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Вступ
Забезпечення належної якості життя, збіль-

шення його тривалості та зниження непрацездат-
ності й смертності у хворих на ревматоїдний ар-
трит (РА) залишається невирішеною проблемою 
[1, 2]. Досягнення даної мети залежить від вчасно 
проведеної діагностики та раціонально підібра-
них схем фармакотерапії [3], насамперед за допо-
могою хворобомодифікуючих протиревматичних 

препаратів (ХМПРП), нестероїдних протизапаль-
них препаратів (НПЗП) та глюкокортикостерої-
дів (ГКС) [3–5]. Через те, що фармакотерапія не 
завжди призводить до ремісії, не зупиняє про-
гресування захворювання та поряд з цим має ряд 
побічних ефектів, які спричиняють виникнення 
супутніх захворювань, обтяжуючи клінічний пе-
ребіг і ускладнюючи діагностику РА, сьогодні по-
стає питання щодо оптимізації методів лікування 
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Резюме.  Актуальність. Розробка сучасних підходів до фармакотерапії ревматоїдного артриту (РА) у по-
єднанні з абдомінальним ожирінням (АО), цукровим діабетом типу 2 (ЦД 2) та артеріальною гіпертензією 
(АГ) залишається актуальною на сьогодні. Мета. Дослідження динаміки гострофазових показників під впли-
вом лікування хворих на РА у поєднанні з АО, ЦД 2 та АГ залежно від поліморфізму гена Т-786С ендотелі-
альної NO-синтази (eNOS). Матеріали та методи. Етап скринінгу пройшли 60 хворих на РА та 20 практично 
здорових осіб. Поліморфізм гена eNOS (rs2070744) визначали методом полімеразної ланцюгової реакції, 
а при оцінюванні ефективності лікування брали до уваги наявність коморбідної патології. Результати. Під 
впливом лікування вміст гострофазових показників запалення знизився: рівень С-реактивного білка у но-
сіїв несприятливого СС-генотипу — на 30,74 % (р = 0,002), ТТ-генотипу — на 44,16 % та ТС-генотипу — на 
32,21 % (р < 0,001). Вміст ревматоїдного фактора зменшився у носіїв ТТ-генотипу на — 49,66 % (р < 0,001), 
ТС-генотипу  —  на  26,46  %  (р  <  0,001)  та  СС-генотипу  —  на  29,75  %  (р  <  0,001).  Рівень  антитіл  до  ци-
клічного  цитрулінового  пептиду  знижувався  лише  серед  носіїв  ТТ-генотипу  на  10,79  %  (р  <  0,05).  Вміст 
антистрептолізину-О вірогідно зменшився у носіїв Т-алелі на 14,07 і 21,44 %, без статистично значущої пе-
реваги у носіїв СС-генотипу (р > 0,05). Рівні серомукоїду та сіалового тесту знизились у носіїв СС-генотипу 
на 19,52 % (р < 0,05) і 24,56 % (р < 0,05), у носіїв ТТ-генотипу — на 13,84 % (р < 0,05) і 18,71 % (р < 0,05) та 
ТС-генотипу — на 18,49 % (р < 0,05) і 22,89 % (р < 0,001) відповідно. Висновки. Після проведеного лікування 
зниження вмісту гострофазових показників запалення у носіїв ТТ-генотипу було найбільш суттєвим.
Ключові слова:  ревматоїдний артрит; абдомінальне ожиріння; цукровий діабет типу 2; артеріальна гі-
пертензія; гострофазові показники; ген Т-786С еNOS; лікування
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РА в поєднанні з абдомінальним ожирінням (АО), 
цукровим діабетом типу 2 (ЦД 2) та артеріальною 
гіпертензією (АГ), які мало висвітлені у вітчизня-
ній і зарубіжній літературі. 

Для досягнення оптимального ефекту ліку-
вання РА необхідно дотримуватись мультидисци-
плінарного підходу, що включає, крім фармако-
терапії, підвищення рівня освіти пацієнта щодо 
свого захворювання, дієтотерапію, психотерапію, 
лікувальну фізкультуру, фізіотерапію, санаторно-
курортне лікування та хірургічну корекцію сугло-
бів [5].

Згідно із сучасною лікувальною парадигмою, 
основою патогенетичного лікування є ХМПРТ, 
що повинна призначатись на етапі раннього і дуже 
раннього РА [6] з метою досягнення ремісії або мі-
німальної активності захворювання та запобігання 
деструкції суглоба [7–9]. 

