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Мета роботи – визначити вплив поліморфізму T786C гена NOS3 на рівні 
метаболітів оксиду азоту серед пацієнтів із пароксизмальною фібриляцією 
передсердь неклапанного генезу.
Матеріал і методи. Для досягнення поставленої мети проведено проспек-
тивне дослідження на базі Комунального некомерційного підприємства 
«Міська лікарня № 10» Запорізької міської ради. Вибірка пацієнтів прово-
дилася в період з 2014 по 2019 рік. Результати дослідження базуються на 
даних всебічного обстеження та динамічного моніторингу 176 пацієнтів із 
пароксизмальною фібриляції передсердь на тлі ішемічної хвороби серця та 
гіпертонічної хвороби. З них 98 осіб з міста Запоріжжя, а 78 – із сільської 
місцевості. Майже здоровий 31 доброволець, обстежений амбулаторно.
Результати. Рівні NO2 у плазмі крові пацієнтів, як із міста, так і з сіль-
ської місцевості – 7,02 [5,74; 8,14] мкмоль/л та 6,77 [5,47; 7,98] мкмоль/л, 
відповідно, були достовірно значно нижчими проти значення 8,46 [7,45; 
9,45] мкмоль/л у групі здорових осіб (р<0,05). Достовірно найнижчий 
рівень NO3 був у групі пацієнтів із міста 10,36 [8,14; 13,32] мкмоль/л, на 
відміну від значення 11,69 [10,36; 15,33] мкмоль/л у групі пацієнтів із сіль-
ської місцевості та проти 13,36 [11,85; 15,35] мкмоль/л у групі здорових 
осіб, (р<0,05). Найвище значення NO2+NO3 – у групі здорових осіб – 21,56 
[20,38; 24,53] мкмоль/л, проти рівня 18,02 [15,83; 21,78] мкмоль/л у групі 
пацієнтів із сільської місцевості і - 17,60 [14,80; 20,35] мкмоль/л у групі 
з міста (р < 0,05). 
Медіана рівня NO2 у підгрупі гомозигот за алелем Т становила 7,86 [6,66; 
8,88] мкмоль/л і була значно вищою, ніж у підгрупі гетерозигот TC – 6,66 
[5,18; 7,98] мкмоль/л – і підгрупи гомозиготи за алелем С – 5,81 [5,07; 
6,72] мкмоль/л (р <0,05). Найбільше значення NO2+NO3 було в підгрупі 
гомозиготи за алелем Т – 20,35 [17,07; 25,16] мкмоль/л, як проти рівня 
17,52 [15,37; 20,72] мкмоль/л підгрупи гетерозиготи TC, так і проти 
16,41 [14,48; 17,93] мкмоль/л підгрупи гомозиготи за алелем С (р<0,05). 
Однак достовірної різниці між підгрупами гетерозиготи та гомозиготи 
за алелем С не було (р>0,05).
Висновки. Зниження рівня метаболітів оксиду азоту в плазмі крові спо-
стерігалося серед пацієнтів із пароксизмальною фібриляцією передсердь 
неклапанного генезу. Рівень NO3 у групі міської популяції був значно нижчим, 
ніж у групі із сільської місцевості. Рівень NO2 був нижчим серед пацієнтів, 
що мали гомозиготу за алелем C поліморфізму T786C гена NOS3, тоді як 
значення NO3 не залежало від цього поліморфізму.
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Цель работы - определить влияние полиморфизма T786C гена NOS3 на 
уровни метаболитов оксида азота среди пациентов с пароксизмальной 
фибрилляцией предсердий неклапанного генеза.
Материал и методы. Для достижения поставленной цели проведено 
проспективное исследование на базе коммунального некоммерческого 
предприятия «Городская больница № 10» Запорожского городского совета. 
Выборка пациентов проводилась в период с 2014 по 2019 год. Результаты 
исследования основаны на данных комплексного обследования и динамиче-
ского наблюдения 176 пациентов с пароксизмальной фибрилляцией пред-
сердий на фоне ишемической болезни сердца в сочетании с артериальной 
гипертензией, из которых 98 человек из города Запорожья, 78 - из сельской 
местности. В амбулаторных условиях было обследовано 31 практически 
здоровых добровольца.
Результаты. Уровни NO2 в плазме крови пациентов, как из города, так 
и из сельской местности - 7,02 [5,74 ; 8,14] мкмоль/л и 6,77 [5,47 ; 7,98] 
мкмоль/л, соответственно, были достоверно значительно ниже против 
значения 8,46 [7,45 ; 9,45] мкмоль/л в группе здоровых лиц (р<0,05). До-
стоверно низкий уровень NO3 был в группе пациентов из города - 10,36 
[8,14  ; 13,32] мкмоль/л, против значение 11,69 [10,36 ; 15,33] мкмоль/л в 
группе пациентов из сельской местности и против 13,36 [11,85 ; 15,35] 
мкмоль/л в группе здоровых лиц, (р<0,05). Наибольшим значение NO2+NO3 
было в группе здоровых лиц - 21,56 [20,38 ; 24,53] мкмоль/л, против уровня 
