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Резюме. Цель работы — оценка частоты носительства аллельных вариантов генов, предрасположенности 
к артериальной гипертензии взрослых в зависимости от срока гестации недоношенного новорожденного. 
Дизайн исследования: проспективное, контролируемое, одноцентровое, нерандомизированное. Изуча-
лись образцы геномной ДНК у новорожденных детей с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) и геста-
ционным возрастом <28 недель (n=95), недоношенных новорожденных (НН) с гестационным возрастом 
>28 но <34 недель (n=105), а также популяционной выборки взрослых (n=100). Для анализа были выбраны 
локусы с уже известной ассоциацией с развитием артериальной гипертензии и ишемической болезнью 
сердца: AGT (rs4762), AGTR1 (rs5186), ACE (Ins\Del), ADRB1 (rs1801253), ADD1 (rs4961), CYP11B2 (rs1799998), 
eNOS (rs1799983), eNOS (rs1549758), eNOS (rs2070744). Проводилось сравнение распределения частот ал-
лелей и генотипов между исследуемыми группами лиц. Недоношенные дети достоверно чаще являются 
носителями аллеля С гена AGT. У новорожденных с ЭНМТ дополнительно выявлена более частая встречае-
мость мутантных аллелей гена eNOS и редкого генотипа GG гена ADRB1. Установлено, что новорожденные 
с ЭНМТ, в отличие от популяции недоношенных детей, являются носителями большего числа рисковых 
аллелей генов предрасположенности к артериальной гипертензии.
Ключевые слова: недоношенные новорожденные, артериальная гипертензия, наследственная предрас-
положенность, полиморфизм генов

RELATIONSHIP OF THE GESTATIONAL AGE OF A PREMATURE NEWBORN 
WITH A HEREDITARY PREDISPOSITION TO METABOLIC SYNDROME

Part I. Associations of molecular genetic predictors of arterial hypertension 
with the gestational age of premature newborns
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ВВЕДЕНИЕ
Анализ данных об отдаленных последствиях 

перенесенной недоношенности и, в частности, 
связанной с ней ранней реализацией во взрослой 
жизни хронических неинфекционных заболеваний, 
таких как артериальная гипертензия (АГ) и мета-
болический синдром (МС), является одной из акту-
альных тем клинических исследований последнего 
десятилетия. Исторически основное внимание в 
развитии сердечно-сосудистых заболеваний уде-
лялось индивидуальным факторам риска. Они были 
выявлены уже во Фрамингемском исследовании и 
других лонгитудинальных наблюдательных проек-
тах [1]. Традиционными факторами риска являют-
ся гипертония, дислипидемия, ожирение, диабет 
и курение. Впоследствии в данный перечень были 
включены и другие потенциальные предикторы АГ, 
такие как воспаление и инсулинорезистентность 
[1]. Признание факторов риска было существенным 
прогрессом, который позволил идентифицировать 
реальные клинические цели терапевтических вме-
шательств. Последующие исследования показали, 
что действия, приводящие к нивелированию фак-
торов риска, действительно снижают риск заболе-

ваемости и смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний [2].

В то же время тонкие механизмы развития дан-
ных событий остаются недостаточно изученны-
ми. Применительно к педиатрической практике, в 
данном аспекте обсуждаются причины, связанные 
со средовыми факторами, различными аспектами 
теории «фетального программирования» и генети-
ческими особенностями недоношенных детей [3, 4]. 

Причем эти данные достаточно однозначно ука-
зывают на важность гестационного возраста для 
раннего возникновения и даже гибели индивиду-
умов от сердечно-сосудистых заболеваний, диабе-
та и заболеваний легких [3–7]. Однако не все иссле-
дования выявляют значимой взаимосвязи между 
недоношенностью и артериальной гипертензией 
у взрослых индивидуумов [6]. Хотя наследственная 
предрасположенность к АГ может играть при этом 
определенную роль [7].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью нашей работы являлась оценка частоты 