У наш час рекомендують ранню агресивну базис-
ну терапію, що швидко пригнічує імунозапальний 
процес, завдяки чому виникає висока ймовірність 
досягнення стійкої ремісії [7].

Мета дослідження — дослідити динаміку гостро-
фазових показників під впливом лікування хворих 
на РА у поєднанні з АО, ЦД 2 та АГ залежно від по-
ліморфізму гена Т-786С ендотеліальної NO-синтази 
(eNOS).

Матеріали та методи
Проспективним дослідженням було охоплено 

60 хворих на РА, середній вік 48,03 ± 14,91 року, 
які підписали інформовану згоду на участь у до-
слідженні. Найчастіше виникнення РА без супут-
ньої патології спостерігали в осіб віком 30–49 ро-
ків. Однак при виявленні коморбідної патології, 
а саме АГ, АО та ЦД 2, пік дебюту РА припадає 
на вікову категорію 50–69 років. Встановлювали 
діагноз РА згідно з критеріями Американського 
коледжу ревматологів і Європейської антиревма-
тичної ліги 2010 року (ACR/EULAR 2010), а ко-
морбідних захворювань — згідно з відповідними 
настановами та наказами Міністерства охорони 
здоров’я (МОЗ) України: АГ — згідно з наказом 
МОЗ України № 384 від 24.05.2012 р., при підви-
щенні АТ більше за 140/90 мм рт.ст. [10]; ЦД 2 — 
відповідно до рекомендацій Міжнародної діабе-
тичної федерації, наказу МОЗ України № 1138 від 
21.12.2012 р.; АО — на підставі наказу МОЗ Укра-
їни № 16 від 14.01.2013 р. [11]. Ведення хворого 
на РА проводилось відповідно до уніфікованого 
протоколу «Ревматоїдний артрит», наказу МОЗ 
України № 263 від 11.04.2014 р. [2]. Контрольну 
групу становили 20 практично здорових осіб без 
вірогідних відмінностей за віковим та статевим 
розподілом.

Усі хворі пройшли комплекс обстежень: загаль-
ноклінічних, антропометричних, лабораторних, 
молекулярно-генетичних, інструментальних (рент-
генографія суглобів кистей і стоп, електрокардіо-
графія у дванадцяти відведеннях, офісне вимірю-
вання артеріального тиску (АТ)).

Гострофазові показники — С-реактивний білок 
(СРБ), антистрептолізин-О (АСЛ-О), ревматоїд-
ний фактор (РФ) — визначали у сироватці крові 
за допомогою набору фірми ТОВ НВЛ «Гранум» 
(Україна). Метод був заснований на взаємодії біл-
ка зі специфічними моноклональними антитілами, 
які адсорбовані на поліестеролових латексних час-
тинках. Поява аглютинації вказує на позитивний 
результат тесту.

Для визначення поліморфних варіантів гена 
eNOS T-786C (rs2070744) виділено геномну ДНК із 
венозної крові обстежуваних за допомогою комер-
ційної тест-системи «innuPREP Blood DNA Mini Kit» 
(Analytik Jena, Німеччина) з використанням центри-
фужних фільтрів методом полімеразної ланцюгової 
реакції. У подальшому застосовували модифікова-
ні протоколи з олігонуклеотидними праймерами 
з аналізом поліморфізму довжини рестрикційних 
фрагментів. Обробляли отримане  зображення в 
програмі Vitran.

Усі досліджувані хворі на РА отримували стан-
дартне лікування відповідно до Уніфікованого 
клінічного протоколу первинної, вторинної (спе-
ціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) 
медичної допомоги та медичної реабілітації «Рев-
матоїдний артрит» [11]. Базисна терапія РА вклю-
чала ХМПРП — метотрексат (EBEWE Pharma 
Ges.m.b.H. Nfg. KG, Австрія) у дозі 7,5–15 мг на 
тиждень залежно від активності захворювання та 
рентгенологічної стадії, при низькій активності — 
7,5 мг на тиждень; при помірній — 10 мг на тиждень 
і при високій активності — 15 мг на тиждень; фо-
лієва кислота (ПАО «Київський вітамінний завод», 
Україна) у половинній дозі метотрексату не раніше 
ніж через добу та не пізніше ніж за добу до прийому 
даного препарату; ГКС — метилпреднізолон (ме-
дрол, Pfizer, Італія) у дозі 15–20 мг із поступовим 
зниженням її на 2,5 мг на тиждень до підтримую-
чої дози 2,5–5 мг під час загострення при другому 
ступені активності та 30–40 мг при третьому ступе-
ні активності захворювання; НПЗП застосовували 
при клінічній необхідності: мелоксикам (моваліс, 
Boehringer Ingelheim International GmbH, Німеччи-
на) у дозі 15 мг внутрішньом’язово № 10 з перехо-
дом на пероральний прийом по 7,5 мг 1 раз на добу; 
препарати кальцію (цитра-кальцемін, Bayer AG, 
Іспанія/Німечинна) по 1 таблетці двічі на добу, або 
кальцій-D3 Нікомед (Takeda AS, Норвегія) по 1 та-
блетці двічі на добу.

