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Цель  – определить вероятность развития 
маскированной артериальной гипертензии 
(МАГ) у пациентов низкого и умеренного сер-
дечно-сосудистого риска (ССР) в  зависимости 
от наличия полиморфизма некоторых генов.
Материал и  методы. Девяносто двум па-
циентам (средний возраст 41,93 ± 8,92  года) 
низкого и  умеренного ССР без верифициро-
ванных сердечно-сосудистых заболеваний 
проведена оценка генотипов по маркерам AGT 
Thr174Met rs4762, GNB3 C825T rs5443, MTHFR 
C677T rs1801133, MTRR Ile22Met rs1801394, 
ApoE Cys130Arg rs 429358, PPARα G/C rs4253778, 
а  также общеклиническое обследование и  су-
точное мониторирование артериального дав-
ления (СМАД). В  зависимости от наличия МАГ 
пациенты распределены в 2 группы: с впервые 
выявленной артериальной гипертензией, со-
ответствующей критериям МАГ (n = 58, 63%) 
и с нормальными показателями офисного и ам-
булаторного артериального давления, а также 
нормальными показателями артериального 
давления по данным СМАД (n = 34, 37%).

Результаты. Группы не различались по воз-
расту, факторам ССР, сопутствующей патоло-
гии и  клиническим характеристикам. В  груп-
пе с  МАГ оказалось статистически значимо 
больше мужчин, чем женщин (р = 0,028). Среди 
пациентов с  наличием МАГ наиболее значи-
мым был генотип A/G полиморфизма Ile22Met 
rs1801394 гена MTRR: при оценке отношения 
шансов (ОШ) и относительного риска (ОР) раз-
вития МАГ показатели составили 4,23 и 2,17 со-
ответственно (95%  доверительный интервал 
(ДИ) для ОШ был 1,56–11,72; для ОР – 1,25–4,12). 
Статистически значимым оказался и  генотип 
Т/С полиморфизма Cys130Arg rs 429358 гена 
АроЕ. Вероятность развития МАГ при геноти-
пе Т/С по гену АроЕ увеличивалась более чем 
втрое: ОШ 3,67 (95%  ДИ 1,34–10,28), ОР 2,15 
(95%  ДИ 1,17–4,36). При проведении корреля-
ционного анализа выявлена прямая умерен-
ная взаимосвязь наличия МАГ с  полиморфиз-
мами генов MTRR (Q = 0,62) и АроЕ (Q = 0,57).
Заключение. У  пациентов низкого и  умерен-
ного ССР вероятность развития МАГ зависит 

не только от гендерных различий, но и  от ге-
нетической детерминированности. Генами-
кандидатами для развития МАГ у  таких паци-
ентов служат генотипы A/G полиморфизма 
Ile22Met rs1801394 гена MTRR и  Т/С полимор-
физма Cys130Arg rs 429358 гена АроЕ.
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О р и г и н а л ь н а я  с т а т ь я

Широкое применение в  клинической 
практике комбинаций офисных 
(клинических) и  внеофисных (ам-
булаторных) методов контроля ар-

териального давления (АД) позволяет на основа-
нии оценки соотношения результатов измерений 
выявлять маскированную артериальную гипер-
тензию (МАГ) [1]. МАГ, или скрытая артериальная 
гипертензия (АГ), диагностируется у  пациентов 
с нормальным уровнем АД, измеренного в меди-
цинском учреждении, но при этом с  повышен-
ными значениями данного показателя, измерен-
ного вне медицинского учреждения. Поскольку 
большинство скрининговых программ основа-
но на использовании показателей АД, измерен-
ного в  медицинском учреждении, диагностика 

МАГ представляет собой особую проблему [2]. 
Проявляемый к ней интерес связан также с тем, 
что МАГ приводит к быстрому поражению орга-
нов-мишеней и увеличивает риск сердечно-сосу-
дистых осложнений [1–3]. Показано, что у паци-
ентов с МАГ риск сердечно-сосудистых событий 
значительно выше по сравнению с людьми с нор-
мальными значениями АД и близок или, по неко-
торым данным, даже выше, чем у пациентов с ди-
агностированной АГ [3]. МАГ увеличивает риск 
сердечно-сосудистых и  почечных событий при 
сахарном диабете 2-го типа, в наибольшей степе-
ни когда повышение внеофисного АД происходит 
ночью [3].

