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Introduction. Nowadays, the number of adults with hypertension 

has doubled worldwide from 650 million in 1990 to 1.28 billion in 2019, 

mostly in low- and middle-income countries. Late diagnosis of the 

disease leads to increased morbidity, target organs damage, and early 

disability. Therefore, risk factors stratification for patients with 

hypertension is an important task of modern medicine. 

Objective. To study the risk of essential arterial hypertension (EAH) 

in the population of Western Ukraine, taking into account 

anthropometric, clinical and demographic, gender and genetic factors 

(NOS3, rs2070744 and GNB3, rs5443). 

Materials and methods. 100 patients with EAH and 48 apparently 

healthy individuals (the control group) participated in the study. All 

participants underwent clinical and laboratory examinations. Risk factors 

included a burdened anamnesis of cardiovascular disease (CVD), type 2 

diabetes mellitus (DM2), waist circumference (WC), hip circumference 

(HC), waist-to-hip ratio (WHR), body mass index (BMI) in men (M) and 

women (W). GNB3 (rs5443) and NOS3 (rs2070744) genes genotyping 

was performed by real-time PCR.  

Results. The EAH risk in the population generally increased due to 

the CVD burdened heredity regardless of the NOS3 (rs2070744) and 

GNB3 (rs5443) genes genotypes by almost 3–4.5 times, with the most 

pronounced correlation in the mutation C-allele carriers of the NOS3 

gene and in T-allele carriers of the GNB3 gene [OR = 3.10–4.29; OR 

(95% CI): 1.03–13.77; p ≤ 0.041–0.005], due to DM2 – by 7–14 times 

[OR = 7.14–14.25; OR (95% CI): 1.0–127.2; p ≤ 0.043–0.006], due to 

increased WC (M > 102 cm, W > 88 cm) – by 3.5–17 times [OR = 3.45–

16.67; OR (95% CI): 1.06–66.09; p ≤ 0.035–0.0001]. Gender analysis 

confirmed the association between increased risk of EAH and elevated 

WHR, but only for women (> 0.85 U) – by 4.5–51 times [OR = 4.44–

51.33; OR (95% CI): 1.10–346.9; p ≤ 0.036–0.0001] in TT-genotype 

carriers of the NOS3 gene and in the CC-genotype carriers of the GNB3 

gene. Augmented BMI (> 25.0 kg/m
2
) also enhanced the EAH risk by 

more than 6–9 times [OR = 6.29–9.0; OR (95% CI): 1.0–83.07; p ≤ 

0.034–0.011], but only in women with TT genotype of the NOS3 gene 

and the CC genotype of the GNB3 gene (rs5443) – by 5 times [OR = 

4.80; OR (95% CI): 1.25–18.42; p = 0.019] and 11.5 times [OR = 11.50; 

OR (95% CI): 2.01–65.91; p = 0.004], respectively. 
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Conclusions. The risk of EAH in the Western Ukraine population 

increased with burdened CVD heredity regardless of genetic factors, 

DM2, elevated BMI, WC and WHR, but only in women, with the most 

pronounced correlation in the TT genotype carriers of NOS3 gene and 

CC genotype patients of GNB3 gene. 
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РИЗИК АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ У ПОПУЛЯЦІЇ 

МЕШКАНЦІВ ЗАХІДНОЇ УКРАЇНИ З УРАХУВАННЯМ 

КЛІНІЧНИХ, ГЕНДЕРНИХ І МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНИХ 

ПРЕДИКТІВ.  
  

Актуальність. На сьогоднішній день кількість дорослих осіб із 

гіпертензією у світі збільшилась удвічі з 650 мільйонів в 1990 році до 

1,28 мільярдів у 2019 році, переважно за рахунок країн із низьким та 

середнім рівнем доходу. Пізня діагностика хвороби призводить до 

зростання захворюваності, пошкодження органів-мішеней та ранньої 

інвалідизації. Тому стратифікація чинників ризику хворих на гіпер-

тензію є важливим завданням сучасної медицини. 

