 может вызывать гипертрофию 
левого желудочка, АГ, заболевания коронарных 
артерий и  мигрень  [17]. Связь полиморфного 
сайта с ПЭ выявлена в упомянутой выше работе 
L.M.  Procopciuc и соавт. (2019)  [12]. По данным 
H.  Zhang и соавт. (2017), носительство данного 
полиморфизма плодом увеличивало риск разви-
тия ПЭ и у матери [16].

Полиморфизм ACE I/D (rs1799752) также опре-
деляет повышенную активность АПФ [18]. 
По  результатам исследования 2009 года, прове-
денного в  Италии с участием 700 беременных, 
rs1799752 был более распространен у пациенток 
с ПЭ, нежели в контрольной группе (p < 0,05) [18]. 
Е.В. Тимохина и  соавт. в 2019 году тоже описали 
ассоциацию между rs1799752 и развитием ранней 
тяжелой ПЭ в популяции российских женщин [19]. 
L.M.  Procopciuc и соавт. (2019), напротив, связали 
носительство данного полиморфизма с возникно-
вением поздней ПЭ [12].

В египетской популяции, по данным M.A. Ibrahem 
и соавт., наличие ACE I/D увеличивает риск развития 
ПЭ в 2,7 раза [20]. Среди иранских женщин, наобо-
рот, ассоциация между ACE I/D и ПЭ не найдена [17]. 

Помимо ПЭ, у носителей данного полиморфиз-
ма повышается риск сердечной недостаточности, 
инсульта, диабетической нефропатии, энцефало-
патии, астмы, тяжелой гипогликемии при диабете, 
рака желудка (у европеоидов) и плохого прогно-
за после трансплантации почки [21]. H. Zhang 
и соавт.  (2017) выявили связь между носитель-
ством ACE I/D плодом и развитием ПЭ у матери. 
Исследование проведено в китайской популяции, 
оно включало 256 пар «мать — новорожденный», 
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в которых мать перенесла ПЭ, и 360 пар после 
неосложненной беременности [16].

Другой фермент, превращающий ангиотензин 
в  его активную форму, — это АПФ2. Он катали-
зирует превращение ангиотензина I в ангиотен-
зин 1–9 и ангиотензина II — в ангиотензин  1–7. 
Необходимо отметить, что АПФ2, кодируемый 
геном АСЕ2, является рецептором и точкой входа 
в клетку некоторых коронавирусов [22].

Существует мнение, что данный фермент пре-
пятствует развитию воспаления и окислительного 
стресса в плаценте. Дизрегуляция плацентарного 
AПФ2 препятствует этому, что приводит к задержке 
роста плода и ПЭ [23]. Связь с последней описана 
для полиморфизма rs879922 гена АСЕ2, который, 
вероятно, и вызывает дестабилизацию в функцио-
нировании фермента. Так, W. Song и соавт. обследо-
вали 356 женщин (186 входили в основную группу, 
170 — в контрольную) и установили, что у беремен-
ных с носительством rs879922 значимо чаще разви-
вается ПЭ, а именно поздняя ее форма [24].

Есть два рецептора ангиотензина II, обладаю-
щих сходным к нему сродством: AGTR1 и AGTR2. 
Через свой основной рецептор, AGTR1, ангио-
тензин II реализует сосудосуживающие свойства. 
Функционирование рецепторов ангиотензина  II 
AGTR1 и AGTR2 играет важную роль в развитии 
эндотелиальной дисфункции при ПЭ. Описаны 
два полиморфных сайта генов рецепторов анги-
отензина II, а именно A1166C, расположенный 
в 3'-нетранслируемой области гена AGTR1 (rs5186), 
и C3123A, находящийся в 3'-нетранслируемой 
области гена AGTR2 (rs11091046).

Полиморфизм A1166C может модифицировать 
ответ на воздействие ангиотензина II, что озна-
чает повышенную активность РААС. Поскольку 
AGTR2 индуцирует апоптоз, включая, вероятно, 
апоптоз клеток трофобласта, предполагается нали-
чие связи между полиморфизмом AGTR2 C3123A 
и ПЭ [12]. Тем не менее большинство проведенных 
исследований ее не обнаружили. Однако работа 
L.M. Procopciuc и соавт. (2011) показала, что неза-
висимо от генотипа матери наличие полиморфиз-
ма A1166C AT1R у плода в 1,22 раза увеличивает 
риск развития ПЭ [25], который также существенно 
повышается, если и мать, и плод являются носите-
лями данной вариации гена [26].

