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в последние годы. Показано, что в 2009-2012 гг. Удельный вес искусственных абортов среди 
тех, кто родил здорового ребенка, в сравнении с удельным весом в этой же группе за 1999-
2003 гг. Уменьшился в 1,42 раза (с 22,46 до 15,77%), а среди тех, кто имел самопроизволь-
ный выкидыш – уменьшился в 1,16 раза (с 41,75 до 34,72%). Данный факт можно рассмат-
ривать как следствие государственных программ, направленных на предупреждение искус-
ственного аборта. Установлено, что наличие среди женщин Киевской области в анамнезе 
искусственного аборта повышало вероятность возникновения самопроизвольного выкиды-
ша в 1,37 раза (1,29–1,46) согласно дынным 1999-2003 гг. и в 2,97 раза согласно данным 
2009-2012 гг. (2,12-4,16). 
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Вагома роль спадковості у виникнен-
ні хвороб є безсумнівною. Генетична схиль-
ність обумовлена певними особливостями 
(поліморфізмами або мутаціями) у структурі 
матеріальних носіїв спадковості – генів, які у 
випадку мультифакторних захворювань 
(МФЗ) кодують морфологічні особливості 
організму. Основні зовнішні негативні впли-
ви (забруднення середовища, паління, стрес, 
адинамія, ожиріння) фактично діють на всіх, 
проте хвороби у індивідуумів розвиваються 
різні та з різною частотою. Причиною пато-
логічного стану можу стати будь-який вплив, 
коли його інтенсивність перевищує адапта-
ційну норму реакції. Слід зазначити, що саме 
до змін соціального характеру індивід не має 
змоги повною мірою пристосуватися без 

компенсації з боку суспільства. В такі «пере-
хідні» періоди розвитку популяцій збіль-
шення поліморфізму повинне відігравати ва-
гому роль у формування стану їх здоров‘я.  

Питання, якою мірою індивідуальна 
мінливість обумовлена генетичною мінливі-
стю і в якій мірі середовищем ускладнюється 
міжрасовими, міжетнічними і міжпопуля-
ційними відмінностями в якісному та кількі-
сному складі ДНК-поліморфізмів. Кожна по-
пуляція є унікальною відносно генетичної 
природи МФЗ [1-11].  

В умовах забруднення навколишнього 
середовища антропогенними чинниками осо-
бливо гостро постає питання про можливості 
зменшення їх впливу на організм людини та 
мінімізацію наслідків цього впливу. Слід за-
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значити, що останнім часом, можливо, через 
невисоку ймовірність збереження мутацій-
них змін від дії зовнішніх факторів у поко-
ліннях, ролі середовища у формуванні здо-
ров‘я через мутації приділялось значно мен-
ше уваги. Проте відкриття епігенетичних 
механізмів впливу надають проблемі особ-
ливо актуального звучання. 

Звертає на себе увагу те, що відповідь 
на вплив певного чинника може різнитися, 
як у окремих популяцій та рас, так і всереди-
ні популяції не тільки внаслідок генетичної 
складової. Виявлено, що серед людей, які 
підпадали впливу певного чинника, не всі 
отримали відповідні зміни в організмі. При-
чини цього різні та численні, однак серед 
них вважається важливим також фізіологіч-
ний стан організму на момент впливу, хоча в 
багатьох випадках він обумовлений генетич-
ними особливостями індивіду. 

Головним завданням медицини зав-
жди була і залишається профілактика захво-
рювань. На цьому наголошували в своїх пра-
цях видатні вчені з давніх часів. Так Гіппок-
рат писав, що необхідно «піклуватись про 
здорових, щоб вони не хворіли», С.П. Боткін 
вважав,що «першим завданням медицини є 
попередження хвороб, але якщо це не вда-
ється – лікування хворих та полегшення 
страждань», М.І. Пирогов наголошував, що 
«майбутнє належить медицині профілактич-
ній». 

Зменшення вантажу генетичних хво-
роб людини може здійснюватися різними 
шляхами на різних рівнях організації медич-
ної допомоги населенню. Сучасний розвиток 
наукових знань дозволяє в багатьох випадках 
попередити виникнення патології і/або сут-
тєво зменшити її соціальні та економічні на-
слідки. Вирішення проблеми потребує сис-
темного аналізу ситуації та використання 
міждисциплінарних підходів [12,13]. 

