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При анализе результатов хирургической коррекции артериальной гипертензии надпочечникового
генеза и учитывая ближайшие и отдаленные результаты адреналэктомии, авторы считают обо!
снованным применение односторонней адреналэктомии.
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Analyzing outcomes of surgical correction of symptomatic arterial hypertension of suprarenal genesis and
taking into account short!term and remote results of andrenalectomy the authors consider application of
one!sided andrenalectomy to be well grounded.
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ВВЕДЕНИЕ

На сегодняшний день одной из наиболее акту�
альных проблем современной медицины являет�
ся артериальная гипертензия. Выявление причин,
ее вызывающих, представляет определенные
трудности, поскольку в структуре заболеваний,
сопровождающихся повышением артериального
давления, до 25–35 % приходится на симптомати�
ческие, вторичные артериальные гипертензии, из
них от 20 до 30 % на гипертонии надпочечниково�
го генеза [2, 3, 6, 9].

Данный вид патологии характеризуется раз�
витием тяжелого и злокачественного течения ар�
териальной гипертензии по сравнению с гипер�
тонической болезнью, быстрой инвалидизацией
и гибелью больных в период наиболее активной
их трудовой деятельности [1, 4, 5, 7, 8, 10]. Без хи�
рургического лечения больные умирают от явле�
ний острой коронарной, почечной недостаточно�
сти, нарушений мозгового кровообращения или
остаются инвалидами. Вместе с тем своевремен�
ная и целенаправленная диагностика данной па�
тологии и вовремя проведенное оперативное ле�
чение в большинстве наблюдений способствуют
нормализации артериального давления или более
благоприятному течению артериальной гипер�
тензии [4, 5, 9, 10].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

На базе отделения эндокринной хирургии
Приморской краевой клинической больницы
№ 1 г. Владивостока в период с 2000 по 2004 г.
проведено обследование и оперативное лечение
106 больных с опухолевым поражением надпо�
чечников, ведущим симптомом которых явля�
лась артериальная гипертензия. Среди пациен�
тов мужчин было 30 (28,3 %), женщин – 76
(71,7 %) в возрасте от 14 до 71 года (средний воз�
раст 46,8 ± 1,2 года), длительностью артериаль�
ной гипертензии от 1 месяца до 20 лет (в сред�
нем 4 года и 3 месяца). Отбор больных на опера�
цию осуществлялся по принципу наличия веду�
щих симптомов заболевания: артериальной ги�
пертензии и эндокринно�обменных нарушений.
Обследование начинали с тщательного сбора
жалоб и анамнеза, с последующим проведением
комплекса клинико�лабораторных, гормональ�
ных, инструментальных и морфологических ме�
тодов исследования.

В результате проведенных обследований кате�
холаминсекретирующие опухоли диагностирова�
ны у 23 больных, синдром Иценко�Кушинга – у
13, первичный гиперальдостеронизм – у 44, гор�
монально�неактивные опухоли – у 22, кисты над�
почечников – у 4. В 65 (61,3 %) наблюдениях опу�
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холи локализовались в правом надпочечнике, в 40
(37,7 %) в левом. Средние размеры удаленных опу�
холей составили 4,3 ± 0,3 см.

В рамках предоперационной подготовки
всем пациентам проводили антигипертензив�
ную терапию, коррекцию водно�электролитных
нарушений и кислотно�щелочного равновесия.
Все 106 операций выполнены под интубацион�
ным наркозом, посредством торакофренолюм�
ботомии в X межреберье. При изучении резуль�
татов операции особое внимание обращали на
сравнительную оценку состояния кровообра�
щения и характера эндокринных изменений у
больных до, во время и отдаленные сроки пос�
ле операции. Результаты хирургического лече�
ния считали хорошими, если АД не превышало
140/90 мм рт. ст., удовлетворительными – при
АД 140–159/90–99 мм рт. ст., что соответству�
ет «мягкой» артериальной гипертензии по клас�
сификации ВОЗ и неудовлетворительными –
при АД ≥ 160/100 мм рт. ст. и отсутствии клини�
ческого эффекта от операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Поскольку адреналэктомия относится к опера�
циям высокой категории сложности, наиболее
грозными осложнениями, развившимися во вре�
мя вмешательства, являлись: кровотечение из цен�
тральной надпочечниковой вены вследствие слож�
ностей ее лигирования – 1, кровотечение из ниж�
ней полой вены в результате ее повреждения – 1
и кровотечения из опухоли и артериальных ство�
лов надпочечника – 2.

