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Introduction. A high level of cardiovascular comorbidity, especially 

in disease, is the most significant predictor of premature death of patients 

with RA. The role of polymorphisms of T-786C in the promoter of 

eNOS gene in the formation of RA and its most frequent concatening 

diseases – DM, AO and hypertension, and complications of RA in the 

existing literature is limited and existing data are contradictory and relat-

ed to individual diseases and their pathogenetic mechanisms [12, 22]. 

Therefore, we have analyzed the frequencies of alleles and genotypes of 

T-786C polymorphism of the gene endothelial nitric oxide synthase 

(eNOS) in patients with rheumatoid arthritis (RA) in combination with 

abdominal obesity (AO), arterial hypertension (AH) and diabetes melli-

tus type 2 (ЦД2). 

 Material and Methods. The study involved 60 patients with rheu-

matoid arthritis (RA), and 20 healthy individuals. The average patient 

age was (of 48.03 ± of 14.91). The disease duration ranged from 1 to 32 

years (of 12.17 ± 8.83). Study of gene polymorphism T-786C eNOS was 

performed by polymerase chain reaction (PCR). Statistical processing of 

results was carried out using computer programs Microsoft Excel 2007 

and IBM SPSS Statistics® 23.0. 

Results. It was found that among patients with RA with concomitant 

hypertension I And II degree, often registered in carriers of the favorable 

T allele of eNOS gene (T-786C): for AG I 5.67 times (p < 0.001), while 

AG II – 8.67 times (p < 0.001), respectively. A clear dependence of the 

changes of body weight, severity of obesity, and frequency of occurrence 

to separately and polymarble pathology in General (AO, DM2 and hy-

pertension) in patients with RA taking into account the analyzed poly-

morphic variants of the gene are not established. The nature of allelic 

distribution of the T-786C polymorphism of eNOS gene in the popula-

tion as a whole is dominated by the wild T allele over the mutant S-allele 

(65,0 % versus 35,0 %; 
2 

= 28,80; p < 0.001) in patients with RA – 

35.0 % [OR = TO 4.31, 95 % CI = 2,51-7,40, p < 0.001], control 15.0 % 

(p > 0.05) with a significant excess of heterozygosity (F = -0,33; 
2 

= 

4,49; p = 0,034), which, however, overlaps the normal distribution in the 

experimental group and in General does not violate the expected popula-

tion equilibrium Hardy-Weinberg. 

Keywords: rheumatoid arthritis, abdominal obesity, arterial hyper-

tension, diabetes mellitus type 2, gene T-786C eNOS, polymorphism. 
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АСОЦІАЦІЯ T-786C ПОЛІМОРФІЗМУ ГЕНА 

ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ОКСИДУ АЗОТУ СИНТАЗИ 

ІЗ РЕВМАТОЇДНИМ АРТРИТОМ У ПОЄДНАННІ 

З ОЖИРІННЯМ, ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ТИПУ 2 ТА 

АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
  

Проаналізовано частоти алелей і генотипів T-786C поліморфізму 

гена ендотеліальної оксиду азоту синтази (eNOS) у хворих на рев-

матоїдний артрит (РА) у поєднанні з абдомінальним ожирін-

ням(АО), артеріальною гіпертензією (АГ) та цукровим діабетом 

типу 2 (ЦД2). У дослідженні взяло участь 60 хворих на ревматоїд-

ний артрит (РА) та 20 практично здорових осіб. Дослідження полі-

морфізму гена T-786C eNOS виконали методом полімеразної лан-

цюгової реакції (ПЛР). Встановлено, що серед хворих на РА супут-

ня АГ І і ІІ ступенів частіше реєструється у носіїв сприятливого Т-

алеля гена eNOS (T-786C): за АГ І – у 5,67 разів (р < 0,001), за АГ ІІ 

– у 8,67 разів (р < 0,001) відповідно. Чіткої залежності зміни маси 

тіла, тяжкості ожиріння, а також частоти зустрічання окремо ко- та 

поліморбідної патології загалом (АО, ЦД2 та АГ) у хворих на РА з 

урахуванням поліморфних варіантів аналізованого гена не встано-

вили. За характером алельного розподілу T-786C поліморфізму гена 

eNOS у популяції загалом домінує дикий Т-алель над мутантним С-

алелем (65,0 % проти 35,0 %; 
2 
= 28,80; р < 0,001): у хворих на РА – 

на 35,0 % [ВШ = 4,31, 95 % ДІ = 2,51-7,40, р < 0,001], у контролі – 

на 15,0 % (р > 0,05) із вірогідним надлишком гетерозиготності (F = -

0,33; 
2 

= 4,49; р = 0,034), що, однак, перекривається нормальним 

розподілом у дослідній групі і загалом не порушує очікуваної попу-

ляційної рівноваги Hardy-Weinberg. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, абдомінальне ожиріння, 