Зважаючи на наявність супутньої патології, а 
саме АГ, АО та ЦД 2, було запропоновано з метою 
оцінки ефективності лікування супутньої патології 
включити до базисної терапії антигіпертензивну те-
рапію, статин і метаболічну терапію: блокатори ре-
цепторів ангіотензину II (БРА) — телмісартан (тел-
місартан-Ратіофарм, АТ «Фармацевтичний завод 
ТЕВА», Угорщина) у дозі 80 мг 1 раз на день зранку 
під контролем АТ; розувастатин (KРKА d.d., Ново 
Место, Словенія) у дозі 20 мг 1 раз на добу ввече-
рі після їжі, а носіям СС-генотипу — 40 мг 1 раз на 
добу ввечері після їжі; L-аргінін гідрохлорид (тівор-
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тін, ТОВ «Юрія-Фарм», Україна) 4,2 % 100 мл вну-
трішньовенно № 10 з переходом на пероральний 
прийом L-аргініну аспартату по 5 мл тричі на добу 
протягом одного місяця, а носіям мутантного СС-
генотипу по 15 мл тричі на день.

Статистичну обробку проводили за допомогою 
прикладних програм BM SPSS Statistics® 23.0 та MS® 
Excel® 2007. Вірогідність даних для незалежних ви-
бірок вираховували із застосуванням двовибірково-
го t-критерію Student або U-критерію Wilcoxon — 
Mann — Whitney (при нерівномірному розподілі); 
для залежних вибірок — парного t-критерію Student 
або t-критерію Wilcoxon, відповідно. Різницю вва-
жали вірогідною при р < 0,05.

Результати
За гендерним розподілом переважали жінки — 43 

(71,67 %) особи, чоловіків — 17 (28,33 %), без суттє-
вої різниці між досліджуваними групами.

Тривалість захворювання у хворих на РА пере-
бувала в межах від одного до 32 років і в середньому 
становила 11,55 ± 1,92 року.

Під впливом лікування вміст гострофазових по-
казників запалення зазнавав суттєвих змін (табл. 1). 
Рівень СРБ у носіїв несприятливого СС-генотипу 
після лікування знижувався на 30,74 % (р = 0,002), 
ТТ-генотипу — на 44,16 % (р < 0,001) та ТС-
генотипу — на 32,21 % (р < 0,001), однак перевищу-
вав аналогічний показник у власників ТТ-генотипу 

Таблиця 1. Динаміка гострофазових показників запалення, ураження суглобів, сполучної тканини 
після лікування у крові хворих на РА залежно від поліморфних варіантів гена eNOS (rs 2070744)

Генотип гена eNOS у хворих СРБ, мг/дл РФ, МО/мл АЦЦП, Од/мл

Контроль 3,10 ± 0,66 10,37 ± 0,31 Не визначали

TT, n = 29

До лікування 23,89 ± 4,96
р < 0,001

42,89 ± 18,77
р = 0,049 99,86 ± 39,59

Після лікування 13,34 ± 1,77
р, р1 < 0,001

21,59 ± 7,57
р < 0,05

р1 < 0,001

89,09 ± 23,64
р1 < 0,05

TС, n = 23
До лікування 29,37 ± 2,96

р < 0,001

26,83 ± 6,88
р = 0,01

р1 < 0,001
109,05 ± 34,02

Після лікування 19,91 ± 2,66 19,73 ± 3,56 100,62 ± 25,61
р1 < 0,05

CC, n = 6

До лікування 35,20 ± 7,05
р < 0,001

40,67 ± 11,79
р = 0,004 128,24 ± 28,99

Після лікування
24,38 ± 5,15

р < 0,001
р1 = 0,002

28,57 ± 6,84
р = 0,006
р1 = 0,001

117,43 ± 27,16
р1 < 0,001

Примітки: СРБ — С-реактивний білок; РФ — ревматоїдний фактор; АЦЦП — антитіла до циклічного цитру-
лінового пептиду; р — вірогідність різниць показників із групою контролю; р1 — вірогідність різниць між 
показниками до та після лікування.