Помимо РААС, в регуляции АД значительную 
роль играет эндотелий сосудов. Понятие «функция 
эндотелия» подразумевает нормализацию капил-
лярного кровотока, осуществляемую за счет чере-
дования фаз вазоконстрикции и вазодилатации 
сосудов в соответствии с потребностями клеточно-
го метаболизма. ПЭ характеризуется выраженной 
эндотелиальной дисфункцией, снижением биодо-
ступности NO и высоким уровнем активности фер-
мента аргиназы. Дисфункция эндотелия, являюща-
яся одним из звеньев патогенеза ПЭ, — это нару-
шение его способности адекватно реагировать 
в ответ на соответствующие раздражители. В част-
ности, она проявляется увеличением сенситивнос
ти сосудов к воздействию вазоконстрикторов [26].

Кроме того, уменьшается продукция эндотели-
ем важнейшего вазодилататора — NO, который 

синтезируется из L-аргинина с помощью эндоте
лиальной синтазы NO (eNOS). В плаценте NO регу-
лирует кровоток и сосудистый тонус, и его выра-
ботка увеличивается на протяжении всей бере-
менности. Исследования на животных показали 
важность NO для нормального ремоделирования 
спиральных артерий во время беременности.

eNOS, также известная как синтаза NO 3 (NOS3), — 
фермент, кодируемый геном NOS3, расположенным 
в области 7q35-7q36 хромосомы 7 [27]. Нарушенные 
продукция и биодоступность еNOS ассоциированы 
с развитием АГ, заболеваний коронарных арте-
рий и инфаркта миокарда, гиперхолестеринемии 
и атеросклероза, сердечной недостаточности и т. д. 
Существует несколько факторов, влияющих на экс-
прессию и активность NOS3: гипоксия, стресс, влия-
ние эстрогенов, окисленных липопротеинов низкой 
плотности и механических факторов. Полиморфные 
варианты гена NOS3 также могут приводить к сни-
жению выработки и активности eNOS; из 168 поли-
морфизмов, идентифицированных в гене NOS3, 
лишь немногие имеют клиническое значение.

Наиболее хорошо изучены три однонуклеотид-
ных полиморфизма: 786 T/C (rs2070744) в участ-
ке промотора, 894 G/T (rs1799983) в 7-м экзо-
не и VNTR  (4  b/a) (rs61722009) в 4-м интроне. 
Полиморфизм rs2070744 связан с развитием инфар-
кта миокарда и диабета, rs1799983 — с гипертензи-
ей и спазмом коронарных артерий, rs61722009 — 
с заболеваниями коронарных сосудов, терминаль-
ным поражением почек и инсультом.

Исследование Т.S. Jakovljevic и соавт. (2021) с учас
тием 100 пациенток в Сербии (50 беременных с ПЭ, 
50 — с неосложненной беременностью) показало, 
что полиморфизм rs2070744 значимо чаще встре-
чался у пациенток с ПЭ (р < 0,05). Однако его нали-
чие не могло служить средством прогнозирования 
ни тяжести ПЭ, ни времени начала заболевания [28].

Напротив, D.P. Leonardo и соавт. [29] проде-
монстрировали связь между rs2070744 и наибо-
лее опасными формами ПЭ — HELLP-синдромом 
и  эклампсией. Ранее ассоциации между полимор-
физмом NOS3 T-786C и ПЭ описаны у представи-
тельниц кавказской, азиатской и американской 
популяций [28]. Метаанализ 11 работ, опублико-
ванный в 2013 году B. Dai и соавт., также подтвер-
дил наличие данной взаимосвязи [30].

В 2021 году в журнале Fetal and Pediatric Pathology 
были представлены результаты метаанализа 
35 исследований роли полиморфизма 894G > T 
(rs1799983) гена NOS3 с участием 4254 женщин с ПЭ 
и 5801 пациентки контрольной группы. Выявлена 
значительная связь между NOS3 894G > T и риском 
ПЭ, который при стратификации по этнической 
принадлежности оказался повышен у предста-
вительниц европеоидной расы, но не у азиаток 
и  африканок [31]. Показано, что носительницы 
варианта аллеля T более восприимчивы к тяжелой 
ПЭ — как ранней, так и поздней манифестации.

