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Цель: изучить ассоциацию показателя бета-адренореактивности мембран эритроцитов с полиморфизмами гена 
бета-1-адренорецепторов ADRB1 (Ser49Gly и Arg389Gly). Материалы и методы: в исследование включены 62 па-
циента с инфарктом миокарда (ИМ) — 49 мужчин в возрасте 58,0 (47,5; 64,5) лет и 13 женщин в возрасте 76,0 (61,5; 
81,0) лет. Всем пациентам в первые 6 часов от начала развития ИМ выполнен анализ бета-адренореактивности мем-
бран эритроцитов с использованием набора реагентов БЕТА-АРМ АГАТ. В зависимости от величины показателя бе-
та-адренореактивности (β-АРМ) пациенты были разделены на две группы. В первую группу (n = 11) вошли пациен-
ты с нормальным уровнем β-АРМ (от 2 до 20 усл.ед.). Вторую группу (n = 51) составили пациенты с повышенными 
значениями показателя β-АРМ (более 20 усл.ед.). Генетический анализ на определение полиморфизмов гена ADRB1 
(Ser49Gly и Arg389Gly) проводился путем выделения ДНК из лейкоцитов периферической крови (Wizard Genomic 
DNA Purification Kit) с амплификацией методом ПЦР и дальнейшей электрофоретической детекцией. Статистическая 
обработка полученных данных выполнялась с помощью программ Statistica 10 и демо-версии IBM SPSS Statistics 
20.0. Результаты: для пациентов с повышенными значениями β-АРМ были характерны более высокие уровни мар-
керов некроза миокарда в крови (КФК, КФК-МВ и тропонина I) при остром ИМ, чем для пациентов первой группы  
(p = 0,009, p = 0,032 и p = 0,001 соответственно). Кроме того, вторая группа пациентов отличалась более частым раз-
витием острой левожелудочковой недостаточности (33,3%; p = 0,026), а также наличием артериальной гипертонии 
в анамнезе до развития индексного ИМ (90,2%; p = 0,044). В отношении полиморфизма Arg389Gly были обнаружены 
существенные различия среди пациентов с нормальными и повышенными значениями β-АРМ в остром периоде 
ИМ. Так, вторую группу пациентов преимущественно составили носители генотипа 1165CC гена ADRB1 (n = 29; 56,9%;  
p = 0,043), а носительство аллеля 1165G значительно чаще наблюдалось среди пациентов первой группы (81,8%;  
ОШ = 5,93; ДИ 1,16 – 30,25; p = 0,043). Заключение: установлена ассоциация генотипа 1165CC полиморфизма 
Arg389Gly гена ADRB1 с повышенными значениями показателя β-АРМ при остром ИМ. Обнаруженные ассоциации 
могут свидетельствовать о возможной генетической предрасположенности к гиперактивации САС, а также указы-
вать на необходимость дальнейшего изучения полиморфизмов и уровня экспрессии гена ADRB1 у пациентов с высо-
кими индивидуальными величинами β-АРМ, установленными в остром периоде ИМ. 
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Objective: To study the association of beta-adrenergic reactivity index of erythrocyte membranes with polymorphisms 
of the beta-1-adrenergic receptor gene ADRB1 (Ser49Gly and Arg389Gly). Material and methods: the study included  
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Введение

В настоящее время известно, что одной из 
основных систем, регулирующих деятельность 
сердца, является симпато-адреналовая система 
(САС) [1–3], которая посредством своих медиато-
ров, адреналина и норадреналина, способствует 
развитию и дальнейшему прогрессированию 
многих кардиоваскулярных событий, в частно-
сти инфаркта миокарда (ИМ) [4]. Вегетативный 
дисбаланс, наблюдающийся на начальном этапе 
ишемических изменений в миокарде, сопрово-
ждается повышенным содержанием катехола-
минов в крови и сердечной мышце [5].  Счита-
ется, что подобного рода изменения могут быть 
расценены, с одной стороны, как компенсатор-
ная реакция, а с другой — представлять собой 
дополнительный фактор риска развития некро-
за миокарда [6]. Но, несмотря на достаточное 
активное внимание исследователей к пробле-
ме гиперсимпатикотонии, до сих пор остаётся 
открытым вопрос о влиянии состояния САС на 
течение заболевания как на ранних сроках раз-
вития ИМ, так и на поздних этапах постинфаркт-
ного ремоделирования сердца [7].

