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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Выявление молекулярно-генетических маркеров высокой вероятности возникновения профессиональ-
ных заболеваний способствует разработке мер своевременной профилактики. В настоящее время остаются малоиз-
ученными молекулярно-генетические аспекты вибрационной болезни.
Цель. Изучение ассоциаций полиморфизмов генов SOD2, TNF-α, IL-1β, MMP-1 и IL-6 с вибрационной болезнью.
Материалы и методы. В одномоментное исследование по типу «случай–контроль» был включён 71 пациент с ви-
брационной болезнью. Отбор в группу с диагностированной вибрационной болезнью производили сплошным образом 
из пациентов, проходивших обследование и лечение в клинике Уфимского научно-исследовательского института ме-
дицины труда и экологии человека в 2022–2023 гг. Группу контроля составили 76 человек, не подвергавшихся в про-
фессиональной деятельности воздействию вибрации. Полиморфные варианты генов анализировали при помощи по-
лимеразной цепной реакции с использованием специфических олигонуклеотидных праймеров и локус-специфичных 
меченых олигонуклеотидных ДНК-зондов в режиме реального времени.
Результаты. По результатам исследования выявлена ассоциация полиморфного варианта rs4880 гена SOD2 с разви-
тием вибрационной болезни: аллель T является фактором риска развития заболевания. Аллель C данного полиморф-
ного варианта имеет протективное значение при формировании вибрационной болезни. При изучении распределения 
частот генотипов и аллелей полиморфных вариантов rs361525 гена TNF-α, rs16944 гена IL-1β, rs1799750 гена MMP-1 
и rs1800795 гена IL-6 не обнаружено статистически значимых различий у обследованных больных с вибрационной 
болезнью по сравнению с контрольной группой.
Заключение. Обнаружена ассоциация полиморфного варианта rs4880 гена SOD2 с возникновением вибрационной 
болезни. При этом не найдено значимой связи между полиморфизмами генов TNF-α, IL-1β, MMP-1, IL-6 и развитием 
вибрационной болезни. Полученные данные могут использоваться для разработки скрининговых программ, направ-
ленных на выявление лиц с повышенным риском развития вибрационной болезни.
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ABSTRACT
BACKGROUND: Identifying molecular genetic markers associated with a high risk of occupational diseases facilitates the 
development of timely preventive strategies. The molecular genetic basis of vibration syndrome remains insufficiently 
understood.
AIM: To investigate the associations between polymorphisms in the SOD2, TNF-α, IL-1β, MMP-1, and IL-6 genes and vibration 
syndrome.
METHODS: A case–control study was conducted involving 71 patients diagnosed with vibration syndrome. Patients diagnosed 
with vibration syndrome were consecutively recruited from those undergoing examination and treatment at the Ufa Research 
Institute of Occupational Medicine and Human Ecology between 2022 and 2023. The control group included 76 individuals with 
no occupational exposure to vibration. Genotyping of polymorphic variants was performed using real-time polymerase chain 
reaction with locus-specific fluorescent-labeled DNA probes and specific oligonucleotide primers.
RESULTS: A statistically significant association was found between the rs4880 polymorphism of the SOD2 gene and the 
development of vibration syndrome: the T allele was identified as a risk factor, whereas the C allele appeared to have a 
protective effect. No statistically significant differences were found in the genotype and allele frequencies of the rs361525 
(TNF-α), rs16944 (IL-1β), rs1799750 (MMP-1), and rs1800795 (IL-6) polymorphisms between patients with vibration syndrome 
and the control group.
CONCLUSION: The rs4880 polymorphism of the SOD2 gene is associated with an increased risk of developing vibration 
syndrome. No significant associations were found for polymorphisms in the TNF-α, IL-1β, MMP-1, or IL-6 genes and developing 
vibration syndrome. These findings may serve as a basis for developing screening programs aimed at identifying individuals 
with an increased risk of developing vibration syndrome.
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摘要摘要