Ранние послеоперационные осложнения отме�
чены у 23 (21,7 %) пациентов и особой специфич�
ностью не обладают (серома – 1, нижнедолевая
пневмония на стороне операции – 6, экссудатив�
ный плеврит – 10, послеоперационный панкреа�
тит – 2, инфаркт миокарда – 2, тромбоэмболи�
ческие осложнения – 1).

Послеоперационная летальность составила –
0,9 %, причиной летального исхода явилась тром�
боэмболия ствола легочной артерии на 10 сутки
после операции, у больного, оперированного по
поводу ганлионевриномы левого надпочечника.

Анализ результатов хирургического лечения
опухолей надпочечников выявил высокую эффек�
тивность оперативных способов коррекции сим�
птоматической артериальной гипертензии надпо�
чечникового генеза. Хорошие и удовлетворитель�
ные результаты получены у 97 (91,5 %) больных.

Исходы оперативных вмешательств зависили от
характера опухоли, сопутствующих ей гормональ�
ных, метаболических, кардиоваскулярных и других
расстройств. Полное выздоровление наблюдали,
если поражения сердечно�сосудистой системы, по�
чек и глазного дна не достигли стадии необратимых
изменений. Как показывает анализ, это пациенты
молодого возраста, у которых длительность артери�
альной гипертензии не превышала 5 лет. У больных
с более длительным анамнезом заболевания норма�
лизация АД происходила значительно реже.

У всех оперированных по поводу феохромоци�
томы наступила быстрая регрессия всех метабо�
лических и гиперадренэргических симптомов, ар�
териальное давление нормализовалось на 2–5 сут�
ки после операции и в отдаленные сроки было ста�
бильным, не превышающим 140/90 мм рт. ст., не
отмечалось симпато�адреналовых кризов, отсут�
ствовали проявления надпочечниковой недоста�
точности, нормализовался углеводный обмен, тру�
доспособность восстановлена полностью. Рецидив
заболевания отмечен в одном наблюдении у паци�
ентки, оперированной по поводу феохромоблас�
томы левого надпочечника (спустя 6 месяцев пос�
ле операции диагностирован рецидив опухоли с
прорастанием верхнебрыжеечной артерии и ме�
тастазами в парааортальные лимфоузлы, случай
признан неоперабельным – через год больная
умерла вследствие прогрессирования процесса).

У 7 (77,8 %) пациентов, перенесших радикальную
операцию по поводу доброкачественной кортикос�
теромы, через 6–12 месяцев после операции устра�
нены клинические и лабораторные проявления ги�
перкортицизма, обуславливающие специфичность
заболевания: побледнели стрии, исчез геморрагичес�
кий синдром, гирсутизм, изменился внешний вид
больных. Менструальная функция восстановилась
через 4–6 месяцев, значительно уменьшились яв�
ления остеопороза, стабилизировалось артериаль�
ное давление. В 3 (33,3 %) наблюдениях отмечены
явления надпочечниковой недостаточности, купиро�
ванные в течение первого месяца приемом корти�
зона ацетата или преднизолона. У 2 (22,2 %) пациен�
тов с морфологически верифицированным микро�
макроаденоматозом сохранилась умеренно выра�
женная артериальная гипертензия, легко корриги�
рующаяся обычной гипотензивной терапией.

Значительно хуже результаты у оперирован�
ных со злокачественными кортикостеромами: 2
(50 %) больных умерли через 1,5 года после опера�
ции в связи с рецидивом и распространенностью
опухолевого процесса, у 2 (50 %) других рецидив
заболевания не выявлен, что подтверждено в ре�
зультате комплексного лабораторно�инструмен�
тального обследования. Эти пациенты вынуждены
постоянно принимать ингибиторы стероидогене�
за – аминоглутетимид (мамомит).

