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Резюме 
Целью работы было изучение возможных ассоциаций полиморф-

ных вариантов генов ADRB2 (A46G) (rs1042713), ADRB2 (C79G) (rs1042714), 
NR3C1 (C646G) (rs41423247), MDR1 (С3435Т) (rs1045642) с риском разви-
тия и тяжестью течения хронического обструктивного заболевания 
легких (ХОЗЛ) у пациентов с наличием и без наличия ожирения. 

Материал и методы. Было обследовано 100 пациентов с ХОЗЛ в 
возрасте от 40 до 87 лет, сопутствующее ожирение было выявлено у 48 
человек, 52 пациента ожирения не имели. Контрольная группа соста-
вила 40 человек. 

Результаты. Была выявлена ассоциация полиморфного вариан-
та GG гена ADRB2 (C79G) с риском развития ХОЗЛ [χ2=6,38; р= 0,012; 
OR=2,96 (95% CI:1,24–7,06)], полиморфного варианта СG гена ADRB2 
(C79G) с риском развития ожирения [χ2=7,97, р=0,0048, OR=3,44 
(95%CI:1,44–8,26)]. Увеличение индекса массы тела, процент содержа-
ния жира, уровень висцерального жира у больных ХОЗЛ с ожирением 
по сравнению с пациентами с ХОЗЛ без ожирения сопровождались 
одновременным ростом показателей мышечной массы только при 
наличии аллеля G гена ADRB2 (C79G) в гомо- или гетерозиготном состо-
янии. Улучшение функции внешнего дыхания, которое проявлялось 
увеличением показателей ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ и ОФВ1/ОФВ6, отмеча-
лось только при генотипе CG гена ADRB2 (C79G). У пациентов с ХОЗЛ 
без ожирения полиморфный вариант GG гена ADRB2 (C79G) был ассо-
циирован с негативной динамикой САТ [χ2=5,06; р=0,0245] и негатив-
ной и нулевой динамикой индекса BODE [χ2=15,57; р=0,0001]. 

Выводы. При исследовании частот полиморфных вариантов генов 
ADRB2 (A46G и C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т) у пациентов с ХОЗЛ 
с ожирением и без ожирения достоверные ассоциации с развитием и 
течением заболевания были выявлены только для полиморфного 
варианта (C79G) гена ADRB2.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание лег-
ких, ожирение, полиморфные генетические маркеры, ADRB2 (A46G и 
C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т).
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ASSOCIATION OF POLYMORPHIC VARIANT OF THE GENE ADRB2 
(C79G) WITH THE DEVELOPMENT AND COURSE OF CHRONIC 
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Abstract
The aim was to study the possible associations of polymorphic 

variants of genes ADRB2 (A46G) (rs1042713), ADRB2 (C79G) (rs1042714), 
NR3C1 (C646G) (rs41423247), MDR1 (C3435T) (rs1045642) with the risk of 
development and severity of chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) in patients with or without the obesity.

Material and methods. 100 patients with COPD aged 40 to 87 years 
were enrolled. Concomitant obesity was detected in 48 patients, no 
obesity — in 52 patients. The control group consisted of 40 subjects.

Results. The association was revealed between polymorphic gene 
variant GG ADRB2 (C79G) and risk of COPD development [χ2=6,38, 
p=0,012; OR=2,96 (95%CI:1,24-7,06)], and between polymorphic variant 
gene CG ADRB2 (C79G) and risk for obesity [χ2=7,97, p=0,0048, OR=3,44 
(95%CI:1,44- 8,26)]. The increase in body mass index, body fat ratio, visceral 
fat level in obese patients with COPD compared to non-obese patients 
with COPD were accompanied by simultaneous increase of muscle 
performance only in the presence of G allele of the gene ADRB2 (C79G) in 
homo- or heterozygous state. Improvement of lung function (increase in 
FEV1, FEV1/FVC and FEV1/OFV6) was noted only in CG genotype gene 
ADRB2 (C79G) patients. In patients with COPD without obesity polymorphic 
variant gene GG ADRB2 (C79G) was associated with negative change in 
CAT score [χ2=5,06; p=0,0245] and negative or zero change in BODE index 
[χ2=15,57; p = 0,0001].