背景。背景。鉴定与职业病发生密切相关的分子遗传标志物，有助于制定及时有效的预防措施。目

前，振动病的分子遗传学机制尚未得到充分研究。

目的。目的。探讨SOD2、TNF-α、IL-1β、MMP-1和IL-6基因多态性与振动病之间的关联。

材料与方法。本研究为一项“病例–对照”类型的单时点研究，共纳入71名经诊断为振动病

的患者。所有病例组患者均为2022–2023年间在Ufa Research Institute of Occupational 

Medicine and Human Ecology附属诊所接受检查和治疗的对象，通过全纳方式纳入研究。对

照组为76名在职业活动中未接触振动因素的个体。基因多态性检测采用实时荧光定量聚合酶

链式反应（qPCR）方法，使用特异性寡核苷酸引物和位点特异性标记寡核苷酸探针进行。

结果。结果。研究发现，SOD2基因rs4880多态位点与振动病的发生存在显著关联：T等位基因是发

病的风险因素，而C等位基因具有保护作用。TNF-α基因rs361525、IL-1β基因rs16944、 

MMP-1基因rs1799750和IL-6基因rs1800795多态位点在病例组与对照组的基因型及等位基因

频率分布中未发现统计学显著差异。

结论。结论。SOD2基因rs4880多态性与振动病的发生具有显著相关性。而TNF-α、IL-1β、MMP-1

和IL-6基因多态性与振动病之间未见明显关联。本研究结果可作为制定针对振动病高风险人

群的筛查方案的依据。

关键词：振动病；职业病；基因多态性；等位基因；基因型。
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ОБОСНОВАНИЕ
Вибрационная болезнь (ВБ) относится к профессио-

нальным заболеваниям. В наибольшей степени риску 
появления ВБ подвержены работники, задействованные 
в таких отраслях, как строительство, судо- и авиастро-
ение, горная добыча, металлургия, сельское хозяйство 
и транспорт. Основной причиной ВБ является длительное 
влияние на организм человека производственной виб-
рации, превышающей предельно допустимый уровень. 
В структуре профессиональной патологии ВБ занимает 
одно из ведущих мест [1]. ВБ отличается разнообразием 
клинической симптоматики с вовлечением в патологи-
ческий процесс различных звеньев гомеостаза, многих 
органов и систем, особенностями течения и нередко мо-
жет приводить к нарушению трудоспособности больных. 
Для данного заболевания характерны изменения нерв-
ной и сердечно-сосудистой систем, опорно-двигательно-
го аппарата и обменных процессов. Эти нарушения могут 
проявляться как одновременно, так и последовательно, 
охватывая рефлекторные, нейрогуморальные и нейроэн-
докринные механизмы [2, 3].

Значительное влияние на индивидуальную восприим-
чивость к производственным факторам, а также на раз-
витие и течение профессиональных болезней имеет гене-
тическая предрасположенность. Регулярно публикуются 
новые исследования, посвящённые оценке вклада гене-
тических факторов в механизмы развития профессиональ-
ных заболеваний [4–6]. В частности, ген SOD2, который 
кодирует супероксиддисмутазу 2 (SOD2), марганецсодер-
жащий фермент, принадлежащий к основной системе 
антиоксидантной защиты. Нарушение ферментативной 
активности SOD2 приводит к усилению окислительного 
стресса [7]. Важную роль в активации эндотелия сосудов, 
а также в регулировании иммунного ответа играет фактор 
некроза опухоли-альфа (TNF-α), относящийся к провоспа-
лительным цитокинам. Кроме того, он оказывает влияние 
на синтез коллагена I типа фибробластами, демонстрируя 
антифиброзные свойства. Цитокины семейства интерлей-
кина 1 (IL-1) принимают участие в процессах воспаления 
и иммунной регуляции, являясь ключевыми участниками 
как врождённого, так и адаптивного иммунитета. Ис-
следования выявили непосредственное воздействие IL-1 
на гомеостаз костной ткани, при этом сбои в его регуля-
ции могут быть связаны с различными костными патоло-
гиями [8]. Интерес представляет также ген матриксной 
металлопротеиназы 1 (MMP-1), который экспрессируется 
во многих клетках, включая хондроциты, фибробласты, 
а также эпителиальные и эндотелиальные клетки. Уро-
вень экспрессии MMP-1 значительно возрастает при па-
тологических состояниях, что приводит к аберрантному 
разрушению соединительной ткани. Существенную роль 
в контроле иммунного ответа играет интерлейкин-6 (IL-6), 
принадлежащий к группе плейотропных воспалительных 
цитокинов.