носительства аллельных вариантов генов, предрас-
положенности к артериальной гипертензии взрос-
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Abstract. The aim of the study was to evaluate the frequency of allelic variants of the genes of predisposition to 
arterial hypertension in adults, depending on the gestation period of a premature newborn. The study design 
is prospective, controlled, single — center, non-randomized. Genomic DNA samples were studied in newborns 
with extremely low body weight (ELBW) and gestational age <28 weeks (n=95), premature newborns (NN) with 
gestational age >28 but <34 weeks (n=105), as well as a population sample of adults (n=100). For the analysis, loci 
with already known association with the development of arterial hypertension and coronary heart disease were 
selected: AGT (rs4762), AGTR1 (rs5186), ACE (Ins\Del), ADRB1 (rs1801253), ADD1 (rs4961), CYP11B2 (rs1799998), 
eNOS (rs1799983), eNOS (rs1549758), eNOS (rs2070744). The distribution of allele frequencies between the study 
groups was compared. Premature infants are signifi cantly more likely to carry the allele C of the AGT gene. In 
newborns with ELBW, we additionally found a more frequent occurrence of mutant alleles of the eNOS gene 
and the rare GG genotype in the ADRB1 gene. It is established that newborns with extremely low body weight, 
in contrast to the population of premature babies, are carriers of a greater number of risk alleles of genes 
predisposing to arterial hypertension.
Keywords: premature newborns, arterial hypertension, hereditary predisposition, gene polymorphism
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лых у недоношенных новорожденных в зависимо-
сти от срока гестации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования: проспективное, контро-

лируемое, одноцентровое, нерандомизированное. 
Работа выполнялась на базе Республиканского 
клинического перинатального центра Республики 
Башкортостан в срок от 01.02.2019 г. до 01.03.2020 г. 
и была одобрена этическим комитетом ГБУЗ «Рес-
публиканская детская клиническая больница» Ми-
нистерства здравоохранения Республики Башкор-
тостан (Протокол № 9 от 21.01.2019 г.).

Для исследования были собраны образцы ге-
номной ДНК у новорожденных детей с экстремаль-
но низкой массой тела (ЭНМТ) менее 1000 г и ге-
стационным возрастом 28 недель и менее (группа 
ЭНМТ; n=95); недоношенных новорожденных (НН) с 
низкой массой тела менее 2000 г, но более 1000 г 
и гестационным возрастом менее 34 недель, но бо-
лее 28 недель (группа НН; n=105), а также популя-
ционной выборки взрослых из Республики Башкор-
тостан (контроль, n=100) (табл. 1). 

Молекулярно-генетические исследования вы-
полнены в Центре молекулярной медицины Баш-
кирского государственного университета г. Уфа. 
Материалом для них служили образцы ДНК, вы-
деленные из лимфоцитов периферической крови 
исследуемых (повторы) новорожденных. Каче-
ство и количество выделенной геномной ДНК ис-
следовались при помощи флуориметра Qubit 3.0 
(Invitrogen, США). Амплификацию проводили с ис-
пользованием наборов реагентов НПФ «Синтол», 
Россия, на детектирующем амплификаторе CFX96 
Touch Real Time System (BioRad, США). Все локусы 
были прогенотипированы методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в режиме реального време-
ни в присутствии флуоресцентных зондов по техно-
логии Taqman по протоколу производителя (ООО 
«Синтол», Россия).

Для анализа были выбраны локусы с уже из-
вестной ассоциацией с развитием артериальной 
гипертензии и ишемической болезнью сердца: AGT 
(rs4762) — ген ангиотензиногена, AGTR1 (rs5186) — 
ген рецептора к ангиотензину II 1-го типа, ACE (Ins\

Del) — ген ангиотензин-превращающего фермента, 
ADRB1 (rs1801253) — ген β1-адренорецептора, ADD1 
(rs4961) — ген альфа-субъединицы белка аддуцина, 
CYP11B2 (rs1799998)  — ген второго полипептида 
цитохрома Р450, eNOS (rs1799983)  — ген синтазы 
окиси азота, eNOS (rs1549758), eNOS (rs2070744). 

Статистический анализ проведен по типу «слу-
чай-контроль»: где «случай»  — выборка детей с 
ЭНМТ или НН, «контроль»  — популяционная вы-
борка. Проводилось сравнение распределения 
частот аллелей и генотипов между исследуемыми 
группами лиц.

Для всех исследованных полиморфных локусов 
выполнялись условия равновесия Харди–Вайнбер-
га и для случаев, и для контролей. Для подсчета 
ассоциаций использовали метод χ2. Наследование 
оценивали с помощью мультипликативной модели. 
При наличии статистически значимых различий в 
распределении частот аллелей и генотипов между 
исследуемыми группами также выполняли расчеты 
для доминантной и рецессивной моделей.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты анализа распределения частот ал-

лелей и генотипов полиморфных локусов генов 
предрасположенности к артериальной гипертен-
зии у исследуемых недоношенных новорожденных 
представлены в табл. 2.