Conclusions. Evaluating the frequency of polymorphic variants of 
genes ADRB2 (A46G and C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (C3435T) in COPD 
obese/non-obese patients a significant association with the development 
and course of the disease was detected only for a polymorphic variant 
(C79G) of gene ADRB2.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, obesity, polymor-
phic genetic markers, ADRB2 (A46G and C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 
(С3435Т).
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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) 
— складний патологічний стан, для якого характерне 
зростання поширеності, значне погіршення якості життя, 
складність прогнозування перебігу захворювання, висо-
ка частота супутньої патології, в тому числі надмірної 
маси тіла та ожиріння. Ожиріння в ХХІ столітті набуло 
характер епідемії, негативні наслідки якої розглядають в 
контексті ризику розвитку патології серцево-судинної, 
ендокринної та інших систем, проте останнім часом роз-

глядається і «парадокс ожиріння». Зокрема, в метааналі-
зах було доведено вищий рівень виживаності пацієнтів з 
ХОЗЛ та надмірною масою тіла і ожирінням у порівнянні 
з пацієнтами з ХОЗЛ з нормальною і низькою масою тіла 
[1–3]. Одним із перспективних підходів до розшифровки 
механізмів різнонаправленого впливу надмірної маси 
тіла на стан пацієнтів є дослідження поліморфних гене-
тичних маркерів, асоційованих з ожирінням [3–6]. 
Дослідження поліморфних генетичних маркерів, асоці-
йованих з ризиком розвитку патологічних станів, є 
одним із перспективних підходів до створення системи 
індивідуального прогнозування перебігу захворювання, 
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поліморфного варіанту С3435Т гена MDR1 (rs1045642) за 
протоколом Turgut S. et al [14]. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
виконували з використанням пакету прикладних про-
грам Statistiсa 10.0 StatSoft Inc. Для оцінки розподілу 
генотипів і алелів між групами використовували дво-
сторонній тест Пірсона хі-квадрат (χ2) та величину 
відношення шансів (OR) у межах 95% довірчого інтер-
валу (CI). Ген-генну взаємодію оцінювали за допомо-
гою програми мультифакторної просторової редукції 
(MDR, v.3.0.2). Статистична значимість визначалась з 
використанням 1000-кратного тесту перестановки 
(MDR, v.1.0 Beta 2 ).

Результати та їх обговорення
За результатами проведених досліджень було визна-

чено частоти поліморфних варіантів генів ADRB2 (A46G 
та C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т) у хворих на ХОЗЛ 
та в групі контролю (рис.1).

тому предметом нашого дослідження було вивчення 
можливих асоціацій поліморфних варіантів генів ADRB2 
(A46G та C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т) з ризиком 
розвитку та тяжкістю перебігу хронічного обструктивно-
го захворювання легень у пацієнтів з наявністю і без 
наявності ожиріння.

Матеріали та методи дослідження
В дослідження були включені 100 пацієнтів з ХОЗЛ 

віком від 40 до 87 років, (середній вік — (62,42 ± 1,32) 
роки), середня тривалість захворювання (10,61 ± 0,64) 
роки. Розподіл за статтю: чоловіки — 86 осіб, жінки — 14 
осіб. Статус куріння: 28 пацієнтів ніколи не курили, стаж 
куріння серед 72 пацієнтів, які курили, (24,28 ± 3,11) 
пачко-років. Діагноз, стадія захворювання встановлюва-
лися згідно з рекомендаціями GOLD 2011 року, наказом 
МОЗ України від 27.06.2013 № 555 та змінами до наказу 
від 16.04.2014 № 270. Тривалість спостереження — 12 
місяців. 

Критерії включення у дослідження: пацієнти з ХОЗЛ 
із співвідношенням ОФВ1/ФЖЕЛ < 0,7 і наявністю ІІ та ІІІ 
ступеню бронхіальної обструкції згідно із спірометрич-
ною класифікацією GOLD 2010; належність до В, С, D 
групи за класифікацією GOLD 2011. Критерії виключен-
ня: IV ступінь бронхіальної обструкції; потреба тривалої 
оксигенотерапії; наявність супутньої патології або в ста-
дії загострення, або з ускладненнями. 

