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Стратифікація ризиків розвитку метаболічних 
розладів та артеріальної гіпертензії  
з урахуванням алельного стану генів NOS3 
(RS2070744) та GNB3 (RS5443)
А.Р. Сидорчук
Сумський державний університет

Рання діагностика есенційної артеріальної гіпертензії (ЕАГ), пошук чинників ризику її появи та тяжкості перебігу, що 
визначають активність метаболому та епігеномних структур, є актуальним завданням сучасної медицини.
Мета дослідження: аналіз ризиків розвитку метаболічних розладів та появи ЕАГ з урахуванням алельного стану генів 
NOS3 (rs2070744) та GNB3 (rs5443).
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 100 хворих на ЕАГ і 48 практично здорових осіб, які увійшли до 
групи контролю. Усім обстеженим було виконано комплекс клінічно-лабораторних обстежень. Метаболічні зміни до-
сліджували за вмістом у крові глюкози, загального холестеролу (ЗХС), триацилгліцеролів (ТГ), холестеролу ліпопротеї-
нів високої та низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ), індексу атерогенності (ІА). 
Гени NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443) вивчали методом ПЛР у режимі реального часу. Ризики та прогнози визначали 
методом клінічної епідеміології.
Результати. Доведено, що ризик розвитку метаболічних розладів (дисліпідемії та гіперглікемії) у хворих 
на ЕАГ не залежить від поліморфізму гена NOS3 (rs2070744). Проте наявність у генотипі хворих мутаційного 
Т-алеля гена GNB3 (825С>T) підвищує погранично ризик розвитку гіперліпідемії за рахунок атерогенного ХС 
ЛПНЩ у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 0,99–72,70; p=0,05], за протективної ролі СС-генотипу [OR=0,12; OR 
95%CI: 0,01–1,0; p=0,048]. 
Загальний ризик розвитку ЕАГ в обстеженій популяції зростає за гіперглікемії натще у 9 разів [OR 95%CI:2,86–27,08; 
p<0,001], за гіпертригліцеридемії (>1,70 ммоль/л) – у 3 рази [OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] та за зниження ХС ЛПВЩ 
(<1,2 ммоль/л) – у понад 3,5 раза [OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] відповідно.
Висновки. Ризик розвитку метаболічних розладів зростає у хворих на есенційну артеріальну гіпертензію із Т-алелем 
гена GNB3 (825С>T) у 8,5 раза за найнижчої ймовірності таких змін у носіїв СС-генотипу [OR=0,12; p=0,048]. 
Ключові слова: метаболічні зміни, артеріальна гіпертензія, ризики, прогноз, гени NOS3 (rs2070744), GNB3 (rs5443). 

Risks’ stratification of metabolic disorders and arterial hypertension depending on the NOS3 
(RS2070744) and GNB3 (RS5443) genes’ allelic state 
A.R. Sydorchuk

Early diagnosis of essential arterial hypertension (EAH), the search for risk factors for its occurrence and severity, which 
determine the metabolome and epigenetic structures activity, is an urgent task of modern medicine.
The objective: to assess the risks of metabolic disorders and the EAH occurrence, depending on the NOS3 (rs2070744) and 
GNB3 (rs5443) genes’ allelic state.
Materials and methods. 100 patients with EAH and 48 practically healthy (control group) were enrolled in the study. All 
participant underwent clinical and laboratory examinations. Metabolic changes were examined by blood glucose, total cholesterol 
(TC), triacylglycerol (TG), high and low density lipoprotein cholesterol (HDL-C, LDL-C), Atherogenicity index (AI). 
The NOS3 (rs2070744) and GNB3 (rs5443) genes were studied by real-time PCR. Risks, prognoses were determined by the 
clinical epidemiology method.
Results. The risk of metabolic disorders (dyslipidemia and hyperglycemia) in EAH patients does not depend on NOS3 gene 
polymorphism (rs2070744). However, the mutational T-allele of the GNB3 gene (825C>T) presence in the patients’ genotype 
increases the risk of hyperlipidemia due to atherogenic LDL-C 8.5 times [OR=8.45; OR 95%CI:0.99–72.70; p=0.05], with the 
CC-genotype protective role [OR=0.12; OR 95%CI:0.01–1.0; p=0.048]. 
The overall risk of EAH in the examined population increases with fasting hyperglycemia 9 times [OR 95%CI:2.86–27.08; 
p<0.001], with hypertriglyceridemia (>1.70 mmol/l) – 3 times [OR 95%CI:1.23–5.56; p=0.009] and with a decrease in HDL-C 
(<1.2 mmol/l) – more than 3.5 times [OR 95%CI:1.46–8.71; p=0.003], respectively.
Conclusion. The risk of metabolic disorders increases in EAH patients with the T-allele of the GNB3 gene (825C>T) 8.5 times 
with the lowest probability of such changes in the CC-genotype carriers [OR=0.12; p=0.048].
Keywords: metabolism changes, arterial hypertension, risks, prognosis, NOS3 (rs2070744), GNB3 (rs5443) genes. 
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Стратификация рисков развития метаболических расстройств и артериальной гипертензии 
с учетом аллельного состояния генов NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443)
А.Р. Сидорчук