Таблиця 2. Динаміка гострофазових показників запалення, ураження суглобів, сполучної тканини 
після лікування у крові хворих на РА залежно від поліморфних варіантів гена eNOS (rs 2070744)

Генотипи гена eNOS у хворих АСЛ-О, МО/мл Сіаловий тест, 
ум.од.

Серомукоїд, 
ум.од.

Контроль 68,40 ± 14,77 150,00 ± 15,09 3,37 ± 0,51

TT, n = 29
До лікування 214,48 ± 25,79

р < 0,001
234,96 ± 20,42

р < 0,001
323,76 ± 53,57

р < 0,001

Після лікування 184,31 ± 5,99
р1 = 0,019

202,45 ± 6,71
р, р1 < 0,001

263,17 ± 14,54
р1 < 0,001

TС, n = 23
До лікування 223,91 ± 27,43

р < 0,001
250,13 ± 21,03

р < 0,001
344,69 ± 65,55

р < 0,001

Після лікування 175,91 ± 7,21
р1 < 0,001

203,87 ± 6,48
р, р1 < 0,001

265,78 ± 21,65
р1 < 0,001

CC, n = 6
До лікування 202,50 ± 6,61

р < 0,001
261,25 ± 18,50

р < 0,001
339,00 ± 40,71

р = 0,007

Після лікування 189,00 ± 5,70
pТС > 0,05

210,25 ± 11,05
р < 0,05

255,75 ± 20,46
р1 < 0,05

Примітки: АСЛ-О — антистрептолізин-О; р — вірогідність різниць показників із групою контролю; р1 — віро-
гідність різниць між показниками до та після лікування; рТС — вірогідність різниць показників після лікування 
із носіями ТС-генотипу.
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в 1,83 раза (р < 0,001), а у носіїв ТС-генотипу — в 
1,22 раза (р < 0,05). Незважаючи на позитивну ди-
наміку, вміст СРБ у контрольній групі був нижчий 
у 4,30–7,86 раза. При оцінці вмісту РФ було виявле-
но його зниження у носіїв ТТ-генотипу на 49,66 % 
(р < 0,001), ТС-генотипу — на 26,46 % (р < 0,001) 
та у носіїв мутантного СС-генотипу — на 29,75 % 
(р < 0,001). Рівень показника ранньої діагностики 
РА — антитіл до циклічного цитрулінового пептиду 
(АЦЦП) знижувався лише у носіїв ТТ-генотипу — 
на 10,79 % (р < 0,05). 

Вміст АСЛ-О після лікування вірогідно змен-
шився в усіх генотипах аналізованого гена зі статис-
тично значущою різницею у власників Т-алелі на 
14,07 % (рТТ = 0,019) і 21,44 % (рТС < 0,001), без ста-
тистично значущої переваги у носіїв СС-генотипу 
(р > 0,05) (табл. 2). Встановлено, що рівні серому-
коїду та сіалового тесту знизились із вірогідно зна-
чущою перевагою у носіїв СС-генотипу на 19,52 % 
(р < 0,05) і 24,56 % (р < 0,05), у носіїв ТТ-генотипу — 
на 13,84 % (р < 0,001) і 18,71 % (р < 0,001) і ТС-
генотипу — на 18,49 % (р < 0,001) і 22,89 % (р < 0,001) 
відповідно.

Отже, після проведеного лікування зниження 
вмісту гострофазових показників запалення у носіїв 
ТТ-генотипу було найбільш суттєвим.

Обговорення 
Проведені нами дослідження узгоджуються з 

низкою закордонних розробок, в яких досліджу-
ється поліморфізм гена T-786C eNOS у хворих на 
РА, що дає нам можливість визначити генетично-
молекулярні впливи даного гена на розвиток РА та 
супутньої патології, визначити групу ризику, про-
вести ранню діагностику, профілактику та корекцію 
лікування цього захворювання.

За результатами дослідження BEST найкра-
щий терапевтичний ефект у хворих на РА настає 
при комплексній терапії завдяки застосуванню 
ХМПРП, НПЗП та ГКС, при якому було виявлено 
швидкий клінічний ефект, сповільнення прогресу-
вання деструкції суглобів і високий відсоток розви-
тку ремісії за критеріями EULAR [12].