При первичном гиперальдостеронизме, обус�
ловленном альдостеронпродуцирующей адено�
мой, у 34 (82,9 %) оперированных отмечены пол�
ная нормализация АД, электролитных нарушений,
биохимических показателей, прошли нервно�мы�
шечные симптомы, нормализовалась концентра�
ционная функция почек. У 5 (12,2 %) пациентов
сохранилась мягкая артериальная гипертензия, по
своему характеру напоминающая течение гипер�
тонической болезни, хорошо поддающейся меди�
каментозной коррекции. В 2 (4,9 %) наблюдениях
стабилизации АД не последовало, однако другие
симптомы первичного гиперальдостеронизма
были устранены. При морфологическом исследо�
вании у этих больных выявлена макроаденома на
фоне диффузно�узловой гиперплазии коры надпо�
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чечника. Послеоперационный восстановительный
период в среднем составил 6–12 месяцев.

При диффузно�узелковой гиперплазии одного
из надпочечников при его одностороннем пораже�
нии результаты хирургического лечения удовлет�
ворительные. У всех 3 (6,8 %) пациентов улучшилось
качество жизни, нет прежней выраженной мышеч�
ной слабости, судорог, парестезий, АД без гипотен�
зивной терапии держится на цифрах 150–170/90–
100 мм рт. ст., осталась гипоизостенурия, так как до
операции длительное время была выраженная ги�
покалиемия, артериальная гипертензия, изменение
почек и почечных сосудов. Со временем в ходе ди�
намического наблюдения у данной группы больных
выявлены диффузные изменения в контралате�
ральном надпочечнике, в связи с чем, им пожизнен�
но приходится принимать антагонист альдостеро�
на – спиронолактон (верошпирон).

У больных с гормонально�неактивными опухо�
лями и кистами надпочечников после адреналэк�
томии отмечается значительное улучшение каче�
ства жизни при восстановительном периоде 2–3
месяца. Все пациенты трудоспособного возраста
вернулись к труду, АД стабилизировалось у 21
(80,8 %) пациента. У 5 (19,2 %) больных после пе�
риода относительного благополучия эпизодичес�
ки отмечаются подъемы АД в пределах от 150–
170/90–100 мм рт. ст., без кризов. Это лица стар�
ше 50 лет, с длительным анамнезом заболевания и
уровнем диастолического давления до операции
превышающим 100 мм ртутного столба.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая ближайшие и отдаленные результа�
ты адреналэктомии, считаем обоснованным приме�
нение односторонней адреналэктомии с опухолью,
что в 91,5 % случаев приводит к нормализации ар�
териального давления или к более благоприятному
течению артериальной гипертензии, способствуя
профилактике таких тяжелых осложнений, как
инфаркт миокарда, инсульт, отслойка сетчатки,
хронической почечной недостаточности.
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СПОСОБ ДИАГНОСТИКИ ПОВРЕЖДЕНИЯ МЕДИАЛЬНОГО МЕНИСКА
КОЛЕННОГО СУСТАВА

НЦ РВХ ВСНЦ СО РАМН (Иркутск)

Представлен новый способ диагностики повреждения медиального мениска. Данная манипуляция в
сочетании с другими диагностическими приемами позволяет, с определенной долей вероятности
(до 93,3 %), диагностировать травму мениска в остром и хроническом состояниях.
Ключевые слова: травма, коленный сустав, повреждения мениска
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DIAGNOSTICS OF INJURIES OF MEDIAL MENISCUS OF KNEE JOINT

I.G. Klimenko

SC RRS ESSC SB RAMS, Irkutsk

The article presents the new method of diagnostics of injuries of medial meniscus of knee joint. This proce!
dure in combination with other diagnostic methods allows with high rate of probability (up to 93,3 %) to
diagnose meniscus injury in acute and chronic state.
Key words: trauma, knee joint, injuries of meniscus

Повреждения коленного сустава занимают до
24 % среди травм опорно�двигательного аппара�
та. Более активное занятие населения спортом
приводит к возрастающему числу травм этого сег�
мента. По данным ряда авторов, преобладающее
место среди внутрисуставных повреждений ко�
ленного сустава занимают повреждения менис�
ков (более чем в 50 % случаев всех мягко�тканных
образований) [1]. «… В то же время, сложное стро�
ение коленного сустава и неспецифический ха�
рактер выявляемых симптомов обуславливают
низкую достоверность клинико�рентгенологи�
ческого обследования – 63–70 %» [2, 3]. Учиты�
вая это, изучение данной патологии имеет опре�
деленный интерес.