Мета роботи. Дослідити ризик появи есенційної артеріальної гі-

пертензії (ЕАГ) у популяції мешканців Західної України з урахуван-

ням антропометричних, клінічно-демографічних, гендерних чинників 

та генетичних предиктів (NOS3, rs2070744 та GNB3, rs5443). 

Матеріали і методи. У дослідженні прийняло участь 100 хворих 

на ЕАГ і 48 практично здорових особи групи контролю, яким вико-

нали комплекс клінічно-лабораторних обстежень. Серед чинників 

ризику досліджували обтяжений анамнез за серцево-судинними за-

хворюваннями (ССЗ), наявність цукрового діабету 2 типу (ЦД2), об-

від талії (ОТ), обвід стегон (ОТ), співвідношення ОТ/ОС, індекс маси 

тіла (ІМТ) у чоловіків (Ч) і жінок (Ж). Гени NOS3 (rs2070744) і GNB3 

(rs5443) вивчали методом ПЛР в режимі реального часу. 

Результати. Ризик ЕАГ у популяції загалом зростає за обтяженої 

спадковості за ССЗ незалежно від генотипів генів NOS3 (rs2070744) 

та GNB3 (rs5443) майже у 3–4,5 рази, сильніше у носіїв мутаційного 

С-алеля гена NOS3 і Т-алеля гена GNB3 [OR = 3,10–4,29; OR (95% 

CI): 1,03–13,77; p ≤ 0,041–0,005], за ЦД 2 типу – у 7–14 разів [OR = 

7,14–14,25; OR (95% CI): 1,0–127,2; p ≤ 0,043–0,006], за збільшення 

ОТ (Ч > 102 см, Ж > 88 см) – у 3,5–17 разів [OR = 3,45–16,67; OR 

(95% CI): 1,06–66,09; p ≤ 0,035–0,0001]. Гендерний аналіз підтвердив 

вірогідність впливу на ризик ЕАГ підвищеного ОТ/ОС, але тільки у 

жінок (> 0,85 уо) – у 4,5–51 рази [OR = 4,44–51,33; OR (95% CI): 

1,10–346,9; p ≤ 0,036–0,0001], сильніше у носіїв ТТ-генотипу гена 

NOS3 та СС-генотипу гена GNB3. Збільшений ІМТ (> 25,0 кг/м
2
) теж 

підвищує ризик ЕАГ у понад 6–9 разів [OR = 6,29–9,0; OR (95% CI): 

1,0–83,07; p ≤ 0,034–0,011], але тільки у жінок-носіїв ТТ-генотипу 

гена NOS3 та СС-генотипу гена GNB3 (rs5443) – у 5 разів [OR = 4,80; 

OR (95% CI): 1,25–18,42; p = 0,019] і 11,5 разів [OR = 11,50; OR (95% 

CI): 2,01–65,91; p = 0,004], відповідно. 
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Висновки. Ризик ЕАГ у популяції мешканців Західної України 

зростає за обтяженої ССЗ спадковості, незалежно від генетичного 

чинника, за ЦД2, збільшення ІМТ, ОТ та ОТ/ОС, але тільки у жінок, 

сильніше у носіїв ТТ-генотипу гена NOS3 та СС-генотипу гена GNB3. 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, гени NOS3 (rs2070744), 

GNB3 (rs5443), ризики, антропометричні параметри, ожиріння.  
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INTRODUCTION/ВСТУП 

