
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË52

Перспектива досліджен-
ня полягає в аналізі впливу
фармакогенетично детерміно-
ваного лікування хворих на
ЕАГ на прогноз серцево-
судинних ускладнень.
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Вступ

Відомо, що на поширеність
спадкових захворювань впли-
ває структура популяції [1; 2].
Багато в чому завдяки зрос-
танню «генетичного вантажу
популяції», збільшується і по-
ширеність багатьох хронічних
захворювань [3]. До факторів,
що змінюють генні частоти в
популяції, належать мутації,
добір, міграція, ізоляція та аут-
бридинг [4]. Аутбридинг обу-
мовлюють поширення кола
шлюбних зв’язків (збільшення
середнього віддалення між
місцями народження чоловіка
та жінки), зменшення частки
гомолокальних шлюбів і роз-
повсюдження міжнаціональних
шлюбів. Найбільш наочний по-
казник аутбридингу — збіль-
шення частки міжнаціональ-

них шлюбів [5]. У популяційній
генетиці міграція розглядаєть-
ся як один з основних фак-
торів популяційної динаміки,
що змінює рівень генетичної
різноманітності популяцій [4].
Міграційні потоки змінюють
частоти не тільки звичайних
генних маркерів і моногенних
захворювань, але і генів, що
зумовлюють схильність до
мультифакторіальних захворю-
вань [2]. Аналіз генетичної де-
термінації дифузного токсично-
го зоба (ДТЗ) показав відпо-
відність характеру успадкуван-
ня цього захворювання пара-
метрам альтернативної мо-
делі успадкування, яка перед-
бачає участь головного гена з
неповною пенетрантністю у
формуванні хвороби [6]. Ви-
кликає цікавість питання мож-
ливого впливу аутбридингу та

міграції на особливості мані-
фестації ДТЗ.

Метою цієї роботи було
дослідити вплив ступеня ме-
тизації (СМ) та міграції на
схильність до ДТЗ.

Матеріали та методи
дослідження

Збір генеалогічного матеріа-
лу виконувався за допомогою
методу одиничної реєстрації
згідно з вимогами Комітету екс-
пертів ВООЗ [7]. Було обсте-
жено 243 пробанди, хворих на
ДТЗ. Вивчався розподіл хво-
рих і здорових родичів 1-го та
2-го ступеня спорідненості у
родоводі пробанда (батьки,
сибси, діди і бабці, дядьки і
тітки). Хворі були поділені на
чотири СМ згідно з відомостя-
ми про місце народження та
національність батьків і пра-
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батьків [8]. Першу групу утво-
рили індивіди, батьки яких
були однієї національності та
походженням з одного невели-
кого населеного пункту (сели-
ща). До другої групи увійшли
особи, в яких батьки були од-
нієї національності, але на-
родились у різних населених
пунктах або в одному велико-
му місті. До третьої групи були
включені пробанди, батьки яких
були різних етнічно близьких
національностей (наприклад,
росіяни та українці). Четверту
групу утворили нащадки шлю-
бів різних етнічно віддалених
національностей (наприклад,
росіяни та казахи). Оцінка впли-
ву факторів, що вивчалися, на
схильність до ДТЗ оцінювала-
ся за допомогою однофактор-
ного дисперсійного аналізу [9],
при оцінці вірогідності різниць
між групами, що порівнювали-
ся, також використовувався
критерій χ2.

Результати дослідження
та їх обговорення

Для вивчення впливу аут-
бридингу на схильність до ДТЗ
було досліджено розподіл хво-
рих на ДТЗ і здорових мешкан-
ців Харкова за СМ (табл. 1).
Проведений аналіз не визна-
чив вірогідних розбіжностей у
розподілу хворих на ДТЗ за
СМ порівняно з контролем:
χ2 = 2,662; р = 0,608. Для до-
слідження впливу СМ пробан-
да на схильність до ДТЗ було
вивчено розподіл хворих на
ДТЗ родичів у пробандів різно-
го СМ (табл. 2). Однофактор-
ний дисперсійний аналіз якіс-
них ознак не визначив впливу
СМ пробанда на схильність
до ДТЗ (табл. 3). Родинне на-
копичення захворювання у
пробандів різного СМ не мало
значущих розбіжностей. Отри-
мані дані логічно випливають
з того, що успадкування ДТЗ
відповідає параметрам аль-
тернативної моделі, тобто спад-
кова схильність до ДТЗ обу-
мовлена головним геном з не-
повною пенетрантністю [6]. Відо-
мо, що вплив СМ на схильність

до захворювання обумовле-
ний варіаціями в системі генів-
модифікаторів. Успадковуван-
ня, що обумовлене впливом
головного гена в рамках аль-

тернативної моделі, не перед-
бачає наявності системи генів-
модифікаторів, тому відсут-
ність впливу СМ на схильність
до ДТЗ можна пояснити особ-
ливостями успадковування
цього захворювання.