По мнению ряда авторов [4, 6], имеющиеся в
ассортименте травматолога клинические симпто�
мы повреждений менисков коленного сустава
(около 23�х) можно было бы разделить на 7 групп:

1) симптомы нейротрофического порядка;
2) симптомы ущемления;
3) положительные пальпаторные данные;
4) симптомы, провоцирующие болезненность

путем сдавления;
5) симптомы, провоцирующие болезненность

путем внутренней и наружной ротации;
6) симптомы, провоцирующие болезненность

путем сгибательного сдавления (растяжения) и ро�
тации;

7) симптомы, провоцирующие болезненность
при разгибательных движениях.

В большинстве монографий, руководств воп�
росы диагностики повреждений менисков не вы�
зывают весьма жарких споров, несмотря на мно�
гообразие симптомов. Вместе с тем благодаря вне�
дрению в клиническую практику артроскопии ус�
тановлено, что достоверность клинической диаг�
ностики повреждений менисков составляет всего
около 50 % [3, 5]. Применяемое сегодня большое
количество диагностических тестов говорит как об
их низкой информативности и отсутствии пато�
гномоничных симптомов, так и о разнообразии
повреждений самих менисков и вариабельности
сочетаний патологических изменений в суставе.

МЕТОДИКА

Несмотря на такое многообразие клинических
симптомов, в острой стадии в связи с выраженным
отеком и разлитой болью точная диагностика зат�
руднительна, и часто требует использования раз�
личных видов анестезии (местной или общей), что

в свою очередь ухудшает субъективную оценку
проводимых клинических тестов.

Предлагаемый способ диагностики поврежде�
ния мениска относится к разряду малотравматич�
ных, обладающих достаточной долей достоверно�
сти, и позволяет проводить его в остром периоде
без использования анестезии (Заявка на изобре�
тение № 2004114613/14(015712), приоритет от
17.05.2004 г., положительное решение о выдаче
патента на изобретение от 14.07.2005 г.).

В положении пациента на спине с расслаблен�
ным мышечным окружением данной конечности,
под углом сгибания в коленном суставе 10–15°
или под углом максимально комфортного положе�
ния, при «блокаде» сустава, выполняют макси�
мальное наружное отведение голени с дополни�
тельной наружной ее ротацией. При этом левой
рукой фиксируют наружную поверхность бедра
и коленного сустава, а правой рукой производят
манипуляцию. Предлагаемые режимы способа
способствуют расширению внутренней сустав�
ной щели, натяжению внутренней полусферы и
паракапсуллярной зоны медиального мениска,
что, в свою очередь, приводит к изменению кри�
визны медиального мениска, натяжению по всей
его паракапсуллярной зоне. Происходит, по всей
видимости, вправление поврежденной части, что
сопровождается чаще характерным «щелчком».
Пациенты отмечают снижение боли, увеличение
объема движений, устранение дискомфорта в су�
ставе. Под устранением дискомфорта в суставе
подразумевается устранение ощущений, которых
у пациента до травмы не было.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Данный способ был использован при клини�
ческой диагностике у пациентов с острой травмой
коленного сустава – 28 случаев, и с хронической
травмой – 106 (за период с 1999 по 2003 гг.). Всем
пациентам в последующем было выполнено арт�
роскопическое лечение. У 7 пациентов во время
диагностической артроскопии было обнаружено
сопутствующее повреждение латерального менис�
ка и у 2�х – повреждение медиапателлярной
складки. Достоверность составила 93,3 %.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Рассматривая данную проблему, необходимо
принимать во внимание огромное разнообразие
внутрисуставных повреждений и их сочетание, а
также трудности клинической диагностики в ост�
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ром периоде травмы, которое усугубляется отсут�
ствием высоко информативных неинвазивных
методов верификации повреждений. На сегод�
няшний день не снят вопрос о разработке и широ�
ком внедрении в клиническую практику достовер�
ных, учитывая их применяемое количество, спо�
собов и методов клинической диагностики внут�
рисуставных повреждений коленного сустава. Это
позволило бы избежать во многих случаях артрос�
копического вмешательства с одной лишь диагно�
стической целью.
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ЛЕЧЕНИЕ ОТКРЫТОГО ВЫВИХА МЕДИАЛЬНОЙ КЛИНОВИДНОЙ КОСТИ СТОПЫ,
ОСЛОЖНЕННОГО ТРАВМАТИЧЕСКИМ ОСТЕОМИЕЛИТОМ