При сравнении распределения частот алле-
лей полиморфных локусов rs5186 в гене AGTR1, 
Ins-Del гена ACE, rs1801253 гена ADRB1, rs1799983, 
rs1549758 и rs2070744 в гене eNOS, rs4961 в гене 
ADD1, rs1799998 в гене CYP11B2 между исследуемы-
ми группами статистически значимых различий не 
выявлено (p >0,05). 

В то же время мы установили статистически зна-
чимые различия в распределении частот аллелей 
(p=0,0002) полиморфного локуса rs4762 (Thr174Met) 
в гене AGT между выборками недоношенных детей 
и контролем. Нами проанализировано наличие 
статистически значимых различий в распределе-
нии частот гомозиготного рецессивного геноти-
па локуса rs4762 в гене AGT между исследуемыми 
группами. Показано, что аллель C и генотип CC 
(согласно рецессивной модели наследования) до-

Таблица 1. Демографические характеристики исследуемых групп детей

Table 1. Demographic characteristics of the studied groups of children

Показатель / Indicator Экстремально низкая масса тела / 
Extremely low body weight (n=95)

Недоношенные новорожденные / 
Premature newborns (n=105)

Вес, г 874,7±181,86 1486,54±482,31

Рост, см 33,55±3,33 43,32±5,14

Гестационный возраст, недели 26,79±1,39 32,23±2,39
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Таблица 2. Сравнительный анализ распределения частот аллелей полиморфных локусов генов предрасположен-
ности к артериальной гипертензии у исследуемых недоношенных детей

Table 2. Comparative analysis of the distribution of allele frequencies of polymorphic loci of susceptibility genes to arterial 
hypertension in the studied premature infants

Аллели / Alleles Случаи / 
Cases (n=105)

Контроль / 
Control 
(n=100)

