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Выводы:  

1. Выявлены различия в подходах к применению Г-КСФ в онкологии и онкогематологии: более час-

тое использование Г-КСФ онкогематологами в качестве вторичной, а не первичной профилактики ФН.  

2. Применение эмпэгфилграстима в целях первичной и вторичной профилактики ФН в среднем 

сокращает периоды восстановления АЧН на 3 суток, а нейтропении 4 степени на 3,8 суток в сравнении 

с филграстимом (p<0,05).  

3. При применении эмпэгфилграстима в запланированные сроки и без редукции доз было про-

ведено на 10,3% курсов ХТ больше, чем при применении филграстима (p<0,05).  

4. Внедрение в практику онкогематологических стационаров новых форм Г-КСФ может способ-

ствовать улучшению результатов лечения опухолей системы крови.  
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Резюме. Современные подходы к лекарственной терапии должны опираться не только на эффективность, но и на всестороннюю 

оценку безопасности лекарственных препаратов. Фармакогенетическое тестирование позволяет определять эффективность и безо-

пасность терапии, выбирать наиболее эффективное лекарство в качестве первоочередного терапевтического средства, что приво-

дит к уменьшению количества лекарственных препаратов, необходимых для адекватного лечения. В настоящее время достижения в 

клинической генетике связывают с выделением аллелей (вариантов) различных генов, оценкой их частоты и обнаружением связей 

определенных аллелей с фенотипическими проявлениями, с попыткой выявления прогностических признаков. На основании ком-

плексного фармакогенетического анализа возможно выявление значимых генетических критериев в прогнозировании течения и эф-

фективности лечения артериальной гипертензии. В исследование включены 40 пациентов с артериальной гипертензией. Выполнено 

фармакогенетическое тестирование с изучением полиморфизмов гена α-аддуктин. По итогу которого удалось получить результаты: 

«нормальные» аллели гена α-аддуктин G/G были обнаружены у большинства исследуемых ( 29 пациентов из 40), в то время как аллель 

«риска» гена α-аддуктин G/T и аллель «риска» Т/T – у 11 исследуемых пациентов, при чем частота встречаемости аллеля G/T больше 

аллеля Т/T в 4 раза. Определение генетических маркеров в кардиологии подвергается интенсивному изучению и исследованию с 

целью выявления генетического риска. Таким образом, на основании результатов генетического тестирования можно не только оце-

нить прогноз заболевания, но и рационально подобрать лекарственную терапию, что способствует предупреждению развития тяжелых 

осложнений.  

Ключевые слова: полиморфизм генов, артериальная гипертензия, фармакогенетический анализ, генотипирование, прогнозирова-

ние, α-аддуктин, (Na+, K+)-АТФаза. 
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Abstract. Modern approaches to drug therapy should be based not only on effectiveness, but also on a comprehensive assessment of the 

safety of drugs. Pharmakogenetic testing allows to define efficiency and safety of therapy, to choose the most effective medicine as prime 

therapeutic means that leads to reduction of quantity of the medical products necessary for adequate treatment. At present, advances in 

clinical genetics are associated with the isolation of alleles (variants) of various genes, the assessment of their frequency and the detection of 

associations of certain alleles with phenotypic manifestations, with an attempt to identify prognostic signs. On the basis of complex 

pharmakogenetic analysis is possible to identify significant of genetic markers in the prediction of the flow and effectiveness of pharma-

cotherapy of arterial hypertension. The study involved 40 of patients with arterial hypertension. Performed pharmakogenetic testing with the 
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study of polymorphisms of gene α-adductin. As a result of which it was possible to obtain results: “normal” alleles of the α-adductin G / G gene 

were found in the majority of the studied (29 out of 40 patients), while the “risk” allele of the α-adductin G / T gene and the “risk” allele T / T - in 

11 studied patients, and the frequency of occurrence of the G / T allele is 4 times greater than the T / T allele. The identi fication of genetic 

markers in cardiology is subjected to intensive study and research in order to identify genetic risk. Thus,оn the basis of the results of genetic 

testing can not only build the forecast of disease, but also rationally choose the drug therapy, which helps to prevent the development of 

severe complications. 