На сьогодні, за даними всебічного глобаль-

ного аналізу тенденцій поширеності, виявлен-

ня, лікування та контролю гіпертензії, викона-

ного Імперським коледжем Лондона та ВООЗ у 

2021 році, на планеті живе понад 700 мільйонів 

людей із нелікованою есенційною артеріаль-

ною гіпертензією (ЕАГ). Проведене дослі-

дження охопило період 1990–2019 років із ви-

користанням даних вимірювання артеріального 

тиску (АТ) та лікування понад 100 мільйонів 

людей у віці 30–79 років у 184 країнах, що ра-

зом охоплює 99 % населення планети, що ро-

бить його найповнішим оглядом глобальних 

тенденцій гіпертонії на сьогоднішній день [1, 

2]. За результатами даного аналізу за останні 

30 років кількість хворих на ЕАГ подвоїлась 

із 650 мільйонів до 1,28 мільярда. Майже по-

ловина з них не знають про наявність у них 

гіпертонії. При цьому ЕАГ значно підвищує 

ризик захворювань серця, мозку та нирок і є 

однією з головних причин смерті у всьому 

світі. Важливим є те, що упродовж останніх 

трьох декад загальний рівень гіпертонії у від-

сотках на планеті загалом змінився незначно 

(незважаючи на подвоєння кількості хворих, 

збільшилась загальна чисельність населення 

Землі та його старіння), але тягар перемістив-

ся з багатих економічно розвинених країн на 

країни з низьким і середнім рівнями доходу. У 

2019 році понад мільярд людей з гіпертонією 

(82 % усіх хворих на ЕАГ у світі) проживали в 

країнах з низьким і середнім рівнем доходу 

[1–3]. 

Незважаючи на те, що діагностувати ЕАГ 

просто, лікувати недугу відносно легко за допо-

могою недорогих препаратів, наявні значні про-

галини у даних процесах: майже 580 мільйонів 

хворих на ЕАГ (41 % жінок і 51 % чоловіків) не 

знають про свій стан, оскільки їм ніколи не діа-

гностували недугу, а 720 мільйонів осіб із діаг-

ностованою ЕАГ (53 % жінок і 62 % чоловіків) 

не отримували лікування, яке їм необхідно. Не-

втішними є дані ефективного контролю АТ: лі-

ки є ефективними менш ніж у 1 з 4 жінок і 1 з 5 

чоловіків із ЕАГ [1–3]. Недостатньо дієва рання 

діагностика ЕАГ та супутніх станів призводить 

до спершу "прихованого" ураження органів-

мішеней (гіпертрофії лівого шлуночка, хроніч-

ної хвороби нирок, ураження судин, тощо) за 

відсутності клінічної симптоматики, що визна-

чає невтішний серцево-судинний прогноз паціє-

нта та знижує можливості ефективного лікуван-

ня. Тому важливим є пошук ранніх стабільних 

предикторів можливої появи ЕАГ у популяції та 

маркерів прогнозу тяжкості її перебігу, які ви-

значатимуть активність метаболому, протеому 

та епігеномних структур [4]. 

У зв'язку з вище викладеним, вважали за не-

обхідне дослідити асоціацію окремих генетич-

них маркерів активності ренін-ангіотензин-

альдостеронової (РААС) та NO систем – гена 

ендотеліальної оксиду азоту синтази (NOS3, 

rs2070744) та проліферації гладеньком'язових 

клітин – гена гуанін нуклеотид-зв'язувального 

протеїну бета-3 (GNB3, rs5443) із окремими ан-

тропометричними та клінічно-демографічними 

параметрами у хворих на ЕАГ. 

Мета дослідження 

Дослідити ризик появи ЕАГ у популяції 

мешканців Західної України з урахуванням 

антропометричних, клінічно-демографічних, 

гендерних чинників та генетичних предиктів 

(NOS3, rs2070744 та GNB3, rs5443). 
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Матеріали і методи 

Відбір хворих на ЕАГ здійснювали відпо-

відно до протоколів і рекомендації вітчизня-

них та Європейських товариств кардіології та 

гіпертензії (Наказ МОЗ від 24.05.2012 р. 

№384; ESC, ESH 2018, 2021; ISH 2020) [5–7]. 

Етап скринінгу пройшло 100 пацієнтів із ЕАГ 

ІІ стадії, 1–3-го ступенів підняття АТ, помір-

ного, високого, чи дуже високого серцево-

судинного ризику, які підписали інформовану 

згоду на участь у дослідженні. Критерії вклю-

чення і невключення наведені у наших попе-

редніх публікаціях [8–10]. Вік хворих колива-

вся від 45 до 70 років (у середньому 59,87 ± 

7,98 років), серед них чоловіків – 25,0 %, жі-

нок – 75,0 %. Контрольну групу склали 48 

практично здорових осіб (чоловіків 37,5 %, 

жінок 62,5 %) віком 49,13 ± 6,28 років, що не 

відрізнялось вірогідно за віком та статевим 

розподілом із групою хворих. 