χ2 p

Отношение шансов / 
Odds ratio

значение 95% ДИ / 
95% CI

Ген AGT (rs4762) Аллель C / 
Gene AGT (rs4762) Allele C

0.842 0.710 14.31 0.0002 2.17 1.45–3.26

Ген AGT (rs4762) Аллель T / 
Gene AGT (rs4762) Allele T

0.158 0.290 0.46 0.31–0.69

Ген AGTR1 (rs5186) Аллель A 0.766 0.790 0.43 0.51 0.87 0.58–1.32

Ген AGTR1 (rs5186) Аллель C / 
Gene AGTR1 (rs5186) Allele A

0.234 0.210 1.15 0.76–1.73

Ген ACE (Ins\Del) Аллель I / 
Gene ACE (Ins\Del) Allele I

0.540 0.585 1.08 0.3 0.83 0.59–1.18

Ген ACE (Ins\Del) Аллель D / 
Gene ACE (Ins\Del) Allele D

0.460 0.415 1.20 0.85–1.69

Ген ADRB1 (rs1801253) Аллель C / 
Gene ADRB1 (rs1801253) Allele C

0.802 0.798 0.01 0.92 1.02 0.67–1.56

Ген ADRB1 (rs1801253) Аллель G / 
Gene ADRB1 (rs1801253) Allele G

0.198 0.202 0.98 0.64–1.50

Ген eNOS rs1799983 Аллель G / 
Gene eNOS rs1799983 Allele G

0.770 0.750 0.30 0.58 1.12 0.75–1.66

Ген eNOS rs1799983 Аллель T / 
Gene eNOS rs1799983 Allele T

0.230 0.250 0.90 0.60–1.33

Ген eNOS rs1549758 Аллель C / 
Gene eNOS rs1549758 Allele C

0.763 0.760 0.01 0.94 1.01 0.68–1.51

Ген eNOS rs1549758 Аллель T / 
Gene eNOS rs1549758 Allele T

0.237 0.240 0.99 0.66–1.47

Ген eNOS rs2070744 Аллель T / 
Gene eNOS rs2070744 Allele T

0.676 0.725 1.51 0.22 0.79 0.54–1.15

Ген eNOS rs2070744 Аллель C / 
Gene eNOS rs2070744 Allele C

0.324 0.275 1.26 0.87–1.84

Ген ADD1 rs4961 Аллель G / 
Gene ADD1 rs4961 Allele G

0.774 0.835 2.96 0.09 0.68 0.43–1.06

Ген ADD1 rs4961 Аллель T / 
Gene ADD1 rs4961 Allele T

0.226 0.165 1.48 0.95–2.30

Ген CYP11B2 rs1799998 Аллель T / 
Gene CYP11B2 rs1799998 Allele T

0.492 0.515 0.27 0.6 0.91 0.65–1.28

Ген CYP11B2 rs1799998 Аллель C / 
Gene CYP11B2 rs1799998 Allele C

0.508 0.485 1.10 0.78–1.54

стоверно чаще встречаются среди детей с НН, чем 
в контрольной группе (84,2% vs 71% и 69,3 vs 46%, 
соответственно) — χ2=14,31; p=0,0002; ОШ 2,17; 95% 
ДИ 1,45–3,26 и χ2=15,33; p=9,0E-5; OШ 2,66; 95% ДИ 
1,62–4,36.

Затем нами проведен сравнительный анализ 
распределения частот аллелей этих же генов между 

популяционной выборкой взрослых и новорожден-
ных с ЭНМТ (табл. 3). 

При анализе данных табл. 3 можно отметить, 
что аналогично с общей группой недоношенных 
новорожденных выявляются статистически зна-
чимые различия в распределении частот аллелей 
(p=0,0007) полиморфного локуса rs4762 (Thr174Met) 
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в гене AGT между выборками детей с экстремально 
низкой массой тела и контролем. Кроме того, мы уста-
новили, что и генотип CC (согласно рецессивной моде-
ли наследования) достоверно чаще встречаются среди 
детей с ЭНМТ, чем в контрольной группе (85.53% vs 71% 
и 70.5 vs 46%, соответственно)  — χ2=11,53; p=0,0007; 

OШ 2,36; 95% ДИ 1,43–3,91 и χ2=12,03; p=0,0005; ОШ 
2,81; 95% ДИ 1,56–5,07. Помимо этого показано, что ге-
нотип TT чаще выявлен в популяционной выборке по 
сравнению с детьми с ЭНМТ (p=0,05).

При сравнении распределения частот аллелей 
и генотипов полиморфных локусов rs5186 в гене 

Таблица 3. Сравнительный анализ распределения частот аллелей полиморфных локусов генов предрасположенно-
сти к артериальной гипертензии у исследуемых новорожденных с экстремально низкой массой тела

Table 3. Comparative analysis of the distribution of allele frequencies of polymorphic loci of susceptibility genes to arterial 
hypertension in the studied newborns with extremely low body weight

Аллели / Alleles
Случаи / 

Cases
(n=105)

Контроль / 
Control
(n=100)

