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Цель. Изучение вклада полиморфизма -1291С>G гена α
2А

-адренорецептора 
в формирование артериальной гипертензии у подростков мужского пола.
Материал и методы. В исследование включено 207 подростков, в том числе 
основную группу составили 110 подростков мужского пола с верифицирован-
ным диагнозом эссенциальная артериальная гипертензия в возрасте от 14 
до 17 лет (15,92±1,12) славянской этнической принадлежности. Группу конт-
роля составили 97 сопоставимых по возрасту, полу и этнической принадлеж-
ности практически здоровых подростков. 
Программа обследования включала оценку клинико-анамнестических данных, 
лабораторное обследование с определением катехоламинов крови, суточное 
мониторирование артериального давления, эхокардиографию и генотипиро-
вание. Материалом для исследования генома послужила тотальная ДНК. ДНК 
выделяли из лимфоцитов периферической крови с помощью набора для выде-
ления “ДНКсорб-В” ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора согласно инструкциям 
производителя. Генотипирование осуществляли методом ПДФ-анализа ком-
мерческими наборами ФГУП ГосНИИгенетика. Конечная детекция осущес-
твлялась на приборе “Гель-Док 2000” (Bio-Rad).
Результаты. Встречаемость G-аллели в популяционной выборке и среди 
пациентов с ЭАГ не различалась (в группе контроля 0,242±0,030; среди паци-
ентов — 0,204±0,027, р=0,326).
У носителей G-аллеля полиморфизма -1291С>G гена α

2А
-адренорецептора 

доминирует гипердиастолический вариант вегетативного обеспечения, 
достоверно выше показатели общего и удельного периферического сопро-
тивления, сочетающиеся с компенсаторным уменьшением инотропных пока-
зателей (ударного объема, сердечного индекса, минутного объема крово-
обращения). Достоверных отличий плазменных катехоламинов, в том числе 
норадреналина, у пациентов-носителей разных генотипов — не выявлено. 
Заключение. G-аллель полиморфизма -1291C>G гена α

2А
-адренорецептора 

ADRA2A следует отнести к рисковым аллелям в плане развития эссенциальной 
артериальной гипертензии у подростков-европеоидов мужского пола. 
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THE GENE OF ALPHA2A-ADRENORECEPTOR AND ESSENTIAL ARTERIAL HYPERTENSION

Bairova T. A., Dolgikh V. V., Kolesnikova L. I., Kosovtseva A. S., Sholokhov L. F.

Aim. To study the importance of -1291C>G gene polymorphism of α
2А

-
adrenoreceptor in the arterial hypertension development in male adolescents.
Material and methods. Totally 207 adolescents included, of those 110 males with 
verified essential hypertension at the age of 14 to 17 (15,92±1,12) of slavic ethnicity. 
The control group consisted of 97 same by the age, gender and ethnicity almost 
healthy adolescents.
The investigation program included clinical and anamnestic data, laboratory study 
with blood katecholamines, blood pressure monitoring, echocardiography and 
genotyping. The specimen for genomic test was total DNA. It was extracted from 
lymphocytes of peripheral blood with the “DNAsorb-V” equipment of FSSI CSRIE 
Rospotrebnadzor according to the manual. Genotyping was done by PDF-study by 
commercial equipment of FSPI GosSRIgenetics. The final detection was done on the 
“Gel-Doc 2000” equipment (Bio-Rad).
Results. The occurence of G-allele in populational cohort and among EAH did not 
differ (controls 0,242±0,030; among patients — 0,204±0,027, р=0,326).
In G-allele carriers of -1291C>G polymorphism of α

2А
-adrenoreceptor gene the 

hyperdiastolic variant of vegetative supply dominates, and significantly higher the 

levels of common and mean peripheral resistance, that are combined with 
compensatory decrease of inotropic values (efflux volume, cardiac index, cardiac 
output). There were no significant differences of plasma katecholamines, including 
norepinephrine, in patients - various genes carriers.
Conclusion. G-allele carriers of -1291C>G polymorphism of α

2А
-adrenoreceptor 

gene ADRA2A should be marked as risky alleles for the risk of essential arterial 
hypertension in male europeoid adolescents.
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В сложной системе регуляции артериального дав-
ления важная роль отводится норадренергической 
системе, представляющей собой совокупность взаи-
мосвязанных нейронов, секретирующих в качестве 
трансмиттера норадреналин. Выделяют α-адрено-
рецепторы и β-адренорецепторы. α-адрено рецепторы 