 Комплексне обстеження включало: зага-

льноклінічні, антропометричні (вимірювання 

обводу талії (ОС), обводу стегон (ОС), розра-

хунку співвідношення ОТ/ОС, індексу маси 

тіла (ІМТ)), лабораторні (загальні аналізи 

крові і сечі, білок сечі, глюкоза венозної кро-

ві, біохімічні аналізи у тч креатинін, сечова 

кислота, ліпідний спектр), інструментальні 

(ЕКГ у 12-ти відведеннях, ЕхоКГ, офісне ви-

мірювання АТ, УЗО нирок), а також, за потре-

би, консультації офтальмолога і невролога. 

Ожиріння ідентифікували за збільшенням ІМТ 

≥ 30 кг/м
2
, за нормальний вважали ІМТ ≤ 

24,9 кг/м
2
, за підвищений – ІМТ 25–29,9 кг/м

2 

[5–7]. За збільшений показник ОТ приймали у 

чоловіків (Ч) ОТ > 102 см, для жінок (Ж) ОТ > 

88 см; для збільшене співвідношення ОТ/ОС – 

у жінок > 0,85 уо, у чоловіків > 0,95 уо. Всі 

обстежені мали об’єктивні ознаки пошко-

дження органів-мішеней опосередковані гіпе-

ртензією (Hypertension-mediated organ damage) 

– ІІ стадія ЕАГ [5–7]. У 28 % хворих на ЕАГ 

виявили компенсований цукровий діабет типу 

2 (ЦД 2). 

Для дослідження SNP поліморфізму генів 

NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443) виконали 

якісну полімеразну ланцюгову реакцію (ПЛР) 

в режимі реального часу (Real Time PCR). Ге-

нетичне дослідження провели для 72 хворих 

на ЕАГ та 48 осіб групи контролю. Матеріа-

лом слугували лімфоцити периферійної вено-

зної крові, стабілізованої ЕДТА. Ізоляцію та 

очищення ДНК лімфоцитів проводили відпо-

відно до інструкції фірми-виробника (Thermo 

Fisher Scientific, USA). Ампліфікацію і гено-

типування виконали на приладі CFX96 

Touch™ (Bio-Rad Laboratories, Inc., USA) із 

застосуванням специфічних комплементарних 

зондів TaqMan. Програмне забезпечення тер-

моциклера CFX96 фіксувало температуру 

плавлення зондів TaqMan з урахуванням флу-

оресцентних міток Fam та Hex. 

Статистичне опрацювання отриманих ре-

зультатів проводили за методами варіаційної 

статистики за допомогою програми StatSoft 

Statistica v.7.0 Software (StatSoft Inc., USA). 

Відповідність розподілу генотипів у обстеже-

ній популяції закону Hardy–Weinberg переві-

ряли зa допомогою тесту 
2
, без використання 

корекції Йетса. Потенційні фактори ризику 

визначали за допомогою методів клінічної 

епідеміології (модель багатофакторної логіс-

тичної регресії) за відносним ризиком (RelR), 

відношенням шансів (OR) і ризиків із 95 % 

довірчим інтервалом [95 % CI] з урахуванням 

критерію 
2
. Вірогідність відмінностей між 

ранговими показниками розраховували за 

критерієм 
2
. Різницю вважали достовірною за 

р < 0,05.  

Результати та їх обговорення 

У обстеженій популяції виявили обтяжену 

спадковість за серцево-судинними захворю-

ваннями (ССЗ) у 73,61 % (53) хворих на ЕАГ 

та у 45,83 % (22) осіб контрольної групи (
2
 = 

9,48; р = 0,002). У хворих носіїв патологічного 

С-алеля гена NOS3 (786T>C) обтяжену спад-

ковість за ССЗ виявляли частіше на 32,92 % 

(
2
 = 7,99; р = 0,005), ніж у контролі. Частота 

обтяженої за ССЗ спадковості не залежала від 

генотипів гена GNB3 (825С>T) і вірогідно 

домінувала у хворих: за носійства 

СС-генотипу – на 27,53 % (
2
 = 4,16; р = 

0,041), за Т-алеля – на 29,48 % (
2
 = 6,37; р = 

0,012) відповідно.  