Выявлены такие предикторы развития МАГ, 
как мужской пол, пожилой возраст, повышенный 

Альманах клинической медицины. 2021; 49 (2): 142–148. doi: 10.18786/2072-0505-2021-49-027

142 Оригинальные статьи



индекс массы тела, курение и употребление алко-
голя, сахарный диабет 2-го  типа и  хроническая 
болезнь почек, дислипидемия и отягощенная на-
следственность [2, 4, 5]. Значение генетической 
детерминированности АГ доказано и не вызыва-
ет сомнений. В  ряде исследований подтвержде-
на и  взаимосвязь полиморфных маркеров генов 
с  развитием МАГ [1]. Однако роль генетических 
факторов установлена главным образом в  отно-
шении молодых людей и  носит дискуссионный 
характер [1, 5]. Кроме того, большинство исследо-
ваний касается пациентов высокого сердечно-со-
судистого риска (ССР) [6, 7].

Таким образом, определение вклада полимор-
физма генов в развитие МАГ, особенно у пациен-
тов низкого и умеренного ССР, видится одним из 
перспективных направлений первичной профи-
лактики сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). 
Поиск новых факторов риска развития МАГ на 
фоне определенной генетической детерминиро-
ванности может помочь в  понимании патогене-
тических механизмов МАГ, создании мероприя-
тий по профилактике заболевания и обеспечении 
эффективных терапевтических решений.

Цель – определение риска развития МАГ у па-
циентов низкого и умеренного ССР в зависимо-
сти от наличия полиморфизма некоторых генов.

Материал и методы
В исследование включено 92  пациента трудо-
способного возраста, работающих на одном из 
предприятий г. Перми, без верифицированных 
ССЗ, имеющих низкий или умеренный cуммар-
ный ССР. Средний возраст пациентов соста-
вил 41,93 ± 8,92  года. Среди обследованных было 
58 (63%) мужчин и 34 (37%) женщины.

ССР оценивали в соответствии с Российскими 
рекомендациями по кардиоваскулярной профи-
лактике 2017 г. [8]. Для пациентов старше 40 лет 
использовали шкалу SCORE, младше этого воз-
раста – применяли шкалу относительного риска.

Критериями невключения в  исследование 
служили наличие АГ и  поражения органов-ми-
шеней в  анамнезе, клинически подтвержденные 
ССЗ, такие как перенесенный инфаркт миокарда 
или острый коронарный синдром, операции ре-
васкуляризации коронарных и  других артерий, 
мозговой инсульт или транзиторная ишемиче-
ская атака, аневризма аорты, заболевания пери-
ферических артерий, сахарный диабет 2-го типа, 
хроническая болезнь почек, онкологические 
и другие заболевания, требующие специфическо-
го лечения и  наблюдения, острые воспалитель-
ные и  инфекционные заболевания, психические 

заболевания, препятствующие подписанию ин-
формированного согласия и  дальнейшему адек-
ватному контакту с больным в период обследова-
ния и наблюдения.

Всем пациентам было измерено офисное 
(клиническое) АД, проведено суточное монито-
рирование АД с помощью аппарата Card(X)Plore 
(Meditech, Венгрия). Определяли амбулаторное 
среднесуточное, среднее ночное и  среднее днев-
ное систолическое и  диастолическое АД (САД 
и ДАД).

Для верификации МАГ использовали следу-
ющие критерии: уровень среднедневного амбула-
торного АД ≥ 135/85 мм рт. ст. и/или средненочного 
амбулаторного АД ≥ 120/70 мм рт. ст. и/или сред-
несуточного амбулаторного АД ≥ 130/80 мм рт. ст. 
при нор мальном уровне клинического АД 
(< 140/90 мм рт. ст.).

