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Генетический полиморфизм гена IL-6 (-174 G/С, rs 1800795) может влиять на экспрессию интерлейкина 6 и вносить вклад в 
формирование возраст-ассоциированных фенотипов ревматоидного артрита (РА). 
Цель исследования – изучить распределение аллелей и генотипов гена IL-6 у больных РА в зависимости от возраста дебюта (ВД).  
Материал и методы. В исследование включено 167 пациентов с РА. В 1-ю группу вошли пациенты с ВД РА ≤45 лет (медиана ВД –  
36 [29; 42] лет; n=95), во 2-ю группу – пациенты с ВД РА ≥60 лет (медиана ВД – 66,5 [62; 70] лет; n=72). Контролем служила ДНК 
301 здорового донора. Всем пациентам проводилось генотипирование полиморфизмов гена IL-6 методом полимеразной цепной реакции. 
Результаты и обсуждение. У пациентов с ВД ≥60 лет генотип СС выявлялся чаще, чем у пациентов с ВД ≤45 лет (соответственно 
в 31,9 и 12,6% случаев; p=0,01). У больных РА с генотипом CC риск развития заболевания в возрасте ≥60 лет был почти в 3 раза 
выше по сравнению с носителями других генотипов (отношение шансов 3,25; 95% доверительный интервал 1,39–7,65; p=0,004).  
Заключение. Установленная ассоциация генотипа СС полиморфизма -174 G/C гена IL-6 с развитием РА после 60 лет позволяет рас-
сматривать данный генетический вариант в качестве предиктора возникновения РА в пожилом возрасте, что подтверждает об-
основанность стратификации РА по возрастным фенотипам и открывает перспективы для разработки диагностических и 
превентивных подходов. 
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Genetic polymorphism of the IL-6 gene (-174 G/C, rs1800795) may affect interleukin-6 expression and contribute to the development of age-as-
sociated phenotypes of rheumatoid arthritis (RA). 
Objective: to study the distribution of IL-6 gene alleles and genotypes in RA patients depending on age at onset (AAO). 
Material and methods. The study included 167 patients with RA. Group 1 included patients with RA AAO ≤45 years (median AAO 36 [29; 42] 
years; n=95); Group 2 included patients with RA AAO ≥60 years (median AAO 66.5 [62; 70] years; n=72). DNA from 301 healthy donors served 
as controls. All patients underwent genotyping of IL-6 gene polymorphisms using polymerase chain reaction. 
Results and discussion. In patients with AAO ≥60 years, the CC genotype was detected more often than in patients with AAO ≤45 years (31.9% 
vs 12.6%, respectively; p=0.01). In RA patients with the CC genotype, the risk of developing the disease at the age of ≥60 years was almost three 
times higher compared with carriers of other genotypes (odds ratio 3.25; 95% confidence interval 1.39–7.65; p=0.004). 
Conclusion. The established association of the CC genotype of the -174 G/C polymorphism of the IL-6 gene with the development of RA after 60 
years allows this genetic variant to be considered a predictor of RA onset in older age, which supports the rationale for stratifying RA by age-
related phenotypes and opens prospects for the development of diagnostic and preventive approaches. 
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Ревматоидный артрит (РА) – иммуновоспалительное 
(аутоиммунное) ревматическое заболевание неизвестной 
этиологии, характеризующееся хроническим эрозивным 
артритом и системным поражением внутренних органов [1]. 
Важной клинической особенностью РА является его значи-
тельная гетерогенность, которая проявляется в том числе в 
вариабельности возраста дебюта (ВД) заболевания. Эпиде-
миологические исследования показывают, что пик заболе-
ваемости РА приходится на средний возраст (30–50 лет),  
с дополнительным увеличением числа новых случаев в по-
жилом возрасте (>60 лет) – так называемый РА с поздним 
дебютом [2]. 

Хотя точная причина возникновения РА до сих пор не-
известна, многочисленные исследования указывают на со-
четание внешнесредовых и генетических факторов [3]. По 
современным данным, важную роль в патогенезе РА играет 
дисбаланс в продукции провоспалительных и противовос-
палительных цитокинов, хемокинов, факторов роста и других 
активных молекул, в связи с чем изучение генов, кодирующих 
работу цитокинов, представляет особый интерес [4]. 