артеріальна гіпертензія, цукровий діабет типу 2, ген T-786C eNOS, 

поліморфізм. 
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АССОЦИАЦИЯ T-786C ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА 

ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ОКСИДА АЗОТА СИНТАЗЫ 

С РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ В СОЧЕТАНИИ 

С ОЖИРЕНИЕМ, САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2 И 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
  

Проанализированы частоты аллелей и генотипов T-786C поли-

морфизма гена эндотелиальной оксида азота синтазы (eNOS) у 

больных ревматоидным артритом (РА) в сочетании с абдоминаль-

ным ожирением (АО), артериальной гипертензией (АГ) и сахарным 

диабетом типа 2 (СД2). В исследовании приняло участие 60 боль-

ных с ревматоидным артритом (РА) и 20 практически здоровых 

лиц. Исследование полиморфизма гена T-786C eNOS выполнили 

методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Установлено, что 

среди больных РА с сопутствующей АГ I i II степеней чаще реги-

стрируется у носителей благоприятного Т-аллеля гена eNOS 

(T-786C): за АГ I – в 5,67 раз (р < 0,001), при АГ II – в 8,67 раз (р < 

0,001) соответственно. Четкой зависимости изменения массы тела, 

тяжести ожирения, а также частоты встречаемости отдельно ко - и 

полиморбидной патологии в целом (АО, СД2 и АГ) у больных РА с 

учетом полиморфных вариантов анализируемого гена не установи-
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ли. По характеру аллельного распределения T-786C полиморфизма 

гена eNOS в популяции в целом доминирует дикий Т-аллель над 

мутантным С-аллелью (65,0 % против 35,0 %; 
2 

= 28,80; р < 0,001) 

у больных РА – на 35,0 % [ОШ = 4,31, 95 % ДИ = 2,51–7,40, р < 

0,001], в контроле – на 15,0 % (р > 0,05) с достоверным избытком 

гетерозиготности (F = -0,33; 
2 

= 4,49; р = 0,034), что, однако, пере-

крывается нормальным распределением в опытной группе и в це-

лом не нарушает ожидаемой популяционной равновесия Hardy-

Weinberg. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, абдоминальное ожи-

рение, артериальная гипертензия, сахарный диабет типу 2, ген 

T-786C eNOS, полиморфизм. 
 

Автор, відповідальний за листування: Bukach06@gmail.com

Вступ 

Генетичні чинники у взаємодії з навколиш-

нім середовищем та стилем життя індивіда віді-

грають важливу роль у зміні генної експресії та 

клінічній реалізації успадкованої, чи набутої 

патології у т.ч. мультифакторної [1, 3, 5, 6, 10, 

19]. Саме тому, вивчення генетичних мутацій та 

їх асоціації з певною патологією набуває сього-

дні важливого значення не тільки з наукової точ-

ки зору, але і для практичної охорони здоров'я.  

Необхідно зауважити, що найчастішою при-

чиною смерті населення в економічно розвине-

них країнах є серцево-судинні захворювання 

(ССЗ): (ішемічна хвороба серця (ІХС), інфаркт 

міокарда (ІМ), атеросклероз, мозкові інсульти). І 

якщо ІМ є частою причиною передчасної смерті 

серед людей у віці до 55 років [4, 11, 16], то ви-

сокий рівень серцево-судинної коморбідності, 

особливо за ІХС, є найбільш значущим предик-

тором передчасної смерті хворих на РА [20, 21]. 

Упродовж останнього десятиріччя значна 

увага приділяється вивченню метаболізму окси-

ду азоту (NO) в патогенезі ревматичних захво-

рювань [25]. У хворих на РА NO сприяє імун-

ному захисту організму, виконуючи роль імуно-

регулятора, а у високих концентраціях також 

проявляє цитотоксичну дію, яка ускладнює різ-

номанітні прояви автоімунного характеру [2]. 