НЦ РВХ ВСНЦ СО РАМН (Иркутск)

В статье приводится описание клинического наблюдения лечения пациента с диагнозом: застарелый
открытый травматический вывих, остеомиелит медиальной клиновидной кости правой стопы.
Ключевые слова: остеомиелит, лечение

TREATMENT OF OPEN DISLOCATION OF MEDIAL FOOT SPHENOID COMPLICATED
BY TRAUMATIC OSTEOMYELITIS

A.V. Rekhov, I.A. Ochirov

SC RRS ESSC SB RAMS, Irkutsk

The article presents description authors’ observation of the patient with a diagnosis: old open traumatic
dislocation, osteomyelitis of medial sphenoid of right foot.
Key words: osteomyelitis, treatment

В доступной литературе мы нашли лишь один слу�
чай лечения закрытого вывиха 1�й клиновидной кос�
ти стопы (Пастернак В.Н., 1988). В приведенном на�
блюдении лечение заключалось в закрытом вправле�
нии под масочным наркозом; иммобилизации гипсо�
вой повязкой с хорошо отмоделированным тылом и
сводом стопы от кончиков пальцев до средней трети
голени, с небольшим приведением переднего отдела
стопы, сроком 5 недель, последующее физиофункци�
ональное лечение. Результат – выздоровление.

Делее приводим собственное клиническое на�
блюдение.

Пациент Б., 36 лет, 28 июня 2002 г. получил про�
изводственную травму в результате наезда коле�

са вагонетки на правую стопу. Госпитализирован
в травматологическое отделение МСЧ ИАПО с ди�
агнозом: Открытый травматический вывих меди�
альной клиновидной кости правой стопы. Рвано�
ушибленная рана подошвенной поверхности пра�
вой стопы. При поступлении выполнена операция:
открытое вправление вывиха, фиксация спицами
Киршнера, ПХО раны подошвенной поверхности
правой стопы, иммобилизация гипсовой лонгетой.
Проводилась антибактериальная, противовоспа�
лительная терапия, перевязки. В связи с появле�
нием некроза мягких тканей стопы в области по�
вреждения и серозно�гнойного отделяемого из
раны, выполнена ВХО и проведена продленная
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эпидуральная анестезия на уровне Тh11–12 в тече�
ние 7 дней с целью улучшения трофики. Вследст�
вие сохраняющихся воспалительных явлений на
правой стопе 12 июля 2002 г. швы сняты, спицы
удалены. Продолжен курс антибактериальной и
противовоспалительной терапии, перевязки.

5 августа 2002 г. (38 дней с момента травмы), в
связи с клинико�рентгенологической картиной ос�
теомиелита и сохраняющимся вывихом медиаль�
ной клиновидной кости правой стопы, пациент пе�
реведен в отделение гнойной хирургии № 2 кли�
ники НЦ РВХ. Диагноз при поступлении: застаре�
лый открытый травматический вывих, остеомие�
лит медиальной клиновидной кости правой стопы.
Инфицированная рана правой стопы.

При поступлении пациент передвигается с по�
мощью костылей без нагрузки на правую ногу. Ко�
нечность иммобилизирована гипсовой шиной от
пальцев стопы до средней трети голени. Имеется
отек от пальцев стопы до нижней трети голени
(+3 см). Тыльная поверхность гиперемирована,
местная гипертермия. По внутреннему своду сто�
пы имеется рана неправильной формы 8 × 3 см, с
неровными некротизированными краями, сероз�
но�гнойным отделяемым светло�желтого цвета до
3 мл в сутки. Дном раны является латеральная по�
верхность медиальной клиновидной кости. Паль�
пация среднего отдела стопы болезненная. Пуль�
сация периферических сосудов и чувствитель�
ность сохранены. Рентгенологически: вывих, при�
знаки остеомиелита медиальной клиновидной ко�
сти правой стопы.