Однако вышеупомянутое исследование 
Т.S.  Jakovljevic и соавт. (2021), проведенное у серб-
ских женщин, не подтвердило наличие связи 
между полиморфизмом rs1799983 и ПЭ в данной 
популяции [28].
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Результаты по полиморфизму NOS3 VNTR (4 b/a) 
(rs61722009) также разнородны. Рецессивная модель 
показала, что вариант гомозиготного генотипа 
(4a4a) в 9 раз повышает риск развития умеренной 
и  в 8 раз — поздней ПЭ. Некоторые исследования 
не подтвердили связь rs61722009 с ПЭ [30, 32]. Лишь 
в нескольких работах рассматривалась ассоциация 
rs61722009 со сроком манифестации и тяжестью ПЭ, 
выводы оказались противоречивыми [33].

Исследование Т.S. Jakovljevic и соавт. (2021) про-
демонстрировало намного более высокую часто-
ту гомозиготного варианта VNTR (4b/a) в группе 
беременных с ПЭ, чем в группе контроля (р < 0,05), 
что  объяснялось почти 8-кратным увеличением 
риска ее развития у носительниц rs61722009 [28].

Связь некоторых из рассмотренных геномных 
вариантов с возникновением ПЭ описана и рос-
сийскими авторами. Так, показана ассоциация 
ПЭ с  I/D-полиморфизмом гена ACE и аллельными 
вариантами гена NOS3 у женщин, проживающих 
в России. В выборке женщин из славянской этни-
ческой группы, живущих в Москве, найдена связь 
с развитием ПЭ полиморфизма генов ACE и AGT. 
В якутской и русской популяциях женщин Тверской 
области показана значимая роль в развитии ПЭ 
аллельного варианта G894T гена NOS3 [34]. Кроме 
того, установлена ассоциация между повышенным 
риском ПЭ и присутствием в генотипе матери низ-
кофункциональных аллелей в генах AGTR1, AGTR2 
и NOS3 [27].

Заключение

Опубликованные за последние годы исследо-
вания подтвердили наличие взаимосвязи между 
полиморфными вариантами ряда генов, ответствен-

ных за регуляцию АД, и развитием ПЭ, в том числе 
у женщин, проживающих на территории России. ПЭ 
и заболевания сердечно-сосудистой системы имеют 
схожие механизмы наследования. Вероятно, это 
создает предпосылки для развития кардиоваскуляр-
ных заболеваний у женщин, ранее перенесших ПЭ. 
При этом результаты проводимых исследований 
зачастую полярны для разных этнических групп.

На сегодняшний день молекулярно-генетичес
кие анализы становятся более доступными, что соз-
дает возможности для построения многокомпо-
нентных скрининговых моделей прогнозирования 
ПЭ с включением генетических маркеров. Так, эту 
нишу может потенциально занять определение 
полиморфных вариантов генов NOS3  (VNTR  (4b/a), 
T786C), АСЕ (I/D-полиморфизм) и AGT (235ТТ). 
Наличие их ассоциации с ПЭ выявлено, например, 
у представительниц европеоидной расы и под-
тверждено данными метаанализов.

Преимущество генетического скрининга ПЭ 
заключается в частности в возможности его про-
ведения на этапе подготовки к беременности. 
Наличие связи между полиморфизмом генов плода 
с развитием ПЭ говорит об участии генотипа отца 
в патогенезе обсуждаемой патологии. Это  соз-
дает предпосылки для разработки алгоритмов 
прегравидарного обследования обоих партнеров 
на  предмет наличия генетической предрасполо-
женности к ПЭ.

Разработка схем профилактики, применимых 
в первом триместре беременности, может помочь 
значимо снизить частоту ПЭ, а значит, и предупре-
дить ее последствия у матери и ребенка. Кроме 
того, генетический скрининг может стать основой 
формирования единого национального регистра 
пациенток с высоким риском развития как ПЭ, 
так и заболеваний сердечно-сосудистой системы.
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