18,02 [15,83 ; 21,78] мкмоль/л в группе пациентов из сельской местности 
и - 17,60 [14,80 ; 20,35] мкмоль/л в группе из города (р<0,05).
Медиана уровня NO2 в подгруппе гомозигот по аллели Т составляла 7,86 
[6,66 ; 8,88] мкмоль/л и была значительно выше, чем в подгруппе гетеро-
зигот TC - 6,66 [5,18 ; 7,98] мкмоль/л – и подгруппы гомозиготы по аллели 
С - 5,81 [5,07 ; 6,72] мкмоль/л (р<0,05). Наибольшее значение NO2+NO3 
было в подгруппе гомозиготы по аллели Т - 20,35 [17,07 ; 25,16] мкмоль/л, 
как против уровня 17,52 [15,37 ; 20,72] мкмоль/л подгруппы гетерозиготы 
TC, так и против 16,41 [14,48; 17,93] мкмоль/л подгруппы гомозиготы 
по аллели С (р < 0,05). Однако достоверной разницы между подгруппами 
гетерозиготы и гомозиготы по аллели С не было (р>0,05).
Выводы. Снижение уровня метаболитов оксида азота в плазме крови 
наблюдалось среди пациентов с пароксизмальной фибрилляцией пред-
сердий неклапанного генеза. Уровень NO3 в группе городской популяции 
был значительно ниже, чем в группе из сельской местности. Уровень 
NO2 был ниже среди пациентов, которые имели гомозиготу по аллели C 
полиморфизма T786C гена NOS3, тогда как значение NO3 не зависело от 
этого полиморфизма.
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The objective of the research - to determine the the T786C polymorphism of 
nos3 gene effect on the level of nitric oxide metabolites among patients with 
non-valvular paroxysmal atrial fibrillation.
Material and methods. To achieve this goal, a prospective study was conducted 
on the basis of the communal uncommercial company “City Hospital № 10” of 
Zaporizhzhia City Council. The sample of patients was conducted in the period 
from 2014 to 2019. The results of the study are based on data from a compre-
hensive examination and dynamic monitoring of 176 patients with paroxysmal 
atrial fibrillation on the background of coronary heart disease combined with 
hypertension, of which 98 were from the city of Zaporizhzhia and 78 were from 
rural areas. Almost healthy 31 volunteers were examined on an outpatient basis.
Results. Plasma NO2 levels in both groups area urban and rural patients - 7.02 
[5.74 ; 8.14] mmol/L and 6.77 [5.47 ; 7.98] mmol/l, respectively, were significant-
ly lower compared to 8.46 [7.45 ; 9.45] mmol/L in the healthy group (p<0.05). 
Significantly, the lowest level of NO3 was in the group of patients from the city of 
10.36 [8.14 ; 13.32] mmol/L, in vs. to the value of 11.69 [10.36; 15.33] mmol/L in 
the group of patients from rural areas and against 13.36 [11.85 ; 15.35] mmol/L 
in the group of healthy individuals, (p<0.05). The highest value of NO2+NO3 
was in the group of healthy people - 21.56 [20.38 ; 24.53] mmol/L, against the 
level of 18.02 [15.83 ; 21.78] mmol/L in the group of patients from rural areas 
and - 17.60 [14.80 ; 20.35] mmol/L in the group from urban area (p < 0.05).
The median NO2 level in the subgroup of homozygotes for the T allele was 7.86 
[6.66; 8.88] mmol/L and was significantly higher than in the subgroup of het-
erozygotes TC - 6.66 [5.18; 7.98] mmol/L – and the subgroup of homozygotes 
for the C - 5.81 [5.07; 6.72] mmol/l (p<0.05). The highest value of NO2+NO3 
was in the homozygote subgroup for the T - 20.35 [17.07 ; 25.16] mmol/l, both 
against the level of 17.52 [15.37 ; 20.72] mmol/L of the TC heterozygote sub-
group, and against 16.41 [14.48; 17.93] mmol/L of the homozygote subgroup 
for the C allele (p<0.05). However, there was no significant difference between 
the heterozygote and homozygote subgroups for the C allele (p>0.05).
Conclusions. Decreased nitric oxide metabolites occur among patients with 
non-valvular paroxysmal atrial fibrillation compared with the healthy group. 
The level of nitrate-ions in the group of patients from the city was significantly 
lower than in the group of patients from the rural areas. The level of nitrite-ions 
was lower among patients with the C allele of the T786C polymorphism of the 
3 type of nitric oxide synthase gene, whereas the value of nitrate-ions did not 
depend on this polymorphism.