Современные методы, используемые для выявления 
маркеров высокой вероятности возникновения професси-
ональных патологий, дают новые возможности для раз-
работки мер своевременной профилактики. Тем не менее, 
несмотря на значительный прогресс, молекулярно-гене-
тические аспекты ряда профессиональных заболеваний 
остаются недостаточно исследованными.

Цель исследования. Изучение ассоциаций полимор-
физмов генов SOD2, TNF-α, IL-1β, MMP-1 и IL-6 с разви-
тием ВБ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено исследование по типу «случай–контроль». 

В работу были включены больные ВБ от воздействия 
общей вибрации, локальной вибрации и комбинирован-
ной вибрации. Выборка больных состояла из 71 чело-
века (22,5% женщин и 77,5% мужчин) в возрасте от 23 
до 79 лет (средний возраст 59,9±1,6 года). Отбор в группу 
с диагностированной ВБ производили сплошным образом 
из пациентов, проходивших обследование и лечение в не-
врологическом профпатологическом отделении клиники 
Федерального бюджетного учреждения науки «Уфимский 
научно-исследовательский институт медицины труда 
и экологии человека» в 2022–2023 гг. Критерии вклю-
чения в группу: установленный диагноз ВБ, стаж работы 
на предприятии не менее трёх лет, проживание на терри-
тории Республики Башкортостан. Все обследуемые в ре-
зультате профессиональной деятельности подвергались 
воздействию вибрации. Среди представителей данной 
группы в основном были работники горно-обогатитель-
ного комбината.

В контрольную группу вошли 76 человек (17,1% жен-
щин и 82,9% мужчин) в возрасте от 23 до 79 лет (средний 
возраст 53,0±1,0 года). Критерии включения в контроль-
ную группу: исключённый диагноз ВБ, отсутствие хрони-
ческих ревматоидных, сердечно-сосудистых заболеваний, 
а также заболеваний опорно-двигательного аппарата, от-
сутствие воздействия вибрации, проживание на террито-
рии Республики Башкортостан.

Исследование было проведено в 2024 г. Протокол ис-
следования одобрен комитетом по биомедицинской этике 
ФБУН «Уфимский НИИ медицины труда и экологии чело-
века» (протокол № 01-01 от 22.01.2024). Все пациенты 
подписали информированное согласие на участие в ис-
следовании.

Экстракцию ДНК осуществляли с использованием ком-
плекта реагентов «МАГНО-сорб» (ФБУН ЦНИИ Эпидемио-
логии Роспотребнадзора). В исследование были включе-
ны следующие полиморфные варианты: rs4880 гена SOD2, 
rs361525 гена TNF-α, rs16944 гена IL-1β, rs1799750 гена 
MMP-1 и rs1800795 гена IL-6. Выявление полиморфизмов 
осуществляли с помощью полимеразной цепной реак-
ции в реальном времени, при этом использовали локус-
специфичные меченые олигонуклеотидные ДНК-зонды 
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и специфические олигонуклеотидные праймеры, син-
тезированные фирмой «ДНК-Синтез» (Москва, Россия). 
Для исследования использовали аппарат Rotor-Gene Q,  
изготовленный компанией Qiagen (Германия).