подразделяются на несколько подтипов: α
1А

, α
1B

, α
1D

, 
α

2A
, α

2B
, α

2С
. Каждый из подтипов имеет характерное 

распределение в тканях и клетках, онтогенетический 
паттерн, особенности регуляции активности и экс-
прессии и, как следствие, специфические физиоло-
гические функции [1]. Подклассом α-адрено-
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рецепторов являются α
2A

-адренорецепторы, располо-
женные на пресинаптической мембране как нервных 
окончаний, так на соме и дендритах норадренергиче-
ских и центральных нейронов, определяя широкую 
межнейрональную взаимосвязь в головном мозге [2]. 
Функционируя по принципу обратной отрицатель-
ной связи, α

2A
-адренорецепторы ингибируют высво-

бождение норадреналина из пресинаптической мем-
браны и варикозных утолщений симпатического 
волокна в синаптическую щель [3, 4]. Функциональ-
ная активность адренергических рецепторов генети-
чески детерминирована. Идентифицировано 
несколько полиморфизмов гена α

2А
-адренорецептоа 

в промотерном и в кодирующем участке гена. Особый 
интерес представляет полиморфизм -1291C>G гена 
α

2А
-адренорецептора (-1291C>G ADRA2A), локализо-

ванный в промотoрном 5’UTR- регионе гена и состо-
ящий в замене аминокислоты цитозина на гуанин 
в положении 1291 (http://www.Genecards.org, 
12.01.2012). 

Настоящая работа посвящена изучению вкладa 
полиморфизма -1291С>G гена α

2А
-адренорецептора 

в формирование артериальной гипертензии у под-
ростков мужского пола.

Материал и методы
В исследование включено 207 подростков, в том 

числе основную группу составили 110 подростков 
мужского пола с верифицированным диагнозом 
эссенциальная артериальная гипертензия в возрасте 
от 14 до 17 лет (15,92±1,12) славянской этнической 
принадлежности. Группу контроля составили 97 сопо-
ставимых по возрасту, полу и этнической принадлеж-
ности практически здоровых подростков. Все под-
ростки проживали в Восточной Сибири.

Программа обследования включала оценку кли-
нико-анамнестических данных, лабораторное обсле-
дование с определением катехоламинов крови, суточ-
ное мониторирование крови, эхокардиографию 
и генотипирование. 

ДНК выделяли из лимфоцитов периферической 
крови с помошью набора для выделения ДНК 
“ДНКсорб-В” ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора 
согласно инструкциям производителя. Генотипиро-
вание осуществляли методом ПЦР-анализа коммер-
ческими наборами ФГУП ГосНИИгенетика. Конеч-
ная детекция осуществлялась на приборе “Гель-Док 
2000” (Bio-Rad, США).

Забор крови для исследования концентрации 
катехоламинов производили у пациентов между 7 и 8 
часами утра, в горизонтальном положении, натощак 
(спустя 12 часов после последнего приема пищи) 
в вакутейнер с раствором этилендиаминтетрауксус-
ной кислоты (ЭДТА). Определение содержания адре-
налина, норадреналина, дофамина в плазме крови 
осуществлялось методом иммуноферментного ана-

лиза на микропланшетном ридере “BioTEK EL×808” 
(США) с иcпользованием реактивов “IBL” (Герма-
ния). За референтный уровень адреналина приняты 
показатели <680 пМоль/л, норадреналина — показа-
тели <3550 пМоль/л, дофамина — показатели 
<650 пМоль/л.

Для оценки циркадной динамики АД использо-
вали метод суточного мониторирования артериаль-
ного давления (СМАД) на аппарате “Oscar 2” для 
системы “Medillog Prima”. 

Для оценки центральной и периферической гемо-
динамики использовали метод эхокардиографии 
на аппарате “Aloka SSD 1400”. 

Для исследования вегетативного статуса исполь-
зованы кардиоинтервалография, позволяющая оха-
рактеризовать исходный вегетативный статус и веге-
тативную реактивность, а также клиноортостатиче-
ская проба (КОП), характеризующая вегетативное 
обеспечение деятельности (ВО).

Статистическую обработку проводили с помо-
щью программ “Statistica 6.1.” и “SPSS Statistics 
17.0”. Для определения соответствия выборки нор-
мальному закону использовали критерий Шапиро-
Уилка. Непараметрические данные описаны в таб-
лице в виде медианы (Me) и перцентильного размаха 
(25‰-75‰). Для сравнения групп по количествен-
ному признаку или признаку, измеряемому в поряд-
ковой шкале, использовали непараметрический 
критерий Манна-Уитни. Для анализа межгрупповых 
различий при нормальности закона распределения 
использовали t-критерий Стьюдента, для сравнения 
двух групп по качественному признаку использо-
вали критерий χ2

. 