Беручи до уваги наявність АГ, АО та ЦД 2 у хво-
рих на РА під впливом ХМПРТ, у схему лікуван-
ня було включено антигіпертензивний препарат, 
статин і метаболічну терапію. Так, за результатами 
досліджень INNOVATION та ONTARGET було 
підтверджено усі плейотропні ефекти БРА II тел-
місартану, який крім зниження рівня АТ підвищує 
чутливість периферичних тканин до інсуліну, цим 
самим сприяє розвитку ЦД 2 [13, 14], посилює ак-
тивність мітохондрій, що запобігає розвитку ожи-
ріння, дисфункції ендотелію [15, 16] та здійснює 
протизапальний ефект, який реалізується через 
зниження рівня гострофазових показників і проза-
пальних цитокінів [17–19].

Раціональним є використання в лікувальній про-
грамі L-аргініну, оскільки NO сприяє імунному за-
хисту організму, виконуючи роль імунорегулятору. 
За результатами досліджень, які включали 387 па-

цієнтів, пероральний прийом L-аргініну протягом 
у середньому чотирьох тижнів сприяє статистично 
значущому зниженню систолічного та діастолічного 
АТ, гострофазових показників та поліпшує функці-
ональний стан ендотелію, що значно зменшує ри-
зик виникнення кардіоваскулярних ускладнень і 
подій [14, 20].

У нашому дослідженні під час аналізу показників 
системного запалення у хворих на РА залежно від 
поліморфних варіантів гена eNOS (rs 2070744) після 
проведеного лікування було виявлено зменшення 
інтенсивності запальної реакції, щомала позитивну 
динаміку з перевагою у носіїв Т-алелі.

Враховуючи вищенаведене, корекція лікувальної 
тактики надасть можливість підвищити ефектив-
ність лікування хворих на РА залежно від поліморф-
них варіантів гена eNOS (rs 2070744), покращить 
прогнозування появи тяжкого перебігу даного за-
хворювання, їх ранню діагностику. 

Висновки
1. При лікуванні хворих на РА необхідно врахо-

вувати наявність коморбідної патології та полімор-
фізм гена Т-786С ендотеліальної NO-синтази.

2. Ефективність запропонованої терапії досяга-
ється шляхом призначення на тлі хворобомодифіку-
ючої протиревматичної терапії блокатора рецептора 
ангіотензину II, статину та метаболічного препарату 
телмісартан у дозі 80 мг на добу, розувастатину у дозі 
10 мг на добу та L-аргініну (тівортін) внутрішньо-
венно в дозі 100 мл упродовж семи днів з переходом 
на пероральне застосування в дозі 5 мл тричі на добу 
впродовж одного місяця, а у носіїв СС-генотипу до-
цільно збільшити дозу та тривалість лікування вдвічі 
(телмісартан у дозі 80 мг 1 раз на добу, розувастатин 
у дозі 20 мг 1 раз на добу та тівортін у дозі 15 мл тричі 
на добу), що сприяє усуненню імунної відповіді на 
системне запалення шляхом зниження рівня СРБ 
та РФ у носіїв ТТ-генотипу на 44,16 % і 49,66 %; 
ТС-генотипу — на 32,21 і 26,46 % та несприятливо-
го СС-генотипу — на 30,74 і 29,75 %. Рівень АЦЦП 
знижувався лише у носіїв ТТ-генотипу на 10,79 % 
(р < 0,05). 

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Отримано  30.11.2017 

Букач О.П.
ВГУЗ Украины «Буковинский государственный медицинский университет», Черновцы, Украина

Динамика острофазовых показателей у больных ревматоидным артритом 
в сочетании с абдоминальным ожирением, сахарным диабетом типа 2 

и артериальной гипертензией в зависимости от полиморфизма гена Т-786С eNOS 
под влиянием лечения

Резюме. актуальность. Разработка современных под-
ходов к фармакотерапии ревматоидного артрита (РА) в 
сочетании с абдоминальным ожирением (АО), сахарным 
диабетом типа 2 (СД 2) и артериальной гипертензией (АГ) 
остается актуальной на сегодня. Цель. Исследование ди-
намики острофазовых показателей под влиянием лечения 
больных РА в сочетании с АО, СД 2 и АГ в зависимости 
от полиморфизма гена Т-786С эндотелиальной NO-син-
тазы (eNOS). Материалы и методы. Этап скрининга 
прошли 60 больных РА и 20 практически здоровых лиц. 
Полиморфизм гена eNOS (rs2070744) определяли мето-
дом полимеразной цепной реакции, а при оценке эффек-
тивности лечения учитывали наличие коморбидной пато-