Статистический анализ проводили с использова-
нием программных пакетов Microsoft Excel и IBM SPSS 
Statistics v.21. Для проверки соответствия распределения 
частот генотипов равновесию Харди–Вайнберга приме-
няли критерий χ2. Сравнительный анализ частот аллелей 
и генотипов в выборках проводили с использованием 
критерия χ2, критерия χ2 с поправкой Йейтса или точного 
критерия Фишера. Чтобы оценить влияние полиморфиз-
мов на риск развития заболевания, вычисляли отноше-
ние шансов (ОШ) с доверительным интервалом 95% (95% 
ДИ). Значение ОШ больше единицы трактовалось как на-
личие положительной корреляции между заболеванием 

и рассматриваемым генотипом или аллелем (фактор ри-
ска). Напротив, значение ОШ менее единицы свидетель-
ствовало об отрицательной корреляции (фактор устойчи-
вости). Статистическая значимость различий принималась 
при уровне p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В контрольной группе отклонения равновесия  

Харди–Вайнберга для исследуемых полиморфизмов 
не установлено. У пациентов с ВБ равновесие Харди–Вайн-
берга для полиморфных вариантов rs361525 гена TNF-α, 
rs16944 гена IL-1β и rs1800795 гена IL-6 не соблюдалось.

Результаты анализа распределения частот генотипов 
и аллелей исследуемых полиморфных вариантов пред-
ставлены в табл. 1. При изучении частот встречаемости 

Таблица 1. Сравнение частот встречаемости аллелей и генотипов полиморфных вариантов в обследованных группах
Table 1. Comparison of the frequencies of alleles and genotypes of polymorphic variants in the examined groups

Полиморфизм
Polymorphism

Генотипы и аллели
Genotypes and alleles

Группа с вибрационной болезнью
A group with vibration disease

Контрольная группа
Control group

χ2 или F-критерий 
Фишера

χ2 or Fisher's F-test 
p

n % n %

rs4880
(ген SOD2)

T/T 29 43,3 22 29,7 2,80* 0,094

T/C 30 44,8 34 46,0 0,02* 0,889

C/C 8 11,9 18 24,3 2,81** 0,094

T 88 65,7 78 52,7 4,88* 0,027

C 46 34,3 70 47,3

rs361525
(ген TNF-α)

G/G 61 85,9 63 84,0 0,82*** 0,928

G/A 8 11,3 12 16,0 0,48*** 0,557 

A/A 2 2,8 0 0,0 0,24*** 0,470

G 130 91,6 138 92,0 1,00*** 0,333

A 12 8,4 12 8,0

rs16944
(ген IL-1β)

A/A 15 25,9 12 16,4 1,75* 0,185

A/G 20 34,5 32 43,9 1,18* 0,277

G/G 23 39,6 29 39,7 0,00* 0,993

A 50 43,1 56 38,4 0,60* 0,437

G 66 56,9 90 61,6

rs1799750
(ген MMP-1)

1G/1G 20 37,0 27 35,5 0,03* 0,860

1G/2G 21 38,9 34 44,7 0,44* 0,506

2G/2G 13 24,1 15 19,8 0,35* 0,553

1G 61 56,5 88 57,9 0,05* 0,820

2G 47 43,5 64 42,1

rs1800795
(ген IL-6)

C/C 12 20,3 9 12,2 1,09** 0,297

C/G 19 32,2 29 39,2 0,69* 0,405

G/G 28 47,5 36 48,6 0,02* 0,891

C 43 36,4 47 31,8 0,64* 0,422

G 75 63,6 101 68,2

* Критерий χ2; ** критерий χ2 с поправкой Йейтса; *** точный критерий Фишера.