Ранняя диагностика эссенциальной артериальной гипертензии (ЭАГ), поиск факторов риска ее появления и тяжести тече-
ния, определяющих активность метаболома и эпигеномных структур, является актуальной задачей современной медицины.
Цель исследования: анализ рисков развития метаболических расстройств и появления ЭАГ с учетом аллельного со-
стояния генов NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443).
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 100 больных ЭАГ и 48 практически здоровых пациентов, которые 
вошли в группу контроля. Всем обследованным был выполнен комплекс клинических и лабораторных обследований. Ме-
таболические изменения исследовали по содержанию в крови глюкозы, общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ), 
холестерина липопротеинов высокой и низкой плотностей (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП), индекса атерогенности (ИА). 
Гены NOS3 (rs2070744) и GNB3 (rs5443) изучали методом ПЦР в режиме реального времени. Риски и прогнозы опре-
деляли методом клинической эпидемиологии.
Результаты. Риск развития метаболических расстройств (дислипидемии и гипергликемии) у больных ЭАГ не зави-
сит от полиморфизма гена NOS3 (rs2070744). Однако наличие в генотипе больных мутационной Т-аллели гена GNB3 
(825С>T) повышает пограничный риск развития гиперлипидемии за счет атерогенного ХС ЛПНП в 8,5 раза [OR=8,45; 
OR 95%CI:0,99–72,70; p=0,05], при протективной роли СС-генотипа [OR=0,12; OR 95%CI:0,01–1,0; p=0,048]. 
Общий риск развития ЭАГ в обследованной популяции возрастает при гипергликемии натощак в 9 раз [OR 95%CI:2,86–
27,08; p<0,001], при гипертриглицеридемии (>1,70 ммоль/л) – в 3 раза [OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] и при снижении 
ХС ЛПВП (<1,2 ммоль/л) – более чем в 3,5 раза [OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] соответственно. 
Выводы. Риск развития метаболических расстройств возрастает у больных ЭАГ носителей Т-аллеля гена GNB3 
(825С>T) в 8,5 раза при самой низкой вероятности таких изменений у носителей СС-генотипа [OR=0,12; p=0,048]. 
Ключевые слова: метаболические изменения, артериальная гипертензия, риски, прогноз, гены NOS3 (rs2070744), GNB3 
(rs5443). 

За даними ВООЗ, станом на 2021 рік на планеті 
700 млн людей живуть із нелікованою есенційною 

артеріальною гіпертензією (ЕАГ) [1]. Тільки за останні 
тридцять років (1990–2019 рр.) кількість таких хворих 
збільшилась удвічі – з 650  млн до 1,28  млрд. Майже 
50% із них не знають про наявність у них гіпертензії. 
ЕАГ підступно вражає органи-мішені (судини, серце, 
головний мозок, нирки), незалежно від того знає лю-
дина про це захворювання чи ні, стаючи однією з голо-
вних причин смерті в усьому світі. 

Важливо, що переважна більшість населення з гі-
пертензією (82%) живе на сьогодні в країнах із низьким 
і середнім рівнями економічного доходу [1–3]. Внаслі-
док цього у Канаді, Перу та Швейцарії були встанов-
лені найнижчі показники поширеності ЕАГ у світі ста-
ном на 2019 рік, тоді як найвищі показники фіксували 
в Домініканській Республіці, Ямайці і Парагваї у жінок 
та в Угорщині, Парагваї і Польщі – у чоловіків.