Спірометрію проводили усім обстежуваним за допо-
могою комп’ютерного спірографа “BTL-Spiro Pro” 
(Великобританія). Бронходилатаційний тест проводили з 
β2-агоністом короткої дії сальбутамолом у дозі 400 мкг [7]. 
Задишку оцінювали за модифікованою шкалою міжнарод-
ної дослідницької ради (МДР) [8]. Толерантність хворих до 
фізичного навантаження оцінювали за тестом із 6-хвилин-
ною ходьбою згідно із рекомендаціями Американського 
респіраторного товариства [9]. Для оцінки стану хворих 
використовували тест контроля ХОЗЛ — САТ (COPD 
Assessment Test) [10] та індекс BODE [11]. 

Контрольну групу склали 40 осіб, у яких не було 
виявлено ознак захворювання після проведення спіро-
метрії та інших лабораторних досліджень згідно кри-
теріям діагнозу ХОЗЛ. За віковим і статевим складом між 
групами хворих і практично здорових осіб достовірної 
різниці не було.

 Індекс маси тіла (ІМТ) визначався за формулою: 
ІМТ=m/h2, де m-маса тіла (кг), а h-зріст (м). Оцінка маси 
тіла і ступеня ожиріння проводилася за класифікацією 
ВООЗ (1997): нормальна маса тіла — ІМТ=19–24,9 кг/м2, 
надмірна маса тіла — ІМТ=25–29,9 кг/м2, ожиріння І сту-
пеня — ІМТ 30–34,9 кг/м2, ІІ ступеня — ІМТ=35–39,9 кг/м2, 
ІІІ ступеня — ІМТ ≥ 40 кг/м2. Всі пацієнти підписали 
інформовану згоду про участь у дослідженні, на прове-
дення дослідження було отримано дозвіл етичного комі-
тету. 

Для молекулярно-генетичних досліджень геномну 
ДНК виділяли з периферійної крові. Генотипування за 
поліморфними варіантами A46G (rs1042713) та C79G 
(rs1072714) гена ADRB2 проводили за протоколом 
Martinez F.D. et al [12], поліморфного варіанту C646G 
(rs41423247) гена NR3C1 за протоколом Fleury I. et al. [13], 
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Рис. 1. Частоти поліморфних варіантів генів ADRB2 (A46G 
та C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т) у хворих на ХОЗЛ 
та в групі контролю.

З досліджених поліморфних варіантів було виявлено 
достовірну різницю лише частоти генотипу GG за геном 
ADRB2 (C79G) у пацієнтів з ХОЗЛ у порівнянні з групою 
контролю [χ2=6,38, р=0,012, OR=2,96 (95 % CI: 1,24–7,06)], 
частота генотипу GG склала 14,00% у пацієнтів з ХОЗЛ і 
32, 50% в контрольній групі, ризик розвитку ХОЗЛ для 
носіїв генотипу GG був підвищений майже в 3 рази 
(таблиця 1).

Пацієнти з ХОЗЛ (n=100)

Особи контрольної групи (n=40)
* — різниця достовірна.
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поліморфного варіанта з розвитком ожиріння, що пояс-
нюється участю симпатичної нервової системи, в тому 
числі і β-адренорецепторів, у регуляції витрат енергії і, 
як наслідок, в контролі маси тіла [17–20]. В нашому 
дослідженні гетерозиготний генотип CG за геном 
ADRB2(C79G) в 2,25 рази частіше зустрічався у хворих 
на ХОЗЛ з ожирінням, ніж у пацієнтів з ІМТ менше 30 за 
класифікацією ВООЗ [χ2=4,01, р=0,045, OR=2,25 (95 % CI: 
1,01–5,02)], частота генотипу СG склала 40,38 % у паці-
єнтів з ХОЗЛ без ожиріння та 60,42 % у пацієнтів з ХОЗЛ 
та ожирінням.

З 48 хворих на ХОЗЛ з ожирінням 40 осіб стверджу-
вали, що ожиріння у них розвинулось після діагносту-
вання захворювання та початку лікування ХОЗЛ. 
Частоти генотипів за поліморфним варіантом С79G 
гена ADRB2 (rs1042714) у цих хворих склали 22,50% (СС), 
70,00% (СG), 7,50 % (GG) у порівнянні з частотами 40,38 
% (СС), 40,38 % (СG), 19,24 % (GG) у пацієнтів з ХОЗЛ без 
ожиріння (рис. 3).

