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Изучение свободно циркулирующей митохондриальной ДНК (мтДНК) плазмы крови вызывает растущий интерес. 
Предполагается, что показатель мтДНК может быть перспективным клиническим биомаркёром оценки рисков 
течения заболеваний.
Целью исследования явилась оценка взаимосвязи количественного показателя мтДНК со стадией заболевания и 
сердечно-сосудистым риском у пациентов с артериальной гипертензией (АГ).
Методы. В исследовании участвовал 70 пациентов, которые были разделены на группу с АГ (n  =  51) и контроль-
ную группу практически здоровых пациентов (n  =  19). Все пациенты подписали информированное согласие на 
обследование и обработку данных в рамках научного исследования. Проведена оценка демографических данных, 
длительности заболевания АГ, факторов риска, наследственности, уровня физической активности, антропо-
метрических данных, лабораторное и инструментальное обследование. Оценка уровня мтДНК проведена ме-
тодом количественной полимеразной цепной реакции. Использовали фрагмент мтДНК с праймерами FmtMinArc 
5'-CTAAATAGCCCACACGTTCCC-3' и RmtMinArc 5'-AGAGCTCCCGTGAGTGGTTA-3'.
Результаты. На основании проведенного исследования оценки взаимосвязи количественного показателя мтДНК 
в крови пациентов с АГ, выявлено, что независимо от стадии заболевания, достоверных различий в показателях 
уровня мтДНК не выявлено, однако отметим, что количество копий имело тенденцию к увеличению по сравнению 
с условно здоровыми пациентами. При анализе сердечно-сосудистого риска обнаружено, что количественный по-
казатель мтДНК не зависит от стадии АГ. В то же время уровень мтДНК статистически значимо повышается у 
пациентов с АГ очень высокого сердечно-сосудистого риска по сравнению с условно здоровыми субъектами: Me (Q1; 
Q3) – 56731 (42531; 129375) копий/мл против 35156 (18325; 54956) копий/мл соответственно (p = 0,015).
Заключение. Уровень мтДНК у пациентов с АГ может явиться маркёром сердечно-сосудистого риска. Учитывая 
ранее показанную патогенетическую роль уровня мтДНК при остром коронарном синдроме, следует продолжить 
анализ, чувствительность которого может быть повышена за счет включения количественных показателей со-
держания ядерной ДНК.
Ключевые слова: артериальная гипертензия; свободно циркулирующая митохондриальная ДНК; стадия артериальной 
гипертензии; сердечно-сосудистый риск.
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Studying cell-free circulating mitochondrial DNA (mtDNA) in blood plasma induces growing interest. It is assumed that an 
indicator of mtDNA may appear a promising clinical biomarker for assessment of the risks in the course of diseases.
The aim of this study was evaluating the relationship between the quantitative indicator of mtDNA in the blood of patients with 
arterial hypertension (AH) and the stage of the disease and the cardiovascular risk.
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Methods The study included 70 patients who were divided into a group with AH (n = 51) and a control group of apparently 
healthy patients (n = 19). All patients signed the informed consent for examination and the processing of personal data as a 
part of the study. Demographic data, duration of hypertension, risk factors, heredity, physical activity, anthropometric data, 
results of slaboratory and instrumental examinations were recorded. Concentration of mtDNA was measured by the quantitative 
polymerase chain reaction. A mtDNA fragment with primers FmtMinArc 5'-CTAAATAGCCCACACGTTCCC-3' and RmtMinArc 
5'-AGAGCTCCCGTGAGTGGTTA-3' was used.
Results. Studying the relationships between the quantitative indicator of mtDNA in the blood and AH showed that there were no 
significant differences in the indicators for the level of mtDNA regardless of the AH stage. However, we noted that the number of 
copies tended to increase in comparison with that in conventionally healthy patients. Analysis of the cardiovascular risk showed 
that the quantitative indicator of mtDNA did not depend on the stage of hypertension. At the same time, the level of mtDNA was 
significantly increased in very high cardiovascular risk patients with AH as compared to conventionally healthy subjects: Me (LQ; 
UQ), 56731.2 (42531.25; 129375.0) copies/ml vs. 35156.00 (18325.00; 54956.00) copies/ml, respectively (p = 0.015).
 Conclusion. The level of mtDNA in AH patients is a potential a marker for cardiovascular risk as shown by the increase in mtDNA 
in very high cardiovascular risk patients. Taking into account the previously demonstrated pathogenetic role of the level of 
mtDNA in acute coronary syndrome, the analysis should be continued. The analysis sensitivity can be increased by inclusion of 
quantitative indicators for the content of nuclear DNA.
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Введение

Артериальная гипертония (АГ) – одно из наиболее 
распространенных заболеваний, а осложнения, связан-
ные с нею, являются основной причиной смертности 
и инвалидизации населения во всем мире [1]. 