Для определения активности САС разработа-
но множество методик, прямых и косвенных, но 
единого подхода на сегодняшний день не суще-

ствует, что диктует необходимость изучения и 
внедрения в практику наиболее экономически 
доступных и относительно простых в примене-
нии методов [8]. Учитывая тот факт, что прямые 
методы исследования бета-адренорецепторного 
аппарата клеток являются достаточно трудоём-
кими и дорогими, отдельное внимание заслужи-
ли косвенные методики оценки активности САС 
[9]. Одним из таких методов является экспресс-
метод определения адренореактивности, осно-
ванный на факте изменения степени гипоосмо-
тического гемолиза при связи адреномиметиков 
и адреноблокаторов с бета-адренорецепторами 
эритроцитов человека, в ходе которого ингиби-
рование осмолиза эритроцитов зависит от коли-
чества функционально активных бета-адрено-
рецепторов на поверхности клеток и указывает 
на их адренореактивность [9].

Вместе с тем, учитывая, что в настоящее вре-
мя имеются лишь единичные работы, результа-
том которых является доказательство наличия 
связи между состоянием бета-адрренореактив-
ности мембран эритроцитов и генетически-
ми особенностями бета-адренорецепторного 
аппарата клеток, в частности геном бета-1-
адренорецепторов (ADRB1), исследования в этом 
направлении являются не только актуальными, 
но и в целом отражают необходимость установ-

62 patients with myocardial infarction (MI) — 49 men (median age of 58.0 (47.5; 64.5) years) and 13 women (median age of 
76.0 (61.5; 81.0) years). All patients underwent analysis of beta-adrenoreactivity of erythrocyte membranes using the BETA-
ARM AGAT reagent kit within the first 6 hours from the onset of MI. The patients were divided into 2 groups depending 
on the value of the beta-adrenergic reactivity index (β-ARM). The first group (n = 11) included patients with a normal 
β-ARM level (from 2 to 20 conventional units). The second group (n = 51) consisted of patients with increased values ​​of 
β-ARM (more than 20 standard units). Genetic analysis for the determination of ADRB1 gene polymorphisms (Ser49Gly 
and Arg389Gly) was carried out by isolating DNA from peripheral blood leukocytes (Wizard Genomic DNA Purification Kit) 
with PCR amplification and further electrophoretic detection. Statistical processing of the obtained data was carried out 
using Statistica 10 software and the demo version of IBM SPSS Statistics 20.0. Results: patients with elevated β-APM values ​​
were characterized by higher levels of myocardial necrosis markers in the blood (CPK, CPK-MB, and troponin I) in acute 
myocardial infarction than for patients of the first group (p = 0.009, p = 0.032 and p = 0.001, respectively). In addition, the 
second group of patients was characterized by a more frequent development of acute left ventricular failure (33.3%, p = 
0.026), as well as a history of arterial hypertension before the development of index MI (90.2%, p = 0.044). With regard 
to the Arg389Gly polymorphism, significant differences were found among patients with normal and increased β-APM 
values ​​in the acute period of MI. Thus, the second group of patients consisted mainly of carriers of the 1165CC genotype 
of the ADRB1 gene (n = 29, 56.9%, p = 0.043). The carriage of the 1165G allele was much more often observed among 
patients of the first group (81.8%; OR = 5.93; CI 1.16-30.25; p = 0.043). Conclusion: an association of the 1165CC genotype 
of the Arg389Gly polymorphism of the ADRB1 gene with increased β-APM values ​​in acute MI was established. The detected 
associations may indicate a possible genetic predisposition to SAS hyperactivation, and also indicate the need for further 
study of polymorphisms and the level of expression of the ADRB1 gene in patients with high individual values ​​of β-APM 
established in the acute period of MI.

