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Введение 

Ангиотензин превращающий фермент (ACE 287 bp I→D) обладает 

гипертензивным действием и оказывает значительное влияние на сердечно-

сосудистую систему и систему гемостаза [6]. Генотип DD гена ACE является 

фактором риска развития гипертонии и тромботических осложнений (ТО) у лиц 

мужского пола [5]. Риск развития венозного тромбоза (ВТ) у пациентов  с 

аллелем «DD»  увеличивается в 1,5 раза [2]. В три раза возрастал риск венозного 

тромбоза у носителей мужского пола этого аллеля [3]. Фактором риска, 

предрасполагающим к рецидиву венозных тромбозов (РВТ), считается генотип 

DD гена АСЕ [1] и тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) [4].  

Цель исследования: изучить частоту распространения и роль 

полиморфизма гена ACE 287 bp I→D в развитии венозных тромбоэмболических 

осложнений (ВТЭО). 

Материалы и методы 

В качестве материала исследовалась кровь у 62 лиц контрольной группы и 

у 112 больных с венозными тромбоэмболическими осложнениями. 
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Исследование аллельного полиморфизма гена ангиотензин превращающего 

фермента (ACE 287 bp I→D) проводилось согласно Miller S.A. (1988). 

Результаты и обсуждения 

При изучении частоты нормального (I) и патологического (D) аллелей гена 

ACE 287 I→D было обнаружено, что частота встречаемости (ЧВ) «мутантного» 

аллеля 287 D у больных с тромбозом вен нижних конечностей (ТВНК) не 

отличалась от контроля (р>0.05). У больных с тромбозом глубоких вен и 

тромбоэмболии легочной артерии ЧВ аллеля встречалась в 15,0 раз чаще, чем в 

группе контроля (р<0.001). У этих больных носительство «патологического» 

аллеля 287 D гена ACE увеличивало риск развития тромбозом глубоких вен  и 

тромбоэмболии легочной артерии более, чем в 19,0 раз [OR=19.3; 95% Cl: 4.127-

89.908; р<0.00001]. В то же время, носительство аллеля 287 I вызывало 

протективное действие на отношение шансов (ОШ) развития тромбоза глубоких 

вен и тромбоэмболии легочной артерии [OR=0.05; 95% Cl: 0.011-0.242; 

р<0.00001]. 

Суммарное носительство генотипов 287 ID и 287 DD гена ACE у больных с 

тромбозом глубоких вен и тромбоэмболией легочной артерии наблюдалось в 

12,5 раза чаще по сравнению с контрольной группой (40,0% против 3,2%; 

р=0.0001). У этих больных риск развития тромбоза глубоких вен и 

тромбоэмболии легочной артерии увеличивался в 20,0 раз [OR=20.0; 95% Cl: 

3.957-101.080; р<0.00001]. 

ЧВ генотипа 287 ID гена ACE у больных с тромбозом глубоких вен и 

тромбоэмболией легочной артерии была обнаружена в 10,0 раз чаще (32,0% 

против 3,2% р=0.0001), чем в контрольной группе. При этом генотипе ОШ 

развитие тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии 

увеличивалось в 16,0 раз [OR=16.0; 95% Cl: 3.074-83.275; р=0.00006]. 

У больных с тромбозом глубоких вен и тромбоэмболией легочной артерии 

ЧВ генотипа 287 DD гена ACE наблюдалась в 8,0% случаев, тогда как в 

контрольной группе такие люди не встречались. При таком гомозиготном 

генотипе обнаружено почти 20-кратное увеличение риска развития тромбоза 

глубоких вен и тромбоэмболии легочной артерии [OR=19.5; 95% Cl: 0.891-

427.710; р=0.0071].  
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ЧВ «нормального» гомозиготного генотипа 287 II гена ACE в контрольной 

группе была статистически значимо выше, чем у больных с тромбозом глубоких 

вен и тромбоэмболией легочной артерии (96,8% против 60,0%; р=0.0001). 

Протективный эффект риска развития тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии 

легочной артерии [OR=0.05; 95% Cl: 0.002-1.123; р=0.0071] обнаружено у 

носителей «нормального» 287 II гена ACE по отношению к больным с 

«патологической» гомозиготой 287 DD. По сравнению с контрольной группой, 

ЧВ патологического аллеля 287 D гена ACE у больных с тромбозом глубоких 

вен, осложненного тромбоэмболией легочной артерии возрастала почти в 13,0 

раз! (40,0% против 3,2%; р<0.0001). В этом случае ОШ развития тромбоза 

глубоких вен, осложненного тромбоэмболией легочной артерии, увеличивалось 

в 20 раз [OR=20.0; 95% Cl: 3.957-101.080; р<0.00001].   

У больных с тромбозом глубоких вен и тромбоэмболией легочной артерии 

ЧВ аллеля 287 bp D гена ACE отличалась от больных с однократными и 

рецидивирующими тромбоза вен нижних конечностей в 15,4 раза и 8,9 раза 

соответственно. Было обнаружено увеличение риска развития тромбоэмболии 

легочной артерии у этих больных в 24,7 раза и 14,0 раз соответственно.   

Выводы 

1. Носительство аллелей ACE 287 bp D способствует  развитию  тромбоза 

глубоких вен нижних конечностей (ТГВНК), осложненного ТЭЛА. 

2. Аллель ACE 287 bp D ассоциирован с увеличением риска развития 

ТГВНК, осложненного ТЭЛА в 20,0 раз.  

3.  Носительство генотипа 287 bp DD АСЕ у мужчин в возрасте 45 лет и 

младше ассоциировано с увеличением риска развития венозных 

тромбоэмболических осложнений в 16,4 раза. 

4.  Аллельный полиморфизм гена АСЕ 287 bp I→D ассоциировано  с 

увеличением риска развития ТГВНК, осложненного ТЭЛА в 34,6 раза. 
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