* Criterion χ2; ** criterion χ2 with the Yates correction; *** Fisher's exact criterion.
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генотипов полиморфного варианта rs4880 гена SOD2 
не было выявлено статистически значимых различий 
между больными ВБ и группой контроля (p >0,05). Одна-
ко у больных отмечена тенденция к повышению частоты 
гомозиготного генотипа T/T по сравнению с контроль-
ной группой. У больных ВБ в 43,3% случаев выявле-
но носительство генотипа ТТ, тогда как в контрольной 
группе он встречался в 29,7% (χ2=2,80, р=0,135). Анализ 
распределения частот аллелей полиморфного вариан-
та rs4880 гена SOD2 выявил статистически значимое 
увеличение частоты аллеля T у пациентов с ВБ (65,7% 
против 52,7% в контрольной группе; χ2=4,88, р=0,027). 
Рассчитанная величина ОШ показала, что присутствие 
аллеля T связано с повышенным в 1,72 раза риском 
развития ВБ (OШ=1,72; 95% ДИ: 1,06–2,78). Аллель С, 
напротив, продемонстрировал значительное снижение 
частоты в группе с ВБ — 34,3% по сравнению с 47,3% 
в контрольной группе (χ2=4,88, р=0,027). Значение ОШ, 
равное 0,58, позволяет говорить о протективной роли 
данного аллеля в отношении развития ВБ (ОШ=0,58; 
95% ДИ: 0,36–0,94). При анализе полиморфного вари-
анта rs361525 гена TNF-α в распределении частот гено-
типов не установлено статистически значимых различий 
между больными ВБ и контрольной группой. В обеих 
группах доминирующим генотипом оказался G/G, кото-
рый обнаруживался у 85,9% больных и 84,0% здоровых 
участников (F=0,82; р=0,928). Генотип A/A был выяв-
лен у 2,8% больных ВБ, а среди представителей кон-
трольной группы данный генотип отсутствовал (F=0,24; 
р=0,470). Аналогично не обнаружено значимых различий 
в частотах аллелей между рассматриваемыми группа-
ми (F=1,00; р=0,333). Частоты встречаемости генотипов 
полиморфного варианта rs16944 гена IL-1β у пациентов 
с ВБ не отличались значимо от аналогичных показате-
лей в контрольной группе. Тем не менее наблюдалось 
небольшое увеличение частоты гомозиготного генотипа 
A/A среди больных ВБ (χ2=1,75; р=0,185). Статистически 
значимых различий на частотах аллелей между группой 
пациентов с ВБ и контрольной группой также не выявле-
но (χ2=0,60; р=0,437). Анализ распределения частот гено-
типов и аллелей полиморфного варианта rs1799750 гена 
MMP-1 в сравниваемых группах не выявил статистиче-
ски значимых различий (p >0,05). Частота встречаемости 
генотипов 1G/1G, 1G/2G и 2G/2G составила у больных ВБ 
37,0%, 38,9% и 24,1% соответственно, а в контрольной 
группе — 35,5%, 44,7% и 19,8%. В то же время частота 
аллеля 1G составила 56,5% и 43,5%, 2G — 57,9% и 42,1% 
соответственно. Также не обнаружено значительных 
отличий в распределении частот аллелей и генотипов 
полиморфного варианта rs1800795 гена IL-6 между ис-
следуемыми группами (p >0,05). Несмотря на отсутствие 
статистической значимости, у пациентов с ВБ отмеча-
лось незначительное повышение частоты гомозиготного 
генотипа C/C (20,3% по сравнению с 12,2% в контрольной 
группе; χ2=1,09; p=0,297). При этом в обеих группах было 

выявлено доминирование аллеля G (63,6% и 68,2% соот-
ветственно; χ2=0,64; р=0,422).

ОБСУЖДЕНИЕ
В данной работе мы оценили взаимосвязь полимор-

физмов генов SOD2, TNF-α, IL-1β, MMP-1 и IL-6 с риском 
развития ВБ. Установлена ассоциация полиморфного ва-
рианта rs4880 гена SOD2 с развитием ВБ. Однако не было 
получено данных, свидетельствующих о взаимосвязи по-
лиморфных вариантов rs361525 гена TNF-α, rs16944 гена 
IL-1β, rs1799750 гена MMP-1 и rs1800795 гена IL-6 с ВБ.