Key words: beta-adrenergic reactivity, myocardial infarction, beta-1-adrenergic receptor gene, ADRB1, sympathoadrenal 
system.
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ления подобного рода ассоциаций для увеличе-
ния  диагностического потенциала и расшире-
ния возможностей клинического применения 
методик определения активности САС. 

Материалы и методы

В исследование включены 62 пациента с ИМ: 
49 мужчин в возрасте 58,0 (47,5;64,5) лет и 13 
женщин в возрасте 76,0 (61,5;81,0) лет, госпита-
лизированных не позднее 6 часов от начала раз-
вития симптомов. 

Диагноз ИМ выставляли в соответствии с те-
кущими рекомендациями по диагностике и ле-
чению ИМ [10, 11]. 

Работа выполнена в соответствии с Хель-
синской декларацией Всемирной медицинской 
ассоциации. Протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом НИИ карди-
ологии Томского НИМЦ (протокол № 163 от 8 
ноября 2017 г.). Все пациенты подписали добро-
вольное информированное согласие на вклю-
чение в исследование с последующим забором 
крови и использованием полученных результа-
тов в рамках исследования. 

Критерии исключения пациентов из иссле-
дования были следующие: клиническая карти-
на острого ИМ длительностью более 6 часов к 
моменту поступления в стационар; онкологиче-
ские и аутоиммунные заболевания; терминаль-
ная почечная, печеночная недостаточность; 
тиреотоксикоз; острые хронические инфекци-
онные заболевания или обострение хрониче-
ских инфекционных заболеваний; психические 
расстройства; декомпенсация сахарного диабе-
та; клапанные пороки сердца. 

Всем включённым в исследование паци-
ентам выполнялся генетический анализ на 
определение полиморфизмов гена бета-1-
адренорецепторов ADRB1 (Ser49Gly и Arg389Gly). 
Генетическое исследование проводилось путём 
выделения ДНК из лейкоцитов периферической 
крови (Wizard Genomic DNA Purification Kit) с ам-
плификацией методом ПЦР и дальнейшей элек-
трофоретической детекцией. 

Также на момент госпитализации всем па-
циентам проводился забор крови для анализа 
бета-адренореактивности по изменению осмо-
резистентности эритроцитов под влиянием бе-
та-адреноблокатора (1-(1-изопропиламино)-3-
(1-нафталенил-окси)-2-пропанол гидрохлорид). 
Анализ выполнялся с помощью набора реаген-
тов БЕТА-АРМ АГАТ. Данная методика основана 
на факте торможения гемолиза эритроцитов в 
присутствии бета-адреноблокатора. Степень ге-
молиза определяется по величине оптической 
плотности надосадочной жидкости, выражен-
ной в процентах от величины оптической плот-
ности контрольной пробы. Единицы процентов 
принимаются за условные единицы (усл.ед.) 

показателя бета-адренореактивности мембран 
эритроцитов (β-АРМ). При этом за норму были 
приняты установленные авторами данного экс-
пресс-метода Р.И. Стрюк и И.Г. Длусской грани-
цы величины показателя β-АРМ в пределах 2-20 
усл.ед. Повышенные значения показателя β-АРМ 
(более 20 усл.ед.) отражали сниженную адре-
нореактивность, или уменьшение количества 
адренорецепторов на мембране эритроцитов.

Все обследованные пациенты были разделе-
ны на две группы в зависимости от величины 
показателя β-АРМ на момент острого ИМ. Пер-
вая группа (I группа, n = 11) была представлена 
пациентами с нормальным уровнем показате-
ля бета-адренореактивности мембран эритро-
цитов (β-АРМ от 2 до 20 усл.ед.). Вторая группа  
(II группа, n = 51) включала пациентов с по-
вышенными значениями данного показателя 
(β-АРМ более 20 усл.ед.).