В отделении проводилась антибактериальная
(абактал 800 мг/сут. в течении 7 дней), противовос�
палительная, реологическая терапия, перевязки (в
течении 3 недель). Динамика положительная: отек
стопы +2 см, гиперемия и местная гипертермия
купированы, рана 5 × 3 см, хорошо гранулирует,
отделяемое серозное, скудное. 29 августа 2002 г.
(62 дня с момента травмы) выполнена операция:
ЧКО правой стопы спицевым аппаратом внешней
фиксации (АВФ), удаление медиальной клиновид�

ной кости правой стопы. На операции – кость с
окружающими тканями не связана, кровотечения
костной ткани нет, губчатая кость темно�серого
цвета, имбибирована гноем зеленого цвета. Пос�
леоперационный период без осложнений. Продол�
жена противовоспалительная, реологическая те�
рапия. Рана полностью эпителизировалась к 45
дню с момента операции. 17 октября 2002 г. АВФ
демонтирован, наложена гипсовая повязка с хоро�
шо отмоделированным сводом стопы от кончиков
пальцев до средней трети голени. Пациент выпи�
сан на амбулаторное лечение с рекомендациями:
иммобилизация 3 недели с последующим ношени�
ем стелек�супинаторов не менее года, ЛФК с це�
лью разработки движений в голеностопном суста�
ве, суставах стопы.

Контрольный осмотр через 12 месяцев с момен�
та выписки из НИИТО (18 августа 2003 г.). Резуль�
татом лечения доволен. Жалоб нет. Приступил к
труду с января 2003 г. (общий срок нетрудоспособ�
ности 6,5 месяцев). Ходит без средств дополнитель�
ной опоры, слегка прихрамывая на правую ногу.
Стельки�супинаторы, несмотря на рекомендации,
носит эпизодически. При ходьбе без обуви хромо�
ты нет, болезненности не отмечает. Отека, видимой
деформации стопы не отмечается. Осевая и боко�
вая нагрузки на 1�ю плюсневую кость безболезнен�
ные, нестабильности не определяется. Движения в
суставах пальцев стопы, голеностопном суставе в
полном объеме, безболезненные. Клинически уп�
лощения свода стопы не определяется.

По результату биомеханического исследова�
ния имеется скрытая хромота. Рентгенологически
отмечается формирование плюсне�ладьевидного
неоартроза, имеются признаки остеоартроза голе�
ностопного сустава, суставов стопы, регионарный
остеопороз.

В целом результат лечения мы расцениваем
как хороший. Учитывая крайнюю редкость подоб�
ной патологии и собственный интерес к отдален�
ному результату лечения, наблюдение за пациен�
том в дальнейшем будет продолжено.
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ИЗМЕНЧИВОСТЬ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА BIAR С ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

ГУ НЦ МЭ ВСНЦ СО РАМН (Иркутск)

Были исследованы частоты встречаемости аллелей и генотипов полиморфизма А 145 G в BIAR гене
среди групп нормотензивных и гипертензивных детей и подростков. Установлена ассоциация го!
мозиготного по мутации генотипа GG с эссенциальной артериальной гипертензией (ЭАГ) у детей и
подростков.
Ключевые слова: эссенциальная артериальная гипертензия, ген BIAR, предрасположенность
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POLYMORPHISM VARIABILITY OF GENE BIAR IN ADOLESCENTS
WITH ESSENTIAL HYPERTENSION

V.A. Shenin, L.I. Kolesnikova, L.A. Demidova, I.Yu. Uribin

Institute of Pediatrics and Human Reproduction SC ME SD RAMS, Irkutsk

Incidence of distribution of alleles and genotypes of A 145 G polymorphism in BIAR gene in adolescents with
hypertension and in the normals was researched. There was determined the association between homozy!
gote by mutation genotype GG in adolescents with essential hypertension.
Key words: essential hypertension, gene BIAR, predisposition

Изучение роли отдельных генов в развитии сер�
дечно�сосудистых заболеваний связано с появлени�
ем так называемых генов�кандидатов, т.е. тех генов,
в которых описан функционально значимый струк�
турный полиморфизм, что с теоретических пози�
ций может обусловливать влияние на развитие по�
ражения органов�мишеней при гипертонической
болезни. Среди генов�кандидатов, которые могут
быть задействованы в развитий эссенциальной ар�
териальной гипертензии (ЭАГ) определенный ин�
терес представляет ген b1�адренергического рецеп�
тора (B1AR).