 З розвитком біоінформаційних тех-
нологій та завдяки виконанню міжнародного 
проекту «Геном людини» в травні 2006 р. 
було розшифровано геном людини. Це нада-
ло нові можливості для вивчення виникнен-
ня та перебігу патологічних процесів в орга-
нізмі. Наразі дослідження поліморфізмів ге-
нів та їх вплив на розвиток захворювань ши-
роко використовують в практичній медици-
ні. На теперішній час опубліковано дані про 

декілька тисяч поліморфізмів, що впливають 
на біохімічні процеси в організмі людини. В 
розвинених країнах світу (США, Японії, Ні-
меччині, Велокобританії та ін.) виконуються 
програми генетичної паспортизації, що до-
зволить діагностувати захворювання на ран-
ніх етапах до появи клінічних проявів, під-
бирати ефективну терапію, знизити кількість 
ускладнень внаслідок несприятливих реакцій 
на лікарські засоби та певною мірою прогно-
зувати перебіг [14]. 

Так при дослідженні генів біотранс-
формації ксенобіотиків було встановлено, 
що фармакокінетика деяких лікарських засо-
бів залежить від поліморфізму гена цито-
хрому Р450 (ізоформа CYP2C9) [15]. При 
лікуванні носіїв алелів *2 і *3 слід знижувати 
дозу варфарину, щоб уникнути кровотечі 
(варто зазначити, що в російській популяції 
кількість носіїв алелів *2 і *3 близько 18%) 
[15]. Також у випадку лікування носіїв алелів 
CYP2C9*3 необхідно знижувати дози насту-
пних препаратів – фенітоїну, толбутаміду, 
лозартану, диклофенаку, ібупрофену та ін. 
Встановлена роль поліморфізмів CYP2E1, 
CYP2D6 у підвищенні ризику виникнення 
раку грудей, наявність алелів *2 і *4 призво-
дить до збільшення ризику розвитку раку 
легенів у 2,5 разів та збільшення ризику ви-
никнення раку простати у 3 рази навіть при 
помірному палінні. Популяційна частота цих 
мутацій не більше 1%. Проте у жінок з наяв-
ністю мутації гена BRCA1 ризик розвитку 
раку молочної залози протягом життя стано-
вить 40-80%, розвитку раку у другій молоч-
ній залозі – 40-60%. Жінки з мутацією гена 
BRCA2 мають ризик розвитку раку молочної 
залози протягом життя 50-85% [16,17]. 

Встановлено, що у випадку D-делеції 
гена ангіотензин-конвертуючого ферменту в 
гомозиготному стані підвищується ризик ви-
никнення серцево-судинних захворювань, 
зокрема гострого інфаркту міокарду у паціє-
нтів молодше 50 років [18]. При вивченні 
молекулярно-генетичних особливостей роз-
витку хвороб системи кровообігу у шахтарів 
вугільних шахт України, було доведено, що 
наявність поліморфізмів генів ангіотензино-
гену (AGT), ангіотензинового рецептору 
1 типу (ATIR), субодиниці b3 G-білку 
(GNB3) ендотеліну 1 (EDN1), метилентетра-
гідрофолат редуктази (MTHFR) є асоційова-
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ною з ризиками виникнення артеріальної гі-
пертензії та ішемічної хвороби серця. В той 
же час виявилося, що генотип GNB3*СС ча-
стіше зустрічається в контрольній групі, що 
надає можливість його використання у якос-
ті біомаркера резистентності до виникнення 
вищезгаданих захворювань [18]. 

Наразі відомі десятки мутацій гену 
MTHFR, що викликають тератогенні та му-
тагенні пошкодження [19-21].  

Однак вищеперераховані та інші до-
слідження не завжди є комплексними, не 
мають системного характеру. Таким чином, 
набуває все більшої актуальності розробка 
наукового обґрунтування нових та удоскона-
лення існуючих методичних підходів при 
оцінці впливу факторів довкілля (фізичних, 
хімічних, біологічних та соціальних), що за-
стосовуються для розмежування впливу зов-
нішніх факторів та генетичної складової у 
формуванні здоров‘я населення. Це станови-
ло мету нашої роботи. 