Всем пациентам выполнено определение гено-
типов по маркерам AGT Thr174Met rs4762, GNB3 
C825T rs5443, MTHFR C677T rs1801133, MTRR 
Ile22Met rs1801394, ApoE Cys130Arg rs 429358, 
PPARα G/C rs4253778. Определяли следующие 
генотипы: для гена AGT – С/С, С/Т, Т/Т; для гена 
GNB3 – С/С, С/Т, Т/Т; для гена MTHFR – С/С, С/Т, 
Т/Т; для гена MTRR  – A/A, A/G, G/G; для гена 
ApoE – T/T, T/C, С/С; для гена PPARα – G/G, G/C. 
Для анализа использовали геномную ДНК, вы-
деленную из венозной крови. Полиморфизм ге-
нов выявляли с помощью полимеразной цепной 
реакции в  реальном времени на системе CFX96 
Touch (Bio-Rad Laboratories, США) [9].

Исследование выполнено в  соответствии со 
стандартами надлежащей клинической прак-
тики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинкской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации. Протокол исследования одо-
брен этическим комитетом. До включения в  ис-
следование от всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

Статистическую обработку полученных 
результатов осуществляли при помощи про-
граммы STATISTICA 10.0 (StatSoft, Россия). Для 
количественных признаков было рассчитано 
среднеарифметическое значение (M) ± стан-
дартное отклонение (SD) или медиана с нижним 
и верхним квартилями (Ме [LQ; UQ]). Для каче-
ственных признаков определяли абсолютную ча-
стоту проявления признака, частоту проявления 
признака в процентах (%) или 95% доверительный 
интервал (ДИ). Для проверки статистических ги-
потез о виде распределения использовали крите-
рии Шапиро – Уилка и Колмогорова – Смирнова. 
Для статистического анализа количественных 

1  ФГБОУ ВО «Пермский 
государственный 
медицинский 
университет имени 
академика Е.А. Вагнера» 
Минздрава России; 
614990, г. Пермь, 
ул. Петропавловская, 
26, Российская 
Федерация

Козиолова Наталья 
Андреевна – д-р 
мед. наук, профессор, 
заведующая кафедрой 
пропедевтики 
внутренних болезней 
№ 21; ORCID: https://orcid.
org/0000-0001-7003-5186

Чернявина Анна 
Ивановна – канд. 
мед. наук, доцент 
кафедры пропедевтики 
внутренних болезней 
№ 21; ORCID: https://orcid.
org/0000-0002-0051-6694

 * 614097, г. Пермь, 
ул. Подлесная, 6, 
Российская Федерация.  
Тел.: +7 (342) 222 71 13.  
E-mail:  
anna_chernyavina@list.ru

Альманах клинической медицины. 2021; 49 (2): 142–148. doi: 10.18786/2072-0505-2021-49-027

143Козиолова Н.А., Чернявина А.И. Вклад полиморфизма генов AGT, GNB3, MTHFR, MTRR, ApoE, PPARα в развитие маскированной артериальной гипертензии 
у пациентов низкого и умеренного сердечно-сосудистого риска



признаков, не соответствующих закону нормаль-
ного распределения, что наблюдалось в большин-
стве случаев, использовали критерий Манна  – 
Уитни. Для количественных показателей при 
нормальном распределении применяли критерий 
Стьюдента. Для качественных признаков исполь-
зовался критерий  χ2. Статистически значимыми 
считали различия данных при р < 0,05. Для изуче-
ния взаимосвязи между наличием полиморфизма 
генов и развитием МАГ были составлены таблицы 
сопряженности 2 × 2, рассчитан χ2 с вычислением 
достигнутого уровня значимости с  поправкой 
Йетса на непрерывность, определены отношение 

шансов (ОШ), относительный риск (ОР) и 95% ДИ 
для ОШ и ОР. Исследование взаимосвязи между 
качественными признаками проводили с  помо-
щью оценки коэффициента ассоциации Юла.