Дослідження впливу мігра-
ції на схильність до ДТЗ вико-
нувалося шляхом порівняння
кількості хворих на ДТЗ ро-
дичів 1-го та 2-го ступеня спо-
рідненості у мігрантів і корін-
них мешканців, що практично
не відрізнялося: (2,18±0,54)
та (1,92±0,46) % відповідно;
χ2 = 0,034; р = 0,835. Однак слід

Таблиця 1
Розподіл осіб

за ступенем метизації, %±m%

Хворі на ДТЗ, Контрольна
СМ n=243 група,

n=366

1 16,53±2,39 19,90±2,20
2 41,11±3,71 44,01±2,70
3 27,69±2,88 30,00±2,50
4 8,68±1,81 6,10±1,30

Таблиця 2
Родичі, хворі на дифузний токсичний зоб,
у пробандів різного ступеня метизації

 СМ у про-        Клас Загальна              Хворі на ДТЗ
    банда      родичів кількість абс. %±m%

1 Сибси 80 3 3,75±2,14
Батьки 82 2 2,44±1,71
Діди (бабці) 116 2 1,72±1,21
Дядьки (тітки) 165 3 1,82±1,04
Всього 444 10 2,25±0,70

2 Сибси 228 10 4,39±1,36
Батьки 178 4 2,25±1,11
Діди (бабці) 368 2 0,54±0,38
Дядьки (тітки) 428 5 1,17±0,52
Всього 1202 21 1,75±0,41

3 Сибси 130 4 3,08±1,52
Батьки 86 4 4,65±2,28
Діди (бабці) 223 1 0,45±0,45
Дядьки (тітки) 314 3 0,96±0,55
Всього 753 12 1,59±0,46

4 Сибси 42 3 7,14±4,02
Батьки 27 1 3,70±3,70
Діди (бабці) 64 1 1,56±1,56
Дядьки (тітки) 88 0 0,00±1,12
Всього 221 5 2,26±1,00

Таблиця 3
Результати однофакторного дисперсійного аналізу

взаємозв’язку ступеня метизації
і кількості родичів, хворих на дифузний токсичний зоб,

у індивідів різного ступеня метизації

      
Різно- Диспер-

Кількість
Сила впливу   

манітність сія С
ступенів Варіанти δ2

факторівсвободи v
Факторіальна 0,018 4 0,006 η2

x=0,0004±0,0012
Випадкова 47,086 2568 0,018 F=0,329
Загальна 47,104 2571 0,018  Fst={2,37–3,32}

 р>0,05
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відзначити, що розвиток за-
хворювання у мігрантів спосте-
рігався значно пізніше, ніж у
корінних мешканців — (38,19±
±1,24) та (32,91±1,18) року від-
повідно; р=0,002. Отже, про-
ведене дослідження дозволяє
стверджувати, що міграція не
впливає на схильність до ДТЗ,
але зміна місця проживання за-
тримує розвиток захворювання.

Враховуючи вагому роль
йодної недостатності та іонізую-
чого випромінювання в патоге-
незі захворювання, логічно було
припустити вплив цих чинників
навколишнього середовища
на його маніфестацію. Прове-
дений нами аналіз визначив,
що ці чинники впливають на
поширеність ДТЗ у популяціях
України [10]. Проте Харківська
область має нормальну йодну
забезпеченість і не була се-
ред постраждалих областей
від аварії на ЧАЕС [11]. Таким
чином, можна Харківську об-
ласть використати як модель
популяції, в якій вплив таких
чинників навколишнього сере-
довища, як йодна недостат-
ність та іонізуюче випроміню-
вання, не можна вважати знач-
ним. Таким чином, відсутність
впливу СМ та міграції на схиль-
ність до ДТЗ в Харківській по-

пуляції в значній мірі зумовле-
на генетичною структурою по-
пуляції щодо схильності до цьо-
го захворювання.

Висновки

1. Не визначено впливу СМ
та міграції на схильність до ДТЗ.

2. У мігрантів спостерігаєть-
ся пізніший вік початку ДТЗ
порівняно з корінними мешкан-
цями.
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Вступ

Геморой сьогодні є одним із
найпоширеніших проктологіч-
них захворювань, що суттєво
впливає на якість життя паці-
єнта. За даними різних авто-

рів, на це захворювання страж-
дає понад 10 % дорослого на-
селення, а його питома вага
серед проктологічної патології
сягає 40 % [1–3].

Незважаючи на значний ар-
сенал методів лікування паці-

єнтів із гемороєм, на початко-
вих і пізніх стадіях захворюван-
ня не завжди вдається досяг-
ти добрих результатів. Згідно
з даними літератури, у 23–51 %
осіб, що перенесли гемороїд-
ектомію, виникають післяопе-
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