Матеріали та методи. Вивчалася 
роль спадкової компоненти у виникненні 
глаукоми, зокрема, в рамках створених за 
нашими макетами базах даних щодо хворих 
на глаукому була розрахована її успадкову-
ваність. Успадковуваність певної нозології 
на популяційному рівні виражають у коефі-
цієнтах успадкування – показниках, що відо-
бражають внесок генетичних факторів у ва-
ріабельність захворюваності. 

Проаналізовані дві групи пацієнтів: з 
середнього за розмірами промислового та 
малого міста з низькими коефіцієнтами міг-
рації. В територіальних реєстрах містяться 
дані про усі зареєстровані у містах випадки 
захворювання на глаукому.  

Також за статистичними даними МОЗ 
оцінювали поширеність гіпертонічної хворо-
би серед дорослого населення України (кіль-
кість зареєстрованих випадків на 1000 осіб). 

Результати та їх обговорення. Хара-
ктерною ознакою сучасного стану генетики 
МФЗ є те, що при апріорі суттєвій ролі спад-
ковості у їх розвитку, спроби установити тип 
успадкування та навіть коректні значення 
коефіцієнтів успадкування призводять до су-
перечливих результатів. Так, для найактуа-
льнішого для нашої (і не тільки) держави 
(табл. 1) гіпертонічної хвороби вказують на 
значення від 20 до 55%.  

У батьків пацієнтів в 4-5 разів частіше 
зустрічаються гіпеліпідемії, цукровий діабет, 
гіпертонія, інсульти та інфаркти, ніж у попу-
ляції загалом. Вказують, що в таких сім‘ях 
середній вік маніфестації ішемічної хвороби 
серця становить близько 20 років, інфаркти 
міокарда траплялися в 35-45 років на проти-
вагу 50-60 у загальній популяції [22-28]. 

Відомо, що соціальна значущість хво-
роб визначається ступенем залежності суспі-
льства від їх наслідків. Поширені МФЗ не-
суть серйозну загрозу здоров’ю населення. 
Нині спостерігаємо невпинне зростання час-
тоти хвороб, в основі яких лежать складні 
генетичні механізми. Можна стверджувати, 
що генетична компонента у формуванні здо-
ров‘я населення відіграє значно більше від-
ведених для неї 20%. Таким чином фактори, 
що змінюють генетичний склад популяції і 
кожного індивіда, впливають на спектр і пе-
ребіг хвороб і обумовлюють разом з чинни-
ками навколишнього природного і соціаль-
ного середовища здоров‘я населення.  

Причиною патологічного стану може 
стати будь-який вплив (фізичної, хімічної, 
біологічної чи соціальної природи), коли йо-
го інтенсивність перевищує адаптаційну но-
рму реакції. Немає патогенів і непатогенів, є 
тільки фактори, до яких людина (популяція) 
пристосовані. При застосуванні індивідуаль-
ного поняття адаптивної норми розрізняють 
норму, патологію, донозологічні зміни в ор-
ганізмі. Проте кожен індивід є складовою 
популяційної структури (від наближеної до 
панміктичної до ізолятів або напівізолятів). 
В залежності від цієї структури населення 
буде мати різну чутливість до дії зовнішніх 
чинників, вплив яких у поєднанні зі спадко-
вою схильністю обумовлює виникнення 
МФЗ [2,5,7,11].  

Якщо розглядати патологічні стани як 
різновид адаптивно-компенсаторних реакцій, 
то уявляється можливим виокремити на по-
пуляційному рівні найбільш «вагомі» в су-
часних умовах нозології. Так, нервова сис-
тема як регулятор, що забезпечує взаємодію 
морфологічних та фізіологічних функцій ор-
ганізму у відповідь на зовнішні впливи, мо-
же зреагувати, зокрема, різким підвищенням 
у всьому цивілізованому світі частоти нерво-
во-психічних, сердцево-судинних та ендо-
кринних захворювань.  
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Таблиця 1. Поширеність гіпертонічної хвороби серед дорослого населення України (на 1000 
населення). 