Свободно циркулирующую митохондриальную 
ДНК (мтДНК) крови относят к «молекулярным паттер-
нам риска» (danger associated molecular patterns, DAMPs) 
[2]. Определение уровня мтДНК крови используют для 
прогноза развития осложнений и смертности при зло-
качественных опухолях, септических процессах, а также 
для оценки вероятности летального исхода у пациентов 
отделений интенсивной терапии [3]. Однако патогене-
тическая роль мтДНК крови как клинического биомар-
кёра течения АГ на данный момент изучена мало.

Считается, что выход ДНК из митохондрий в цирку-
ляторное русло происходит в результате общих механиз-
мов либо повреждения, либо гибели клеток, когда потеря 
целостности клеточной мембраны приводит к высвобо-
ждению внутриклеточного содержимого [4]. В экспери-
менте на модели острой ишемии миокарда после подкож-
ной инъекции адреналина установлено возрастание кон-
центрации мтДНК в плазме крови [4]. В 2016–2017 гг. на 
базе Больницы Иркутского научного центра Сибирско-
го отделения Российской академии наук (ИНЦ СО РАН) 
была проведена исследовательская работа, с оценкой из-
менения уровня мтДНК в плазме крови больных хрони-
ческой ишемией миокарда в отношении прогнозирова-
ния течения заболевания и эффективности проводимой 
терапии. Показаны предикторные свойства изменения 
уровня мтДНК в процессе лечения ИБС [5-7].

Альтерация митохондриального аппарата клеток 
лежит в основе патогенеза ишемической болезни серд-
ца, нейродегенеративных заболеваний, развития фи-

брозных изменений в печени и многих других патоло-
гических процессов [4]. Однако до сих пор мало изуче-
на патофизиологическая роль мтДНК в развитии того 
или иного заболевания. Повышенный уровень мтДНК 
является отражением протекающих в организме паци-
ента процессов, что может быть использовано с про-
гностической и/или диагностической целью. Учитывая 
это, целью нашей работы явилась оценка взаимосвязи 
количественного показателя мтДНК со стадией заболе-
вания и сердечно-сосудистым риском у пациентов с АГ.

Материалы и методы исследования

На базе Больницы ИНЦ СО РАН было проведено 
одноцентровое, наблюдательное исследование (за пе-
риод 2020 года), в котором принял участие 71 субъект, 
сформированы 2 группы. Группа 1 – 51 пациент с АГ, 
в возрасте 58 (51; 62) лет (данные приведены в форма-
те Me (Q1; Q3)), и группа 2 – 20 условно здоровых до-
бровольцев, у которых отсутствовала АГ и сопутствую-
щие заболевания. Один субъект 2-й группы, женщина 
с индексом массы тела (ИМТ) 44 кг/м2, была исключе-
на из исследования. Таким образом, во 2-й группе оказа-
лось 19 человек в возрасте 44 (37; 51) лет. Критерии вклю-
чения в группу 1 исследования: мужчины или женщины 
в возрасте от 18 до 80 лет; наличие подписанного инфор-
мированного согласия субъекта на участие в наблюда-
тельном исследовании; диагноз – АГ (эссенциальная). 
Критерии невключения/исключения из исследования: 
сердечная недостаточность IIБ-III стадии по классифика-
ции Василенко-Стражеско или III-IV функционального 
класса по Нью-Йоркской кардиологической ассоциации 
(NYHA); хронические заболевания печени и/или повы-
шение уровня аланинаминотрансферазы свыше 2 верх-
них границ нормы или уровня общего билирубина бо-
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лее чем в 1,5 раза выше верхней границы нормы, либо 
вирусный гепатит B или C в анамнезе или другие откло-
нения со стороны печени, которые, по мнению исследо-
вателя, препятствуют участию в исследовании; тяжелые 
нарушения функции почек: хроническая болезнь почек 
IV-V ст.; активная форма туберкулеза, вирус иммуноде-
фицита человека, оппортунистические инфекции, или 
инфекции угрожающие жизни; системные заболевания 
соединительной ткани; злокачественные новообразова-
ния любой локализации, в том числе в анамнезе; идио-
патические кардиомиопатии (дилатационная и гипер-
трофическая), миокардиты, эндокардиты, врожденные 
и приобретенные пороки сердца; злоупотребление ал-
коголем или наркотиками (или другими запрещенными 
препаратами) в течение 2 лет до включения; тиреотокси-
коз, гипотиреоз средней и тяжелой степени; трансплан-
тация любого органа в анамнезе или запланированная 
трансплантация органа; заболевания крови, в том числе 
анемии средней и тяжелой степени; любое сопутствую-
щее состояние, приводящее к продолжающейся значи-
мой кровопотере; беременность и ранний послеродовый 
период; любые медицинские состояния, включая актив-
ную клинически значимую инфекцию, которые по мне-
нию исследователя способны повлиять на результаты 
оценок или препятствовать участию в исследовании.