Результаты
Все пациенты были разделены на 2 группы в за-
висимости от выявления МАГ. Первую группу 
составили 58 (63%) пациентов с впервые установ-
ленной АГ, соответствующей критериям МАГ, 
вторую – 34 (37%) пациента с нормальными пока-
зателями офисного и амбулаторного АД, а также 
с нормальными показателями АД по данным су-
точного мониторирования АД. Пациенты в груп-
пах статистически значимо не различались по 
возрасту, факторам ССР, структуре сопутствую-
щей патологии и клиническим характеристикам 
(табл. 1).

В группе пациентов с  МАГ было больше 
мужчин, чем женщин: 42  против 16  (р = 0,028). 
Пациенты с  МАГ имели статистически значи-
мо более высокие цифры среднесуточного САД 
и  ДАД по данным суточного мониторирования 
АД. При этом группы не различались по уровню 
офисного САД и ДАД (табл. 2).

Данные, полученные при оценке генотипов, 
приведены в  табл. 3. Пациенты в  группах ста-
тистически значимо не различались по частоте 
встречаемости полиморфизма генов AGT, GNB3, 
MTHF и PPARα. Что касается генотипов полимор-
физма гена MTRR отмечено статистически значи-
мое различие по генотипу A/G между пациента-
ми с МАГ и без нее (р = 0,003). ОШ и ОР развития 
МАГ при наличии генотипов полиморфизма гена 
MTRR увеличивались в  4,23 и  2,17  (95%  ДИ для 
ОШ  – 1,56–11,72; для ОР  – 1,25–4,12) раза соот-
ветственно. При этом по частоте встречаемости 
полиморфизма этого гена в гомозиготной форме 
группы не различались. Развитие МАГ было свя-
зано и с наличием полиморфизма гена АроЕ в ге-
терозиготной форме: в группе пациентов с МАГ 
частота встречаемости генотипа Т/С была ста-
тистически значимо выше, чем в  группе без нее 
(р = 0,010). При наличии генотипа Т/С ОШ разви-
тия МАГ увеличивалось более чем в 3 раза (ОШ 
3,67; 95%  ДИ 1,34–10,28), а  ОР  – более чем вдвое 
(ОР 2,15; 95% ДИ 1,17–4,36). При этом по частоте 
встречаемости полиморфизма этого гена в гомо-
зиготной форме группы статистически значимо 
не различались.

При проведении корреляционного анализа 
выявлена средней степени зависимости прямая 
взаимосвязь между наличием МАГ и  полимор-
физмов генов MTRR (Q = 0,62) и  АроЕ (Q = 0,57). 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов в зависимости от наличия 
маскированной артериальной гипертензии (n = 92)

Показатель Пациенты с МАГ 
(n = 58)

Пациенты без 
МАГ (n = 34)

Значение р

Мужчины/женщины, абс. 42/16 16/18 0,028

Возраст, годы, M ± SD 42,19 ± 8,14 42,47 ± 8,67 0,850

Курение, абс. (%) 16 (27,59) 6 (17,65) 0,410

Избыточное употребление соли, 
абс. (%)

28 (48,28) 17 (50,00) 0,956

Низкая физическая активность, 
абс. (%)

38 (65,52) 18 (52,94) 0,332

ХОБЛ, абс. (%) 2 (3,45) 2 (5,88) 0,982

Индекс массы тела, кг/м2, M ± SD 28,53 ± 3,34 27,43 ± 3,04 0,119

Окружность талии, см, M ± SD 94,81 ± 9,22 91,44 ± 7,69 0,055

ЧСС, уд/мин, M ± SD 68,06 ± 9,51 67,34 ± 9,15 0,309

МАГ – маскированная артериальная гипертензия, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь 
легких, ЧСС – частота сердечных сокращений

Таблица 2. Характеристика уровней офисного и амбулаторного систолического 
и диастолического артериального давления в зависимости от наличия маскированной 
артериальной гипертензии (n = 92)