Частота хворих зі збільшеним ОТ (Ч > 102 

см, Ж > 88 см) переважала над групою конт-

ролю незалежно від генотипів гена NOS3 

(rs2070744) (табл. 1) та гена GNB3 (rs5443) 

(табл. 2): на 55,71 % і 49,3 % (
2
 = 13,10 і 

2
 = 

23,24; р < 0,001) та 26,0 % (
2
 = 4,46; р = 

0,035) і 76,92 % (
2
 = 40,88; р < 0,001), відпо-

відно. Збільшене співвідношення ОТ/ОС та-

кож відносно частіше виявляли у хворих (Ж > 

0,85 уо, Ч > 0,95 уо), аніж здорових, незалеж-

но від поліморфних варіантів аналізованих 
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генів, але тільки у жінок: для гена NOS3 – на 

24,36 % (
2
 = 26,25; р < 0,001) і 71,43 % (

2
 = 

3,76; р = 0,05), для гена GNB3 – на 52,02 % (
2
 = 

15,23; р < 0,001) і 32,48 % (
2
 = 6,54; р = 0,01), 

відповідно. Збільшення частоти ІМТ 

(> 25,0 кг/м
2
) загалом та, особливо, у хворих на 

ЕАГ жінок, асоціює з ТТ-генотипом гена NOS3 

(rs2070744) – на 36,19 % (
2
 = 5,53; р = 0,019) та 

СС-генотипом гена GNB3 (rs5443) – на 27,53 % 

(
2
 = 4,16; р = 0,038) відповідно (табл. 1, 2). 

Таблиця 1 – Окремі антропометричні показники в обстежених залежно від поліморфних варіан-

тів гена NOS3 (rs2070744) 

Перевищення нормальних  

значень показників 

Здорові, n = 48 (%) Хворі, n = 72 

TT-генотип,  

n = 20 

TС-, СС-генотипи, 

n = 28 

TT-генотип,  

n = 21 

TС-, СС-генотипи, 

n = 51 

ОТ: Ч > 102 см, Ж > 88 см, n (%) 6 (30,0) 12 (42,86) 18 (85,71) 47 (92,16) 

ОТ/ОС, n (%) 
Ж  > 0,85 уо 0 8 (28,58) 15 (71,43) 27 (52,94) 

Ч  > 0,95 уо  4 (20,0) 8 (28,58) 1 (4,76) 13 (25,49) 

ІМТ, n (%) 
Ж  > 25,0 кг/м

2
 8 (40,0) 12 (42,86) 16 (76,19) 31 (60,78) 

Ч  > 25,0 кг/м
2
 6 (30,0) 10 (35,71) 5 (23,81) 15 (29,41) 

ІМТ, n (%) 
 > 25,0 кг/м

2
 14 (70,0) 22 (78,57) 21 (100,0) 46 (90,20) 

 ≤ 24,9 кг/м
2
 6 (30,0) 6 (21,43) 0 5 (9,80) 

Примітка: Ж – жінки; Ч – чоловіки; ОС – обвід стегон; ОТ – обвід талії; ІМТ – індекс маси тіла 

 

Таблиця 2 – Окремі антропометричні показники в обстежених залежно від поліморфних 

варіантів гена GNB3 (rs5443) 

Перевищення нормальних  

значень показників 

Здорові, n = 48 (%) Хворі, n = 72 

CC-генотип,  

n = 22  

СT-, TT-генотипи, 

n = 26 

CC-генотип,  

n = 36 

СT-, TT-генотипи,  

n = 36 

ОТ: Ч > 102 см, Ж > 88 см, n (%) 12 (54,55) 6 (23,08) 29 (80,55) 36 (100,0) 