ВООЗ повідомила про значні прогалини у виявленні 
та лікуванні ЕАГ незважаючи на легку діагностику і від-
носно просту терапію неускладненої гіпертензії за допо-
могою недорогих препаратів. Показники ефективності 
лікування у низці країн із низьким і середнім рівнем 
доходів були нижче 25% для жінок і 20% для чоловіків, 
тоді як в економічно забезпечених країнах (наприклад, 
у Канаді, Ісландії та Республіці Корея) вони становили 
понад 70% незалежно від статі [1–3]. Така різниця по-
казників свідчить про величезну глобальну нерівність 
у лікуванні через проблеми доступності медичної допо-
моги та ранньому виявленні ЕАГ. Тому важливою є ран-
ня клінічна діагностика недуги, пошук чинників ризику 
розвитку ЕАГ у популяції та маркерів прогнозу тяжко-
сті її перебігу, що визначають активність протеому, ме-
таболому та епігеномних структур [4, 5]. 

З огляду на зазначене вище, вважали за необхідне до-
слідити предиктори дисметаболічних розладів у зв’язку з 
окремими генетичними маркерами активності ренін-ан-

гіотензин-альдостеронової (РААС) та NO систем – гена 
ендотеліальної синтази оксиду азоту (NOS3, rs2070744) 
та проліферації гладеньких м’язів клітин – гена гуа-
нін нуклеотид-зв’язувального протеїну бета-3 (GNB3, 
rs5443) у хворих на ЕАГ, з метою прогнозування тяжко-
сті перебігу недуги та її вторинної профілактики.

Мета дослідження: оцінювання ризиків метаболіч-
них розладів та появи ЕАГ з урахуванням алельного 
стану генів NOS3 (rs2070744) та GNB3 (rs5443).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Відбір хворих на ЕАГ здійснювали відповідно до 

протоколів і рекомендації вітчизняних та Європей-
ських товариств кардіології та гіпертензії (Наказ МОЗ 
від 24.05.2012  р. №  384; ESC, ESH 2018, 2021; ISH 
2020) [6–8]. Етап скринінгу пройшли 100 пацієнтів з 
ЕАГ ІІ стадії, 1–3-го ступенів підвищення артеріально-
го тиску (АТ), помірного, високого чи дуже високого 
серцево-судинного ризику, які підписали інформовану 
згоду на участь у дослідженні. 

Критерії включення і невключення наведені у наших 
попередніх публікаціях [9–15]. Вік хворих коливався від 
45 до 70 років (у середньому – 59,87±7,98 року), серед них 
чоловіків – 25,0%, жінок – 75,0%. До контрольної групи 
увійшли 48 практично здорових осіб (37,5% чоловіків та 
62,5% жінок) віком 49,13±6,28 року, які не відрізнялись ві-
рогідно за віком та статевим розподілом від групи хворих.

Комплексне обстеження включало: загальноклі-
нічні, антропометричні, лабораторні (загальні аналізи 
крові і сечі, білок сечі, глюкоза венозної крові, біохі-
мічні аналізи, зокрема креатинін, сечова кислота, ліпі-
ди), інструментальні (ЕКГ у 12-ти відведеннях, ЕхоКГ, 
офісне вимірювання АТ, УЗО нирок), а також, за по-
треби, консультації офтальмолога і невролога. 

Усі обстежені мали об’єктивні ознаки пошко-
дження органів-мішеней опосередковані гіпертензією 
(Hypertension-mediated organ damage) – ІІ стадія ЕАГ 
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[6–8]. У 28% хворих на ЕАГ виявили компенсований 
цукровий діабет 2-го типу (ЦД-2).

Метаболічні розлади вивчали за вмістом глюкози 
та ліпідним профілем венозної крові (концентраці-
єю триацилгліцеролів (ТГ), загального холестеролу 
(ЗХС), холестеролу ліпопротеїнів високої та низької 
щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ), індексу атеро-
генності (ІА), розрахованого за формулою: (ЗХС-ХС 
ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ, в у.о.). 