Статистическая обработка полученных дан-
ных выполнялась с помощью программ STA-
TISTICA 10 и демо-версии SPSS Statistics 20.0. 
Качественные данные представлены в виде аб-
солютных и относительных величин n (%). Срав-
нительный анализ номинальных данных выпол-
нялся с использованием критерия x2 Пирсона и 
двустороннего точного теста Фишера в случае, 
если ожидаемое значение признака хотя бы в 
одной ячейке таблицы сопряжённости было 
меньше 5. Анализ количественных данных на 
соответствие нормальному закону распределе-
ния проводился с использованием критерия Ша-
пиро-Уилка. Не соответствующие нормальному 
закону распределения количественные данные 
представлены в виде медианы и интерквар-
тильного размаха (Me(Q25;75)). Для сравнения 
количественных данных в двух независимых 
выборках в случае распределения, отличного 
от нормального, применялся U-критерий Ман-
на-Уитни. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез считался 
равным 0,05 (р — достигнутый уровень значи-
мости).

Результаты

Группы не имели статистически значимых 
различий по возрастно-половому составу и ос-
новным клиническим характеристикам инфар-
кта миокарда, были также сопоставимы по на-
личию ишемической болезни сердца (ИБС) и 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
в анамнезе. Кроме того, исследуемые группы не 
различались по наличию фибрилляции пред-
сердий и частоте проведения интервенционной 
или хирургической коррекции коронарного кро-
вотока в анамнезе, а также по частоте приема 
бета-адреноблокаторов до развития индексного 
ИМ (табл. 1). Вместе с тем, для пациентов второй 
группы было характерно более частое наличие 
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в анамнезе артериальной гипертонии (АГ), чем 
для пациентов первой группы (90,2% и 63,6% 
случаев соответственно) (p = 0,044).

Кроме этого, у каждого третьего пациента в 
группе с повышенными значениями β-АРМ ре-
гистрировалось такое осложнение острого пе-
риода ИМ, как острая левожелудочковая недо-
статочность (ОЛЖН) (33,3%, n = 17), тогда как 
среди больных с нормальным уровнем β-АРМ 
случаи ОЛЖН не диагностировались (р = 0,026) 
(табл. 1). 

При анализе концентраций биомаркеров не-
кроза в крови было установлено, что для паци-
ентов с повышенными значениями показателя 
β-АРМ были характерны значительно более вы-

сокие уровни миокардиальных маркеров, чем 
для пациентов, у которых показатели β-АРМ 
были в пределах нормы. Так, уровень креатин-
фосфокиназы (КФК) у пациентов второй группы 
существенно превышал значения данного био-
маркера в первой группе (1210,0 (425,5;2852,5) 
ед/л и 498,0 (181,0;1054,0) ед/л соответствен-
но, p = 0,009). Аналогичной была картина в от-
ношении креатинфосфокиназы-МВ (КФК-МВ) и 
высокочувствительного тропонина I. Уровень 
КФК-МВ во второй группе пациентов был бо-
лее чем в два раза выше, чем в первой группе 
(134,0 (61,5;331,5) ед/л и 54,0 (30,0;181,0) ед/л 
соответственно, p = 0,032). В отношении уровня 
тропонина I наблюдалось более чем 20-кратное 

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с инфарктом миокарда  

в зависимости от уровня показателя β-АРМ

Показатель
I группа

(β-АРМ 2–20 усл.ед.)
n = 11

II группа
(β-АРМ > 20 усл.ед.)