Таблиця 1 
Частота генотипів за поліморфним варіантом С79G гена 
ADRB2 (rs1042714) у хворих на ХОЗЛ та в групі контролю

Ген
Гено-
тип

Хворі на 
ХОЗЛ

n = 100

Група 
контролю

n = 40 χ2 OR 95%CI P

n % n %

ADRB2
(C79G)
rs1042714

CC 36 36,00 12 30,00 0,46 1,31 0,60-2,90 0,499
CG 50 50,00 15 37,50 1,79 1,67 0,79-3,53 0,180
GG 14 14,00 13 32,50 6,28 2,96 1,24-7,06 0,012*

* — різниця достовірна.

Серед поліморфних генетичних маркерів, асоці-
йованих з ризиком виникнення, тяжкістю перебігу та 
ефективністю лікування ХОЗЛ за даними багатьох 
дослідників саме поліморфні варіанти гена ADRB2 
посідають одне з перших місць [15], показано асоціа-
цію ряду генетичних поліморфних маркерів, зокрема, 
і ADRB2, зі ступенем ремоделювання дихальних шля-
хів та фенотипом ХОЗЛ [16], проте однозначної думки 
щодо ролі поліморфних варіантів A46G та C79G гена 
ADRB2 у розвитку ХОЗЛ поки що немає, що може бути 
пов'язано з поліетнічним складом обстежених груп. 
Наші дослідження виявили, що наявність генотипу GG 
за геном ADRB2 (C79G) у пацієнтів з ХОЗЛ асоційована 
з ризиком виникнення захворювання для населення 
України. 

За індексом маси тіла пацієнти з ХОЗЛ були розподі-
лені на 2 підгрупи: з ожирінням — індекс маси тіла дорів-
нював або був більшим за 30, та без ожиріння — індекс 
маси тіла був меншим за 30. При аналізі даних була вияв-
лена достовірна різниця в частоті гетерозиготного гено-
типу CG за геном ADRB2 (C79G) у пацієнтів з ХОЗЛ та ожи-
рінням у порівнянні з групою пацієнтів з ХОЗЛ без ожи-
ріння [χ2=4,01, р=0,045, OR=2,25 (95 % CI: 1,01–5,02)], час-
тота генотипу СG склала 60,42% у пацієнтів з ХОЗЛ та 
ожирінням та 40,38% у пацієнтів з ХОЗЛ без ожиріння 
(рис. 2). 
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Рис. 2. Частота генотипів за поліморфним варіантом 
С79G гена ADRB2 (rs1042714) у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирін-
ням та без ожиріння.

Наші результати підтверджують висновки Mon-
r  oe M.B. et al., 2001, Masuo K. et al., 2011, Zhang H. et al., 
2014 та інших про асоціацію саме зазначеного нами 
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Рис. 3. Частота генотипів за поліморфним варіантом 
С79G гена ADRB2 (rs1042714) у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирін-
ням, що розвинулось після дебюту захворювання, та без 
ожиріння.

У пацієнтів з ХОЗЛ та ожирінням, що розвинулось 
після дебюту захворювання, була виявлена достовірна 
різниця в частоті гетерозиготного генотипу CG за геном 
ADRB2 (C79G) на противагу групи пацієнтів з ХОЗЛ без 
ожиріння [χ2=7,97, р=0,0048, OR=3,44 (95 % CI: 1,44–8,26)], 
частота генотипу СG склала 70,00 % у пацієнтів з ХОЗЛ і 
ожирінням, у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирінням, що розвину-
лось після дебюту захворювання та 40,38 % у пацієнтів з 
ХОЗЛ без ожиріння.