 
Адміністра-

тивні  
території 

1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Україна 134,5 143,7 159,5 188,1 206,8 226,0 258,1 271,0 281,7 290,6 299,0 308,1 314,7 321,5 327,0 327,8
АР Крим 112,9 116,0 137,7 154,2 163,6 183,8 209,1 221,5 242,9 239,7 246,2 285,0 301,8 322,2 331,9 331,6
Вінницька 157,9 166,3 176,9 200,6 223,7 255,6 299,3 305,8 318,3 326,9 333,6 342,4 344,9 348,1 350,8 340,8
Волинська 152,1 168,5 177,7 216,2 243,7 257,9 283,8 292,5 297,2 306,0 316,7 322,4 314,0 317,4 313,2 310,5
Дніпроп-ська 137,0 145,4 157,9 172,0 195,8 225,3 260,1 273,4 295,3 308,8 322,6 335,8 343,9 357,1 366,3 367,0
Донецька 160,1 170,1 181,1 194,3 207,0 220,2 247,2 257,7 268,2 280,4 287,8 295,8 301,1 308,8 314,5 315,7
Житомирська 106,4 107,4 118,8 243,6 257,3 264,7 280,0 270,6 266,2 274,1 283,4 293,9 295,1 304,4 315,0 320,1
Закарпатська 128,6 141,5 167,2 184,3 208,5 240,7 274,6 305,3 309,1 319,4 332,9 342,3 351,5 351,0 361,0 330,2
Запорізька 104,8 120,0 133,2 194,0 205,1 221,3 244,5 254,9 256,0 267,1 280,3 284,6 288,2 290,2 292,3 290,5
І-Франківська100,4 116,1 123,3 160,7 177,4 204,0 239,7 260,8 277,8 296,2 302,0 309,2 313,2 315,0 317,2 318,7
Київська 131,2 140,2 150,7 161,2 172,9 206,6 255,1 280,3 285,0 286,3 287,6 288,8 295,3 297,2 300,2 310,5
Кіровогр-ська149,8 159,9 192,5 219,9 241,2 256,1 284,8 298,3 296,5 313,8 322,1 336,5 344,8 352,4 358,1 358,6
Луганська 110,5 112,5 115,8 206,9 242,3 255,1 277,0 283,4 288,4 291,7 296,9 303,2 310,8 315,1 319,1 325,4
Львівська 104,0 111,5 140,8 167,7 177,1 185,6 202,3 213,3 227,0 238,5 250,1 265,3 273,0 286,0 296,5 293,4
Миколаївська137,7 150,4 181,6 201,4 222,2 235,9 303,5 261,9 276,0 292,1 302,7 311,4 316,3 327,3 338,0 346,9
Одеська 147,9 159,4 170,9 181,8 194,3 204,4 243,5 261,8 277,7 291,4 299,6 315,2 325,2 334,3 338,6 342,5
Полтавська 143,4 154,1 159,3 181,6 229,5 273,9 312,8 331,8 345,7 351,4 362,6 372,9 380,8 380,1 375,3 382,6
Рівненська 104,2 114,3 135,8 152,7 176,9 190,0 223,5 241,4 250,9 261,0 265,7 271,1 275,9 280,4 292,7 299,4
Сумська 144,9 158,5 168,8 184,2 211,9 219,7 240,7 242,6 243,4 246,2 251,2 257,5 265,0 270,8 276,1 283,8
Тернопіль-ка 157,8 173,8 192,4 216,7 232,6 240,6 263,2 267,9 277,1 287,5 299,8 306,5 313,0 317,1 320,7 324,8
Харківська 116,4 116,6 121,6 130,7 139,9 168,6 230,4 274,7 292,1 296,0 297,7 298,9 305,3 309,6 311,9 305,4
Херсонська 125,6 135,8 166,7 189,3 208,3 232,0 266,5 277,3 283,1 289,4 297,1 307,6 322,4 328,4 326,5 330,8
Хмельницька 190,5 198,0 225,5 239,9 247,3 255,6 280,3 287,4 298,1 307,5 323,9 335,0 350,0 356,9 384,7 384,4
Черкаська 154,1 167,8 207,2 227,4 245,6 269,0 296,7 313,2 320,3 335,3 348,5 353,1 357,1 358,3 356,5 347,8
Чернівецька 149,2 162,8 192,4 202,2 206,1 208,1 224,0 253,2 256,4 267,1 288,1 307,5 317,7 324,0 335,3 339,3
Чернігівська 122,4 132,8 150,7 163,5 178,0 184,4 201,1 210,0 228,4 238,6 244,4 249,8 256,2 263,4 271,8 280,5
м. Київ  140,1 152,3 164,2 214,3 240,7 265,9 296,4 306,4 314,6 319,2 322,7 320,8 322,1 326,7 325,4 330,9
м.Севастопол 173,5 187,5 207,0 265,9 319,6 350,6 381,6 399,2 410,0 402,4 391,8 377,7 380,3 398,4 399,9 402,8