n = 51
p-value

Мужчины/женщины, n (%) 9 (81,8) /2 (18,2) 40 (78,4)/11 (21,6) 0,802

Возраст, Me (Q25;Q75), годы 54,0 (49,0;61,0) 61,0 (48,0;72,0) 0,337

Клиническая характеристика инфаркта миокарда

ИМ с подьемом сегмента ST, n (%) 10 (90,9) 48 (94,1) 0,552

ИМ c зубцом Q, n (%) 8 (72,7) 41 (80,4) 0,685

Передний ИМ, n (%) 5 (45,5) 20 (39,2) 0,702

Нижний ИМ, n (%) 6 (54,5) 32 (62,7) 0,613

Осложнения острого инфаркта миокарда 

Острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН), n (%) - 17 (33,3) 0,026

Острая аневризма левого желудочка, n (%) 1 (9,1) 5 (9,8) 0,942

Острые нарушения ритма сердца и проводимости, n (%) 4 (36,4) 28 (54,9) 0,329

Рецидив ИМ, n (%) - 1 (2,0) -

Ранняя постинфарктная стенокардия, n (%) 1 (9,1) 1 (2) 0,326

Данные анамнеза

ИБС до индексного ИМ, n (%) 3 (27,3) 22 (43,1) 0,501

ХСН до индексного ИМ, n (%) 4 (36,4) 27 (52,9) 0,508

Прием БАБ до индексного ИМ, n (%) 4 (36,4) 18 (35,3) 0,999

Артериальная гипертония, n (%) 7 (63,6) 46 (90,2) 0,044

Сахарный диабет 2 типа, n (%) 2 (18,2) 7 (13,7) 0,655

Ожирение, n (%) 2 (18,2) 15 (29,4) 0,712

Примечание. β-АРМ — показатель бета-адренореактивности, БАБ — бета-адреноблокаторы, ИБС — ишемическая  
болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, Me (Q25;Q75) — медиана и интерквартильный размах, p-value — достигнутый 
уровень значимости различий. 
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Таблица 2
Уровни биомаркеров некроза у пациентов исследуемых групп, Me (Q25; Q75)

Показатель
I группа

(β-АРМ 2-20 усл.ед.)
N = 11

II группа
(β-АРМ > 20 усл.ед.)

N = 51
p-value

КФК в первые 6 часов от начала инфар-
кта миокарда, ед/л 498,0 (181,0;1054,0) 1210,0 (425,5;2852,5) 0,009

КФК-МВ в первые 6 часов от начала ин-
фаркта миокарда, ед/л 54,0 (30,0;181,0) 134,0 (61,5;331,5) 0,032

Тропонин I в первые 6 часов от начала 
инфаркта миокарда, нг/мл 1,3 (0,2;1,8) 24,1 (9,9;68,0) 0,001

Примечание: β-АРМ — показатель бета-адренореактивности, КФК — креатинфосфокиназа, КФК-МВ — миокардиальная 
фракция креатинфосфокиназы, Me (Q25;Q75) — медиана и интерквартильный размах, p-value — достигнутый уровень 
значимости различий.  

Таблица 3
Распределение генотипов и аллелей полиморфизма Ser49Gly гена ADRB1 

у включённых в исследование пациентов

Полиморфизм Генотипы / Аллели Число пациентов, n (%)

Ser49Gly (A145G)

145AA 44 (71%)

145AG 17 (27,4%)

145GG 1 (1,6%)

145A 61 (98,4%)

145G 18 (29%)

Таблица 4
Распределение генотипов и аллелей полиморфизма Arg389Gly гена ADRB1 

у включенных в исследование пациентов

Полиморфизм Генотипы / Аллели Число пациентов, n (%)

Arg389Gly (G1165C)

1165CC 31 (50%)

1165СG 27 (43,5%)

1165GG 4 (6,5%)

1165С 58 (93,5%)

1165G 31 (50%)

превышение нормальных значений данного по-
казателя во второй группе больных (1,3 (0,2;1,8) 
нг/мл и 24,1 (9,9;68,0) нг/мл соответственно, p = 
0,001) (табл. 2).