χ2 p

Отношение шансов / 
Odds ratio

значение 95% ДИ / 
95% CI

Ген AGT (rs4762) Аллель C / 
Gene AGT (rs4762) Allele C

0.853 0.710 11.53 0.0007 2.36 1.43–3.91

Ген AGT (rs4762) Аллель T / 
Gene AGT (rs4762) Allele T

0.147 0.290 0.42 0.26–0.70

Ген AGTR1 (rs5186) Аллель A / 
Gene AGTR1 (rs5186) Allele A

0.805 0.790 0.14 0.71 1.10 0.67–1.80

Ген AGTR1 (rs5186) Аллель C / 
Gene AGTR1 (rs5186) Allele C

0.195 0.210 0.91 0.55–1.49

Ген ACE (Ins\Del) Аллель I / 
Gene ACE (Ins\Del) Allele I

0.511 0.585 2.18 0.14 0.74 0.50–1.10

Ген ACE (Ins\Del) Аллель D / 
Gene ACE (Ins\Del) Allele D

0.489 0.415 1.35 0.91–2.02

Ген ADRB1 (rs1801253) Аллель C / 
Gene ADRB1 (rs1801253) Allele C

0.758 0.798 0.90 0.34 0.79 0.49–1.28

Ген ADRB1 (rs1801253) Аллель G / 
Gene ADRB1 (rs1801253) Allele G

0.242 0.202 1.26 0.78–2.04

Ген eNOS rs1799983 Аллель G / 
Gene eNOS rs1799983 Allele G

0.862 0.750 7.68 0.006 2.08 1.23–3.51

Ген eNOS rs1799983 Аллель T / 
Gene eNOS rs1799983 Allele T

0.138 0.250 0.48 0.29–0.81

Ген eNOS rs1549758 Аллель C / 
Gene eNOS rs1549758 Allele C

0.851 0.760 5.10 0.02 1.80 1.08–3.02

Ген eNOS rs1549758 Аллель T / 
Ген eNOS rs1549758 Аллель T

0.149 0.240 0.55 0.33–0.93

Ген eNOS rs2070744 Аллель T / 
Gene eNOS rs2070744 Allele T

0.697 0.725 0.38 0.54 0.87 0.56–1.35

Ген eNOS rs2070744 Аллель C / 
Gene eNOS rs2070744 Allele C

0.303 0.275 1.15 0.74–1.78

Ген ADD1 rs4961 Аллель G / 
Gene ADD1 rs4961 Allele G

0.791 0.835 1.21 0.27 0.75 0.45–1.26

Ген ADD1 rs4961 Аллель T / 
Gene ADD1 rs4961 Allele T

0.209 0.165 1.34 0.80–2.24

Ген CYP11B2 rs1799998 Аллель T / 
Gene CYP11B2 rs1799998 Allele T

0.544 0.515 0.32 0.57 1.12 0.75–1.68

Ген CYP11B2 rs1799998 Аллель C / 
Gene CYP11B2 rs1799998 Allele C

0.456 0.485 0.89 0.60–1.33
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AGTR1, Ins-Del гена ACE, rs1801253 гена ADRB1, rs4961 
в гене ADD1 и rs1799998 в гене CYP11B2 между ис-
следуемыми группами статистически значимых 
различий не выявлено (p>0,05). В то же время при 
сравнении распределения частот генотипов поли-
морфного локуса rs1801253 в гене ADRB1 между ис-
следуемыми группами показано, что гомозиготный 
по редкому аллелю генотип GG чаще выявлялся в 
группе детей с ЭНМТ (4,2% случаев) по сравнению с 
популяционным контролем (не выявлен) — χ2=4,27; 
p=0,04; ОШ 9,79; 95% ДИ 0,52–18,43. Нами выявлены 
статистически значимые различия в распределе-
нии частот аллелей (p=0,006) и генотипов (p=0,02) 
полиморфного локуса rs1799983 в гене eNOS между 
выборками детей с экстремально низкой массой 
тела и контролем. При этом показано, что аллель G 
достоверно чаще встречается среди детей с ЭНМТ, 
чем в контрольной группе (86,2% vs 75,0%)  — 
χ2=7,68; p=0,006; OШ 2,08; 95% ДИ 1,23–3,51. Тогда 
как аллель T достоверно реже обнаруживаются 
среди детей с ЭНМТ, чем в среднем в популяции 
(13,8% vs 25,0%)  — χ2=7,68; p=0,006; OШ 0,48; 95% 
ДИ 0,29–0,81. Установлено, что генотип GG также 
чаще выявляется в группе детей с ЭНМТ (73,4% vs 
56.0) — χ2=6,40; p=0.01; ОШ 2,17; 95% ДИ 1,18–3,97. 
Выявлены статистически значимые различия в рас-
пределении частот аллелей (p=0,02) и в полиморф-
ном локусе rs1549758 в гене eNOS между выборками 
детей с экстремально низкой массой тела и кон-
тролем. Показано, что аллель C достоверно чаще 
встречаются среди детей с ЭНМТ, чем в контроль-
ной группе (85,1% vs 76,0%) — χ2=5,10; p=0,02; ОШ 
1,80; 95% ДИ 1,08–3,02. Тогда как аллель T достовер-
но реже обнаруживаются среди детей с ЭНМТ, чем 
в среднем в популяции (14,9% vs 24,0%) — χ2=5,10; 
p=0,02; ОШ 0,55; 95% ДИ 0,33–0,93. Установлено, что 
генотип CC также чаще выявляется в группе детей 
с ЭНМТ (72,3% vs 57,0)  — χ2=4,98; p=0,03; ОШ 1,97; 
95% ДИ 1,08–3,60.

