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Левкович Н.Н., Горовенко Н.Г. Полиморфизм аллельнОГО вариантА *2 ГЕНА CYP2C19 У НАСЕЛЕНИЯ 
УКРАИНЫ  
Резюме. На основе молекулярно-генетического обследования 918 человек определено распространение аллельного 
варианта *2 гена CYP2C19 у жителей Украины. Частота исследуемых генотипов составила: CYP2C19*1*1 – 
76,91%, CYP2C19*1*2 – 21,13%, CYP2C19*2*2 – 1,96%. Доказано отсутствие различий в распределении алельного 
варианта *2 гена CYP2C19 среди жителей Украины у лиц разных возрастных групп. Обнаружено статистически 
достоверную разницу в распределении частот алеллей и генотипов по поліморфному локусу G681A гена CYP2С19 
у лиц разной половой принадлежности. Проведено сравнительную оценку частоты аллеля *2 у жителей Украины и 
в других этнических группах, исследованных другими авторами. 
Ключевые слова: ген, полиморфизм, CYP2C19, генотип, аллель, метаболизм 

Levkovich N.N., Gorovenko N.G. Genetic POLYMORPHISM of CYP2C19 gene in the population of UKRAINE  
Summary. On the basis of molecular-genetic examination of 918 people it was defined distribution of allelic variant *2 of 
CYP2C19 gene in the population of Ukraine. The frequency of genotypes accounted for: CYP2C19*1*1 – 76,91%, 
CYP2C19*1*2 – 21,13%, CYP2C19*2*2 – 1,96%. The absence of differences in the distribution of allelic variant *2 of 
CYP2C19 gene among the Ukrainian people from different age groups. Detected a statistically significant difference in the 
frequency distribution of alleles and genotypes in polіmorfic locus G681A CYP2C19 gene in individuals of different sex. 
There was comparative analysis of the CYP2C19 allele frequency in Ukrainian people and the other ethnic groups. 
Keywords: gene polymorphism, CYP2C19, genotype, allele, metabolism 
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АККОМОДАЦИНННЫЕ ФАКТОРЫ В ПРОГРЕССИРОВАНИИ ВОЗРАСТНОЙ МАКУЛО-
ДИСТРОФИИ 
Рудковская О.Д. 
Кафедра офтальмологии им. Б.Л. Радзиховского, Буковинского государственного медицинского универ-
ситета, г.Черновцы, Украина 

Резюме. Обследовано 46 пациентов с сухой и влажной формой возрастной макулодистрофии (ВМД) на парных 
глазах и некорригированной гиперметропической анизометропией. Найдена  корреляция между выраженностью 
признаков ВМД и степенью гиперметропии: на глазах с сухой формой гиперметропия была слабой степени,  с 
влажной формой – средней степени (р ≤ 0.05). Поскольку в детстве анизоаккомодация на фоне некорригированной 
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гиперметропической анизометропии осложняет работу зрительного анализатора и ведет к амблиопии глаза с 
большей аномалией рефракции, то в зрелом возрасте асимметричное напряжение аккомодации в глазах с ВМД и 
гиперметропической анизометропией может провоцировать (в совокупности с другими факторами риска) прогрес-
сирование  дистрофического процесса в сетчатке. Предложено назначать полную и постоянную оптическую кор-
рекцию пациентам с ВМД и анизометропией. 
Ключевые слова: возрастная макулодистрофия, гиперметропическая анизометропия, анизоаккомодация               .  

Введение. Возрастная макулодис-
трофия (ВМД) является одной из основ-
ных причин неизлечимой слепоты в 
развитых странах мира. В этиологии 
ВМД много неясных моментов. Заболе-
вание считается генетически детерми-
нированным  с аутосомно – доминант-
ным типом наследования [1,4]. Факторы 
риска ВМД: внеглазные – пол, возраст, 
раса, наследственность, сердечно-
сосудистые болезни, курение, алкоголь 
и др., глазные – цвет радужки, наличие 
катаракты, дальнозоркость, перенесен-
ные оперативные вмешательства на гла-
зу [3,4]. 

В настоящее время эффективные 
способы лечения  ВМД – отсутствуют 
[2,3]. Максимальные трудности пред-
ставляет медикаментозное лечение 
больных, у которых на одном глазу – 
неэкссудативная, на парном – экссуда-
тивная форма ВМД [3]. 

Цель. Изучить внутриглазные фак-
торы асимметрии поражений парных 
глаз с ВМД. 