Все пациенты подписали информированное согласие 
на обследование и обработку данных в рамках научного 
исследования. Всем пациентам при включении проведе-
на оценка демографических данных (возраст, пол, расо-
вая и этническая принадлежность), длительности заболе-
вания АГ, наличия сопутствующих заболеваний, факторов 
риска, наследственности, уровня физической активности, 
антропометрических показателей с последующим расчё-
том ИМТ, проведен объективный осмотр (особое внима-
ние уделено показателям сердечно-сосудистой системы, 
определению частоты пульса, артериального давления 
(АД)), лабораторное (общий и биохимический анализ кро-

ви, общий анализ мочи, скорость клубочковой фильтра-
ции, микроальбуминурия) и инструментальное обследова-
ние (рентгенография органов грудной клетки, 12-каналь-
ная электрокардиография, ультразвуковое исследование 
почек, осмотр врача-офтальмолога и исследование глаз-
ного дна, эхокардиография для оценки структуры и функ-
ции сердца, наличия/отсутствия гипертрофии левого же-
лудочка). Проведено исследование уровня мтДНК в кро-
ви. Проведена оценка степени и стадии АГ, степени риска 
сердечно-сосудистых осложнений [8]. Исследование одо-
брено Комитетом по биомедицинской этике Иркутского 
научного центра Сибирского отделения РАН (протокол 
№5 от 29 июня 2015 года с поправками от 23.01.2017 го-
да протокол №17; протокол №57-1 от 01 марта 2021 года).

В соответствии с Клиническими рекомендаци-
ями (Артериальная гипертензия у взрослых. Код 
по МКБ 10: I10/I11/I12/I13/I15. Возрастная группа: 
взрослые. Год утверждения: 2020), пациенты 1-й груп-
пы распределены по стадии гипертонической болезни 
(ГБ), степени повышения АД, оценки сердечно сосуди-
стого риска по критериям риска развития сердечно со-
судистых осложнений (табл. 1).

Пациенты группы 1 с АГ распределились по катего-
рии сердечно-сосудистого риска: низкий риск – 1 (2%), 
умеренный риск – 11 (22%), высокий риск – 24 (47%), 
очень высокий риск – 15 (29%). Учитывая, что с низ-
ким риском был один пациент, для статистической об-
работки он объединен с группой умеренного риска. Та-
ким образом, низкий и умеренный риск – 12 (24%), вы-
сокий риск – 24 (47%), очень высокий риск – 15 (29%).

По стадии ГБ: I (не осложненная) – 19 (37%), II (бес-
симптомная) – 26 (51%), III (осложненная) – 6 (12%).

Определение свободной циркулирующей 
митохондриальной ДНК

Для определения уровня мтДНК образцы кро-
ви в вакуумных пробирках с ЭДТА центрифугиро-

Таблица 1
Стратификация риска у пациентов с АГ

Стадия АГ ФР, ПОМ, заболевания

АД, мм рт.ст.

АГ 1-й степени АГ 2-й степени АГ 3-й степени

САД 140-159 и/или 
ДАД 90-99

САД 160-179 и/или 
ДАД 100-109

САД ≥180- и/или ДАД 
≥110

Стадия I (не осложненная)
Других ФР нет Низкий риск Умеренный риск Высокий риск

1-2 ФР Умеренный риск Высокий риск Высокий риск
3 и более ФР Высокий риск Высокий риск Высокий риск

Стадия II (бессимптомная) Субклиническое ПОМ, 
ХБП III стадии или СД Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск

Стадия III (осложненная) ССЗ, ЦВБ, ХБП≥IVстадии 
или СД с ПОМ или ФР

Очень высокий 
риск

Очень высокий 
риск Очень высокий риск

Примечания: ФР – фактор риска; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; ПОМ – по-
ражение органов-мишеней; ХБП – хроническая болезнь почек; СД – сахарный диабет; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ЦВБ – це-
реброваскулярные болезни.
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вали при 800 g в течение 10 мин. Плазму отбирали, 
оставляя около 5 мм до лейкоцитарного слоя, и пе-
реносили в другую пробирку. После этого отобран-
ную плазму центрифугировали повторно при 2000 g 
в течение 30 мин. Надосадочную плазму переноси-
ли в чистую пробирку. Выделение мтДНК проводили 
из 800 мкл плазмы с использованием набора DNeasy 
Blood & Tissue Kit (QIAGEN). Непосредственно пе-
ред началом выделения в плазму добавляли 1 мкг со-
осадителя Carrier RNA(poly A) (QIAGEN). Выделение 
проводили в соответствии с протоколом производите-
ля, увеличив объем растворов пропорционально объ-
ему плазмы. 

Уровень мтДНК определяли с использовани-
ем метода количественной полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) с использованием автома-
тического анализатора LightCycler® 96 (Roche). 
Для амплификации маркера мтДНК использовали 
фрагмент контрольного региона мтДНК с праймера-
ми FmtMinArc 5′-CTAAATAGCCCACACGTTCCC-3′ 
и RmtMinArc 5′-AGAGCTCCCGTGAGTGGTTA-3′ 
(Phillips et al, 2014). ПЦР проводили в 50 мкл реакци-
онной смеси. В качестве интеркалирующего краси-
теля использовали EvaGreen® (Biotium). Реакцион-
ная смесь содержала 1 ед. полимеразы Tersus (Evrogen, 
Россия), 1 Tersus Plus буфер, 200 нМ каждого прай-

Таблица 2
Общая и клиническая характеристика в группах

Группа 1
n = 51

Группа 2
n = 19

P

Возраст (лет), Me(Q1; Q3) 58 (51; 62) 44 (37; 51) <0,0012

Пол
мужчины 9/51(18%) 1/19 (5%) 0,1781

NSженщины 42/51 (82%) 18/19 (95%)
Стадия АГ
I стадия АГ 19/51 (37%) Нп
II стадия АГ 26/51 (51%) Нп
III стадия АГ 6/51 (12%) Нп
Сердечно-сосудистый риск
низкий (риск 1) 1/51 (2%) Нп
умеренный (риск 2) 11/51 (22%) Нп
высокий (риск 3) 24/51 (47%) Нп
очень высокий (риск 4) 15/51 (29%) Нп
Длительность АГ
Средняя (лет), Me(Q1; Q3) 6 (4; 10) Нп
1-5 лет 25/51(49%) Нп
6-10 лет 15/51 (29%) Нп
более 10 лет 11/51 (22%) Нп
ИМТ
Средний (кг/м2), Me(Q1; Q3) 29,5 (25,0; 33,0) 23,0 (21,0; 25,0) <0,0012

18,5 – 25,0 кг/м2

25,1 – 29,9 кг/м2

30,0 – 40,0 кг/м2

более 40,1 кг/м2

10/51 (20%)
18/51 (35%)
20/51 (39%)

3/51 (6%)

14/19 (74%)
5/19 (26%)
0/19 (0%)
0/19 (0%)

<0,0013

NS
NS
NS

Физическая активность
Очень низкая
Низкая
Средняя

3/51 (6%)
25/51 (49%)
23/51 (45%)

1/19 (5%)
6/19 (32%)

12/19 (63%)

0,3943

NS
NS

Среднесуточная калорийность питания (ккал), Me (Q1; Q3) 2100 (2000; 2300) 2100 (2000; 2300) 0,8072

Отягощенная наследственность по АГ
нет
есть 

13/51 (25%)
38/51 (75%)

9/19 (47%)
10/19 (53%)

0,0741

NS
Наличие сопутствующих заболеваний
нет
есть

25/51 (49%)
26/51 (51%)

19/19 (100%)
0/19 (0%)