ОТ/ОС, n (%) 
Ж  > 0,85 уо 2 (9,09) 6 (23,08) 22 (61,11) 20 (55,56) 

Ч  > 0,95 уо  4 (18,18) 8 (30,77) 5 (13,89) 9 (25,0) 

ІМТ, n (%) 
Ж  > 25,0 кг/м

2
 8 (36,36) 12 (46,15) 23 (63,89) 24 (66,67) 

Ч  > 25,0 кг/м
2
 6 (27,27) 10 (38,46) 10 (27,78) 10 (27,78) 

ІМТ, n (%) 
 > 25,0 кг/м

2
 14 (63,64) 22 (84,62) 33 (91,67) 34 (94,44) 

 ≤ 24,9 кг/м
2
 8 (36,36) 4 (15,38) 3 (8,33) 2 (5,55) 

Примітка: Ж – жінки; Ч – чоловіки; ОС – обвід стегон; ОТ – обвід талії; ІМТ – індекс маси тіла 

Епідеміологічний аналіз засвідчив, що ризик 

ЕАГ у обстеженій популяції підвищується неза-

лежно від генотипів гена NOS3 (rs2070744), а 

саме: за обтяженої ССЗ спадковості майже у 4 

рази (табл. 3), вірогідно у носіїв мутаційного 

С-алеля [OR (95% CI): 1,49–10,42; p = 0,005], за 

ЦД 2 типу – у 7,5–14 разів [OR (95% CI): 1,0–

127,2; p ≤ 0,029–0,006], за збільшення ОТ зага-

лом – у 14–16 разів [OR (95% CI): 2,97–66,09; 

p < 0,001], гендерний аналіз показав вірогідний 

результат тільки у жінок (за збільшенням 

ОТ/ОС > 0,85 уо), сильніше у носіїв 

ТТ-генотипу – у понад 22 рази [OR (95% CI): 

3,95–128,5; p < 0,001], погранично за С-алеля – 

майже у 3,5 рази [OR (95% CI): 0,98–11,88; p = 

0,052]. Зростання ІМТ > 25 кг/м
2
 також підви-

щує загальний ризик ЕАГ загалом у популяції у 

носіїв ТТ-генотипу гена NOS3 у 9 разів [OR 

(95% CI): 1,0–83,07; p = 0,034], однак вірогідно 

тільки у жінок – майже у 5 разів [OR (95% CI): 

1,25–18,42; p = 0,019].  
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Таблиця 3 – Антропометричні та демографічні предиктори есенційної артеріальної гіпертензії у 

обстеженій популяції з урахуванням поліморфних варіантів гена NOS3 (rs2070744) 

Потенційний предиктор 

TT-генотип гена NOS3 С-алель гена NOS3 

OR OR (95% CI) p OR OR (95% CI) р 

Стать 
Ж 1,37 0,34–5,88 

> 0,05 
1,64 0,63–4,26 

> 0,05 
Ч 0,73 0,19–2,82 0,61 0,23–1,58 

Куріння  2,82 0,48–16,57 > 0,05 1,46 0,41–5,18 > 0,05 

Обтяжена спадковість  4,0 0,90–18,19 0,063 3,94 1,49–10,42 0,005 

ЦД 2 14,25 1,60–127,2 0,006 7,42 1,0–60,91 0,029 

ОТ (Ч > 102 см, Ж > 88 см) 14,0 2,97–66,09 < 0,001 15,67 4,42–55,56 < 0,001 

ОТ/ОС, уо 
Ж > 0,85 22,5 3,95–128,5 < 0,001 3,37 0,98–11,88 0,052 

Ч > 0,95 0,12 0,01–2,0 > 0,05 2,17 0,38–12,30 > 0,05 

ІМТ,кг/м
2
 

> 25,0 9,0 1,0–83,07 
0,034 

2,51 0,69–9,12 
> 0,05 

≤ 24,9 0,11 0,01–1,03 0,40 0,11–1,45 

ІМТ, кг/м
2
 

Ж 
> 25,0 4,80 1,25–18,42 

0,019 
2,58 0,55–12,02 

> 0,05 
≤ 24,9 0,20 0,05–0,80 0,39 0,08–1,80 

Ч 
> 25,0 1,20 0,06–24,47 

> 0,05 
3,0 0,24–37,67 

> 0,05 
≤ 24,9 0,83 0,04–16,99 0,33 0,03–4,19 

Примітка: ЦД – цукровий діабет 2-го типу; ОТ/ОС – обвід талії/обвід стегон; ІМТ – індекс маси тіла; Ч – чоловіки; 