При аналізі динаміки індексу BODE було виявлено 
високодостовірну різницю в показниках стану хворих 
до і після лікування в залежності від генотипу за 
геном ADRB2 (C79G) у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирінням та 
без ожиріння. У пацієнтів з ХОЗЛ без ожиріння пози-
тивна динаміка індексу BODE була асоційована з 
наявністю генотипу СС та СG, тоді як у осіб з негатив-
ною динамікою індексу BODE в 85,71 % випадків вия-
вили GG за геном ADRB2 (C79G), різниця достовірна 
[χ2=15,57, р=0,0001]. 
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Моделі ген-генної взаємодії за показниками дина-
міки індексу BODE у пацієнтів з ожирінням та без ожи-
ріння 
Комбінації локусів у моделі Точність 

моделі, %
Відтво-
рюваність 
моделі

ADRB2 (C79G) 90,68% 10/10
MDR1 (C3435T), ADRB2 
(C79G)

97,87% 10/10

MDR1 (C3435T), ADRB2 
(C79G), NR3C1 (C646G)

82,61% 9/10

MDR1 (C3435T), ADRB2 
(A46G), ADRB2 (C79G), NR3C1 
(C646G)

80,43% 10/10

При аналізі ген-генної взаємодії за допомогою про-
грами MDR 3.0.2 в режимі всебічного пошуку при порів-
нянні генотипів пацієнтів з ХОЗЛ без ожиріння з пози-
тивною та негативною динамікою індексу BODE най-
більш значущим і високодостовірним виявився полі-
морфний маркер ADRB2 (C79G) — внесок його склав 
47,62 %. Внесок інших маркерів — ADRB2 (A46G), MDR1 
(С3435Т), NR3C1 (C646G), становив 35,23 %, 7,18 %, 2,42 % 
відповідно. При аналізі динаміки CAT у пацієнтів з ХОЗЛ 
без ожиріння виявлено достовірну асоціацію негативної 
динаміки САТ з наявністю генотипу GG за геном ADRB2 
(C79G) [χ2=5,06, р=0,0245]. 

При аналізі показників біоімпедансометрії (таблиця 
2) у хворих на ХОЗЛ з ожирінням (група А) та без ожирін-
ня (група Б) спостерігались достовірні відмінності у % 
вмісту жиру в організмі для осіб з генотипами CC і CG за 
геном ADRB2 (C79G) на відміну від осіб з генотипом GG за 
цим же геном. Рівень вісцерального жиру у хворих на 
ХОЗЛ з ожирінням та без ожиріння достовірно відрізняв-
ся між групами у носіїв усіх трьох генотипів. 

У носіів генотипів CG та GG спостерігались також 
достовірні відмінності показників м’язової маси між 
зазначеними групами пацієнтів. Так, у носіів генотипу CG 
цей показник у групі А був на 27,8 % вищим, ніж у групі Б, 
а у носіів генотипу GG збільшення показника м’язової 
маси у хворих на ХОЗЛ із ожирінням над такою у хворих 
на ХОЗЛ без ожиріння було менш істотним (на 17,8 %). У 
носіів генотипу СС достовірної різниці показників 
м’язової маси між даними групами пацієнтів не було.

Зазначені зміни показників біоімпедансометрії 
супроводжувались відповідними змінами функції 
зовнішнього дихання у цих хворих. Зокрема, об’єм фор-
сованого видиху за 1 с, а також співвідношення ОФВ1/
ФЖЕЛ та ОФВ1/ОФВ6 при ХОЗЛ із супутнім ожирінням та 
без нього вірогідно відрізнялись тільки у носіів геноти-
пів СС і CG (в групі А вони перевищували аналогічні 
величини в групі Б на 24,7 % і 18,7 %, на 24,2 % і 19,8 %, 
на 22,8 % і 14,7 % відповідно). У носіів генотипу GG таких 
відмінностей не виявлено.

Отже, збільшення індексу маси тіла, відсотку вмісту 
жиру, рівню вісцерального жиру у хворих на ХОЗЛ із 
ожирінням супроводжувалось одночасним зростанням 
показників м’язової маси в порівнянні з хворими на 
ХОЗЛ без ожиріння тільки при наявності алелю G в гомо- 
чи гетерозиготному стані. Однак при цьому покращання 
функції зовнішнього дихання з приєднанням ожиріння 

до ХОЗЛ, що проявляється збільшенням показників 
ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ та ОФВ1/ОФВ6, відзначалось тільки 
при генотипі CG.