<0,0011

NS
ИБС 7/51 (14%) 0/19 (0%) 0,0971

СД 7/51 (14%) 0/19 (0%) 0,0971

Ожирение 21/51 (41%) 0/19 (0%) <0,0011

БА 1/51 (2%) 0/19 (0%) 0,7291

Примечания: 1 – односторонний точный критерий Фишера; 2 – U-критерий Манна-Уитни; 3 – Критерий Пирсона χ2; ; Нп – не применимо; 
NS – не важно (non significance). 
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мера, 200 мкМ dNTP, 0,5 EvaGreen. В качестве стан-
дарта была подготовлена серия 10-кратных разведе-
ний ДНК, выделенной из крови анонимного доно-
ра. В каждую ПЦР смесь стандарта добавляли 10 мкл 
ДНК. Расчет концентраций стандарта проводили сле-
дующим образом: Максимальное разведение стандар-
та, позволяющее получить положительный сигнал мтД-
НК, принимали за 1 копию. Десятикратные разведения 
стандарта, таким образом, готовили от 0 (нет амплифи-
кации) до 105 копий мтДНК. Все реакции ПЦР, вклю-
чая стандарты, проводили в двух повторах. Специ-
фичность ампликонов подтверждена секвенировани-
ем и проверялась в конце каждой серии циклирования 
анализом кривых плавления. Протокол ПЦР был следу-
ющим: предварительная денатурация 95°C 3 мин; 4 цик-
ла 95°C 15 с, 64°C–60°C 15 с в режиме touchdown с шагом 
–1°C, 72°C 20 с; 45 циклов 95°C 10 с, 60°C 15 с, 72°C 20 с; 
плавление 65°C – 95°C. Результат выражали в количестве 
копий мтДНК на 1 мл крови.

Статистический анализ проводили с помощью про-
граммы Statistica 10 (StatSoft Inc., США). Для опреде-
ления близости к нормальному закону распределения 
данных использовали тест Шапиро-Уилка. В качестве 
описательной статистики для переменных с количе-
ственными данными использовали медиану и интерк-
вартильный размах Me (Q1; Q3). При анализе межгруп-
повых различий применяли непараметрический кри-
терий Манна-Уитни, Kruskal-Wallis ANOVA by Ranks, 
Multiple Comparisons (2-tailed). Различия в частотах бы-

ли проверены с помощью теста χ2 (или одностороннего 
точного критерия Фишера и z-критерия). Анализ связи 
между параметрами, проводился с использованием ран-
говой корреляции Спирмена. Различия считали стати-
стически значимыми при р < 0,05. 

Результаты исследования

Данные, характеризующие состав групп пациентов 
по полу, возрасту, сопутствующим заболеваниям отра-
жены в табл. 2. Соотношение мужчин и женщин было 
сопоставимо в группах, преобладали женщины, также 
были сопоставимы показатели физической активности, 
среднесуточной калорийности питания, отягощенной 
наследственности по АГ. 

Сравнительная оценка уровня мтДНК в груп-
пах пациентов показывает, что уровень мтДНК груп-
пы 1 выше, чем группы 2, однако, значимых разли-
чий не выявлено – 51113 (29188; 84313) копий/мл 
и 35156 (18325; 54956) копий/мл соответственно (p = 0,086,  
Манна-Уитни U Test).

Для уточнения возможности использования мтД-
НК как дополнительного прогностического критерия 
течения и степени тяжести АГ, в группе 1 выделены ста-
дии гипертонической болезни и степень сердечно-со-
судистого риска.

В результате исследования статистически значи-
мых различий уровня мтДНК у пациентов с различной 
стадией АГ группы 1 и группы 2 не получено (табл. 3). 

Таблица 3
Уровень мтДНК (копий/мл) в плазме крови в зависимости от стадии АГ

Группа 1
n = 51 Группа 2

n = 19 p
стадия I
n = 19

стадия II
n = 26

стадия III
n = 6

Коды групп для сравнений (1) (2) (3) (4)

мтДНК, копий/мл 42631  
(26306; 71188

53209  
(29188; 87500)

57403  
(42519; 84688)

35156 
(18325; 54956)

1-40,369
2-40,074
3-40,198

1-2-30,552

Примечания: попарные сравнения – U-критерий Манна-Уитни; множественные сравнения – Kruskal-Wallis ANOVA by Ranks.