За збільшення показників норми вважали рекомен-
довані ESC (2018, 2021) та Європейським товариством 
атеросклерозу (EAS, 2019) значення для загальної по-
пуляції [6, 7, 16]:

- ЗХС >5,0 ммоль/л, 
- ТГ >1,7 ммоль/л, 
- ХС ЛПВЩ <1,02 ммоль/л для чоловіків, 
- <1,2 ммоль/л – для жінок, 
- ІА (для осіб старше 30 років) >3,5 у.о.
Для дослідження SNP поліморфізму генів NOS3 

(rs2070744) і GNB3 (rs5443) виконали якісну полімеразну 
ланцюгову реакцію (ПЛР) у режимі реального часу (Real 
Time PCR). Генетичне дослідження провели для 72 хворих 
на ЕАГ та 48 осіб групи контролю. Матеріалом слугували 
лімфоцити периферійної венозної крові, стабілізованої 
ЕДТА. Ізоляцію та очищення ДНК лімфоцитів проводили 
відповідно до інструкції фірми-виробника (Thermo Fisher 
Scientific, USA). Ампліфікацію і генотипування викона-
ли на приладі CFX96 Touch™ (Bio-Rad Laboratories, Inc., 
USA) із застосуванням специфічних комплементарних 
зондів TaqMan. Програмне забезпечення термоциклера 
CFX96 фіксувало температуру плавлення зондів TaqMan з 
урахуванням флуоресцентних міток Fam та Hex.

Статистичне опрацювання отриманих результатів 
проводили за допомогою методів варіаційної статистики 
програми StatSoft Statistica v.7.0 software (StatSoft Inc., 
USA). Аналіз якісних ознак проводили за критерієм c2 
(при частотах менше 5 – точний тест Фішера). Потенційні 
фактори ризику визначали за допомогою методів клініч-
ної епідеміології в моделі багатофакторної логістичної ре-
гресії: оцінювали відношення ризиків (RR), шансів (OR) 
із 95% довірчим інтервалом [95% CI] з урахуванням кри-
терію c2. Різницю вважали достовірною за р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У хворих на ЕАГ відносно частіше зустрічали 
гіперглікемію (>6,1  ммоль/л), гіпертригліцериде-
мію (ТГ >1,7  ммоль/л) та зниження ХС ЛПВЩ 

(<1,2  ммоль/л), ніж у групі контролю, на 36,11% 
(c2=17,88; р<0,001), 23,61% (c2=6,43; р=0,011) і на 
25,0% (c2=8,32; р=0,004) відповідно.

Частота змін показників панелі ліпідів та глюкози 
у хворих на ЕАГ з урахуванням поліморфних варіантів 
гена NOS3 (rs2070744) не відрізняються (табл. 1).

За результатами епідеміологічного аналізу, саме 
гіперглікемія натще (>6,1  ммоль/л), гіпертригліце-
ридемія (>1,70  ммоль/л) та зниження ХС ЛПВЩ 
(<1,2  ммоль/л) підвищують ризик розвитку ЕАГ у 
пацієнтів у майже 9 разів [OR=8,80; OR 95%CI: 2,86–
27,08; p<0,001], у 3 рази [OR=2,62; OR 95%CI:1,23–5,56; 
p=0,009] та понад 3,5 раза [OR=3,57; OR 95%CI: 1,46-
8,71; p=0,003] відповідно. Натомість модель логістичної 
регресії не підтвердила впливу поліморфних варіантів 
гена NOS3 (786T>C) на ризик розвитку дисліпідемії та 
гіперглікемії в обстежених хворих на ЕАГ (табл. 2).

У хворих на ЕАГ носіїв Т-алеля гена GNB3 (rs5443) 
відносно погранично частіше зустрічали підвищення 
ХС ЛПНЩ (>3,0  ммоль/л), ніж у пацієнтів із СС-
генотипом – на 13,89% (р=0,05) (табл. 3). Решта показ-
ників ліпідного обміну та частота гіперглікемії суттєво 
між генотипами гена GNB3 (rs5443) не відрізнялись.