Показатель Пациенты 
с МАГ 
(n = 58)

Пациенты  
без МАГ 
(n = 34)

Значение р

САД офисное, мм рт. ст., M ± SD 134,81 ± 2,67 134,35 ± 3,25 0,714

ДАД офисное, мм рт. ст., M ± SD 84,50 ± 3,19 83,76 ± 3,65 0,332

Среднесуточное САД амбулаторное,  
мм рт. ст., M ± SD

141,55 ± 3,78 129,15 ± 3,11 0,001

Среднесуточное ДАД, мм рт. ст., M ± SD 84,55 ± 3,95 79,62 ± 2,61 0,001

ДАД – диастолическое артериальное давление, МАГ – маскированная артериальная гипертензия, 
САД – систолическое артериальное давление
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Связь полиморфизма генов AGT, GNB3, MTHFR 
и PPARα с наличием МАГ не была обнаружена.

Обсуждение
В нашем исследовании среди пациентов с  впер-
вые выявленной МАГ преобладали мужчины, что 
соответствует данным литературы [1]. Гендерные 
особенности в  развитии МАГ в  зависимости от 
полиморфизма генов представляется целесо-
образным уточнить в дальнейших исследованиях.

В литературе широко обсуждается вклад по-
лиморфизма генов в  развитие и  прогрессирова-
ние различных ССЗ, в  частности, влияющих на 
активность ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы. Полиморфизм Thr174Met (rs4762) 
гена AGТ  – один из наиболее распространен-
ных в  европейской популяции. Он существен-
но повышает уровень AGT и  расценивается как 
фактор риска развития АГ [10]. В этой связи мы 

предположили, что данный полиморфизм мо-
жет стать предиктором развития и МАГ. Однако 
полученные в  нашем исследовании данные не 
показали связи полиморфизма гена AGT с нали-
чием МАГ. Возможно, это обусловлено тем, что 
полиморфизм гена AGT также достаточно часто 
встречается у  пациентов с  ишемической болез-
нью сердца и  при развитии инфаркта миокарда 
[11]. В  наше исследование включались пациенты 
без ССЗ, в  том числе без ишемической болезни 
сердца, вследствие чего, вероятно, не было обна-
ружено должного влияния полиморфизма гена 
AGT на риск развития МАГ у пациентов низкого 
и умеренного ССР.

Еще одним значимым фактором риска раз-
вития АГ по данным литературы признан 
полиморфизм гена GNB3 C825T rs5443 [12]. 
Соответственно, можно было предположить его 
связь с развитием МАГ. Но и эта гипотеза в нашей 

Таблица 3. Частота встречаемости полиморфизма генов у пациентов в зависимости от наличия маскированной артериальной гипертензии (n = 92)

Полиморфизм гена, абс. (%) Генотип Пациенты с МАГ (n = 58) Пациенты без МАГ (n = 34) Значение р Значение pmg