Синтез NO-синтази залежить від активності та 

кількості ферменту eNOS, що своєю чергою 

зумовлено і генетичними чинниками. Серед 453 

алельних варіантів цього гена (за даними бази 

NCBI) одним із найбільш вивченим і функціо-

нально пов'язаним є наступний поліморфізм: Т-

786C ген еNOS, який локалізований у 7-й хро-

мосомі (7q 35-36), складається з 26 екзонів, охо-

плює 26 kilo основ і кодує мРНК із 4052 нуклео-

тидів [5, 7, 14, 18]. Саме T-786C функціональ-

ний поліморфізм у промоторному регіоні пов'я-

заний зі зменшенням еNOS експресії, асоціює з 

раннім розвитком ІХС у гомозиготних особин 

[15,22], діабетичною нефропатією [8], АГ і ко-

ронарним артеріальним спазмом [23], із вищою 

серцево-судинною захворюваністю і смертністю 

[9]. 

Однак, роль поліморфізму T-786C промотора 

гена eNOS у формуванні РА та його найбільш 

частих конкомітантних захворювань – ЦД, АО 

та АГ, а також ускладнень РА у наявних джере-

лах літератури обмежені, а наявні дані супереч-

ливі і стосуються окремих нозологій та їх пато-

генетичних ланок [13, 24]. Тому вивчення гене-

тичних аспектів розвитку полімордібності за РА 

є досить актуальним питанням сьогодення. 

Мета дослідження – визначити частоти але-

лей і генотипів T-786C поліморфізму гена eNOS 

у хворих на РА у поєднанні з АГ, ожирінням та 

ЦД 2 типу. 

Матеріал і методи дослідження  

У ході дослідження було обстежено 120 хво-

рих на РА, які перебували на стаціонарному 

лікуванні в ревматологічному відділенні КМУ 

«Чернівецька обласна клінічна лікарня», КМУ 

«Міська клінічна лікарня №3» та обласному 

ендокринологічному диспансері м. Чернівці. 

Встановлення і верифікація клінічного діагнозу 

РА проводилась згідно з критеріями EULAR 

2010 [17]. Постановка діагнозів коморбідних 

захворювань здійснювалась згідно з відповід-

ними настановами та наказами Міністерства 

охорони здоров’я (МОЗ) України. Дослідження 

проводили з дотриманням основних положень 

GCP (1996), Конвенції Ради Європи про права 

людини та біомедицину, Гельсінської декларації 

Всесвітньої медичної асоціації про етичні прин-

ципи виконання наукових медичних досліджень 



О. П. Букач  J. Clin. Exp. Med. Res., 2017;5(1):720–727 

723 

© Сумський державний університет, 2017   

за участю людини і Наказу МОЗ України №690 

від 23.09.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. Етап 

скринінгу пройшло 60 хворих (основна група) 

на ревматоїдний артрит із АГ, АО та ЦД 2 за 

наявної інформованої згоди пацієнта про участь 

у дослідженнях та 20 практично здорових осіб 

(контрольна група). Середній вік пацієнта склав 

(48,03 ± 14,91) років. Тривалість захворювання 

коливалась від 1 до 32 років (12,17 ± 8,83).  

Дослідження Т-786С поліморфізму гена 

eNOS проводили із застосуванням методу ПЛР 

у державному закладі «Референс-центр» з мо-

лекулярної діагностики МОЗ України (м. Київ). 

Геномну ДНК для молекулярно-генетичного 

дослідження виділяли з периферійної крові за 

допомогою комерційної тест-системи «in-

nuPREP Blood DNA Mini Kit» (Analytik Jena, 

Німеччина) з використанням центрифужних 

фільтрів. Для визначення поліморфних варіан-

тів гену eNOS (T-786C) (rs2070744) [12] вико-

ристовували модифіковані протоколи з оліго-

нуклеотидними праймерами та наступним ана-

лізом поліморфізму довжини рестрикційних 

фрагментів (ПДРФ). Досліджувані ділянки ге-

нів ампліфікували за допомогою специфічних 

праймерів («Metabion», Німеччина) (прямого 

5'-TGGAGAGTGCTGGTGTACCCA-3' та зво-

ротнього 5' GCCTCCACCCCCACCCTGTC-3'. 