С целью поиска ассоциации гена ADRB1 с по-
казателями бета-адренореактивности мембран 
эритроцитов при ИМ у всех включённых в иссле-
дование пациентов были исследованы два поли-
морфизма данного гена (Ser49Gly и Arg389Gly).

Распределение полиморфных вариантов по-
лиморфизмов Ser49Gly и Arg389Gly гена ADRB1 
представлено в табл. 3 и 4.

Для выявления ассоциации полиморфиз-
мов гена ADRB1 с бета-адренореактивностью 

мембран эритроцитов был проведён анализ 
носительства генотипов и аллей исследуемых 
полиморфных вариантов в группах пациентов 
с нормальными и повышенными значениями 
показателя β-АРМ. Проведённый генетический 
анализ в отношении полиморфизма Ser49Gly 
гена ADRB1 не выявил статистически значимых 
различий в носительстве генотипов и аллелей 
данного полиморфизма в первой и второй груп-
пах (табл. 5).

Вместе с тем, были установлены существен-
ные различия в носительстве генотипов и алле-
лей полиморфизма Arg389Gly гена ADRB1 сре-
ди пациентов с нормальными и повышенными  
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Таблица 5
Распределение генотипов и аллелей полиморфизма Ser49Gly гена ADRB1 по группам  

в зависимости от уровня показателя β-АРМ, n (%)

Показатель
Генотип / 

Аллель

I группа
(β-АРМ 2-20 усл.ед.)

n = 11

II группа
(β-АРМ >20 усл.ед.)

n = 51
p-value

Ser49Gly 

145AA 7 (63,6) 37 (72,5) 0,715

145AG 4 (36,4) 13 (25,5) 0,475

145GG — 1 (2) —

145A 11 (100) 50 (98) 0,999

145G 4 (36,4) 14 (27,5) 0,715

Примечание: p-value — достигнутый уровень значимости различий.

Таблица 6
Распределение генотипов и аллелей полиморфизма Arg389Gly гена ADRB1 по группам  

в зависимости от уровня показателя β-АРМ, n (%)

Показатель
Генотип / 

Аллель

I группа
(β-АРМ 2–20 усл.ед.)

n = 11

II группа
(β-АРМ >20 усл.ед.)

n = 51
p-value ОШ [95% ДИ]

Arg389Gly 

1165CC 2 (18,2) 29 (56,9) 0,043 0,17 [0,03;0,86]

1165CG 8 (72,7) 19 (37,2) 0,045 4,29 [1,06;19,01]

1165GG 1 (9,1) 3 (5,9) 0,552 1,60 [0,15;17,0]

1165С 10 (90,9) 48 (94,1) 0,552 0,63 [0,06;6,64]

1165G 9 (81,8) 22 (43,1) 0,043 5,93 [1,16;30,25]

Примечание: p-value — достигнутый уровень значимости различий.

значениями показателя β-АРМ на момент остро-
го ИМ. 

Выявлено, что во второй группе пациентов 
преобладало носительство генотипа CC гена 
ADRB1 (n = 29; 56,9%; p = 0,043), в то время как 
в первой группе чаще встречались носители 
генотипа CG (n = 8; 72,7%) (ОШ = 4,29; 95% ДИ 
1,06–19,01; p = 0,045). Вместе с тем, носитель-
ство аллеля G значительно чаще наблюдалось 
среди пациентов с нормальными значениями 
показателя β-АРМ (81,8% и 43,1% соответствен-
но) (ОШ = 5,93; ДИ 1,16–30,25; p = 0,043) (табл. 6). 
Вместе с тем, были установлены существенные 
различия в носительстве генотипов и аллелей 
полиморфизма Arg389Gly гена ADRB1 среди па-
циентов с нормальными и повышенными значе-
ниями показателя β-АРМ на момент острого ИМ. 