Ж – жінки; OR – співвідношення шансів; 95% CI – 95 %-ний довірчий інтервал  

Ризик ЕАГ у обстеженій популяції зростає 

незалежно від поліморфних варіантів гена 

GNB3 (rs5443) (табл. 4) за обтяженої спадково-

сті по ССЗ – у 3–4,5 рази, сильніше у власників 

Т-алеля [OR (95% CI): 1,33–13,77; p = 0,012], за 

ЦД 2 типу – у 7–10,5 разів [OR (95% CI): 1,0–

87,69; p ≤ 0,043–0,009], за збільшення ОТ зага-

лом у популяції (Ч > 102 см, Ж > 88 см) – у 

3,5–17 разів [OR (95% CI): 1,06–59,06; p ≤ 

0,035–0,0001], гендерний аналіз підтвердив 

вірогідність впливу на ризик ЕАГ змін ОТ/ОС 

тільки у жінок (> 0,85 уо) – у 4,5–51 рази [OR 

(95% CI): 1,10–346,9; p ≤ 0,036–0,0001]. Збіль-

шений ІМТ (> 25,0 кг/м
2
) теж підвищує ризик 

ЕАГ у понад 6 разів [OR (95% CI): 1,45–27,25; 

p = 0,011], але тільки у жінок-носіїв 

СС-генотипу гена GNB3 (rs5443) – у 11,5 рази 

[OR (95% CI): 2,01–65,91; p = 0,004]. 

Аналіз останніх досліджень, присвячених 

зв'язку антропометричних, клінічних та мета-

болічних параметрів із генетичними чинника-

ми NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443), засвідчив 

їх суперечливість та непереконливість. Hsiao 

et al. [11] виявили, що в загальній популяції 

Тайваню (n = 983) поліморфний сайт гена 

GNB3 (rs5443) не пов’язаний суттєво з ожирін-

ням, надмірною вагою, чи іншими метаболіч-

ними змінами, однак рівень тригліцеридів і 

загального холестерину (ЗХС) були вищими у 

носіїв CC-генотипу (p < 0,05). Навпаки, у мета-

аналізі 15 досліджень "case-control" за участі 10 

396 суб’єктів (3171 осіб із надмірною ва-

гою/ожирінням та 7225 із нормальною масою 

тіла) було доведено зв’язок між поліморфізмом 

гена GNB3 825C>T та ризиком надмірної ваги і 

ожиріння: наявність ТТ-генотипу стало генети-

чним чинником схильності до надмірної ва-

ги/ожиріння, особливо у чоловіків до 30 років 

[12]. В іншому огляді та мета-аналізі також 

було встановлено зв’язок між TT-генотипом 

гена GNB3 та ризиком ожиріння [OR = 1,237, 

(95% CI): 1,040–1,472, P = 0,016] [13]. Наве-

дені вище окремі дані відповідають отрима-

ним нами результатам стосовно ризику надмі-

рної ваги і ожиріння у пацієнтів із ЕАГ з ура-

хуванням поліморфного сайту гена GNB3 

(rs5443). 