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) – одна з най-
важливіших медичних та соціальних проблем сучасного 
суспільства, яка є частою причиною ішемічного інсульту 
та призводить до інвалідності. Частота емболічних 
ускладнень становить близько 2,1% на рік серед па-
цієнтів із пароксизмальною ФП, і в даний час розгля-
дається як потенційно небезпечна аритмія зі значним 
збільшенням частоти серйозних ускладнень [1].

Фібриляція передсердь – це багатофакторне захво-
рювання, у розвитку якого мають значення вік пацієнта, 
артеріальна гіпертензія, фактори зовнішнього середови-
ща і генетична схильність. Ризик розвитку ФП зростає 
серед тих, у кого в анамнезі є хоча б один із батьків, що 
має цю аритмію [2].

Оцінка дисфункції ендотелію є одним із нових і 
найбільш перспективних напрямів у вивченні патогенезу 

ФП, що виникає при коморбідній патології. Недавні 
дослідження переконливо продемонстрували незалежну 
роль ендотелію в розвитку серцево-судинних захворю-
вань. На сьогоднішній день визначення концентрації 
метаболітів оксиду азоту в плазмі крові є одним із мар-
керів дисфункції ендотелію [3].

Генетична схильність до ФП має сильний успадко-
ваний компонент, який не залежить від супутніх серце-
во-судинних захворювань. До третини пацієнтів з цією 
аритмією мають загальноприйняті генетичні варіанти, 
які схильні до ФП, хоча і з відносно низьким додатковим 
ризиком [4, 5].

Рівень експресії синтази оксиду азоту (NO-синтази) 
пов'язаний із різними серцево-судинними захворюван-
нями. У той же час ген синтази оксиду азоту 3 типу 
(NOS3) має алельні поліморфізми, які пов'язані з різною 
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активністю оксиду азоту. Зміни амінокислотної послі-
довності ендотеліальної синтази оксиду азоту (eNOS) 
можуть призвести до зниження його каталітичної актив-
ності і, як результат, до низького продукування оксиду 
азоту (NO) в тих ситуаціях, коли місцево необхідно 
брати участь у реалізації захисних або регуляторних 
механізмів [6, 7 ].