Одним из ключевых цитокинов, участвующих в поддер-
жании воспаления при РА, является интерлейкин (ИЛ) 6 
[5]. ИЛ6 – плейотропный цитокин, синтезируемый клетками 
иммунной системы (нейтрофилами, Т- и В-лимфоцитами, 
моноцитами и NK-клетками), а также фибробластами, ос-
теобластами, клетками эндотелия [6]. К прогрессирующему 
повреждению костных структур при РА приводят следующие 
основные эффекты: активация лейкоцитов, стимуляция си-
новиоцитов и созревания остеокластов [7], индукция диф-
ференцировки цитотоксических Т-лимфоцитов и В-лимфо-
цитов с последующей продукцией аутоантител, стимуляция 
гепатоцитов к выработке белков острой фазы воспаления, 
таких как СРБ, фибриноген, сывороточный амилоидный 
белок А и др. Эти изменения обусловливают повышение ак-
тивности РА и развитие системных проявлений [8].  

Известно, что у пациентов с РА уровень ИЛ6 повышен 
в сыворотке крови и синовиальной жидкости [9], а, по дан-
ным ряда исследований, уровень ИЛ6 в крови коррелирует 
с активностью РА [10] и рентгенологическим прогрессиро-
ванием [11].  

Полиморфизмы в промоторной области гена IL-6, рас-
положенного на коротком плече хромосомы 7 (7p21), могут 
приводить к межиндивидуальным вариациям транскрипции 
и экспрессии белка. Наиболее изученным полиморфизмом 
гена IL-6 является однонуклеотидный полиморфизм rs1800795, 
который представляет собой замену одного нуклеотида: гуа-
нина (G) на цитозин (C) в позиции -174 [12]. В российском 
исследовании, проведенном на когорте пациентов с дли-
тельностью РА до 2 лет, установлена взаимосвязь полимор-
физма гена IL-6 -174G/C (rs1800795) с маркерами активности 
и прогрессирования РА: СРБ, числом припухших суставов 
(ЧПС), индексом DAS28-СРБ (Disease Activity Score 28 с 
учетом уровня СРБ) и общим счетом Шарпа, а также с ВД 
РА. Так, ВД РА был статистически значимо выше у носителей 
генотипа C/C (n=20, 57,9±11,1 года) по сравнению с носи-
телями генотипа C/G (47,9±11,8 года) и генотипа G/G 
(47,4±12,34 года), p=0,005 [13].  

Результаты зарубежных исследований показали, что при-
сутствие аллеля G в позиции -174 промоторной области гена 
IL-6 увеличивает транскрипционную активность и, следо-
вательно, уровни этого цитокина в сыворотке и синовиальной 

жидкости у пациентов с РА [14], а в исследовании F. Ceccarelli 
и соавт. [15] у пациентов, у которых имелся аллель -174G, 
наблюдались более высокая активность заболевания по ин-
дексу DAS28 и более высокие темпы рентгенологического 
прогрессирования.  

В настоящее время накоплен значительный объем данных, 
свидетельствующих об ассоциации генетических полимор-
физмов гена IL-6 с риском развития РА в целом, но результаты 
многих исследований часто противоречивы и зависят от эт-
нической принадлежности изучаемой популяции [16–19]. 
Вопрос о влиянии полиморфизмов гена IL-6 на фенотипи-
ческие особенности РА, в частности на ВД заболевания, 
практически не изучен. Можно предположить, что опреде-
ленные аллельные варианты, ассоциированные с повышенной 
продукцией этого цитокина, могут способствовать более 
раннему началу заболевания, и наоборот, другие генетические 
варианты могут быть связаны с более поздним дебютом.  

Современные данные свидетельствуют о существовании 
возраст-ассоциированных фенотипов РА, различающихся 
по иммунологическому профилю, клинической картине и 
прогнозу [20, 21]. Определение генетических маркеров, ас-
социированных с ВД РА, может иметь важное практическое 
значение, которое заключается в более раннем выявлении 
пациентов группы риска с потенциально более тяжелым 
течением болезни, что позволит персонализировать подходы 
к терапии. 

Цель исследования – изучить распределение аллелей и 
генотипов гена IL-6 у больных РА в зависимости от ВД, а 
также оценить их значимость в качестве молекулярно-гене-
тического маркера предрасположенности к развитию РА в 
пожилом возрасте. 