 
Порушення нейро-гуморального го-

меостазу може вплинути і на решту поліген-
них комплексів, зрушуючи усталенні зв‘язки 
і ініціюючи виникнення захворювання, змі-
нюючи експресивність певних генів.  

Кількісним критерієм вкладу спадко-
вості у виникнення тієї чи іншої патології є 
коефіцієнт успадковування. Традиційно його 
встановлюють за допомогою близнюкового 
методу. Величини цих коефіцієнтів на попу-
ляційному рівні, вирахувані побіжно до ос-
новної мети в численних клінічних та епіде-
міологічних дослідженнях, значно колива-
ються (подекуди на порядок), що ускладнює 
їх використання в прогностичних моделях. 
Відомо також, що у осіб із вже зреалізова-
ною мультифакторною патологією близько 
80% мутацій є успадкованими. Вказують, що 
при обтяженій з боку обох батьків спадково-

сті захворювання розвивається у 50-75% ви-
падків [2,3,10].  

Важливим джерелом даних для ви-
значення коефіцієнтів успадковуваності є 
частота захворювання в популяції. Дані про 
поширеність гіпертонічної хвороби, предста-
влені в табл.1, свідчать про її невпинне зрос-
тання. 

Практично кожен індивід гетерозиго-
тний за декількома генами, які летальні в го-
мозиготному стані. Але на сучасному етапі 
розвитку науки важко визначити, що дає бі-
льший внесок в генетичний вантаж - неспри-
ятливі мутації, чи збалансований полімор-
фізм, обумовлений перевагами гетерозигот. 

Перелік генів, поліморфізм чи наяв-
ність мутації в яких можуть вести до, напри-
клад, артеріальної гіпертензії, охоплює різні 
рівні регуляції артеріального тиску і є доста-
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тньо широким. За їх комбінаціями стоять 
клінічний перебіг захворювання, вибір схеми 
терапії, прогноз хвороби [24,25,27].  

Успадкування, наприклад, бронхіаль-
ної астми (одного з найпоширеніших муль-
тифакторних захворювань) йде по типу один 
ген з 40% пенетрантністю. В 2/3 випадків 
цей ген проявляється бронхіальною астмою, 
в решті – вазомоторним ринітом та сінною 
лихоманкою. Частіше йде успадкування від 
матері до дочки. У предків 37,3% хворих на 
бронхіальну астму виявлені мігрень, астма, 
екзема, кропивниця [29-37]. 

Первинна відкритокутова глаукома – 
поширене мультифакторне захворювання, 
основна причина сліпоти. Результати епіде-
міологічних досліджень, проведених в остан-
нє десятиліття в різних країнах, свідчать про 
значний ріст захворюваності на глаукому. 
Так, за оціночними даними ВООЗ число хво-
рих на глаукому в країнах світу становить 
понад 66 млн. чоловік. Враховуючи темпи її 
зростання та критично високу інвалідизацію 
внаслідок цього захворювання, глаукома має 
вагому соціальну значущість [38-44]. 

За даними літератури її успадковува-
ність коливається від 10 до 25%. 

У місті середніх розмірів серед хво-
рих на глаукому у 14,15% їх батьків спосте-
рігалась глаукома, сполучена з катарактою, у 
2,75% їх батьків – ізольована глаукома.  

 Щодо малого міста, то батьки пацієн-
тів з глаукомою хворіли на глаукому, сполу-
чену з катарактою у 48,1% випадків, ізольо-
вана глаукома спостерігалася у 7,7% випад-
ків. 