Материалы и методы. Обследовано 
46 больных  (30 женщин, 16 мужчин) в 
возрасте от 52 до 75 лет (средний воз-
раст 65,2 ± 7.5 лет) с сухой и влажной 
формой ВМД на парных глазах. Боль-
ным было проведено полное офтальмо-
логическое обследование, включая 
скиаскопию и рефрактометрию на фоне 
циклоплегии 1% тропикамидом. Паци-
енты прошли курс комплексной терапии 
(ангиопротекторы, антиоксиданты, ди-
уретики, кортикостероиды, витамины и 
т.д.). Рефракцию исследовали после ле-
чения. Больные оптической коррекцией 
не пользовались. 

Результаты. У всех больных на 
парных глазах была выявлена гиперме-
тропическая рефракция разной степени. 
Величина гиперметропии коррелирова-
ла с выраженностью признаков ВМД: на 

глазах с неэкссудативной формой ги-
перметропия была слабой степени (в 
среднем – 1.2±0.4 Д), на парных глазах с 
экссудативной формой – средней степе-
ни (3.6±0.9 Д). Различие достоверно 
(р≤0.05). 

Обсуждение результатов. В парных 
глазах с некорригированной  анизомет-
ропией  наблюдается анизоаккомода-
ция, которая осложняет работу зритель-
ного анализатора. В детском возрасте 
это приводит к амблиопии на глазу с 
большей аномалией рефракции. На наш 
взгляд, асимметричная аккомодацион-
ная нагрузка у взрослых больных с раз-
ной степенью некорригированной ги-
перметропии и ВМД провоцирует  (в 
совокупности с другими факторами 
риска) прогрессирование дистрофиче-
ского процесса в сетчатке. В глазу с 
большей аномалией рефракции, требу-
ющем большего напряжения аккомода-
ции, запускаются экссудативные про-
цессы в центральной зоне сетчатки, ко-
торые ведут к падению зрения и, соот-
ветственно, снижению нагрузки на ак-
комодационный аппарат. Величина ани-
зоаккомодации на парных глазах 
уменьшается, что облегчает работу зри-
тельного анализатора. 

Выводы. Больным с ВМД и гипер-
метропической анизометропией  пока-
зана полная и постоянная коррекция 
имеющейся гиперметропии.                . 
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Рудковська О.Д. АКОМОДАЦІЙНІ ФАКТОРИ В ПРОГРЕСУВАННІ ВІКОВОЇ МАКУЛОДИСТРОФІЇ 
Резюме. Обстежені 46 пацієнтів з сухою і вологою формою вікової макулодистрофії (ВМД) на парних очах і неко-
ригованою гіперметропічною анізометропією. Знайдена  кореляція між вираженістю ознак ВМД і ступенем гіпер-
метропії : на очах з сухою формою гіперметропія була слабкого ступеня,  з вологою формою - середнього ступеня 
(р≤0.05). Оскільки в дитинстві анізоакомодація на тлі некоригованої гіперметропічної анізометропії ускладнює ро-
боту зорового аналізатора і веде до амбліопії ока з більшою аномалією рефракції, то в зрілому віці асиметричне 
напруження акомодації в очах з ВМД і гіперметропічною анізометропією може провокувати (в сукупності з інши-
ми чинниками ризику) прогресування  дистрофічного процесу в сітківці. Запропоновано призначати повну і 
постійну оптичну корекцію пацієнтам з ВМД і анізометропією. 
Ключові слова: вікова макулодистрофія, гіперметропічна анізометропія, анізоакомодація 

Rudkovskaya O.D. ACCOMMODATIVE FACTORS  IN PROGRESSION OF AGE - RELATED MACU-
LODYSTROPHY  
Summary. We have examined 46 patients with dry and moist forms of age-related maculodystrophy (AMD) on paired eyes 
and unresolved hypermetropic anisometropia. A correlation between the evidence of the symptoms of AMD and the degree 
of hypermetropia  is found:  a slight degree of hypermetropia  has been established in the eyes with the dry form of AMD, a 
medium degree of hypermetropia  - in the eyes with the moist form (р≤0.05). Since anisoaccommodation with underlying 
unresolved hypermetropic anisometropia in childhood complicates the functioning of the visual analyzer and leads to am-
blyopia of an eye with a greater anomaly of refraction , then asymmetrical tension of accommodation in the eyes with 
AMD and hypermetropic   anisometropia in mature age may provoke (combined with other risk factors) a progression of 
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the dystrophic process in the retina. It has been  suggested to administer a complete and permanent optical correction to pa-
tients with AMD and anisometropia. 
Keywords: age-related maculodystrophy, hypermetropic anisometropia,  anisoaccommodation 
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ПОЛІМОРФНІ ВАРІАНТИ ГЕНА ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ NO-СИНТАЗИ У ЖІНОК З ГІПЕР-
ТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ З УКРАЇНИ 
Фіщук Л.Є.1, Горовенко Н.Г.2 
1 - ДУ «Інститут генетичної та регенеративної медицини НАМН України», відділ генетичної діагнос-
тики, м.Київ 
2 - Кафедра медичної та лабораторної генетики, Національна медична академія післядипломної освіти 
імені П.Л. Шупика, м.Київ, Україна 