Результаты 
Полученные данные сравнительного анализа рас-

пространенности частот генотипов и аллелей поли-
морфизма -1291C>G гена ADRA2A в группе подрост-
ков с верифицированным диагнозом ЭАГ и подрост-
ками группы популяционного контроля представлены 
в таблице 1.

Как в популяционной выборке, так и среди паци-
ентов, выявлены все три генотипа: CC, CG, GG. При 
анализе распространенности генотипов CC и CG 
статистически значимые различия частотных харак-
теристик в группе контроля и основной группе нами 
не выявлены. В группе популяционного контроля 
встречаемость носителя GG-генотипа достоверно 
выше, чем в группе пациентов с ЭАГ, однако при 
сравнении частоты G-аллели в популяционной 
выборке и среди пациентов с ЭАГ достоверных раз-
личий не выявлено (р=0,326).

Следующим этапом исследования явился поиск 
взаимосвязи изучаемого полиморфизма с концентра-
цией плазменных катехоламинов, результаты кото-
рого представлены в таблице 2.
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Достоверных различий концентрации катехола-
минов в плазме у пациентов, являющихся носите-
лями разных генотипов полиморфизма -1291C>G 
гена ADRA2A, не выявлено. При этом концентрация 
катехоламинов во всех исследуемых группах соответ-
ствовала референтным значениям для подростков.

Со времен работ Г. Ф. Ланга признана роль гипер-
симпатикотонии в формировании артериальной 
гипертензии. Учитывая функциональную значимость 
адренорецепторов, в том числе их роль в регуляции 
симпатической нервной системы, одной из задач 
нашего исследования было установление взаимо-
связи изучаемого полиморфизма с отдельными 
интегральными показателями функционального 
состояния вегетативной нервной системы. Достовер-
ных различий показателей исходного вегетативного 
тонуса и вегетативной реактивности у подростков — 
носителей разных генотипов — нами не получено, 
однако выявлено различие встречаемости типа веге-
тативного обеспечения у носителей разных геноти-

пов полиморфизма -1291C>G гена ADRA2A (табл. 3).
Показано достоверное превышение гипердиасто-

лического варианта вегетативного обеспечения 
у пациентов-носителей G-аллели. У носителей СС-
генотипа чаще встречался асимпатикотонический 
вариант ВО.

Результаты исследования центральной и перифе-
рической гемодинамики методом эхокардиографии 
у пациентов-носителей разных генотипов полиморф-
ного маркера -1291C>G ADRA2A — представлены 
в таблице 4. 

Установлено достоверное превышение общего 
периферического сопротивления сосудов (ОПСС) 
и удельного периферического сопротивления сосудов 
(УПСС) у пациентов-носителей G-аллеля. При этом 
у пациентов данной когорты выявлены меньшие 
показатели ударного объема (УО), сердечного 
индекса, минутного объема кровообращения (МОК).

Результаты оценки суточного мониторирования 
артериального давления у пациентов-носителей раз-

Таблица 1
Распределение генотипов и частот аллелей полиморфизма -1291C>G гена ADRA2A в исследованных группах

№ Выборка Генотип n Частота генотипов % Частота аллелей

C G

1 Группа популяционного 
контроля
(n=97)

СС
CG
GG

59
29
9

60,82
29,89
9,28

0,758±0,030 0,242±0,030

2 Подростки с ЭАГ
(n=110)

CC
CG
GG

67
41
2

60,91
1,000

37,27
0,289

1,82
0,021

0,795±0,027 0,204±0,027

Таблица 2
Концентрация катехоламинов в плазме у пациентов-носителей  

разных генотипов полиморфизма -1291C>G гена ADRA2A

Показатели Генотипы р

СС, n=67
Me (25‰-75‰)

CG + GG, n=44
Me (25‰-75‰)

Адреналин (пМоль /л) 177,30 (102,80-296,00) 172,50 (102,05-284,08) 0,108

Норадреналин (пМоль /л) 210,70 (109,95-389,15) 215,72 (110,00-391,07) 0,366

Дофамин (пМоль /л) 28,06 (11,1-56,09) 27,76 (10,9-55,14) 0,989

Таблица 3
Распределение вариантов вегетативного обеспечения среди пациентов-носителей  