Keywords: polymorphisms of genes, arterial hypertension, pharmacogenetic analysis, genotyping, prediction, α-adductin, (Na+, K+) - АТPase.  

Введение. Болезни сердечно-сосудистой системы до сих пор являются лидирующей причиной за-

болеваемости и смертности. Артериальная гипертензия (АГ) – одно из наиболее распространенных 

заболеваний, является независимым фактором риска развития сердечно-сосудистой патологии и ее 

осложнений, главным образом определяющих высокую смертность [1, 2]. Существует как минимум 

несколько десятков генов, которые могут участвовать в патогенезе гипертонической болезни. Сложная 

регуляция АД и мультифакторный патогенез развития АГ, за которые ответственны различные гены, пред-

полагает, что прогностическая зависимость генетического анализа может быть повышена при учете со-

вокупного влияния полиморфизмов различных генов [3, 4].  

В качестве вероятного маркера АГ рассматривается ген α-аддуктина, который кодирует альфа-

субъединицу белка аддуцина (adducin). Аддуцин – гетеродимерный белок цитоскелета клетки, состоя-

щий из a- и b-субъединиц. Название adducin происходит от латинского adducere и означает "объеди-

нять". Он способствует прикреплению белка спектрина к актину, связывается с кальмодулином, является 

субстратом для протеинкиназ С и А, а также регулирует активность (Na+, K+) – АТФазы (натрий-калиевой 

аденозинтрифосфатазы), участвующей в переносе ионов натрия и калия через мембрану эпителия 

почек и тем самым поддерживающей баланс натрия. Активизация (Na+, K+)-АТФазы способствует за-

держанию натрия в организме, что является пусковым механизмом развития артериальной гипертензии 

[5].  

Кроме того, α -аддуктин может использоваться как маркер, определяющий эффективность тера-

пии диуретиками в разрезе нивелирования риска сердечно-сосудистых осложнений [7]. Данные пред-

ставленные R. Efendiev, свидетельствуют, что существует ассоциация между полиморфизмом гена 

ADD1 и солечувствительностью у пациентов с гипертонией [5]. При лечении гидрохлоротиазидом в груп-

пе пациентов с генотипом ТТ и GT давление снижалось более существенно, чем в группе носителей ос-

новного аллеля G (генотип GG). Таким образом, носительство аллеля T при терапии тиазидными диуре-

тиками значительно снижает риск развития инсульта или инфаркта на фоне повышенного давления [6].  

Цель исследования: выявить значимость генетических маркеров в прогнозировании течения и по-

вышения эффективности фармакотерапии АГ с учетом персонализированного подхода на основе 

комплексного фармакогенетического анализа.  

Материалы и методы. Проведены генетические исследования у 40 больных с АГ. В сыворотке кро-

ви верифицировали полиморфизм гена α-аддуктина G1378T, в котором определяли замену нуклеотида 

гуанина (G) в позиции 1378 на тимин (Т). Возможные генотипы: G/G, G/T, T/T. Генотипирование для опре-

деления генетических полиморфизмов, ассоциированных с риском развития артериальной гипертен-

зии, проводилось методом ПЦР в режиме реального времени, с использованием набора реагентов 

компании «ДНК-Технология».  

Результаты. Результаты генетического анализа свидетельствуют, что у 11 человек (27,5%) опреде-

лялся аллель T, ассоциированный с риском формирования солечувствительной гипертонии, при этом 

полиморфный вариант G/T выявлен у 9 человек, что составило 82%, а T/T у 2 человек, что составило 18%. 

Среди 40 исследуемых пациентов у 29 (72,5%) обнаружены «нормальные» G/G аллели гена ADD1.  

Выводы. Таким образом, полученные в исследовании данные свидетельствуют, что развитие соле-

чувствительной гипертонии у больных, ассоциировано с заменой нуклеотида гуанина (G) на тимин (Т) в 

1378 позиции. Использование генетического тестирования позволяет определить особенности течения 

артериальной гипертензии, прогнозировать ее исходы и своевременно с учетом персонализированно-

го подхода проводить коррекцию фармакотерапии в соответствии с существующими клиническими 

рекомендациями и стандартами.  
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