Таблица 4
Уровень мтДНК (копий/мл) в плазме крови в зависимости от сердечно-сосудистого риска

Группа 1
n = 51 Группа 2

n = 19 p
Умеренный риск

n = 12
Высокий риск

n = 24
Очень высокий риск

n = 15

Коды групп для сравнений (1) (2) (3) (4)
мтДНК, копий/мл 82218  

(30800; 85906)
40643  

(24118; 53831)
56731  

(42531; 129375)
35156  

(18325; 54956)
1-40,045
2-40,816
3-40,015

1-2-30,029

Примечания: попарные сравнения – U-критерий Манна-Уитни; множественные сравнения – Kruskal-Wallis ANOVA by Ranks.
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Оценка результатов в зависимости от степени сер-
дечно-сосудистого риска (табл. 4) показала, что уровень 
мтДНК в группе 1 в подгруппах очень высокого, высокого 
и умеренного сердечно сосудистого риска статистически 
в целом (по результатам множественного сравнения) зна-
чимо различается (p = 0,029). При этом уровень мтДНК 
в подгруппе очень высокого сердечно-сосудистого риска 
группы 1 был статистически значимо выше, чем в груп-
пе 2 (p = 0,015, коды в таблице 3-4), в подгруппе умерен-
ного сердечно-сосудистого риска – статистически значи-
мо выше, чем в группе 2 (p = 0,045, коды в таблице 1-4). 
У пациентов подгруппы  высокого сердечно сосудистого 
риска группы 1 по сравнению с группой 2 значимых 
отличий уровня мтДНК не установлено (p = 0,816, ко-
ды в таблице 2-4).

В группе 1 между уровнем мтДНК и скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ) подтверждена 
статистически значимая (р = 0,015) обратная корреляция 
средней степени (R = –0,34). Снижение СКФ является 
значимым прогностическим фактором при АГ и в связи 
с наличием доказанной связи между даже незначитель-
ным снижением СКФ и повышением сердечно-сосуди-
стой смертности [10], что важно у пациентов с АГ для 
выявления заболеваний почек и оценки сердечно-со-
судистого риска.

Обсуждение

Ранее нашей исследовательской группой было по-
казано повышение уровня мтДНК в крови при экспери-
ментальной дислипидемии (как патогенетический ме-
ханизм атеросклероза) [9, 10], на модели острого ише-
мического повреждения миокарда как токсического 
генеза [4, 11, 12], так и при перевязке коронарной арте-
рии [13, 14]. В дальнейшем у пациентов с острым коро-
нарным синдромом, включенных в наблюдательное ис-
следование [15] были установлены предикторные свой-
ства повышения уровня мтДНК в отношении прогноза 
заболевания [16]. Соответствующий способ прогнози-
рования исхода острой ишемии миокарда запатенто-
ван [17]. Основываясь на патогенетической роли по-
вышения уровня мтДНК как маркёра митохондриаль-
ной дисфункции при остром коронарном синдроме, 
мы продолжили исследования на клинических моде-
лях хронической ишемии миокарда и головного мозга 
[5, 7]. Именно эти результаты, полученные ранее, по-
зволили предположить существование патогенетиче-
ского механизма формирования АГ в виде повышения 
уровня мтДНК, прямо пропорционального тяжести па-
тологического процесса (стадии АГ и риска). База дан-
ных, подготовленная и зарегистрированная нами, вклю-
чала данные объективного осмотра, функционального, 
ультразвукового и лабораторного обследования, мтДНК 
и ядерной ДНК пациентов с АГ в сочетании с группой 
контроля [8], включенных в более широкое комплекс-
ное исследование молекулярно-генетического профиля 
лиц, занимающихся интеллектуальным трудом, с сер-

дечно-сосудистыми и другими неинфекционными за-
болеваниями, проводимое в Иркутском научном центре 
Сибирского отделения РАН [18] в соответствии с совре-
менными принципами формирования общедоступной 
базы данных кардиоваскулярных клинических исследо-
ваний [19]. По замыслу исследовательской группы, эта 
серия трансляционных исследований позволит сфор-
мировать персонализированный подход к профилак-
тике АГ [20].

Причины выявленного отсутствия зависимости уров-
ня мтДНК от стадии АГ могут заключаться как в недо-
статочном количестве субъектов, включенных в базу дан-
ных, так и в существующих погрешностях оценок. Кроме 
того, закономерности и механизмы формирования пу-
ла мтДНК в крови при АГ, очевидно, отличаются от та-
ковых при атеросклерозе и, тем более, острой ишемии 
миокарда. Отдельным вопросом, требующим анализа 
и осмысления, является анализ соотношения свободно 
циркулирующей ядерной ДНК и мтДНК, поскольку па-
тогенетические механизмы альтерации митохондриаль-
ного и ядерного аппаратов различаются. Эти результаты 
будут обработаны нами и опубликованы в дальнейшем.

Заключение

Получены данные позволяют предположить, что по-
вышение уровня мтДНК у пациентов с АГ является па-
тогенетическим механизмом формирования очень вы-
сокого сердечно-сосудистого риска. Это может иметь 
клиническое значение для прогнозирования течения АГ. 
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