Інтерес дослідників до поліморфізмів eNOS при ФП 
зріс за останні роки, але результати деяких досліджень 
суперечливі через малі розміри їх вибірок. За результа-
тами метааналізу Y.Q. Zhang et al. поліморфізм локусу 
гена eNOS C786T пов'язаний із ризиком розвитку ФП. 
Результати показали, що цей поліморфізм суттєво зни-
жує ризик ФП у білих людей у контрольній популяції, 
проте автори приходять до висновку, що для їх оцінки 
необхідні подальші дослідження [8].

Забруднення повітря може бути причиною розвитку 
ФП, яке, ймовірно чинить негативні ефекти на серце-
во-судинну систему, це спостерігається в епідеміоло-
гічних дослідженнях. Важливим аспектом є виявлення 
взаємодії генів із навколишнім середовищем для кра-
щого розуміння різних факторів впливу. Визначення 
взаємодії генів та навколишнього середовища корисно 
для розуміння серцево-судинних захворювань [9, 10].

Дослідження функції ендотелію серед пацієнтів із 
пароксизмальною формою ФП неклапанного генезу 
становить великий практичний інтерес для кардіоло-
гів. Взаємозв'язок між генетичними та екологічними 
факторами визначатиме різні фенотипи захворювання. 
Отже, у зв’язку з вищезазначеним, існує інтерес ви-
значити рівні метаболітів оксиду азоту в плазмі крові 
в різних популяціях пацієнтів із пароксизмальною ФП 
та порівняти такі з поліморфізмом C786T гена eNOS, 
що визначило мету даної роботи.

Мета дослідження. Визначити вплив поліморфізму 
T786C гена NOS3 на рівні метаболітів оксиду азоту 
серед пацієнтів із пароксизмальною фібриляцією пе-
редсердь неклапанного генезу.

Матеріал і методи. Для досягнення цієї мети прове-
дено проспективне дослідження на базі Комунального 
некомерційного підприємства «Міська лікарня № 10» 
Запорізької міської ради. Вибірка пацієнтів проводилася 
в період з 2014 по 2019 рік. Результати дослідження 
базуються на даних всебічного обстеження та динаміч-
ного моніторингу 176 пацієнтів із пароксизмальною ФП 
неклапанного генезу, серед яких 98 осіб були з міста 
Запоріжжя, а 78 –                                                          із 
сільської місцевості. Майже здоровий 31 доброволець 
був обстежений амбулаторно.

Критерії включення у дослідження: пацієнти чоло-
вічої та жіночої статі віком від 45 до 70 років; рецидив 
пароксизмальної фібриляції передсердь; згода пацієнта 
на участь у дослідженні.

Критерії виключення з дослідження: атріовентри-
кулярна блокада II-III ступеня; шлуночкові аритмії; 
недостатність кровообігу більше II класу NYHA; онко-
логічні захворювання; порушення функції щитоподібної 
залози; цукровий діабет; гемодинамічно значущі вади 

серця; наркоманія, алкогольна залежність, наявність 
психічних розладів; відмова пацієнта від подальшого 
спостереження.

Скринінг та розподіл пацієнтів на групи. Верифі-
кацію діагнозу пароксизмальної ФП проводили згідно 
з рекомендаціями щодо лікування ФП Європейського 
кардіологічного товариства 2016 [11]. Наявність ФП 
визначали, реєструючи зміни ЕКГ у пацієнта під час 
обстеження. Поділ пацієнтів на групи проводили піс-
ля встановлення відповідності пацієнтів критеріям 
включення / виключення дослідження, залежно від 
місця проживання та проводили розподіл на підгрупи 
залежно від поєднання генотипу поліморфізму T786C.