Однонуклеотидный полиморфизм rs4880 гена SOD2, 
характеризующийся заменой аминокислоты аланин в по-
зиции 16 на валин, играет существенную роль при различ-
ных видах заболеваний. Считается, что аллель Т приводит 
к структурным изменениям в митохондриальном домене 
SOD2, что, в свою очередь, способствует его менее эф-
фективному посттранскрипционному транспорту в мито-
хондрии и снижению потенциала нейтрализации суперок-
сидных анионов. В нашем исследовании показана связь 
между наличием аллеля T полиморфного варианта rs4880 
гена SOD2 и ВБ. Это в определённой степени согласуется 
с литературными данными, указывающими на ассоци-
ацию данного аллеля с увеличенным риском развития 
таких заболеваний, как ишемическая болезнь сердца, 
инсульт и кардиомиопатия (частота аллеля T в выборках 
пациентов с данными диагнозами составила 0,577, 0,481 
и 0,670 соответственно) [7, 9, 10]. Установлено преобла-
дание частоты встречаемости гомозиготного генотипа ТТ 
полиморфного варианта rs4880 гена SOD2 у пациентов 
с ВБ в сочетании с артериальной гипертензией [11]. Веро-
ятно, присутствие аллеля T может приводить к снижению 
устойчивости к активным формам кислорода, которые об-
разуются в митохондриях, и окислительному поврежде-
нию белков, что обусловлено недостаточно эффективным 
транспортом в митохондрии [12].

Исследования показали, что онемение пальцев и дру-
гие симптомы при ВБ рук могут быть связаны с повы-
шением уровня TNF-α [13, 14]. Обнаружено увеличение 
содержания TNF-α у пациентов с ВБ [15, 16]. Ген TNF-α 
содержит несколько полиморфных сайтов, в том числе 
широко изученный rs361525. В некоторых исследовани-
ях сообщалось о связи между полиморфным вариантом 
rs361525 гена TNF-α и предрасположенностью к развитию 
ревматоидного, а также псориатического артрита [17, 18]. 
Носительство генотипа GG и аллеля G в группе больных 
ревматоидным артритом встречалось чаще, чем в группе 
контроля (0,931, 0,965 и 0,839, 0,905 соответственно). Од-
нако аналогичных результатов при исследовании больных 
ВБ мы не получили.

Интерлейкин 1-бета (IL-1β) участвует в различных 
патологических процессах дегенерации дисков, его экс-
прессия значительно повышается в клетках и тканях де-
генеративных межпозвонковых дисков [19]. У пациентов 
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с ВБ также выявлено повышение IL-1β [15, 16]. Увеличе-
ние содержания провоспалительных цитокинов у боль-
ных ВБ свидетельствует об активации процессов воспа-
ления, в механизмах инициирования которых, возможно, 
играет роль изменение реактивности иммунной системы 
при длительном воздействии физических факторов [20]. 
TNF-α и IL-1β одними из первых реагируют на воздей-
ствие вибрации. Медиаторы воспаления проникают 
через гематоэнцефалический барьер в кровь, индуцируя 
выработку глюкокортикоидов, которые, в свою очередь, 
угнетают иммунную систему [21]. Цитокин IL-1β кодиру-
ется геном IL-1β, который является высокополиморфным. 
Известно, что полиморфный вариант rs16944 гена IL-1β 
может влиять на восприимчивость к дегенерации меж-
позвонковых дисков, при этом есть данные о его связи 
с предрасположенностью к ревматоидному артриту [22, 
23]. Так, для данного полиморфизма частота генотипа 
С/С в контрольной группе составила 21,4%, у больных 
с дегенерацией межпозвонковых дисков — 34,7%; гено-
типа С/Т — 50,5% и 44,4%, генотипа Т/Т — 28,1% и 20,9% 
соответственно [23]. При сравнительном анализе частот 
генотипов у пациентов с ревматоидным артритом было 
обнаружено статистически значимое повышение гомози-
гот T/T (13,4%), гетерозигот C/T (49,2%) и снижение гомо-
зигот С/C (40,4%) по сравнению с контрольной выборкой 
(6,6%, 34,6% и 58,8% соответственно) [22]. При этом нами 
не было установлено взаимосвязи между полиморфным 
вариантом rs16944 гена IL-1β и развитием ВБ.