разных генотипов полиморфного маркера -1291C>G ADRA2A

№ Варианты КОП Абс. (%) Генотипы р

СС 
абс. (%)

CG+GG 
абс. (%)

1 Норма 4 (6,35) 2 (7,41) 2 (5,56) 0,739

2 Гиперсимпатикотонический 5 (7,94) 4 (14,81) 1 (2,78) 0,039

3 Гипердиастолический 22 (34,92) 5 (18,52) 17 (47,22) 0,019

4 Астеносимпатический 17 (26,98) 6 (22,22) 11 (30,56) 0,479

5 Асимпатикотонический 15 (23,81) 10 (37,04) 5 (13,89) 0,038
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ных генотипов полиморфного маркера -1291C>G 
ADRA2A — представлены в таблице 5.

В представленном спектре параметров суточного 
мониторирования артериального давления не выяв-
лено достоверных различий изучаемых показателей 
у пациентов-носителей разных генотипов изучаемого 
генетического маркера, кроме вариабельности систо-
лического АД. Следует подчеркнуть, что носители 
G-аллеля имели более высокий коэффициент вариа-
бельности САД в сравнении с носителями СС-гено-
типа (р=0,025).

Обсуждение
Известно, что α

2А
-адренорецепторы функциони-

руют по принципу отрицательной обратной связи, 
т. е. стимуляция их норадреналином запускает каскад 
реакций, замедляющих высвобождение ноадрена-
лина из пресинапса, препятствуя, тем самым, реали-
зации его эффектов. Адренергическая стимуляция 
данных рецепторов приводит к снижению уровня АД 
[4]. Известно, что функциональная активность α

2А
-

адренорецептора генетически детерминирована, 
в том числе полиморфизмом -1291C>G ADRA2A. 
Однако результаты этих исследований крайне проти-
воречивы и в клинико-популяционных исследова-
ниях сводятся, преимущественно, к оценке связи 
данного генетического маркера с уровнем АД. Между 
тем, многокомпонентность механизмов регуляции 
уровня АД, гетерогенность артериальной гипертен-
зии требует комплексного подхода в изучении гене-

тически детерминированной дисрегуляции сердечно-
сосудистой системы, в том числе артериального дав-
ления.

Вегетативная дисфункция рассматривается 
в качестве одного из возможных механизмов дисре-
гуляции артериального давления. Однако остается 
открытым вопрос взаимосвязи функционального 
состояния вегетативной нервной системы с генети-
ческими маркерами адренорецепторов. Нами обна-
ружено доминирование определенных вегетативных 
паттернов у пациентов-носителей разных геноти-
пов. Так, у носителей С-аллеля достоверно чаще 
встречался асимпатикотонический вариант вегета-
тивного обеспечения, а у носителей G-аллеля — 
гипердиастолический. Известно, что последний 
является наиболее дисадаптивным типом реакции 
сердечно-сосудистой системы на ортостаз. При этом 
варианте вегетативного обеспечения происходит 
изолированный избыточный подъем диастоличе-
ского АД при неизменном или даже уменьшаю-
щемся систолическом АД, из-за чего значительно 
уменьшается пульсовое давление и компенсаторно 
увеличивается частота сердечных сокращений [5]. 
Сопоставление параметров ультразвукового иссле-
дования сердечно-сосудистой системы и результа-
тов генотипирования полиморфизма -1291C>G гена 
α

2А
-адренорецептора ADRA2A продемонстрировало 

взаимосвязь данного полиморфизма с показателями 
периферической гемодинамики: у носителей 
G-аллеля показатели периферического сопротивле-

Таблица 4
Взаимосвязь генотипов полиморфного маркера -1291C>G ADRA2A	

с показателями центральной и периферической гемодинамики у подростков с ЭАГ

Показатели Генотипы р

СС, n=67
Me (25‰-75‰)

CG + GG, n=44
Me (25‰-75‰)

Диаметр аортального клапана, мм 3 (2,9-3,2) 3 (2,9-3,2) 0,616

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм 5,2 (4,9-5,5) 5,1 (4,9-5,3) 0,957

Конечный систолический размер левого желудочка, мм 3 (2,8-3,3) 3,2 (2,9-3,3) 0,291

Конечный диастолический объем, мл 132,5 (118-147) 124 (108,5-135) 0,095

Конечный систолический объем, мл 35 (30-44) 40,173 (33,5-44) 0,382

Ударный объем, мл 93,5 (81-109) 80 (73-97) 0,008

Фракция выброса, % 72 (66-76) 69,88 (65-73) 0,157

Фракция укорочения, % 41 (37-45) 39,26 (35-42) 0,108

Межжелудочковая перегородка, мм 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,315