Після чого продукти ампліфікації фрагментів 

ДНК гену eNOS (T-786C) підлягали гідролітич-

ному розщепленню за допомогою ендонуклеази 

рестрикції MspI FastDigest («Thermo Scientific», 

США), які аналізували в 4 % агарозному гелі 

(агароза фірми «Cleaver Scientific», Великобри-

танія) з додаванням бромистого етидію та пода-

льшою візуалізацією за допомогою трансілюмі-

натору, а отримане зображення обробляли в 

комп’ютерній програмі Vitran (рис.1).    

Статистичну обробку результатів проводи-

ли за допомогою комп’ютерних програм 

Microsoft Exel 2007 та IBM SPSS Statistics® 

23.0. Відмінність у розподілі генотипів T-786C 

поліморфізму гена eNOS у групі контролю та 

хворих та відповідність розподілу генотипів до 

закону Hardy-Weinberg була перевірена за до-

помогою тесту хі-квадрат із 2 ступенями сво-

боди, а у контрольній – зa допомогою тесту хі-

квадрат із 1 ступенем свободи, без використан-

ня корекції Йетса. Вплив чинників на розвиток 

РА оцінювали за величиною відношення ризи-

ків (ВР) і відношенням шансів (ВШ) із довір-

чим інтервалом (Cl) 95 % з урахуванням крите-

рію χ
2
 (df = 1). Різницю вважали вірогідною 

при р < 0,05. 

Таблиця 1 – Частоти генотипів T-786C поліморфізму гена eNOS у хворих на ревматоїдний артрит 

№ Генотипи гена eNOS 

Групи дослідження, n = 80 
ВШ 

[95% CI] 


2 

р 
Хворі, 

n = 60 (%) 
Контроль, n = 20 (%) 

1 
ТТ-генотип,  

n = 34 (%) 
29 (48,33) 5 (25,0) 

2,81 

[0,91-8,70] 


2
 = 3,34 

p = 0,067 

2 
ТС-генотип  

n = 36 (%) 
23 (38,33) 13 (65,0) 

2,99 

[1,04-8,59] 


2
 = 4,31 

p = 0,038 

3 
СС-генотип,  

n = 10 (%) 
8 (13,33) 2 (10,0) 

1,38 

[0,27-7,14] 


2
 < 1,0 

p > 0,05 

ВШ [95% CI] 

ТТ-генотип проти ТС; 
2 

p 

1,59 

[0,73-3,45] 
2
 = 1,38 

p > 0,05 

0,15 

[0,03-0,64] 
2
 = 7,11 

p = 0,008 

- - 

ВШ [95% CI] 

ТТ-генотип проти СС; 
2 

p 

13,14 

[4,34-39,75] 


2
 = 23,84 p < 0,001 

6,25 

[0,61-63,54] 
2
 < 1,0 

p > 0,05 

- - 

ВШ [95% CI] 

ТС-генотип проти СС; 
2 

p 

8,27 

[2,65-25,79] 


2
 = 14,52 p < 0,001 

42,25 

[5,15-148,9] 


2
 = 16,13 p < 0,001 

- - 

Вірогідність кодо-мінантної 

моделі ВШ [95% ДI] 
2
; p 

9,0 [4,40-18,41] 


2
 = 40,0; p < 0,001 

- - 

Примітка. ВШ – відношення шансів; 95% ДІ – довірчий інтервал 95% 
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Таблиця 2 – Розподіл поліморфних варіантів гена eNOS (rs 2070744) у хворих на ревматоїдний артрит 

з урахуванням ступеня ожиріння та тяжкості артеріальної гіпертензії 

Групи спостереження, n (%) 
Генотипи гена eNOS, n (%) Загалом, 

n (%) TT TС CC 

Контроль, n = 20 (%) 5 (25,0) 13 (65,0) 2 (10,0) 20 (100,0) 

За масою 

тіла, n = 60 

(%) 

N 11 (40,74) 12 (44,44) 4 (14,81) 27 (45,0) 

ОЖ І 17 (58,62) 9 (31,03) 3 (10,34) 29 (48,33) 

ОЖ ІІ, ІІІ 1 (25,0) 2 (50,0) 1 (25,0) 4 (6,67) 