Коефіцієнти успадкування ізольова-
ної глаукоми у населення малого міста порі-
вняно із населенням міста середнього розмі-
ру були вищі у 2,5 разу (7,7%±3,7% та 
2,75%±0,4% відповідно). Це може свідчити 
на користь того, що при гомозиготизації по-
пуляції генні комплекси, відповідальні за 
виникнення вказаної патології, мають більшу 
ймовірність утворити патологічний фенотип. 
Отримані дані можуть пояснити значні роз-
біжності коефіцієнтів успадковуваності гла-
укоми, представлені у літературі [38-42]. 

Відомо, що у багатьох хворих на пер-
винну глаукому спостерігається захворю-
вання на катаракту [44]. Адже катаракта зна-

чно знижує зорові функції хворих, сприяє 
прогресуванню порушень відтоку із ока та 
виникненню глаукоми або прискоренню її 
прогресування. Коефіцієнти успадкування 
глаукоми у сполученні з катарактою у жите-
лів малого міста у порівнянні з жителями мі-
ста, більшого за розмірами, були більшими 
втричі (48,1%±6,9% та 14,15%±1,3%), що 
підтверджує думку щодо впливу гомозиготи-
зації на виникнення цієї хвороби.  

Взагалі, роль генетичних факторів у 
виникненні очної патології є надзвичайно 
важливою. Якщо розглядати дану проблему, 
враховуючи теорію синтропії-дистропії [7], 
поряд з глаукомою постає захворюваність на 
ізольовану катаракту, яка діагностується у 
20% осіб, старших 60-ти років [44]. Ймовір-
но, залучення до підрахунку коефіцієнта ус-
падкування іншої очної патології (у даному 
випадку катаракти) збільшить значення кое-
фіцієнту успадкування, тим більше, що 
МФЗ, як правило, успадковуються поліген-
но. Слід відмітити, що 76,65% хворих на 
глаукому жителів м. Краматорська мали ба-
тьків, у яких була діагностована ізольована 
катаракта. В м. Кам‘янці-Бузькій таких ви-
падків було тільки 3,85%. Порушене питання 
підлягає подальшому вивченню.  

З попередніх досліджень лабораторії 
[13,30] відомо, що підвищена відносно оп-
тимуму гетерозиготність негативно впливає 
на ризики виникнення мультифакторної па-
тології. Оцінити гетерозиготність можна, зо-
крема, за шлюбною дистанцією батьків про-
банда.  

У 13,5% пацієнтів з реєстру м. Крама-
торська батьки народилися в Краматорську 
(табл. 2).  

Мігрантами з-поза меж Донецької об-
ласті були 68,2% батьків пацієнтів. Це може 
свідчити про їх підвищену гетерозиготність, 
що в свою чергу сприяло підвищенню ймо-
вірності розвитку мультифакторної патоло-
гії.  

Таким чином, внесок гетерозиготнос-
ті у розвиток глаукоми в м. Краматорську є 
більшим, ніж у м. Кам‘янці-Бузькій.  

Ризик атопії у пробанда при досяг-
ненні 7-річного віку в залежності від наявно-
сті її в сімейному анамнезі [32]. 

 
 

351



Гігієна населених місць. №64. 2014 © ДУ ІГМЕ 
 
Таблиця 2. Переважання алергічних хвороб в сім‘ях [31]. 
 

 Астма Сінна лихоманка Вазомоторний риніт Сума 

Алергічна астма 8,1% 1,3% 6,3% 15,7% 
Неалергічна астма 10,7% 0,6% 6,2% 17,5% 
Обидві астми 9,7% 0,9% 6,2% 16,8% 
Контроль 1,3% 0,3% 1,4% 3,0% 

 
Сімейний анамнез Ризик розвитку атопії (%)

Немає атопії 10 
Один з батьків має атопію 20 
Сибси мають атопію 35 
Обидва з батьків мають атопію, але різні клінічні варіанти 42 
Обидва з батьків мають атопію, клінічна форма ідентична 75 

 
47,4% батьків хворих на глаукому па-

цієнтів Кам‘янка-Бузької лікарні – місцеві 
уродженці (табл. 3). 21,1% мають батьків-

уродженців Львівської області, тобто підви-
щений рівень гетерозиготності можна очіку-
вати лише у 31,5% хворих. 