AGT С/С 42 (72,41) 31 (91,18) 0,061 0,083

С/Т 13 (22,42) 3 (8,82) 0,170

Т/Т 3 (5,17) 0 0,724

GNB3 С/С 29 (50,00) 20 (58,82) 0,547 0,125

С/Т 19 (32,76) 13 (38,24) 0,760

Т/Т 10 (17,24) 1 (2,94) 0,088

MTHFR С/С 19 (32,76) 19 (55,88) 0,051 0,094

С/Т 31 (53,45) 12 (35,30) 0,143

Т/Т 8 (13,79) 3 (8,82) 0,707

MTRR А/А 11 (18,97) 21 (61,77) < 0,001* < 0,001*

А/G 37 (63,79) 10 (29,41) 0,003*

G/G 10 (17,24) 3 (8,82) 0,419

АроЕ Т/Т 22 (37,93) 24 (70,59) 0,005* 0,011*

Т/С 33 (56,90) 9 (26,47) 0,010*

С/С 3 (5,17) 1 (2,94) 0,982

PPARα G/G 47 (81,04) 30 (88,24) 0,542 0,566

G/C 10 (17,24) 4 (11,76) 0,686

C/C 1 (1,72) 0 0,786

МАГ – маскированная артериальная гипертензия
*  Различия статистически значимы (p < 0,05)
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работе не подтвердилась. Предположительно, 
это объясняется тем, что исследования, в  кото-
рых определена взаимосвязь полиморфизма гена 
GNB3 с развитием АГ, в основном касаются паци-
ентов более старшего возраста, чем включенные 
в  наше исследование, с  определенными этниче-
скими и  географическими особенностями [12]. 
Кроме того, имеются сведения о том, что данный 
полиморфизм служит предиктором повышен-
ного риска ССЗ у  пациентов с  уже имеющейся 
АГ [13]. Именно поэтому он в  большей степени 
рассматривается как фактор риска, позволяю-
щий дополнительно оценить вероятность ССЗ 
и смертность у пациентов с установленной АГ.

Мы также изучали полиморфизмы генов фо-
латного цикла: C677T rs1801133 гена MTHFR 
и  Ile22Met rs1801394 гена MTRR. Как показано 
в большинстве исследований, эти полиморфизмы 
влияют на снижение активности ферментов фолат-
ного цикла, приводят к гипергомоцистеинемии и, 
как следствие, повышению риска ССЗ [14]. Кроме 
того, отмечается, что гипергомоцистеинемия свя-
зана с  повышением АД [15]. Однако эти взаимо-
связи, как правило, зависят либо от наличия по-
лиморфизма гена MTHFR, либо от комбинации 
полиморфизма MTHFR и MTRR, но не от наличия 
полиморфизма гена MTRR. В нашем исследовании 
не установлено связи между полиморфизмом гена 
MTHFR и развитием МАГ. Мы предполагаем, что 
полиморфизм этого гена в большей степени связан 
с развитием ишемической болезни сердца, чем АГ. 
Такие данные содержатся в метаанализе 100 наблю-
дательных исследований, проведенном Z. Luo и со-
авт. [16]. В этой работе полиморфизм гена MTHFR 
ассоциирован с  развитием ишемической болезни 
сердца и дислипидемией с повышением триглице-
ридов и липопротеидов низкой плотности.

В нашем исследовании пациенты с МАГ стати-
стически значимо чаще имели генотип A/G гена 
MTRR. Данный полиморфизм запускает механиз-
мы, которые приводят к  дефициту фолата, что, 
в  свою очередь, может повреждать печеночный 
гомеостаз и  вызывать повышение уровня липи-
дов [17]. В работе W.X. Li и соавт. именно у пациен-
тов с низким уровнем фолата полиморфизм гена 
MTRR связан с повышением количества липидов. 
Следовательно, возникновение МАГ может быть 
обусловлено развитием дислипидемии и  атеро-
склероза, а полиморфизм гена MTRR рассмотрен 
как ген-кандидат развития МАГ с определением 
механизма повышения АД через дислипидемию 
и развитие атеросклероза.

Ранее установлена связь аполипопротеина  Е 
(AроE) с  дислипидемией и  атеросклерозом [18]. 

Именно полиморфизм этого гена в  гетерози-
готной форме ассоциирован с  более высокими 
уровнями общего холестерина и  холестерина 
липопротеидов низкой плотности, что под-
тверждается данными, полученными в  нашем 
исследовании. Кроме того, полиморфизм гена 
АроЕ может быть ассоциирован с  повышением 
уровня С-реактивного белка [19], а значит, опре-
деленный «генетический статус» способствует 
формированию субклинического неспецифи-
ческого воспаления, роль которого в  качестве 
предиктора развития АГ хорошо известна [1]. 
В связи с этим данный полиморфизм также мо-
жет быть рассмотрен как ген-кандидат развития 
МАГ.