логии. Результаты. Под влиянием лечения содержание 
острофазовых показателей воспаления снизилось: уро-
вень С-реактивного белка у носителей неблагоприятного 
СС-генотипа — на 30,74 % (р = 0,002), ТТ-генотипа — на 
44,16 % и ТС-генотипа — на 32,21 % (р < 0,001). Содер-
жание ревматоидного фактора уменьшилось у носителей 
ТТ-генотипа на 49,66 % (р < 0,001), ТС-генотипа — на 
26,46 % (р < 0,001) и СС-генотипа — на 29,75 % (р < 0,001). 
Уровень антител к циклическому цитрулиновому пептиду 
снижался только среди носителей ТТ-генотипа на 10,79 % 
(р < 0,05). Содержание антистрептолизина-О достоверно 
уменьшилось у носителей Т-аллели на 14,07 и 21,44 %, без 
статистически значимого преимущества — у носителей 
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СС-генотипа (р > 0,05). Уровни серомукоида и сиалово-
го теста снизились у носителей СС-генотипа на 19,52 % 
(р < 0,05) и 24,56 % (р < 0,05), у носителей ТТ-генотипа — 
на 13,84 % (р < 0,05) и 18,71 % (р < 0,05) и ТС-генотипа — 
на 18,49 % (р < 0,05) и 22,89 % (р < 0,001) соответственно. 
Выводы. После проведенного лечения снижение содержа-

ния острофазовых показателей воспаления у носителей 
ТТ-генотипа было наиболее существенным.
Ключевые слова: ревматоидный артрит; абдоминальное 
ожирение; сахарный диабет типа 2; артериальная гипер-
тензия; острофазовые показатели; ген Т-786С еNOS; ле-
чение

O.P. Bukach
State Higher Education Institution of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Chernivtsi, Ukraine

Dynamics of acute phase indices in patients with rheumatoid arthritis combined 
with abdominal obesity, type 2 diabetes mellitus and arterial hypertension depending 

on Т-786С eNOS gene polymorphism following treatment

Abstract. Background. The development of modern ap-
proaches to the pharmacotherapy of rheumatoid arthritis 
(RA) associated with abdominal obesity (AO), type 2 diabe-
tes mellitus (DM 2) and arterial hypertension (AH) remains 
relevant today. The purpose of the study was to investigate 
the dynamics of acute-phase indices following treatment 
in patients with RA combined with AO, DM 2 and AH, de-
pending on the T-786C gene polymorphism of endothelial 
nitric oxide synthase (eNOS). Materials and methods. Sixty 
patients with RA and 20 apparently healthy persons passed 
the stage of scree ning. The polymorphism of the eNOS gene 
(rs2070744) was determined by polymerase chain reaction, 
and when evaluating the efficacy of treatment, the presence 
of comorbid pathology was taken into account. Results. Fol-
lowing treatment, the content of acute phase inflammation in-
dices decreased: C-reactive protein in carriers of unfavorable 
СС-genotype — by 30.74 % (p = 0.002), TT-genotype — by 
44.16 %, and TС-genotype — by 32.21 % (p < 0.001). The level 

of the rheumatoid factor decreased in the carriers of the TT-
genotype by 49.66 % (p < 0.001), TС-genotype — by 26.46 % 
(p < 0.001) and СС-genotype — by 29.75 % (p < 0.001). The 
content of cyclic citrullinated peptide antibodies reduced only 
among carriers of the TT-genotype — by 10.79 % (p < 0.05). 
The level of antistreptolysin O has probably decreased by 14.07 
and 21.44 %, with no statistically significant advantage in СС-
genotype carriers (p > 0.05). The content of seromucoid and 
serum test parameters reduced in СС-genotype carriers by 
19.52 (p < 0.05) and 24.56 % (p < 0.05), in carriers of the TT-
genotype — by 13.84 (p < 0.05) and 18.71 % (p < 0.05) and 
TС-genotype — by 18.49 (p < 0.05) and 22.89 % (p < 0.001), 
respectively. conclusions. After the treatment, the reduction in 
the content of the acute phase inflammation indices in the car-
riers of the TT-genotype was the most significant.
Keywords: rheumatoid arthritis; abdominal obesity; type 2 
diabetes mellitus; arterial hypertension; acute phase indices; 
T-786C еNOS gene; treatment
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