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Целью настоящего исследования является изучение генетической значимости 

полиморфизма T-786C гена NOS3 в контексте этиопатогенетической взаимосвязи 

артериальной гипертензии и почечной дисфункции в узбекской популяции. [1] 

Материалы и методы: Настоящее научное исследование проведено в многопрофильной 

клинике Бухарского государственного медицинского института у пациентов с артериальной 

гипертензией, находившихся на амбулаторном и стационарном лечении. [2] Основную 

группу составили 80 пациентов с артериальной гипертензией с наличием почечной 

дисфункции, а контрольную группу составили 40 здоровых добровольцев. [3] Диагностика 

артериальной гипертензии и почечной дисфункции проводилась в соответствии с 

клиническими рекомендациями European Society of Cardiology (ESC) и критериями KDIGO 

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) [4]. Молекулярно-генетические исследования 

выполнены в отделении молекулярной медицины и клеточных технологий 

Республиканского специализированного научно-практического медицинского центра 

гематологии.[5] Для выделения ДНК из периферической крови использовали набор 

реагентов «АмплиПрайм РИБО-преп» («AmpliSens», Россия).[6] Концентрацию 

выделенной ДНК определяли с помощью спектрофотометра NanoDrop 2000 (NanoDrop 

Technologies, США) при длине волны A260/280 нм. Чистота всех образцов ДНК, оценённая 

по соотношению A260/280, составляла 1,7–1,8. [7] 

Результаты исследования: В основной группе частота встречаемости генотипа T/T 

полиморфизма T-786C гена NOS3 была в 1,7 раза ниже по сравнению с контрольной 

группой (32,5% против 55,0%). При этом статистические показатели составили: χ²=5,6 

(p<0,05), RR=0,6 (95% CI 0,33–1,05), OR=0,4 (95% CI 0,18–0,85).[8] Значение отношения 

шансов (OR<1) и доверительный интервал, не пересекающий 1, свидетельствуют о наличии 

протективного эффекта данного (дикого) генотипа, обеспечивающего снижение 

вероятности развития заболевания примерно на 60%.[9] Частота генотипа T/C у пациентов с 

почечной дисфункцией, развившейся на фоне артериальной гипертензии, по сравнению с 
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контрольной группой (27,5% против 35,0%) статистически значимых различий не показала 

(χ²=0,7; p>0,05; RR=0,8; 95% CI 0,44–1,41; OR=0,7; 95% CI 0,31–1,59).[10] Сравнительный 

анализ распределения генотипов показал, что мутантный гомозиготный генотип C/C в 

основной группе встречался достоверно чаще, чем в контрольной группе (40,0% против 

10,0%; χ²=11,4; p<0,01).[11] Полученные результаты свидетельствуют о том, что наличие 

данного генотипа ассоциировано со значительным повышением риска развития почечной 

дисфункции в 4 раза и увеличением вероятности заболевания в 6 раз (RR=4,0; 95% CI 2,61–

6,14; OR=6,0; 95% CI 2,12–16,96).[12] Показатели частоты благоприятного аллеля T в 

основной и контрольной группах составили соответственно 46,3% и 72,5% (χ²=14,8; p<0,01; 

RR=0,6; 95% CI 0,45–0,91;[13] OR=0,3; 95% CI 0,18–0,58). В то же время частота 

мутантного аллеля C составила 53,8% против 27,5% соответственно (χ²=14,8; p<0,01; 

RR=1,6; 95% CI 0,69–3,57; OR=3,1; 95% CI 1,73–5,42).[14] Данные результаты 

свидетельствуют о том, что в основной группе наличие мутантного аллеля достоверно 

увеличивает вероятность развития почечной дисфункции в 3,1 раза. [15] 

Заключение: Наличие мутантного аллеля C в основной группе по сравнению с 

контрольной ассоциировано с 3,1-кратным повышением вероятности развития почечной 

дисфункции и позволяет рассматривать генетические исследования полиморфизма T-786C 

гена NOS3 в качестве скринингового метода для выявления наследственной 

предрасположенности к артериальной гипертензии и связанной с ней почечной 

дисфункции. 
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