Толщина задней стенки левого желудочка, мм 0,8 (0,8-0,9) 0,8 (0,8-0,9) 0,287

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м
2

89,69 (81,55-99,126) 87,34 (83,09-95,29) 0,788

Масса миокарда левого желудочка, г 175, 38 (149,66-201,55) 167,7 (161,24-184,18) 0,866

Относительная толщина стенки, ед. 0,314 (0,29-0,34) 0,32 (0,31-0,36) 1,000

Минутный объем кровообращения, л/мин 6,48 (5,37-7,93) 5,23 (4,31-7,01) 0,011

Сердечный индекс, л/мин./м
2

3,34 (2,99-4,24) 2,68 (2,15-3,56) 0,006

Общее периферическое сопротивление, дин/см/сек-5 1112,710 (981,45-1358,59) 1562,76 (1094,71-1756,69) 0,001

Удельное периферическое сопротивление, дин/сек/см-5/м
2

28,06 (22,36-32,51) 37,02 (25,44-42,807) 0,003
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ния достоверно выше, чем у носителей С-аллеля. 
Наряду с повышением периферического сопротив-
ления у носителей G-аллеля в сравнении с носите-
лями С-аллеля достоверно ниже ударный объем, 
сердечный индекс и минутный объем крово-
обращения, что может быть объяснено компенса-
торным снижением инотропных параметров на фоне 
периферической вазоконстрикции. Таким образом, 
у носителей G-аллеля полиморфизма -1291C>G 
гена α

2А
-адренорецептора ADRA2A доминирует 

гипердиастолический вариант вегетативного обес-
печения с повышением периферического сопротив-
ления сосудов, что может свидетельствовать 
об избыточной адренергической активности. Экспе-
риментально установлено, что одним из факторов, 
способствующих увеличению адренергической 
активности, является снижение плотности α

2А
-

адренорецепторов в стволовых отделах гипертензив-
ных животных вследствие уменьшения их развития 
в онтогенезе [6] или увеличения скорости их дегра-
дации. Следовательно, можно предположить, что 
G-аллель, ассоциированный с избыточной активно-
стью симпатической нервной системы и перифери-
ческой вазоконстрикцией, детерминирует снижение 
плотности α

2А
-адренорецепторов на пресинаптиче-

ских мембранах норадренергических и центральных 
нейронов. 

Анализ данных СМАД указывает на достоверное 
различие показателей вариабельности систоличе-
ского АД в дневные часы, при этом носители G-аллеля 
имеют достоверно более высокие показатели вариа-
бельности, чем носители С-аллеля. Вероятными при-
чинами повышения вариабельности является генети-
чески детерминированное повышение активности 
адренорецепторов головного мозга в ядрах сосудо-
двигательного центра продолговатого отдела мозга, 
а также вероятность ген-генного взаимодействия 
изучаемого нами полиморфизма с другими генами 
адренергической системы. Следует отметить, что 
повышение вариабельности артериального давления 
и гипердистолический вариант вегетативного обеспе-
чения являются предикторами структурно-функцио-
нальной перестройки сердца при артериальной 
гипертензии, важность раннего выявления которой 
не вызывает сомнений. Данные о взаимосвязи дан-
ного маркера с сердечно-сосудистой патологией раз-
ноплановые и противоречивые. Так, Li J. L., Sober S. 
et al., Kelsey R. M. [7-9] указывают на наличие взаи-
мосвязи данного полиморфизма с уровнем артери-
ального давления (АД) и гипертонией. Наряду с этим, 
по результатам многоцентрового анализа, проведен-
ным экспертами Wellcome Trust Case Control 
Consortium [10] не обнаружена связь данного генети-
ческого маркера с уровнем артериального давления, 

Таблица 5
Взаимосвязь генотипов полиморфного маркера -1291C>G ADRA2A  

c показателями СМАД у гипертензивных подростков

Показатели Генотипы р

СС, n=67 Me (25‰-75‰) CG + GG, n=44 Me (25‰-75‰)