Резюме. У статті представлено результати дослідження впливу поліморфних варіантів гена eNOS на ризик розвит-
ку гіпертонічної хвороби у жінок з України. Показано, що для різних вікових груп жінок результати відрізняються. 
Ключові слова: поліморфізм, eNOS, гіпертонічна хвороба, жінки               . 

Вступ. Дисфункція ендотелію (ДЕ) 
відіграє важливу роль в механізмах ви-
никнення і розвитку гіпертонічної хво-
роби (ГХ). ДЕ повязана з порушенням 
рівноваги медіаторів, які забезпечують 
судинний тонус, в першу чергу зі зни-
женням біодоступності оксиду азоту 
(NO). Існує декілька механізмів ДЕ, що 
в подальшому призводять до розвитку 
ГХ. Один з них – конкурентне пригні-
чення та зниження активності ендотелі-
альної NO-синтази (eNOS). Інший ме-
ханізм розвитку ДЕ – інактивація NO за 
рахунок збільшення радикалів кисню, 
таких як супероксид-аніони та гідрокси-
радикали [1]. 

Ендотеліальна NO-синтаза – фер-
мент масою 135 кДа, який складається з 
1203 амінокислотних залишків. Основ-
ними продуцентами ферменту є ендоте-
ліоцити, тромбоцити, кардіоміоцити та 
нейрони [2]. В тканинах під дією eNOS 
проходить окиснення L-аргініну з пода-
льшим утворенням NO та L-цитруліну. 

Судинний NO має широкий спектр 
біологічних ефектів: стимулює синтез 
ендотеліального фактору росту, але 
уповільнює проліферацію і міграцію 
гладком’язових клітин (запобігаючи 
тим самим утворенню неоінтими і гіпе-
ртрофії судин), пригнічує (в невеликих 
концентраціях) або активує (у великих 
концентраціях) апоптоз, інгібує синтез 
внутрішньоклітинного матриксу, підт-
римуючи тим самим нормальну струк-
туру судинної стінки [3]. Також NO має 
антиоксидантні властивості – перешко-
джає патогенному впливу ліпопротеїдів 

низької щільності [4]. Крім того, він 
опосередковує ефекти ендотелійзалеж-
них вазоділататорів (ацетилхоліну, бра-
дикініну та ін.), уповільнює утворення 
ендотелійзалежного судинозвужуючого 
фактору ендотеліну-1 і вивільненню но-
радреналіну кінцями симпатичних ней-
ронів, перешкоджає здійсненню надли-
шкових ефектів інших вазоконстрикто-
рів (ангіотензину ІІ, тромбоксана А2) 
[5]. Завдяки цьому NO приймає активну 
участь у регулюванні судинного тонусу 
та кровотоку, рівня артеріального тиску, 
системної та регіональної гемодинамі-
ки. В фізіологічних умовах NO постійно 
залучається до адаптації судинної сис-
теми до підвищення метаболічних пот-
реб та фізичних навантаженнь. Надли-
шок NO відповідає за збільшення пери-
ферійної вазодилатації при вазоплегіч-
ному шоці, а нестача NO може призво-
дити до тяжких захворювань, до яких 
відносяться гіпертонічна хвороба, іше-
мічна хвороба серця, атеросклероз та 
інші [6]. 

Ген, що кодує eNOS, знаходиться на 
хромосомі 7 (q35-36) і складається з 26 
екзонів та 23 інтронів. Серед поліморф-
них варіантів гена eNOS, що кодує цей 
фермент, найбільш вивченими є полі-
морфізм 4a/b 4-го інтрону, поліморфізм 
G894T (що призводить до заміни глю-
таміну на аспарагін у 298 положенні бі-
лка) 7-го екзону та поліморфізм Т-786С 
промотора гена eNOS. 

Поліморфізм 4a/b обумовлений ная-
вністю 5- або 4-кратних тандемних по-
вторів 27 п.н. в інтроні 4. Нормальний 