2 
р 


2
 = 2,72 

р > 0,05 


2
 = 1,31 

р > 0,05 


2
 < 1,0 р > 0,05 


2
 < 1,0 

р > 0,05 

Тяжкість АГ, 

n = 60 (%) 

АГ І 8 (40,0) 9 (45,0) 3 (15,0) 20 (33,33) 

АГ ІІ 16 (55,17) 10 (34,48) 3 (10,34) 29 (48,33) 

АГ ІІІ 4 (36,36) 4 (36,36) 3 (27,27) 11 (18,33) 


2 
р 


2
 = 1,67 

р > 0,05 


2
 < 1,0 

р > 0,05 


2
 = 1,79 р > 0,05 


2
 < 1,0 

р > 0,05 

 

Таблиця 3 – Розподіл поліморфних варіантів гена eNOS (rs 2070744) у хворих на ревматоїдний артрит 

з урахуванням коморбідної патології 

 

Групи спостереження, 

n (%) 

Генотипи гена eNOS, n (%) Загалом, 

n = 60 (%) TT TС CC 

Хворі на РА 8 (44,44) 8 (44,44) 2 (11,11) 18 (30,0) 

РА+АГ 3 (42,86) 3 (42,86) 1 (14,29) 7 (11,67) 


2 
р1 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 = 5,05 

р1 = 0,025 

РА+АГ+АО 9 (52,94) 7 (41,18) 1 (5,88) 17 (28,33) 


2 
р1  


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2 
р2 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 = 4,22 

р2 = 0,04 

РА+АГ+АО+ЦД 9 (50,0) 5 (27,78) 4 (22,22) 18 (30,0) 


2 
р1  


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 


2
 < 1,0 

р1 > 0,05 
р1 > 0,05 


2 
р2 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 < 1,0 

р2 > 0,05 


2
 = 5,05 

р2 = 0,025 


2 
р3 


2
 < 1,0 

р3 > 0,05 


2
 < 1,0 

р3 > 0,05 


2
 < 1,0 

р3 > 0,05 


2
 < 1,0 

р3 > 0,05 

Примітки:  

1. РА – ревматоїдний артрит; АГ – артеріальна гіпертензія; АО – абдомінальне ожиріння; ЦД – цук-

ровий діабет.  

2. р1 – вірогідність різниць показників порівняно із хворими на ревматоїдний артрит; р2 – вірогідність 

різниць показників порівняно із хворими на ревматоїдний артрит і артеріальну гіпертензію; р3 – вірогід-

ність різниць показників порівняно із хворими на ревматоїдний артрит, артеріальну гіпертензію і абдомі-

нальне ожиріння 
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Результати та їх обговорення. Відносна ча-

стота Т-алеля гена та С-алеля гена eNOS у хво-

рих на РА та осіб контрольної груп вірогідно не 

відрізнялись. Однак Т-алель у осіб дослідної 

групи зустрічали частіше, ніж «мінорний» С-

алель на 35,0 % (
2 

= 29,40, p < 0,001), без стати-

стично значимої різниці у контролі. Загалом у 

обстеженій популяції із виділених алелей домі-

нував «дикий» Т-алель над мутантним на 30,0 % 

(p < 0,001). 

Розподіл генотипів у групі здорових не 

відповідає закону Харді-Вайнберга із вірогідним 

надлишком гетерозиготності (F = -0,33; 
2 

= 

4,49; р = 0,034), що, однак, перекривалось нор-

мальним розподілом у дослідній групі і загалом 

формувало нормальну популяційну рівновагу 

без вірогідної різниці між очікуваною на фак-

тичною гетерозиготністю.  