Ризик підвищення у крові атерогенного ХС ЛПНЩ 
зростає погранично у хворих на ЕАГ носіїв Т-алеля 
гена GNB3 (825С>T) у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 
0,99–72,70; p=0,05], за протективної ролі СС-генотипу 
[OR=0,12; OR 95%CI: 0,01–1,0; p=0,048] (табл. 4).

Аналіз досліджень, присвячених асоціації мета-
болічних параметрів із поліморфними сайтами генів 
NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443), засвідчив їхню 
суперечливість у різних популяціях. T.J.  Hsiao et al. 
[17] встановили, що в популяції Тайваню (n=983) по-
ліморфний сайт гена GNB3 (rs5443) не пов’язаний сут-
тєво з ожирінням, надмірною масою тіла чи іншими 
метаболічними змінами, однак рівень ТГ і ЗХС були 
вищими у носіїв CC-генотипу (p<0,05). 

Водночас у мета-аналізі 15 досліджень «case-
control» за участю 10 396 суб’єктів (3171 осіб з надмір-
ною масою тіла або ожирінням та 7225 з нормальною 
масою тіла) виявили зв’язок між поліморфізмом гена 
GNB3 825C>T та ризиком надмірної маси тіла і ожи-
ріння: ТТ-генотип став генетичним чинником схиль-
ності до надмірної маси тіла або ожиріння, дисметабо-
лічних розладів, особливо у чоловіків до 30 років [18]. 

В іншому мета-аналізі також було встановлено зв’язок 
між TT-генотипом гена GNB3 та ризиком розвитку ожи-
ріння [OR=1,237, 95%CI:1,040–1,472; р=0,016] [19]. 

Метаболічна панель
Генотипи гена NOS3, n=72 (%)

c2 р
ТТ-,  n=21 TС-, СС-,  n=51

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л), n (%) 12 (57,14) 32 (62,74) <1,0 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л), n (%) 14 (66,67) 37 (72,55) <1,0 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 9 (42,86) 21 (41,18) <1,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 21 (100,0) 44 (86,27) - 0,079

↑ І А (>3,5 ммоль/л), n (%) 11 (52,38) 28 (54,90) <1,0 >0,05

↑ Глюкози натще (>6,1 ммоль/л) 10 (47,62) 22 (43,14) <1,0 >0,05

Таблиця 1
Частота дисліпідемії та гіперглікемії у хворих з урахуванням генотипів гена NOS3 (rs2070744)
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Показник RR RR 95%CI OR OR 95%CI P

Ген NOS3 (786T>C, rs2070744) TT-генотип

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 0,91 0,59–1,39 0,79 0,28–2,23 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 0,92 0,65–1,30 0,76 0,25–2,26 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 1,04 0,58–1,88 1,07 0,38–3,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 1,16 1,04–1,29 - - >0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 0,95 0,59–1,54 0,90 0,33–2,50 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 1,10 0,64–1,91 1,20 0,43–3,32 >0,05

Ген NOS3 (786T>C, rs2070744) С-алель

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 1,10 1,72–1,68 1,26 0,45–3,55 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 1,09 0,77–1,54 1,32 0,44–3,95 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 0,96 0,53–1,74 0,93 0,33–2,61 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 0,86 0,77–0,96 - - >0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 1,05 0,65–1,69 1,11 0,40–3,06 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 0,91 0,52–1,57 0,83 0,30–2,31 >0,05

Таблиця 2
Поліморфні варіанти гена NOS3 (rs2070744) як чинники ризику розвитку дисліпідемії та гіперглікемії  

у хворих на артеріальну гіпертензію

Метаболічна панель
Генотипи гена GNB3, n=72 (%)

c2 р
CC-,  n=36 (%) СT-, TT-,  n=36 (%)

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л), n (%) 21 (58,33) 23 (63,89) <1,0 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л), n (%) 25 (69,44) 26 (72,22) <1,0 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 17 (47,22) 13 (36,11) <1,0 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 30 (83,33) 35 (97,22) - 0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л), n (%) 18 (50,0) 21 (58,33) <1,0 >0,05

 Глюкози натще (>6,1 ммоль/л), n (%) 14 (38,89) 18 (50,0) <1,0 >0,05

Таблиця 3
Частота дисліпідемії та гіперглікемії у хворих з урахуванням генотипів гена GNB3 (rs5443)