Бета�адренергические рецепторы локализова�
ны на поверхности клеточных мембран, где они
взаимодействуют с бета�адренергическими агони�
стами (адренолин, норадреналин).

В настоящее время доказано, что b�адреноре�
цепторы существуют в двух формах: активирован�
ной и неактивированной. Активация адренорецеп�
торов связана с увеличением содержания внутри�
клеточного циклического аденозинмонофосфата
(цАМФ), опосредующего положительный ино� и
хронотропный эффекты через фосфорилирова�
ние протеинкиназы А. Связь b1� и b2�адренорецеп�
торов с аденилатциклазой, и последующее изме�
нение в систолической и диастолической функци�
ях сердца, осуществляется через тримерный Gs�
протеин, который способен как стимулировать,
так и блокировать активность аденилатциклазы.
При этом b1�аднергические рецепторы в основном
связаны со стимулирующим белком, тогда как b2�
адренорецепторы имеют уникальную связь с бел�
ками обоих видов – стимулирующим и блокиру�
ющим. Такое различие в пострецепторных связях
во многом предопределяет тот факт, что через b1�
адренергические пути опосредовано большее чис�
ло отрицательных биологических эффектов в ус�
ловиях длительной гиперактивности симпатно�
адреналовой системы.

Ген b1�адренергического рецептора (B1AR)
человека расположен на десятой хромосоме
(10 g23–g25), содержит 1434 п.о. и кодирует бе�
лок из 477 аминокислотных остатков. В кодиру�
ющей части гена известно два полиморфных ло�
куса: gly 389 arg (замена 1165G > C) и ser 49 glu
(замена 145А > G). В 5'�некодирующей части к на�
стоящему времени известно три полиморфизма
(93С > Т, 210С > Т, 2146Т > С). Точечная замена
А145 => G (arg 49 glu) в кодирующей области
гена сопровождается функциональными измене�

ниями активности белка рецептора, что влияет на
воздействие котехоламинов с рецептором.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось у 123 детей, из них
34 ребенка составляли группу исследования с нор�
мальными показателями уровня артериального
давления. Данная группа нами была использована
для контроля. Группу с ЭАГ составили 89 детей.
Возраст детей и подростков составлял 12–18 лет.

Диагноз эссенциальная артериальная гипер�
тензия (ЭАГ) верифицировался методом исключе�
ния заболеваний и состояний, которые могли обус�
ловить вторичное повышение уровня АД. С этой
целью всем подросткам, имеющим уровень АД,
превышающий значение 95 перцинтильного кори�
дора регионального норматива распределение
уровня АД проводился комплекс клинико�функци�
ональных, биохимических и генетических иссле�
дований, позволяющий исключить многообразные
патологические процессы со стороны различных
органов и систем, сопровождающихся повышени�
ем уровня АД. При обследовании были исключе�
ны заболевания почек, эндокринные заболевания
и нарушения обмена веществ, заболевания цент�
ральной нервной системы, врожденные пороки
сердечно�сосудистой системы и т.д.

Для исследования полиморфизма гена BIAR,
препараты ДНК получали из венозной крови с
применением ионообменной смолы Chelex�100 [2].

ПЦР амплификацию выполняли на термоцик�
лере Терцик («ДНК�Технология»). Использовали
набор реагентов для выявления полиморфного сай�
та гена β1�адренорецептора А145 => G (Ser49 Glu)
методом аллель�спецефичной полимеразной цеп�
ной реакции. Производитель наборов Институт ци�
тологии и генетики СО РАН (г. Новосибирск).

Разделение продуктов реакции проводили в 2%
агарозном геле содержащем 0,05 мкг/мл. этидиум
бромида с использованием внешнего стандарта
молекулярного веса. Результаты злектрофореза в
геле визуализировались на фильтре трансиллюми�
натора и документировались фотографированием.