Частоти генотипів T-786C поліморфізму гена 

eNOS у хворих на РА (ко-домінантна модель 

успадкування) наведено в таблиці 1. Аналіз за-

свідчив вірогідну перевагу відносної частоти 

зустрічання ТС поліморфного варіанту у групі 

контролю над таким у хворих – на 26,67 % (
2 

= 

4,31, p = 0,038). Також ТС варіант домінував над 

несприятливим СС генотипом як у групі хворих, 

так і в контролі: на 25,0 % (
2 

= 14,52, p < 0,001) 

і 55,0 % (
2 

= 16,13, p < 0,001) відповідно. Серед 

хворих на РА носіїв диких гомозигот (ТТ) зу-

стрічали частіше, ніж таких із мутантним СС 

варіантом – на 35,0 % (
2 

= 23,84, p < 0,001). А 

серед практично здорових відносна частота ТС 

носіїв переважала над такою зі сприятливим ТТ 

варіантом – на 40,0 % (
2 

= 7,11, p = 0,008). Ві-

рогідність моделі за інформаційним критерієм 

Акайке (AIC) становить 16,01 (ВШ = 9,0; 95 % 

ДІ = 4,40-18,41; 
2 
= 40,0; р < 0,001).  

При розподілі поліморфних варіантів гена 

eNOS (rs 2070744) у хворих на РА з урахуванням 

ступеня ожиріння (ОЖ) та тяжкості АГ не вста-

новили вірогідних відмінностей (табл. 2). Од-

нак, серед осіб із нормальною, підвищеною ма-

сою тіла, а також ОЖ І ступеня носіїв Т-алеля 

зустрічали частіше у 5,75 і 8,67 разів, ніж таких 

із СС-генотипом (85,19 % проти 14,81 %; р < 

0,001; і для ОЖ І – 89,66 % проти 10,34 %; р < 

0,001, відповідно). Статистично значимої різни-

ці у розподілі пацієнтів залежно від ступенів АГ 

та генотипів гена eNOS також не виявили. Од-

наче, серед хворих на РА та АГ І і ІІ частіше 

реєстрували носіїв Т-алеля, ніж СС-генотипу: за 

АГ І – у 5,67 разів (85,0 % проти 15,0 %; р < 

0,001), за АГ ІІ – у 8,67 разів (89,66 % проти 

10,34 %; р < 0,001) відповідно, із паритетним 

співвідношенням за супутньої АГ ІІІ (р > 0,05). 

За розподілом поліморфних варіантів гена 

eNOS (rs 2070744) у хворих на РА з урахуванням 

ко-, поліморбідної патології було встановле-

но,що відносна частота осіб у обстеженій нами 

популяції із поєднанням РА та АГ була вірогід-

но меншою, ніж таких тільки із РА – на 18,33 % 

(
2 

= 5,05; р = 0,025), чи РА, АГ та АО – на 

16,66 % (
2 

= 4,22; р = 0,04), а також РА, АГ, АО 

та ЦД – на 18,33 % (
2 

= 5,05; р = 0,025) відпові-

дно (табл. 3). Статистично значимої залежності 

частоти ко- та поліморбідності у пацієнтів із РА 

з урахуванням генотипів аналізованого гена не 

встановили. 

Висновки  

1. За характером алельного розподілу T-

786C поліморфізму гена eNOS у популяції зага-

лом домінує дикий Т-алель над мутантним С-

алелем (65,0 % проти 35,0 %; 
2 

= 28,80; р < 

0,001): у хворих на РА – на 35,0 % [ВШ = 4,31, 

95 % ДІ = 2,51-7,40, р < 0,001], у контролі – на 

15,0 % (р > 0,05) із вірогідним надлишком гете-

розиготності (F = -0,33; 
2 

= 4,49; р = 0,034), що, 

однак, перекривається нормальним розподілом у 

дослідній групі і загалом не порушує очікуваної 

популяційної рівноваги Hardy-Weinberg.  

2. Серед хворих на РА супутня АГ І і ІІ 

ступенів частіше реєструється у носіїв сприятли-

вого Т-алеля гена eNOS (T-786C): за АГ І – у 5,67 

разів (р < 0,001), за АГ ІІ – у 8,67 разів (р < 0,001) 

відповідно. Чіткої залежності зміни маси тіла, 

тяжкості ожиріння, а також частоти зустрічання 

окремо ко- та поліморбідної патології загалом 

(АО, ЦД2 та АГ) у хворих на РА з урахуванням 

поліморфних варіантів аналізованого гена не 

встановили. 

Перспективи подальших досліджень 

Перспективами подальших досліджень поля-

гає у вивченні генетичних аспектів розвитку 

полімордібності за РА, що дозволить покращити 

прогнозування появи супутньої патології, її 

ранню діагностику, а також розглянути можли-

ву залежність ефективності лікування з ураху-

ванням генетичних предиктів. 
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