 
Таблиця 3. Розподіл пацієнтів, хворих на глаукому, за місцем народження їх батьків, %. 
 

Місто Розподіл за місцем народження 
Краматорськ, % Кам‘янка-Бузька, % 

місцеві уродженці 13,5±1,3 47,4±6,9 
мігранти 86,5±1,3 52,6±6,9 
в т.ч. з області 18,3±1,4 21,1±5,7 

 
Слід зазначити, що не менше 53% по-

дружніх пар контрольного реєстру системи 
генетичного моніторингу [13] та навіть до 
20% пар з незадовільними виходами вагітно-
сті були місцевими уродженцями. 

Таким чином, генетико-демографічні 
особливості (коефіцієнти міграції, ступінь 
аутбредності) популяції, впливають на вели-
чину коефіцієнтів успадкування та рівень 

захворюваності на глаукому. Отримані нами 
дані дозволяють припустити, що при очеви-
дній мультифакторності глаукоми, у її вини-
кненні може відігравати роль певний «прові-
дний» ген, оскільки відомо, що зростання 
частоти захворювання в малих популяціях 
частіше за все свідчить про значення саме 
одного гена у виникненні цього захворюван-
ня.  

 
Висновок 

 
Подальше вивчення впливу гетерозиготності на ймовірність виникнення мультифак-

торної патології та коефіцієнти її успадкування як індикативний показник співвідношення 
внеску спадковості та зовнішніх чинників є перспективним. Формування єдиних методологі-
чних підходів в цій царині, зокрема, включення до аналізу успадкування тих чи інших хво-
роб споріднених (синтропних) захворювань дозволить отримати дані, які можуть бути вико-
ристані для вдосконалення прогностичних моделей захворюваності, при плануванні епідемі-
ологічних досліджень і дозволять правильно оцінювати обсяг медично-соціальної допомоги 
населенню.  
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ЗДОРОВЬЕ НАСЕЛЕНИЯ: ВЛИЯНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ  
ПАРАМЕТРОВ ПОПУЛЯЦИИ НА ФОРМИРОВАНИЕ УРОВНЕЙ 

МУЛЬТИФАКТОРНОЙ ПАТОЛОГИИ  
(обзор литературы и результаты собственных исследований) 

Омельченко Э.М., Полька Е.А., Качко Г.А., Тимченко О.И. 
 

Рассматривали, как индивидуальная изменчивость обусловлена генетической измен-
чивостью и средой, и осложняется межрасовыми, межэтническими и межпопуляционными 
различиями в качественном и количественном составе ДНК-полиморфизмов. Изучали роль 
наследственной компоненты в возникновении глаукомы, рассчитана ее наследуемость. По-
казано, что генетико-демографические особенности (коэффициенты миграции, степень 
аутбредности) популяции, влияют на величину коэффициентов наследования и уровень за-
болеваемости глаукомой. Полученные данные позволяют предположить, что при очевидной 
мультифакторности глаукомы, в ее возникновении может играть роль некий «ведущий» 
ген.  

Перспективным является дальнейшее изучение влияния гетерозиготности на веро-
ятность возникновения мультифакторной патологии и коэффициенты ее наследования как 
индикативный показатель соотношения вклада наследственности и внешних факторов. 

 
 

POPULATION HEALTH: THE INFLUENCE  
OF GENETIC PARAMETERS OF POPULATIONS  

ON THE FORMATION OF LEVELS OF MULTIFACTOR PATHOLOGY  
(literature review and the results of their own research) 

E.M. Оmelchenko, O.O. Polka, G.O. Kachko, О.I. Timchenko  
 

Examined the extent to which individual variability due to genetic variability and the extent 
to which the environment is complicated by inter-racial, inter-ethnic and inter-population differ-
ences in the qualitative and quantitative composition of DNA polymorphism. Studied the role of he-
reditary components in glaucoma, was calculated its heredity. It is shown that genetic-demographic 
characteristics population, affect the magnitude of the coefficients of inheritance and the incidence 
of glaucoma. Our results suggest that when the multifactorial glaucoma, in her appearance may 
play the role of a "master" gene.  

The perspective is to further study heterozygosity of the effect on the chance of a multifacto-
rial pathology and coefficients of her inheritance as indicator of the contribution of heredity and 
environmental factors. 
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