Материал и методы. В исследование включено 108 па-
циентов, находившихся на амбулаторном и стационарном 
лечении в ФГБНУ «Научно-исследовательский институт 
ревматологии им. В.А. Насоновой» (НИИР им. В.А. Насо-
новой) в 2022–2023 гг., которые были включены в фунда-
ментальную тему FURS-2022-008 (государственное задание 
№1021051503137-7). Все пациенты подписали информиро-
ванное согласие на участие в исследовании. Настоящее ис-
следование было одобрено локальным этическим комитетом 
НИИР им. В.А. Насоновой (протокол №24 от 01.12.2022). 
Для увеличения выборки в анализ было дополнительно 
включено 59 пациентов из программы «Ранний Артрит: 
Диагностика, Исход, Критерии, Активное Лечение  
(РАДИКАЛ)», у которых длительность заболевания не пре-
вышала 2 лет.  

Общая характеристика пациентов при включении пред-
ставлена в табл. 1. На момент включения в исследование 
медиана длительности РА составляла 12 [5,5; 22,5] лет, среди 
пациентов преобладали лица женского пола (76,1%). Боль-
шинство пациентов были серопозитивны по ревматоидному 
фактору (РФ, 67,6%) и антителам к циклическому цитрул-
линированному пептиду (АЦЦП, 59,3%), при этом более 
половины пациентов (52%) были позитивны по обоим типам 
аутоантител.  

Больные были распределены в две группы в зависимости 
от ВД заболевания: 1-ю группу составили пациенты с ВД РА 
от 18 до 45 лет включительно (n=95), 2-ю группу – с ВД РА 
60 лет и старше (n=76). Контролем служила ДНК 301 здорового 
донора крови. Доноры не имели аутоиммунной патологии, 
были сопоставимы по полу и возрасту с группой больных.  
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У всех пациентов при поступлении  
брали образцы венозной крови в про-
бирки с K₂EDTA и хранили заморо-
женными при -70 °C до выделения 
ДНК и генотипирования. Генотипи-
рование полиморфизмов гена  
IL-6 (-174 G/С, rs 1800795) выполнено 
методом полимеразной цепной реак-
ции в режиме реального времени с 
использованием оригинальных сик-
венс-специфических праймеров и 
проб, меченных различными флюо-
ресцентными метками (НПК «Син-
тол», Россия). Генотипирование про-
водилось согласно инструкции фир-
мы-изготовителя наборов. Автомати-
ческая регистрация и интерпретация 
полученных результатов выполнялись 
на отечественном инновационном де-
тектирующем амплификаторе 
«ДТпрайм» (ООО «НПО ДНК-Техно-
логия», Россия). 

Статистическая обработка данных. 
Количественные переменные представ-
лены в виде средних значений и стан-
дартного отклонения (М±SD), при от-
сутствии нормального распределения 
в группах – как медиана с интерквар-
тильным интервалом (Ме [25-й; 75-й 
перцентили]). Проверку нормальности 
распределения проводили с помощью 
критерия Шапиро–Уилка. Качествен-
ные переменные представлены абсолютными значениями и 
их относительными частотами (в %). Различия в распределении 
аллелей и генотипов между группами оценивали по величине 
критерия независимости χ2. Для оценки меры риска развития 
болезни вычисляли отношение шансов (ОШ) и 95% довери-
тельный интервал (ДИ) с помощью логистического регрес-
сионного анализа. Различия считали статистически значи-
мыми при p<0,05. 

Результаты. При сравнительном анализе 167 пациентов 
с РА выявлены значимые различия между группами с ранним 
(≤45 лет) и поздним (≥60 лет) ВД. Несмотря на сопоставимость 
по полу и длительности заболевания (p>0,05), серологический 
профиль пациентов различался: пациенты с ВД ≤45 лет 
включительно были значимо чаще позитивны по АЦЦП, 
чем пациенты с поздним ВД (66,3 и 50,0% соответственно; 
p=0,034). При этом в группе пациентов с поздним дебютом 
РА отмечались значимо более высокий уровень СРБ (p=0,023) 
и выраженные функциональные нарушения по HAQ (p=0,015). 
ЧПС и ЧБС, индекс DAS28-СРБ значимо не различались 
между группами (табл. 2). 