- До першої групи увійшли 98 пацієнтів із ФП з міста 
(медіана віку становила 61,0 [45,0; 70,0] років);

- до другої групи увійшли 78 пацієнтів із ФП із сіль-
ської місцевості (медіана віку становила 60,0 [46,0; 
69,0] років);

- до третьої групи увійшов 31 майже здоровий добро-
волець (медіана віку становила 58,0 [45,0; 66,0] років).

Визначення рівня іонів нітратів та нітритів у плаз-
мі крові проводили методом, заснованим на відновленні 
нітратів до нітритів з подальшим визначенням остан-
ніх за реакцією з реагентом Гріса. Оптичну щільність 
вимірювали на спектрофотометрі SF-46 (Росія) при 
довжині хвилі 540 нм. Розрахунок кількості нітритів 
проводили за калібрувальним графіком на основі ніт-
риту азоту. Дослідження отримало три результати: вміст 
нітрит-іонів (NO2) (мкмоль/л), вміст нітрат-іонів (NO3) 
(мкмоль/л) та загальний вміст нітритів та нітрат-іонів 
(NO2+NO3) (мкмоль/л).

Поліморфізм гена визначали за допомогою полі-
меразної ланцюгової реакції (ПЛР). Геномну ДНК ви-
діляли з лейкоцитів периферичної крові за допомогою 
стандартної системи ДНК-експрес-аналізу крові (Літех, 
Росія) відповідно до інструкцій виробника. Визначення 
поліморфізмів SNP (Single Nucleotide Polymorphism) 
Т786С гена eNOS проводили методом ПЛР у режимі 
реального часу з використанням ампліфікатора "Rotor-
Gene 6000", Австралія. Використана структура прайме-
рів із стандартних наборів "SNP-express-РВ" (Літех).

Статистичний аналіз. Проводили аналіз розподілу 
по кожному досліджуваному показнику за допомогою 
критерію Шапіро-Вілка. Отримані дані представлені у 
вигляді медіани та міжквартильного діапазону Me [Q25; 
Q75]. При тестуванні статистичних гіпотез нульову гі-
потезу відхиляли при рівні статистичної значущості (р) 
нижче 0,05. Для порівняння використано дисперсійний 
аналіз (однобічний ANOVA) з подальшим апостері-
орним тестом (post-hoc аналізом). Рівність дисперсій 
перевіряли за допомогою тесту Левена. У випадку рів-
ності дисперсій у досліджуваних групах застосовували 
критерій Шеффе. За відсутності рівності дисперсій 
застосовували тест Т2 Темхана. У разі розподілу даних, 
відмінних від нормальних, при порівнянні незалежних 
змінних застосовували аналог дисперсійного аналізу - 
метод Kruskal-Wallis (H-тест) із подальшим post-hoc 
аналізом за допомогою критерію Данна (Dunn). Для 
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обробки статистичних даних використаний статистич-
ний програмний пакет PSPP (версія 1.2.0, проект GNU, 
1998-2018, ліцензія GNU GPL).

Результати дослідження та їх обговорення. Визна-
чали рівні метаболітів оксиду азоту (NO) у плазмі крові 
досліджуваних. У таблиці 1 представлений розподіл 
залежно від груп обстежених осіб.

Рівні NO2 у плазмі крові пацієнтів, як із першої, так 
і з другої груп – 7,02 [5,74; 8,14] мкмоль/л та 6,77 [5,47; 
7,98] мкмоль/л, відповідно, були достовірно значно 
нижчими проти значення 8,46 [7,45; 9,45] мкмоль/л у 
третій групі (р <0,05). Достовірної різниці за зазначеним 
показником між групами один та два не було (р> 0,05).

Достовірно найнижчий рівень NO3 був у першій гру-
пі 10,36 [8,14; 13,32] мкмоль/л, на відміну від значення 
11,69 [10,36; 15,33] мкмоль/л у другій групі та проти 
13,36 [11,85; 15,35] мкмоль/л у третій групі, (р<0,05). 
Однак статистично значущої різниці між другою та 
третьою групами не було (р>0,05).