Показник RR RR 95%CI OR OR 95%CI P

Ген GNB3 (825С>T, rs5443) CC-генотип

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 0,91 0,63–1,32 0,79 0,31–2,04 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 0,96 0,71–1,29 0,87 0,32–2,42 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2 ммоль/л) 1,31 0,75–2,28 1,58 0,62–4,07 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0 ммоль/л) 0,83 0,70–0,98 0,12 0,01–1,0 0,048

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 0,86 0,56–1,31 0,71 0,28–1,81 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 0,78 0,46–1,31 0,64 0,25–1,62 >0,05

Ген GNB3 (825С>T, rs5443) T-алель

↑ ТГ (>1,70 ммоль/л) 1,09 0,76–1,58 1,26 0,49–3,27 >0,05

↑ ЗХС (>5,0 ммоль/л) 1,04 0,77–1,40 1,14 0,41–3,16 >0,05

↓ ХС ЛПВЩ (<1,2ммоль/л) 0,76 0,44–1,33 0,63 0,25–1,62 >0,05

↑ ХС ЛПНЩ (>3,0ммоль/л) 1,21 1,02–1,43 8,45 0,99–72,70 0,05

↑ ІА (>3,5 ммоль/л) 1,17 0,76–1,79 1,40 0,55–3,55 >0,05

Гіперглікемія натще (>6,1 ммоль/л) 1,29 0,76–2,17 1,57 0,62–4,01 >0,05

Таблиця 4
Поліморфні варіанти гена GNB3 (rs5443) як чинники ризику розвитку метаболічних розладів у хворих на 

артеріальну гіпертензію

↑ 

Наведені вище окремі дані відповідають отриманим 
нами результатам щодо дисметаболічних змін у хворих 
на ЕАГ залежно від поліморфізму гена GNB3 (rs5443).

Дослідники N. Fattakhov et al. [20] довели асоціацію 
підвищеного ЗХС із CC-генотипом гена NOS3 (T-786C). 
В. Misiak et al. [21] також встановили вищий рівень ЗХС 
та більшу товщину «інтими-медіа» сонних артерій у 

786CC гомозигот. Тоді як у роботах T.R. Gaunt et al. [22] 
та А. Pawlik et al. [23] не було продемонстровано зв’язку 
поліморфізму гена NOS3 (T-786C) з метаболізмом глюко-
зи та ліпідів, але деякі автори підтвердили зв’язок з ожи-
рінням [22, 23], як ми і встановили у цьому дослідженні. 

Суперечливість результатів підтверджує необхід-
ність продовження досліджень у даному напрямку.
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ВИСНОВКИ
1. Загальний ризик розвитку есенційної артері-

альної гіпертензї (ЕАГ) в обстеженій популяції зрос-
тає за гіперглікемії натще (>6,1  ммоль/л) у 9 разів 
[OR=8,80; OR 95%CI:2,86–27,08; p<0,001], за гіпер-
тригліцеридемії (>1,70 ммоль/л) – у 3 рази [OR=2,62; 
OR 95%CI:1,23–5,56; p=0,009] та за зниження ХС 
ЛПВЩ (<1,2  ммоль/л) – у понад 3,5 раза [OR=3,57; 
OR 95%CI:1,46–8,71; p=0,003] відповідно.

2. Ризик розвиту метаболічних розладів (дисліпі-
демії та гіперглікемії) у хворих на ЕАГ не залежить 

від поліморфізму гена NOS3 (rs2070744). Однак на-
явність у генотипі хворих мутаційного Т-алеля гена 
GNB3 (825С>T) підвищує погранично ризик розви-
тку гіперліпідемії за рахунок атерогенного ХС ЛПНЩ 
(>3,0  ммоль/л) у 8,5 раза [OR=8,45; OR 95%CI: 
0,99–72,70; p=0,05] за протективної ролі СС-генотипу 
[OR=0,12; OR 95%CI: 0,01–1,0; p=0,048].

Перспективи подальших досліджень полягають в 
опрацюванні кореляцій клінічних і лабораторних показ-
ників у хворих на ЕАГ залежно від генетичних чинників.
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