Відомо, що хворі на ожиріння характеризуються 
комбінованим збільшенням як жирової так і нежирової 
маси [21]. Це спостереження є важливим з огляду на те, 
що показник м’язової маси є кращим предиктором вижи-
вання хворих на ХОЗЛ, ніж індекс маси тіла [22–24]. Хоча 
численні дослідження на теперішній час ще остаточно 
не поставили крапку у вирішенні цього питання, відома 
біологічна основа взаємозв’язку між м’язовою масою і 
виживанням хворих на ХОЗЛ. Зокрема, м’язова маса є 
значним резервуаром есенціальних амінокислот, необ-
хідних для регенерації тканин [25]. Кращий розвиток 
м’язової маси також асоціюється з більшою м’язовою 
силою як додатковим предиктором виживаності [26]. 
Толерантність до фізичного навантаження є важливим 
предиктором виживання при численних хронічних 
захворюваннях [27], у т.ч. при ХОЗЛ [28].

Таблиця 2
Показники біоімпедансометрії та функції зовнішнього 

дихання залежно від С79G поліморфізму гена ADRB2

Показники Гено-
тип

Хворі на ХОЗЛ
 з ожирінням

(група А)
nCC=15
nCG=29
nGG=4

Хворі на ХОЗЛ
 без ожиріння

(група Б)
nCC=21
nCG=21
nGG=10

PА-Б

ІМТ, кг/м2

CC 34,15±1,31 25,51±0,76 <0,001
CG 34,48±0,77 22,99±0,68 <0,001
GG 32,08±0,72 25,51±1,03 <0,01

% вмісту жиру в 
організмі

CC 31,42±1,77 20,15±1,81 <0,001
CG 31,20±1,55 19,61±2,25 <0,001
GG 27,15±0,85 24,92±3,40 >0,05

М’язова маса, кг
CC 62,49±2,90 56,17±2,02 >0,05
CG 63,63±2,14 49,79±1,76 <0,001
GG 62,58±2,80 53,12±2,88 <0,05

Рівень вісце-
рального жиру

CC 16,80±1,22 10,57±0,71 <0,001
CG 15,59±0,63 10,48±0,73 <0,001
GG 14,50±0,87 10,70±0,60 <0,05

Кісткова маса
CC 3,25±0,17 2,98±0,09 >0,05
CG 3,32±0,09 2,66±0,10 <0,01
GG 3,50±0,10 2,73±0,14 <0,05

% води в орга-
нізмі

CC 48,65±2,21 58,68±1,54 <0,05
CG 51,18±1,42 57,514±2,03 <0,05
GG 53,35±2,33 50,53±4,37 >0,05

ОФВ1, % від 
належного зна-
чення

CC 48,75±3,80 39,09±3,06 <0,05
CG 45,76±2,51 38,56±2,24 <0,05
GG 43,12±3,81 48,44±5,40 >0,05

ОФВ6, л
CC 2,12±0,22 2,10±0,17 >0,05
CG 1,90±0,12 2,00±0,11 >0,05
GG 2,00±0,34 2,02±0,28 >0,05

ОФВ1/ФЖЕЛ, % 
від належного 
значення

CC 66,52±1,48 53,54±2,44 <0,01
CG 62,24±1,57 51,95±2,87 <0,01
GG 60,61±3,91 62,20±3,06 >0,05

ОФВ1/ОФВ6, % 
від належного 
значення

CC 66,52±1,48 54,17±2,32 <0,01
CG 59,95±2,29 52,25±2,79 <0,01

GG
60,77±3,83 61,98±2,99

pCC<0,05
pCG<0,05

>0,05
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Згідно таблиці 2 у осіб з генотипом СС істотно вищі 
показники ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ та ОФВ1/ОФВ6 у хворих на 
ХОЗЛ з ожирінням в порівнянні з такими за відсутності 
ожиріння, що не супроводжується паралельним збіль-
шенням показників м’язової маси. Можливо поліпшен-
ня функції зовнішнього дихання у цих хворих залежить 
не від цього важливого предиктора, а від інших чинни-
ків, які потребують подальшого дослідження. З огляду 
на це заслуговує на увагу робота, присвячена вивченню 
одного з можливих механізмів впливу ожиріння на 
перебіг ХОЗЛ, що полягає в урівноваженні впливу ХОЗЛ 
на гіперінфляцію [29] як важливий прогностичний чин-
ник при ХОЗЛ [30]. Показовим є той факт, що тривале 
зниження ОФВ1 може сповільнюватися за збільшення 
індексу маси тіла у хворих на ХОЗЛ [31]. На основі 
результатів нашого дослідження вважаємо, що кращою 
терапевтичною стратегією при ХОЗЛ є збільшення 
м’язової маси, яке, можливо й обумовлює відомий з 
літератури так званий «парадокс ожиріння» у хворих із 
зазначеною патологією [32].