При исследовании полиморфизма в гене β1�AR
каждый исследуемый образец ДНК анализировали
как на нормальный, так и на мутантный аллель. На�
личие полосы размером 303 п.н. только при ампли�
фикации с раствором 1 свидетельствовало о гомо�
зиготе по нормальному аллелю (АА). Наличие фраг�
мента такого же размера только при амплификации
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с раствором 2 – о гомозиготе по мутантному алле�
лю (GG). Гетерозиготный генотип идентифицирова�
ли при наличии полосы размером 303 п.н. при амп�
лификации как с раствором 1, так и с раствором 2.

Наблюдаемые частоты встречаемости геноти�
пов исследованных локусов проверяли на откло�
нение от равновесия Харди�Вайнберга. Сравнение
распределения частот аллелей и генотипов в груп�
пах обследованных проводили с использованим
теста на P × B, введя поправку на непрерывность
[1]. Статистически достоверными считали разли�
чия при p < 0,05. Относительный риск (RR –
Relative Risk) вычисляли по формуле [3]:

RR = (a + 0,5) ××××× (d + 0,5)/(b + 0,5) ××××× (c + 0,5),

где: a – число больных с наличием и b – с от�
сутствием данного аллеля среди больных, c и d –
число здоровых с наличием и отсутствием данно�
го аллеля соответственно.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами исследован A145 =>/ G полиморфизм
гена B1AR. Данные по распределению генотипов и
частот аллелей гена B1AR представлены в таблице
1. Как в выборке больных ЭАГ, так и в контрольной
группе, отклонений в распределении генотипов от
равновесия Харди–Вайнберга не наблюдается
(χ2d.f. = 1 = 0,12; p > 0,05 и χ2d.f. = 1 = 3,03;
p > 0,05, соответственно).

Частоты генотипов полиморфного маркера
A145G гена B1AR распределились следующим об�

разом: AA – 51,7 %; AG – 34,8 %; GG – 13,5 % в
группе больных ЭАГ и 61,8 %, 32,4 %, 5,8 % – в кон�
трольной группе соответственно. Различия меж�
ду группами достоверны (χ2 = 11,82; p < 0,001).
Соотношение аллелей A/G в контрольной группе
составляет 0,78/0,22, у больных ЭАГ – 0,69/0,30.
Различия между группами статистически также
достоверны (F для аллеля А 7,29; p < 0,01). Доля го�
мозигот по мутации GG у больных ЭАГ в 2,3 раза
выше, чем в контрольной группе.

Установлена корреляция гомозиготного по
мутации генотипа (GG) с ЭАГ у подростков.

Относительный риск составил RR 1,49, что под�
тверждает наличие ассоциации с ЭАГ.

Таким образом, была выявлена статистически
значимая ассоциация GG генотипа с эссенциаль�
ной артериальной гипертензией у подростков.

Показано, что ген BIAR является геном�канди�
датом на определение индивидуальной предраспо�
ложенности к развитию ЭАГ.
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Та б л и ц а  1
Распределение фенотипов и частот генов B1AR в исследованных группах

Контрольная группа (1) Дети с ЭАГ (2) Систе-
ма 

Фено-
тип N.O F.O Частота гена N.E χ²d.f.=1 N.O F.O Частота гена N.E χ²d.f=1 

χ²I/II 

АА 21 61,8 A = 0,7794 20,65 46 51,7 A = 0,6910 42,50 

АG 11 32,4 G = 0,2206 11,69 31 34,8 G = 0,3090 38,01 

GG 2 5,8  1,65 

0,12 
p > 0,05 

12 13,5  8,50 

Σ 34     89    

3,02 
p > 0,05 

Ге
н 

 β
 –

 1
 

ад
ре
но
ре
це
пт
ор
а 

 
Но = 0,3235 ± 0,0802 
Не = 0,3439 ± 0,0558 
D = –0,0591 

Но = 0,3483 ± 0,0505  
Не = 0,4270 ± 0,0265 
D = –0,1843 

14,74 
p < 0,001 

Примечание: N.O. – фактическая численность фенотипов; N.E. – ожидаемая численность фенотипов; F.O. – фактичес�
кая частота фенотипов; Но – наблюдаемая гетерозиготность; Не – ожидаемая гетерозиготность
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