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Аннотация 

В Западной  и Восточно-Западной Азии наблюдается рост осевой дальнозоркости 

среди молодого населения, в посленые три десятилетия. Которое, вызвано наслед-

ственными факторами, или дефектами беременности. 

Генетическая детерминированность миопии была отмечено в трехфакторной теории 

Аветисова Э.С. (1995), согласно которой аномалии рефракции формируются при участии 

средовых факторов, условий зрительной деятельности и наследственных факторов. Различ-

ные исследования показали, что миопия может наследоваться как по аутосомно-доминант-

ному,  так и по аутосомно-рецессивному типам. В первом случае манифестация заболевания 

происходит главным образом в подростковом возрасте с более легким клиническим тече-

нием. При аутосомно-рецессивном типе наследования миопия часто развивается в раннем 

возрасте и имеет тенденцию к прогрессирующему течению с развитием осложнений.  

Ключевые слова: миопия, школьники, генетические факторы, состояние здоровья, 

острота зрения. 
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Аннотация 

Ғарбий ва Шарқий Осиёда сўнгги уч ўн йилликда ёшлар ўртасида гиперметропиянинг 

кўпайиши кузатилди. Бу ирсий омиллар ёки ҳомиладорлик нуқсонлари туфайли юзага 

келади. 
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Миопиянинг генетик жиҳатдан аниқланиши Э.С.Aветисовнинг уч факторли 

назариясида қайд етилган (1995), унга кўра рефракцион хатолар атроф-муҳит омиллари, 

визуал фаолият шартлари ва ирсий омиллар иштирокида шаклланади. Турли тадқиқотлар 

шуни кўрсатдики, миопия аутосомал доминант ва аутосомал рецессив шаклларда мерос 

бўлиши мумкин. Биринчи ҳолда, касалликнинг намоён бўлиши асосан ўсмирлик даврида 

енгилроқ клиник курсга эга. Aутосомал рецессив мерос тури билан миопия кўпинча эрта 

ёшда ривожланади ва асоратларлик кечиш билан ривожланиш тенденциясига эга. 

Калит сўзлар: миопия, мактаб ўқувчилари, генетик омиллар, саломатлик холати, 

кўриш кескинлиги. 
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Abstract 

In Western and East-West Asia, there has been an increase in axial hyperopia among the 

young population in the last three decades. Which is caused by hereditary factors or pregnancy 

defects. The genetic determination of myopia was noted in the three-factor theory of Avetisov E.S. 

(1995), according to which refractive errors are formed with the participation of environmental 

factors, conditions of visual activity and hereditary factors. Various studies have shown that myo-

pia can be inherited both by autosomal dominant and autosomal recessive types. In the first case, 

the manifestation of the disease occurs mainly in adolescence with a milder clinical course. With 

an autosomal recessive type of inheritance, myopia often develops at an early age and tends to 

progress with the development of complications. 

Keywords: myopia, schoolchildren, genetic factors, health status, visual acuity. 
 

Многочисленными научными работами ученых – офтальмологов дока-

зано, что миопия развивается в случае ряда генетических заболеваний, сопро-

вождающихся дисплазией соединительной ткани, таких как синдром Марфана, 

синдром Элерса-Данлоса, Синдром Коэна, Синдром Кноблоха и др.  А также, 

кроме патологии соединительной ткани существует большое количество гене-

тических детерминант, определяющих склонность к развитию миопии. Напри-

мер, изменения гена ACTC1, участвующего в формировании сократительных 
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клеток – миофибробластов склеры,  гена GJD2, связанного с регуляцией роста 

глазного яблока, гена GRIA4, связанного с метаболизмом ретиноевой кислоты, 

наблюдаемое при миопии снижение экспрессии MMP-2 значительно подавляет 

снижение накопления цепи коллагена Iα1 в склере [6] и т.д. В настоящее время 

поиск решающих генетических факторов, определяющих наследственную 

предрасположенность к миопии, продолжает оставаться актуальной научной 

задачей. 