Не дивлячись на те, що біоімпедансометрія, на 
відміну від денситометрії, не є достатньо чутливим 
методом для визначення кісткової маси, варто відзна-
чити вірогідні відмінності даного показника між 
пацієнтами з ХОЗЛ, яке перебігає на тлі ожиріння, та 
пацієнтами з ХОЗЛ і нормальним індексом маси тіла 
теж тільки за наявності генотипів CG та GG (кісткова 
маса була більшою в групі А в 1,25–1,3 рази). При 
цьому відсоток води в організмі був достовірно мен-
шим в групі А за наявності генотипів СС та CG (на 17,1 
% та 11 % відповідно). Деякі дослідники вважають, що 
ожиріння має захисний ефект щодо ризику розвитку 
остеопорозу. Зокрема, R.M. Berg et al. [33] показали, 
що всі антропометричні показники, у т.ч. індекс маси 
тіла та окружність талії, а також абдомінальна жирова 
тканина позитивно асоціюють з жорсткістю кістки в 
загальній популяції. Зменшення ж відсотку води в 
організмі хворих на ХОЗЛ з ожирінням у носіїв гено-
типів CG і GG у порівнянні з відповідними показника-
ми у пацієнтів без ожиріння, ймовірно, відбувається 
теж внаслідок відносного збільшення сухої м’язової 

маси. Таким чином, при дослідженні частот поліморф-
них варіантів генів ADRB2 (A46G та C79G), NR3C1 
(C646G), MDR1 (С3435Т) у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирін-
ням та без ожиріння достовірні асоціації з розвитком 
і перебігом захворювання були виявлені тільки для 
поліморфного варіанта (C79G) гена ADRB2.

Висновки
При дослідженні частоти поліморфних варіантів 

генів ADRB2 (A46G та C79G), NR3C1 (C646G), MDR1 (С3435Т) 
у хворих на ХОЗЛ та в групі контролю було виявлено 
достовірну різницю частоти лише генотипу GG за геном 
ADRB2 (C79G) у пацієнтів з ХОЗЛ у порівнянні з групою 
контролю. 

Була виявлена достовірна різниця в частоті гетеро-
зиготного генотипу CG за геном ADRB2 (C79G) у пацієнтів 
з ХОЗЛ з ожирінням у порівнянні з групою пацієнтів з 
ХОЗЛ без ожиріння та у пацієнтів з ХОЗЛ з ожирінням, що 
розвинулось після дебюту захворювання, у порівнянні з 
групою пацієнтів з ХОЗЛ без ожиріння.

Хворі на ХОЗЛ без ожиріння з генотипом GG за 
геном ADRB2 (C79G), за динамікою індексу BODE та 
показниками САТ мають достовірно нижчу ефективність 
лікування. 

При гетерозиготному генотипі CG за геном ADRB2 
(C79G) наявність супутнього ожиріння у хворих на ХОЗЛ 
характеризується збільшенням м’язової маси тіла в 
порівнянні з відповідним показником у хворих на ХОЗЛ 
без ожиріння, що супроводжується покращанням функ-
ції зовнішнього дихання, зокрема вищими показниками 
ОФВ1, ОФВ1/ФЖЕЛ, ОФВ1/ОФВ6. 

При гомозиготному генотипі GG за геном ADRB2 
(C79G) більша м’язова маса у хворих на ХОЗЛ з ожирін-
ням порівняно з такою при ХОЗЛ без ожиріння не приз-
водить до покращання функції зовнішнього дихання. 

При гомозиготному генотипі CC за геном ADRB2 
(C79G) вищі показники функції зовнішнього дихання у 
хворих на ХОЗЛ з ожирінням не зумовлені вірогідним 
збільшенням м’язової маси щодо пацієнтів з нормаль-
ним індексом маси тіла.
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