Распределение генотипов полиморфных вариантов гена 
IL-6 (rs 1800795) CC, CG и GG статистически значимо раз-
личалось в двух группах больных (р=0,01; табл. 3). Минорный 
генотип СС чаще, чем генотипы GG + GC выявлялся  
в группе с ВД ≥60 лет по сравнению с группой с ВД ≤45 лет 
(в 31,9 и 12,6% случаев; p=0,002) и с контрольной группой 
(в 31,9 и 17,9% случаев соответственно; р=0,01; см. рисунок).  

При сравнении с контрольной группой у больных РА, 
носителей генотипа CC, риск развития заболевания в возрасте 

≥60 лет был почти в 3 раза выше по сравнению с носителями 
генотипов GG + GC (OШ 3,25 [1,39; 7,65]; p=0,004). 

Для выявления ассоциаций генотипов и аллелей поли-
морфизма гена IL-6 с клинико-лабораторными параметрами 
был проведен корреляционный анализ, который не выявил 
статистически значимых различий.  

Обсуждение. Ассоциация полиморфизма гена  
IL-6 -174G/C (rs1800795) с предрасположенностью к РА не-
однократно подтверждалась в генетических исследованиях, 
однако эти данные противоречивы, поскольку распределение 
полиморфных вариантов генов различается в зависимости 
от изучаемой популяции. Так, по данным исследования слу-
чай-контроль, проведенного в Дели (Индия), носительство 
аллеля С у пациентов с РА встречалось чаще, чем в группе 
контроля (ОШ 0,1928; 95% ДИ 0,0926–0,3928; р=0,00001), а 
генотип СС был связан с повышенным риском развития РА 
у жителей Северной Индии (ОШ 40,902; 95% ДИ 2,208–
757,6; р=0,013). Представленный теми же авторами метаанализ, 
включавший 12 исследований, выполненных на азиатской, 
европеоидной и смешанной популяциях, показал, что генотип 
СС был ассоциирован с риском развития РА в азиатской по-
пуляции (ОШ 4,886; 95% ДИ 1,830–13,043; p=0,002), однако 
это не подтвердилось в исследовании, проведенном на ев-
ропеоидной популяции (ОШ 1,138; 95% ДИ 0,809–1,600; 
p=0,458) [16]. Напротив, исследования в турецкой и мекси-
канской популяциях, продемонстрировали, что полиморфизм 
гена IL-6 -174G/C (rs1800795) не был ассоциирован с риском 
развития РА [17, 18]. В работе российских авторов также не 
выявлено статистически значимых различий в распределении 
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Таблица 1. Общая характеристика больных РА (n=167)  
Table 1. General characteristics of RA patients (n=167)

Показатель                                                                                                                 Значение

Примечание. ЧБС – число болезненных суставов; HAQ (Health Assessment Questionnaire) – 
опросник для оценки функциональной способности в повседневной жизни.

Пол:  
    женщины/мужчины, n (%)                                                                              127 (76,1)/40 (23,9) 
 
ВД, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                             44 [33; 65] 
 
Длительность РА, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                 12 [5,5; 22,5] 
 
РФ+, n (%)                                                                                                                113 (67,6)  
 
АЦЦП+, n (%)                                                                                                          99 (59,3) 
  
РФ+, АЦЦП+, n (%)                                                                                              87 (52) 
 
Эрозивный артрит, n (%)                                                                                      64 (38,3) 
  
Скованность, мин, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                           60 [20; 120] 
 
ЧПС, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                     5 [3; 9] 
 
ЧБС, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                                     10 [6; 15] 
 
СРБ, г/л, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                             8,05 [1,9; 23,17] 
 
DAS28-СРБ, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                       3 [2,2; 4,6] 
 
РФ, МЕд/л, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                        48,7 [9,5; 177] 
 
АЦЦП, Ед/мл, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                                   29,75 [1,9; 100] 
 
HAQ, М±SD                                                                                                             1,075±0,716
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частот генотипов и аллелей между пациентами с РА и здоро-
выми донорами, но при стратификации по возрасту была 
обнаружена взаимосвязь вышеуказанного полиморфизма с 
ВД РА [19].  