Систолическое АД среднесуточное, мм рт.ст. 129 (124-136) 129 (124-136) 0,866

Дистолическое АД среднесуточное, мм рт.ст. 70 (67-75) 70 (67-75,25) 0,679

Систолическое АД среднедневное, мм рт.ст. 132 (127-139) 132 (127,75-139) 0,679

Диастолическое АД среднедневное, мм рт.ст. 75 (70-78) 74,5 (69,75-78) 0,485

Систолическое АД средненочное, мм рт.ст. 116 (109-122) 116 (109-122) 0,552

Диастолическое АД средненочное, мм рт.ст. 57 (53-63) 57 (53-62,50) 0,389

СИ ЧСС, % 23,4 (19,45-27,9) 25,3 (18,2-31,1) 0,381

ИВ САД суточный, % 32 (17-49) 26,75 (16,85-40) 0,270

ИВ САД днем, % 37,7 (22-57) 29 (14-47) 0,126

ИВ САД ночью, % 31 (12-54) 22 (8-38) 0,274

ИВ ДАД суточный, % 12,5 (5-20,5) 9,25 (1,5-16,36) 0,276

ИВ ДАД днем, % 11 (5-20) 8 (3-17,46) 0,217

ИВ ДАД ночью, % 11 (0-27) 7 (0-20) 0,336

СИ САД, % 13,21 (9,8-15,7) 12,6 (7,9-17,3) 0,934

СИ ДАД, % 21,95 (16,9-25,7) 20 (13,2-23,1) 0,276

КВ САД днем, % 8,73 (7,95-9,75) 9,48 (8,5-10,2) 0,025

КВ САД ночью, % 8,7 (6,7-10,6) 9,35 (7,6-10,3) 0,553

КВ ДАД днем, % 13,5 (11,6-16,55) 14,7 (12,6-16,7) 0,264

КВ ДАД ночью, % 13,85 (10,55-16,05) 13,25 (11,2-15,5) 0,875

Примечание: САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, СИ — суточный индекс, ИВ — индекс времени, 
ЧСС – частота сердечных сокращений, КВ — коэффициент вариабельности.
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что согласуется с данными Аксельрод А. С. et al. [11], 
Newton-Cheh C. [12], Kitsios G. D. [13]. Представлен-
ная противоречивость может быть объяснена гетеро-
генностью выборок, в которых проводились исследо-
вания, в том числе расовой, возрастной, гендерной. 
Так, коллективом исследователей из Департамента 
психиатрии (BKR, NJS), фармакологии (PAI, DTO), 
информатики и вычислительной техники (SHP) 
и медицины (PAI, MGZ, DTO), Центра генетики 
человека и геномики (NJS, DTO) Калифорнийского 
университета, кафедры молекулярной и эксперимен-
тальной медицины (EB), исследовательского инсти-
тута Скриппса (Калифорния) доказано, что жен-
щины европеоидной расы, проживающие в Америке 
и являющиеся носителями гомозиготного генотипа 
GG, имеют показатели ДАД достоверно выше в срав-
нении с женщинами-носителями гомозиготного 
генотипа СС и гетерозиготного генотипа CG (82±2,7; 
75±1,0 и 74±1,1, соответственно). В мужской выборке 
аналогичных закономерностей не выявлено [14].

Результаты наших исследований не выявили 
взаимосвязи уровня катехоламинов, в том числе 
норадреналина в плазме, с носительством того или 
иного генотипа изучаемого полиморфного маркера 
гена α

2А
-адренорецептора. Известно, что все три 

естественных катехоламина — норадреналин, адре-

налин и дофамин — служат медиаторами не только 
центральной нервной системы, но и обеспечивают 
гуморальную регуляцию тонуса сосудов. Пул плаз-
менных катехоламинов составляют катехоламины, 
синтезированные в мозговом слое надпочечников, 
а синаптические катехоламины, диффундирующие 
из синапса в межклеточное пространство, а затем 
в кровь, позволяют косвенно судить об активности 
симпатических нервов. Ранее Маснавиевой Л. Б.
[15] установлено, что подавление экспрессии гена 
α

2А
-адренорецептора приводит к повышению 

уровня норадреналина именно в стволовой части 
мозга неонатальных мышей. В связи с этим пола-
гаем, что отсутствие взаимосвязи изучаемого гене-
тического маркера, детерминирующего плотность 
пресинаптических α

2А
-адренорецепторов и опреде-

ляющего межнейрональную передачу норадрена-
лина, с уровнем плазменных катехоламинов, допу-
стимо. 

Заключение
G-аллель полиморфизма -1291C>G гена α

2А
-

адренорецептора ADRA2A следует отнести к аллелям 
риска в плане развития эссенциальной артериальной 
гипертензии у подростков-европеоидов мужского 
пола.
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