Оценка маркеров системного воспаления показала 
достоверное увеличение уровня MMP-1 в группе ко-
морбидной модели ВБ и артериальной гипертензии [24]. 
Важный вариант интрона гена MMP-1 представляет собой 
полиморфизм rs1799750, который может приводить к по-
вышенной транскрипционной активности и экспрессии  
MMP-1. Исследование полиморфизма rs1799750 показало, 
что он связан с различными воспалительными заболева-
ниями, в том числе с ревматоидным артритом и остеоар-
тритом коленного сустава [25, 26]. Частота распределения 
генотипов 1G1G, 1G2G и 2G2G в группе больных остеоар-
тритом коленного сустава составила 24,7%, 50,0% и 24,7%, 
тогда как в контрольной группе — 34,4%, 49,8% и 15,1% 
соответственно [26]. Тем не менее мы не выявили ассоци-
аций данного полиморфного варианта с ВБ.

У больных при сочетании ВБ с артериальной гипер-
тензией выявлено повышение уровня провоспалительных 
цитокинов, в том числе IL-6 [27]. Авторы предполагают, 
что по мере прогрессирования ВБ изменения цитокиново-
го статуса нарастают. Существуют данные о том, что по-
лиморфизмы гена IL-6 могут влиять на концентрацию IL-6 
в крови и функциональные характеристики. Полиморфный 
вариант rs1800795, расположенный в области промото-
ра данного гена, является одним из факторов, опреде-
ляющих различия в индивидуальной восприимчивости 
к воспалительным процессам и уровню окислительного 
стресса. Выявлена ассоциация данного полиморфного 

варианта с восприимчивостью к заболеваниям межпоз-
вонковых дисков, с ревматоидным артритом, а также 
с возникновением и прогрессированием остеоартрита ко-
ленного сустава [28–31]. Установлены более высокие ча-
стоты генотипов GC (46,5%), CC (9,1%) и аллеля C (32,3%) 
у пациентов с ревматоидным артритом по сравнению 
с контрольной группой (23,2%, 1% и 12,6% соответствен-
но) [28]. Частота генотипа CC (15,0%) также была выше 
в группе больных остеоартритом коленного сустава, чем 
в контрольной (4,3%) [30]. В нашей работе не обнаружено 
статистически значимой связи между полиморфным ва-
риантом rs1800795 гена IL-6 и развитием ВБ. При прове-
дении анализа полученных данных мы сопоставили наши 
результаты с исследованиями других авторов, чьи работы 
посвящены изучению ВБ и заболеваний, существенным 
образом влияющих на проявления ВБ.

Ограничения исследования. К основным ограничени-
ям исследования следует отнести небольшой размер вы-
борки, который, вероятно, не в полном объёме позволяет 
достигнуть поставленной цели.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В ходе проведённой работы обнаружена ассоциация 

полиморфного варианта rs4880 гена SOD2 с возникно-
вением ВБ. Можно предположить, что аллель T являет-
ся фактором риска развития ВБ, а аллель C оказывает 
протективное влияние на формирование заболевания. 
При этом не было найдено значимой связи между поли-
морфизмами генов TNF-α, IL-1β, MMP-1, IL-6 и развитием 
ВБ. Полученные данные могут использоваться для раз-
работки скрининговых программ, направленных на вы-
явление лиц с повышенным риском развития ВБ.
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