Найвище значення NO2+NO3 було в третій групі - 
21,56 [20,38; 24,53] мкмоль/л, проти рівня 18,02 [15,83; 
21,78] мкмоль/л у другій групі і – 17,60 [14,80; 20,35] 
мкмоль/л у першій групі (р<0,05). Достовірної різниці 
між групами один та два обстежених хворих за сумою 

метаболітів оксиду азоту не було (р>0,05).
Крім того, рівні метаболітів оксиду азоту в плазмі 

пацієнтів розподілялись на підгрупи залежно від по-
ліморфізму T786C гена NOS3. Отримані результати 
представлені в таблиці 2.

Медіана рівня NO2 у підгрупі гомозигот за алелем 
Т становила 7,86 [6,66; 8,88] мкмоль/л і була значно 
вищою, ніж у підгрупі гетерозигот TC – 6,66 [5,18; 7,98] 
мкмоль/л – і підгрупи гомозиготи за алелем С – 5,81 
[5,07; 6,72] мкмоль/л (р <0,05). Однак суттєвої різниці 
між підгрупами гетерозиготи та гомозиготи за алелем С 
не було (р>0,05). Не було статистично значущої різниці 
між підгрупами пацієнтів залежно від генотипів полі-
морфізму T786C при порівнянні рівнів NO3 (р>0,05).

Найбільше значення NO2+NO3 було в підгрупі го-
мозиготи за алелем Т – 20,35 [17,07; 25,16] мкмоль/л, 
як проти рівня 17,52 [15,37; 20,72] мкмоль/л підгру-
пи гетерозиготи TC, так і проти 16,41 [14,48; 17,93] 
мкмоль/л підгрупи гомозиготи за алелем С (р<0,05). 
Однак достовірної різниці між підгрупами гетерозиготи 
та гомозиготи за алелем С не було (р>0,05).

Оксид азоту є універсальним регулятором обмінних 
процесів у різних тканинах людини. Результати нашого 
дослідження показали, що рівні метаболітів оксиду 

Таблиця 1
Рівні метаболітів NO у плазмі крові обстежених осіб (Me [25 ; 75], n = 207)

Показники, одиниця 
вимірювання

Групи обстежених осіб
1-ша група

(n = 98)
2-га група

(n = 78)
3-тя група

(n=31)
1 2 3

NO2, ммоль/л
р-рівень

7,02 [5,74 ; 8,14] 6,77 [5,47 ; 7,98] 8,46 [7,45 ; 9,45]
p1-2  = 1,0 p2-3  < 0,001 p1-3   < 0,001

NO3, ммоль/л
р-рівень

10,36 [8,14 ; 13,32] 11,69 [10,36 ; 15,33] 13,36 [11,85 ; 15,35]
p1-2  = 0,04 p2-3  = 0,08 p1-3   < 0,001

NO2+ NO3, ммоль/л
р-рівень

17,60 [14,80 ; 20,35] 18,02 [15,83 ; 21,78] 21,56 [20,38 ; 24,53]
p1-2 = 0,22 p2-3  < 0,001 p1-3   < 0,001

Таблиця 2
Рівні метаболітів NO у плазмі крові досліджуваних  

залежно від поліморфізму T786C гена NOS3 (Me [25; 75], n = 176)

Показники, одиниця 
вимірювання

Підгрупи
TT

(n = 47)
TC

(n = 99)
CC

(n = 30)

1 2 3
NO2, ммоль/л

р-рівень
7,86 [6,66 ; 8,88] 6,66 [5,18 ; 7,98] 5,81 [5,07 ; 6,72]

p1-2  < 0,001 p2-3  = 0,20 p1-3  < 0,001
NO3, ммоль/л

р-рівень
11,68 [8,88 ; 16,78] 11,10 [8,98 ; 14,36] 10,86 [9,64 ; 12,25]

p = 0,29
NO2+NO3, ммоль/л 20,35 [17,07 ; 25,16] 17,52 [15,37 ; 20,72] 16,41 [14,48 ; 17,93]

р-рівень p1-2  = 0,02 p2-3  = 0,33 p1-3  < 0,001
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азоту залежать від різних факторів. Забруднення повітря 
є глобальною проблемою і пов’язане з розвитком та 
прогресуванням серцево-судинних захворювань. Одним 
із пунктів впливу забруднення повітря є ендотеліальна 
функція [12].