Выявлено, что во второй группе пациентов 
преобладало носительство генотипа CC гена 
ADRB1 (n = 29; 56,9%; p = 0,043), в то время как в 
первой группе чаще встречались носители гено-
типа CG (n = 8; 72,7%) (ОШ = 4,29; 95% ДИ 1,06–
19,01; p = 0,045). Вместе с тем, носительство 
аллеля G значительно чаще наблюдалось среди 

пациентов с нормальными значениями пока-
зателя β-АРМ (81,8% и 43,1% соответственно)  
(ОШ = 5,93; ДИ 1,16–30,25; p = 0,043) (табл. 6). 

Обсуждение

Установлено, что пациенты с повышенным 
уровнем показателя бета-адренореактивности 
мембран эритроцитов, косвенно отражающем 
состояние гиперактивации САС, отличаются бо-
лее неблагоприятными клинико-анамнестиче-
скими показателями на момент развития ИМ. 
Так, для данной группы больных характерны 
более высокие уровни миокардиальных марке-
ров некроза, чаще наблюдаются осложнения в 
острую стадию ИМ в виде ОЛЖН, а также преоб-
ладает неблагоприятный анамнестический фон 
в виде наличия АГ в анамнезе на момент разви-
тия ИМ. Данный факт находит свое подтвержде-
ние и в других работах, показавших, что высокие 
индивидуальные величины β-АРМ предопреде-
ляют гиперадренергический вариант гиперто-
нической болезни, а также характеризуют более 
тяжелое течение сердечной недостаточности у 
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пациентов с инфарктом миокарда, отражая тем 
самым повышенную активность САС [9, 12]. 

На сегодняшний день в доступной литературе 
отсутствуют убедительные доказательства на-
личия ассоциации гена бета-1-адренорецепторов 
с показателями бета-адренореактивности мем-
бран эритроцитов, в частности у пациентов с 
ИМ. В то же время, имеются некоторые данные, 
указывающие на вероятное наличие такой вза-
имосвязи. Так, у пациентов с фибрилляцией 
предсердий и ХСН установлена ассоциация носи-
тельства гомозиготного генотипа Ser49Ser гена 
ADRB1 c высокими значениями показателя бета-
адренореактивности мембран эритроцитов [13]. 
Вместе с тем, в данном исследовании не было 
обнаружено ассоциации β-АРМ с носительством 
гомо- или гетерозиготного генотипа полимор-
физма Arg389Gly. В нашей работе, напротив, 
ассоциация с показателями бета-адренореак-
тивности была выявлена для полиморфизма Ar-
g389Gly, что может быть связано с особенно-
стями выборки и включением в исследование 
пациентов с ИМ. 

Исходя из того, что аллельные вариации гена 
бета-адренорецепторов детерминируют харак-
тер рецепторного ответа, в том числе в условиях 
гиперактивации САС [9,14], полученные ассоци-
ации могут указывать на наличие взаимосвязи 
между уровнем β-АРМ и состоянием рецептор-
ного аппарата САС сердца, что наводит на мысль 
о генетической предрасположенности к гипе-
рактивации САС.

Все вышеперечисленное усиливает актуали-
зацию вопроса о необходимости проведения по-
добного рода исследований, направленных на 
доказательство наличие взаимосвязей между 
состоянием адренореактивности и генетически-
ми особенностями бета-адренорецепторного ап-
парата клеток. 

Выводы

Установлена ассоциация генотипа 1165CC 
полиморфизма Arg389Gly гена бета-1-адрено-
рецепторов с повышенными значениями пока-
зателя β-АРМ в остром периоде ИМ, что может 
свидетельствовать о возможной генетической 
предрасположенности к гиперактивации САС при 
ИМ. Обнаруженные в настоящем исследовании 
ассоциации указывают на необходимость даль-
нейшего изучения полиморфизмов, а также уров-
ня экспрессии гена ADRB1 у пациентов с высоки-
ми индивидуальными величинами показателя 
бета-адренореактивности мембран эритроцитов, 
выявленными в остром периоде ИМ. 
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