Имеющиеся данные о связи полиморфизма гена  
IL-6 -174G/C с ВД РА малочисленны. Предполагают, что но-
сительство одних и тех же генетических вариантов может 
играть как защитную роль, так и способствовать развитию за-
болевания в том или ином возрасте. Так, по данным прове-
денного в Великобритании исследования случай-контроль, 
полиморфизм гена IL-6 -174G/C был в значимой степени ас-
социирован с предрасположенностью к системному ювениль-
ному ревматоидному артриту, причем эта связь была наиболее 
сильна у детей с началом заболевания в возрасте <5 лет.  
В данной группе пациентов распределение генотипов суще-
ственно отличалось от такового в контрольной группе: на-

блюдалось значимое преобладание гетерозиготного генотипа 
GC (64% против 44%) и статистически значимое снижение 
частоты гомозиготного генотипа CC (7% против 18%; для об-
щего распределения генотипов p=0,01). При этом гомозиготный 
генотип CC был значимо ассоциирован с меньшим риском 
развития РА (ОШ 0,34; 95% ДИ 0,12–0,98; р=0,04) [22].  

Интересно, что в исследовании, проведенном в Респуб-
лике Беларусь, были получены альтернативные данные об 
ассоциации полиморфизма гена IL-6 -174G/C с РА и юве-
нильным идиопатическим артритом (ЮИА). У пациентов с 
ЮИА была установлена его значимая связь с риском развития 
заболевания: гомозиготный генотип СС (ОШ 2,19; 95% ДИ 
1,31–3,67; р=0,01) и аллель С (ОШ 1,44; 95% ДИ 1,04–2,00; 
р=0,03) у них встречались значимо чаще, чем в контрольной 
группе. При этом у взрослых с РА эта ассоциация не достигала 
статистической значимости [23].  

Таблица 2. Сравнительная клинико-лабораторная характеристика пациентов с ранним и поздним дебютом РА 
Table 2. Comparative clinical and laboratory characteristics of patients with early- and late-onset RA

Показатель                                                                                           1-я группа (n=95),                               2-я группа (n=72),                             р 
                                                                                                                 ВД РА ≤45 лет                                      ВД РА ≥60 лет

Пол:  
    женщины/мужчины, n (%)                                                         75 (78,9)/20 (21,1)                               52 (72,2)/20 (27,8)                             0,314 
 
ВД, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                       36 [29; 42]                                              66,5 [62; 70]                                         0,000 
 
Длительность РА, годы, Ме [25-й; 75-й перцентили]            12 [7; 22]                                                 8 [5; 24]                                                 0,167 
 
РФ+, n (%)                                                                                           66 (69,5)                                                 47 (65,3)                                               0,566 
 
АЦЦП+, n (%)                                                                                    63 (66,3)                                                 36 (50)                                                  0,034 
 
РФ+, АЦЦП+, n (%)                                                                        55 (57,9)                                                 32 (44,4)                                               0,085 
 
Эрозивный артрит, n (%)                                                                 33 (34,7)                                                 31 (43,06)                                            0,274 
 
Скованность, мин, Ме [25-й; 75-й перцентили]                     60 [30; 120]                                            52,5 [16,25; 120]                                 0,662 
 
ЧПС, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                               5 [3; 9]                                                     6 [3; 10]                                                 0,441 
 
ЧБС, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                               9 [5; 15]                                                   10 [7; 15]                                              0,488 
 
СРБ, г/л, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                        6,6 [1,1; 19]                                            10,6 [3; 24]                                           0,023 
 
DAS28-СРБ, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                  2,98 [2,08; 4,28]                                    3,06 [2,4; 5,3]                                      0,239 
 
РФ, МЕд/л, Ме [25-й; 75-й перцентили]                                   44,9 [9,5; 167]                                       49 [9,5; 180]                                         0,920 
 
АЦЦП, Ед/мл, Ме [25-й; 75-й перцентили]                             48,8 [3,25; 100]                                     11,4 [0,7; 100]                                     0,117 
 
HAQ, М±SD                                                                                        0,95±0,68                                               1,23±0,73                                             0,015

Таблица 3. Частота генотипов и аллелей полиморфизма -174 G/C (rs1800795) гена IL-6 у больных РА в зависимости от ВД, n (%) 
Table 3. Frequency of genotypes and alleles of the -174 G/C (rs1800795) polymorphism of the IL-6 gene in RA patients depending on AAO, n (%)