Имеются данные о том, что полиморфизм G/C 
rs4253778 гена PPARα ассоциирован с  дислипи-
демией и, соответственно, может влиять на раз-
витие атеросклероза и  уровень АД [20]. В  связи 
с  этим было логично предположить возможное 
опосредованное влияние полиморфизма данного 
гена на развитие МАГ. Однако в нашей работе не 
выявлено связи между частотой встречаемости 
полиморфизма гена PPARα и  развитием МАГ. 
По данным литературы, полиморфизм PPARα 
может быть в  большей степени связан с  повы-
шением уровня глюкозы и  развитием сахарного 
диабета [20]. Ряд исследований описывают связь 
полиморфизма PPARα с риском развития дисли-
пидемии и ишемической болезни сердца, а не АГ, 
у больных с высоким ССР [20].

Ограничения исследования. Согласно дизайну, 
мы не изучали связь риска развития МАГ с пора-
жением органов-мишеней (в частности, наруше-
ниями фильтрационной и тубулоинтерстициаль-
ной функций почек, ремоделированием артерий 
и  миокарда), как и  с дисбалансом системы кол-
лагенообразования, перестройка которой может 
быть одним из важнейших механизмов развития 
МАГ. Данные взаимосвязи нуждаются в дальней-
шем изучении и обсуждении.

Заключение
В настоящей работе мы показали, что у пациентов 
низкого и  умеренного ССР вероятность разви-
тия МАГ зависит не только от гендерных разли-
чий, но и  от генетической детерминированно-
сти. Генами-кандидатами развития МАГ у таких 
пациентов служат генотипы A/G полиморфизма 
Ile22Met rs1801394 гена MTRR и Т/С полиморфиз-
ма Cys130Arg rs 429358 гена АроЕ. Вклад поли-
морфизмов других изученных нами генов и  их 
влияние на риск возникновения МАГ – предмет 
дальнейшего изучения. 
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Aim: To assess the probability of masked arterial 
hypertension (MAH) in patients with low and mod-
erate cardiovascular risk depending on polymor-
phisms in selected genes.
Materials and methods: Ninety two (92) patients 
(mean age, 41.93 ± 8.92 years) with low and mod-
erate cardiovascular risk without any documented 
cardiovascular disorders were assessed clinically 
and had 24-hour ECG monitoring performed, as 
well as genotyping on the following markers: AGT 
Thr174Met rs4762, GNB3 C825T rs5443, MTHFR 
C677T rs1801133, MTRR Ile22Met rs1801394, ApoE 
Cys130Arg rs 429358, and PPARα G/C rs4253778. 
Depending on the presence of MAH, the patients 
were divided into two groups: with newly diag-
nosed arterial hypertension corresponding to 
the MAH criteria (n = 58, 63%) and with normal 
office-based and ambulatory blood pressure and 
normal blood pressure according to the results of 
24-hour ECG monitoring (n = 34, 37%).
Results: Two groups were not different by their 
age, cardiovascular risk factors, concomitant dis-
eases and clinical characteristics. There were more 
men than women in the MAH group (р = 0.028). In 
MAH patients, the most prevalent was Ile22Met 
rs1801394 A/G polymorphism of the MTRR gene 
(the odds ratio (OR) and relative risk (RR) for MAH 
were 4.23 [95% сonfidence interval (CI) 1.56–11.72] 
and 2.17  [1.25–4.12], respectively). The Cys130Arg 

rs 429358 Т/С genotype polymorphism of the АроЕ 
gene was also significant. The probability of MAH 
in the patients with АроЕ Т/С genotype was more 
than 3-fold higher: OR 3.67  [95%  CI 1.34–10.28], 
RR 2.15  [95%  CI 1.17–4.36]. The correlation analy-
sis showed a moderate association between MAH 
and MTRR and АроЕ gene polymorphisms (Q = 0.62 
and Q = 0.57, respectively).
Conclusion: In patients with low and moderate 
cardiovascular risk, the probability of MAH de-
pends not only from their gender, but also from 
their genetic background. The candidate genes for 
MAH in such patients are Ile22Met rs1801394 A/G 
polymorphism of the MTRR gene and Cys130Arg rs 
429358 Т/С polymorphism of the АроЕ gene.
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