Хоча в даний час існує обмежена кількість даних 
про зв'язок забруднення повітря з ФП, але існують такі 
дослідження. Так, згідно з дослідженням X. Liu et al. 
встановлено, що забруднення атмосферного повітря 
збільшує ризик розвитку ФП [13].

На сьогоднішній день поліморфізм T786C є най-
більш вивченим для регулювання експресії гена NOS3. 
Встановлено, що наявність алеля С у положенні -786 
промотору гена NOS3 призводить до зменшення його 
експресії і може бути фактором зменшення синтезу та 
вивільнення оксиду азоту і, як наслідок, дисфункції 
ендотелію в пацієнти з ІХС [14].

Однак вплив поліморфізму T786C на перебіг ФП 
може бути зовсім різним залежно від етнічної при-
належності. Таким чином, у метааналізі H. Chen et 
al. зазначається, що поліморфізм 786T/C гена eNOS 
знижує ризик розвитку ФП для носіїв CC проти TТ 
серед кавказької етнічної групи, але не для змішаних 
популяцій [15].

Загалом, питання про те, з чим пов’язані виявлені 
міжпопуляційні відмінності, чи пов’язані вони з різ-
ницею факторів навколишнього середовища, чи з тим, 
що ефект певного локусу може бути модифікований 
необлікованими поліморфними варіантами, що впли-
вають на фенотип, залишається відкритим і потребує 
подальших досліджень. Швидше за все, асоціацію ФП 
неможливо легко виявити в одному локусі, навіть при 
великому розмірі вибірки. Це узгоджується із складною 
природою цієї аритмії та уточнює відносно незначну 
роль поліморфізму генів у розвитку серцево-судинних 
захворювань [5].

Таким чином, генетичне тестування в даний час не 
використовується в повсякденній клінічній практиці, але 
в майбутньому геномний аналіз може надати можливість 
вдосконалити принципи вибору тактики лікування ФП. 
Сучасні наукові дослідження спрямовані на проблему 
NO, нові дані про його роль у різних серцево-судинних 
захворюваннях та, зокрема, аритмії. Важливість оксиду 
азоту та необхідність коригувати його метаболіти у 
пацієнтів з ФП є дуже важливим завданням, стимулює 
подальше вивчення цієї проблеми дозволить оцінити та 
зрозуміти багатогранність та важливість функціонування 
системи оксиду азоту в організмі.

Висновки
1. Зниження рівня метаболітів оксиду азоту у плазмі 

крові спостерігалося серед пацієнтів із пароксизмальною 
фібриляцією передсердь неклапанного генезу.

2. Рівень NO3 у групі пацієнтів міської популяції був 
значно нижчим, ніж у групі осіб із сільської місцевості.

3. Рівень NO2 був нижчим серед пацієнтів, що мали 
гомозиготу за алелем C поліморфізму T786C гена NOS3, 
тоді як значення NO3 не залежало від цього полімор-
фізму.

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження спрямовані на визначенні залежності інших 
гуморальних факторів від варіації поліморфізмів генів. 
Це може допомагати в стратифікації ризику рецидивів 
ФП, створення комплексу лікувальних і профілактичних 
заходів на основі індивідуальних характеристик пацієнта, 
що в подальшому може скласти основу персоналізованої 
медицини. Необхідно проведення подальших погли-
блених досліджень у цьому напрямку для розробки 
персоналізованого підходу до вибору лікарських засобів, 
що може покращити прогноз у пацієнтів із пароксиз-
мальною ФП.

Конфлікт інтересів. Автори повідомляють про від-
сутність конфліктів інтересів.
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