При сравнении распределения частот аллелей и 
генотипов полиморфного локуса rs2070744 в гене 
eNOS между исследуемыми группами статистиче-
ски значимых различий не выявлено (p >0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ
В своей работе мы стремились выявить, что по-

вышенная частота сердечно-сосудистых заболе-
ваний, развивающихся в зрелом возрасте, у лиц, 
родившихся недоношенными, может быть связана 
с наследственной предрасположенностью. Кроме 
того, мы предполагали, что определенное значение 
в этом имеет и гестационный возраст индивидуума.

Действительно, мы обнаружили, что недоно-
шенные дети достоверно чаще являются носителя-
ми аллеля С гена AGT. Ген AGT кодирует белок ан-
гиотензиноген, из которого под действием ренина 

образуется ангиотензин I, активно участвующий в 
регуляции системного артериального давления [8]. 

При этом действительно, в нашем исследовании 
выявлено, что новорожденные с экстремально низ-
кой массой тела имеют более выраженные особен-
ности генотипа пациента по предрасположенности 
к развитию артериальной гипертензии. У данного 
контингента больных нами дополнительно выяв-
лена более частая встречаемость рисковых поли-
морфных аллелей гена eNOS и более частая встреча-
емость редкого генотипа GG гене ADRB1. Ген eNOS3 
кодирует фермент: синтазу окиси азота, функцией 
которого является выработка оксида азота (NO). 
Ингибирование NO-синтазы приводит, как прави-
ло, к продолжительной артериальной гипертензии 
[8]. ADRB1 — ген β1-адренорецептора, кодируемый 
им белок является мишенью для бета-блокаторов, и 
поэтому то, насколько хорошо препарат помогает 
снизить высокое кровяное давление у пациентов, 
частично зависит от полиморфных локусов данно-
го гена [8].

С одной стороны, данный факт подтверждает 
уже известную парадигму, что новорожденные с 
экстремально низкой массой тела достоверно от-
личаются по своим биологическим характеристи-
кам от «просто» недоношенных детей [9]. С другой 
стороны, предрасположенность к раннему раз-
витию артериальной гипертензии у данного кон-
тингента людей обусловливает необходимость в 
модификации подходов к стратегии планирования 
будущих целевых направлений бюджетных расхо-
дов здравоохранения. В крупном шведском попу-
ляционном исследовании (923 686 женщин) и в не-
давней работе из США было выявлено, что матери, 
которые родили недоношенных детей, сами имели 
в катамнезе повышенный риск сердечно-сосуди-
стых событий [10]. Кроме того, уже давно известно, 
что у недоношенных детей существенно увеличен 
риск развития ишемической болезни сердца и ле-
тальности от нее [11].

Наше исследование имеет несколько ограни-
чений. Благодаря минимальному эффекту каждо-
го полиморфизма очень сложно протестировать 
прямое влияние одиночных полиморфизмов на 
артериальное давление. При оценке совместного 
действия генов на изучаемый количественный или 
качественный фенотип можно столкнуться с мето-
дической ошибкой при подсчете индекса генетиче-
ского риска, под которым понимается суммарное 
число аллелей, ассоциированных с заболеванием 
[12]. Этого можно было избежать с помощью обще-
геномных ассоциативных исследований у недоно-
шенных детей. В идеале такие исследования будут 
иметь весомый вклад для анализа мониторинга дан-
ных артериального давления и таких эндогенных 
воздействий, как уровень кортизола, и экзогенных 
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воздействий, таких как дозирование катехоламина. 
Это, как мы надеемся, приведет к идентификации 
наиболее значимых генетических вариантов, кото-
рые могут быть использованы для принятия тера-
певтических решений.

Кроме того, необходимо также помнить, что и 
средовые факторы могут внести вклад в индивиду-
альные клинические особенности развития арте-
риальной гипертензии у индивидуума. Нами также 
не исследованы особенности аллельных вариантов 
полиморфных локусов данных генов у родителей 
детей. Мы не учитывали этнические особенности 
популяции недоношенных новорожденных, и нами 
не осуществлен расчет необходимой численности 
группы контроля. Все это свидетельствует о не-
обходимости дальнейшего подтверждения полу-
ченных результатов на более значимой популяции 
больных. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное нами исследование показало, что 

новорожденные с экстремально низкой массой 
тела, в отличие от популяции недоношенных детей, 
являются носителями большего числа рисковых ал-
лелей генов предрасположенности к артериальной 
гипертензии, что может увеличивать риск развития 
данного заболевания во взрослой жизни.
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