Генотипы/аллели -174 G/C      1-я группа (n=95),                          2-я группа (n=72),                          Контрольная                            ВД ≤45 лет 
                                                         ВД ≤45 лет                                       ВД ≥60 лет                                        группа (n=301)                        по сравнению  
                                                                                                                                                                                                                                       с ВД ≥60 лет, р

GG                                                   36 (37,9)                                           25 (34,7)                                             85 (28,3) 
 
GC                                                   47 (49,5)                                           24 (33,4)                                             162 (53,8)                                  0,01 
 
CC                                                    12 (12,6)                                           23 (31,9)                                             54 (17,9) 
 
G                                                      119 (62,6)                                         74 (51,4)                                             332 (55,1)                                  0,04 
 
С                                                       71 (37,4)                                           70 (48,6)                                             270 (44,9)



Следует отметить, что РА и ЮИА являются разными 
нозологическими формами, которые могут различаться в 
индуктивной и эффекторной фазах патогенеза, в связи с 
чем нельзя исключать различную роль полиморфизма гена 
IL-6 -174G/C (rs1800795) при этих заболеваниях. Например, 
в исследовании М. Pascual и соавт. [24] не выявлено суще-
ственных различий в распределении генотипов и частот ал-
лелей IL-6 -174G/C (rs1800795) между пациентами с РА и 
здоровыми донорами. Однако авторы заключили, что генотип 
IL-6 может влиять на ВД заболевания. Так, были обнаружены 
значимые различия в среднем ВД у пациентов, гомозиготных 
по аллелю C (43,2±16 лет) и по аллелю G (51,25±12 лет), 
р=0,03, для гетерозигот CG он составлял 48,8±13 лет. 

Наше исследование продемонстрировало статистически 
значимые различия в распределении генотипов между па-
циентами с ранним и поздним дебютом РА, что подтверждает 
генетическую гетерогенность заболевания в зависимости от 
ВД. Выявлено, что генотип СС полиморфизма -174 G/C в 
гене IL-6 является значимым фактором риска возникновения 
РА в возрасте ≥60 лет. Это позволяет рассматривать данный 
генетический вариант в качестве предиктора развития РА в 
пожилом возрасте, что может послужить основанием для 
выделения отдельного фенотипа РА с началом в пожилом 
возрасте [25]. Кроме того, нами было обнаружено, что у па-
циентов с ВД ≥60 лет, в отличие от больных с ранним 
дебютом, РА характеризовался более высоким уровнем СРБ, 
при этом частота выявления АЦЦП в этой группе была ста-
тистически значимо ниже. Несмотря на сопоставимые значе-
ния индекса DAS28 в обеих группах, функциональные нару-
шения по HAQ были значительно более выражены у пациентов 
с поздним дебютом. Таким образом, можно сделать вывод, 
что РА с началом в старшей возрастной группе ассоциирован 
с более высоким острофазовым ответом и функциональными 
нарушениями, но с менее выраженным аутоиммунным ком-
понентом. Результаты нашего исследования не противоречат 
данным, предоставленным другими авторами [26, 27]. 

Также важным аспектом нашего исследования было из-
учение связи полиморфизма гена IL-6 -174G/C (rs1800795) с 
такими фенотипическими признаками заболевания, как РФ, 
АЦЦП, наличие эрозий. Однако статистически значимой 
связи между этими параметрами выявлено не было. Это 
подтверждается данными отечественных и зарубежных ис-
следований [17, 19]. 

Заключение. Результаты настоящего исследования ука-
зывают на то, что изученный полиморфизм играет важную 
роль в качестве генетического маркера предрасположенности 
к РА в пожилом возрасте и это подчеркивает обоснованность 
выделения фенотипов РА в зависимости от ВД. В перспективе 
изучение генетической предрасположенности к развитию 
РА может способствовать разработке более точных алгоритмов 
для оценки индивидуального риска и превентивных стратегий 
в ревматологии в зависимости от возраста больных.
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Сравнение частоты генотипов СС и GG + GC  
в исследуемых группах 

Comparison of the frequency of CC and GG + GC  
genotypes in the study groups

ВД ≤45 лет                      ВД ≥60 лет                    Контрольная  
                                                                                          группа

Генотип GG + GC          Генотип СС
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