Fattakhov et al. [14] виявили підвищення ЗХС 

у носіїв CC-генотипу гена NOS3 (T-786C) та 

асоціацію з метаболічним синдромом. В іншому  
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Таблиця 4 – Антропометричні та демографічні предиктори есенційної артеріальної гіпертензії у 

обстеженій популяції з урахуванням поліморфних варіантів гена GNB3 (rs5443) 

Потенційний предиктор 

CC-генотип гена GNB3 T-алель гена GNB3 

OR OR (95% CI) p OR OR (95% CI) р 

Стать 
Ж 0,85 0,26–2,76 

> 0,05 
2,23 0,77–6,44 

> 0,05 
Ч 1,17 0,36–3,80 0,45 0,15–1,30 

Куріння  2,0 0,37–10,92 > 0,05 1,83 0,50–6,76 > 0,05 

Обтяжена спадковість  3,10 1,03–10,33 0,041 4,29 1,33–13,77 0,012 

ЦД 2 10,5 1,26–87,69 0,009 7,14 1,0–61,18 0,043 

ОТ (Ч > 102 см, Ж > 88 см) 3,45 1,06–11,20 0,035 16,67 4,70–59,06 < 0,001 

ОТ/ОС, уо 
Ж > 0,85 51,33 7,60–346,9 < 0,001 4,44 1,10–17,98 0,036 

Ч > 0,95 0,42 0,05–3,41 > 0,05 4,50 0,41–49,08 > 0,05 

ІМТ, кг/м
2
 

> 25,0 6,29 1,45–27,25 
0,011 

3,09 0,52–18,33 
> 0,05 

≤ 24,9 0,16 0,04–0,69 0,32 0,05–1,92 

ІМТ, кг/м
2
 

Ж 
> 25,0 11,50 2,01–65,91 

0,004 
2,0 0,25–12,99 

> 0,05 
≤ 24,9 0,09 0,02–0,50 0,5 0,06–4,0 

Ч 
> 25,0 0,91 0,75–1,10 

> 0,05 
2,0 0,16–25,76 

> 0,05 
≤ 24,9 0,60 0,03–11,47 0,5 0,04–6,44 

Примітка: ЦД – цукровий діабет 2-го типу; ОТ/ОС – обвід талії/обвід стегон; ІМТ – індекс маси тіла; Ч – чоловіки; 

Ж – жінки; OR – співвідношення шансів; 95% CI – 95 %-ний довірчий інтервал  

дослідженні також встановлено вищий рівень 

ЗХС та більшу товщину "інтими-медіа" сонних 

артерій у 786CC гомозигот [15]. Тоді як у робо-

тах Gaunt et al. [16] та Pawlik et al. [17] не було 

продемонстровано зв’язку поліморфізму гена 

NOS3 (T-786C) з метаболізмом глюкози та ліпі-

дів, але окремі підтвердили зв’язок з ожирінням 

[16, 17], як ми і встановили у нашій роботі. Су-

перечливість отриманих результатів у різних 

популяціях підтверджує необхідність продов-

ження досліджень у цьому напрямку. 

 

 

CONCLUSIONS/ВИСНОВКИ  

Ризик ЕАГ у популяції мешканців Західної 

України загалом зростає за обтяженої ССЗ спад-

ковості незалежно від генотипів генів NOS3 

(rs2070744) та GNB3 (rs5443) майже у 3–4,5 ра-

зи, сильніше у носіїв мутаційного С-алеля гена 

NOS3 і Т-алеля гена GNB3, за ЦД 2 типу – у 7–

14 разів, за збільшення обводу талії (Ч > 102 см, 

Ж > 88 см) – у 3,5–17 разів. Гендерний аналіз 

підтвердив вірогідність збільшення ризику ЕАГ 

за підвищеного ОТ/ОС, але тільки у жінок 

(> 0,85 уо) – у 4,5–51 рази, сильніше у носіїв 

ТТ-генотипу гена NOS3 та СС-генотипу гена 

GNB3. Збільшений ІМТ (> 25,0 кг/м
2
) також під-

вищує ризик ЕАГ у понад 6–9, але тільки у жі-

нок-носіїв ТТ-генотипу гена NOS3 та 

СС-генотипу гена GNB3 (rs5443) – у 5 і 11,5 ра-

зів, відповідно. 

 

PROSPECTS FOR FUTURE RESEARCH/ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Перспективи подальших досліджень полягають у вивченні ризику появи ЕАГ з урахуванням метабо-

лічних розладів залежно від SNP поліморфізму генів NOS3 (rs2070744) і GNB3 (rs5443). 
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