Известно, что образование биологически активных молекул контролиру-

ется генетическими механизмами, лежащими в основе регуляции экспрессии 

кодирующих их генов. Экспрессия генов осуществляется в процессе реализа-

ции закодированной в структуре ДНК информации с образованием молекулы 

мРНК, затем – аминокислотной последовательности белковой молекулы, осу-

ществляющей предназначенную ей функцию.  

В данной научной работе, для оценки вклада генетической предрасполо-

женности в развитие и течение миопии  изучена  популяционные частоты и 

оценка вклада полиморфизма rs1800469 гена TGFВ1 в патогенетический меха-

низм миопии среди населения Ферганской долины. 

Полученные при исследовании данные о частоте встречаемости аллелей и 

генотипов полиморфизма rs1800469 (C509T) гена TGFB1, а также их распреде-

ление среди больных миопией различной степени и среди условно здоровых 

лиц популяционной выборки (контроль) представлены  в составленной нами 

таблице. 

Известно, что частота встречаемости полиморфных вариантов генов 

имеет популяционные различия [1, 3]. По данным одних исследователей  гете-

розиготный генотип «T/C» полиморфизма rs1800469 (C509T) гена TGFВ встре-

чается у 43% обследуемых, а гомозиготный генотип «T/T» – у 8% [2, 3], по 

данным других – частота генотипов «С/Т» и «Т/Т» составляет 47,8% и 19,9%, 

соответственно [5]. 

Нами было показано, что популяционная частота встречаемости вариант-

ных генотипов «С/T» (28,2%) и «Т/Т» (5,5%) полиморфизма rs1800469 (C509T) 

гена TGFВ в узбекской популяции ниже существующих оценок его распростра-

ненности среди лиц азиатской и других популяциях. 

Проведенное нами исследование показало, что частота встречаемости 

«дикого» аллеля «С» полиморфизма rs1800469 (C509T) гена TGFВ1 среди насе-

ления Ферганской долины без патологии зрения составила 80,5%, а частота му-

тантного аллеля «T» – 19,5%. В основной группе больных с миопией частота 

мутантного аллеля «Т» составила 27,3% и достоверно превысила контрольный 

показатель (χ
2
=4.0; Р=0.05; OR=1,5). Достоверным также оказалось и межгруп-
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повое различие в частоте «дикого» аллеля «С» (основная группа – 72,7%; кон-

трольная группа – 80,5%; χ
2
=4.0; Р=0.05). 

Таблица 1 

Таблица частоты встречаемости аллелей и генотипов полиморфизма rs1800469 (C509T) гена TGFB1 в 

группах больных миопией и контроля. 
 

Группа 

Частота аллелей Частота генотипов 

C T C/C C/T T/T 

n % n % n % n % n % 

Основная 

группа 

(n = 130) 

189 72,69 71 27,31 71 54,62 47 36,15 12 9,23 

Миопия 

слабой 

степени 

(n = 30) 

46 76,67 14 23,33 18 60 10 33,33 2 6,67 

Миопия 

средней 

степени 

(n = 34) 

50 73,53 18 26,47 19 55,88 12 35,29 3 8,82 

Миопия 

высокой 

степени 

(n = 66) 

93 70,45 39 29,55 34 51,52 25 37,88 7 10,61 

Контроль 

(n = 110) 
177 80,45 43 19,55 73 66,36 31 28,18 6 5,45 

   

При оценке частоты встречаемости аллеля «Т» среди больных с различ-

ными клиническими вариантами миопии было установлено, что в подгруппе 

больных с миопией высокой степени вариантный аллель встречался чаще 

(29,5%), чем при миопии слабой (23,3%) и средней степени (26,5%), однако 

разница между подгруппами оказалась недостоверной (подгруппы А и Б – 

χ
2
=0.2; Р=0.7; OR=0.8; подгруппы А и В – χ

2
=0.8; Р=0.4; OR=0.7; подгруппы Б и 

В – χ
2
=0.2; Р=0.7; OR=0.9). Частота аллеля «Т» в подгруппах больных миопией 

слабой и средней степени также не имела достоверного различия и с группой 

контроля (подгруппа А и контроль – χ
2
=0.4; Р=0.6; подгруппа Б и контроль – 

χ
2
=1.5; Р=0.3), тогда как в подгруппе больных миопией сильной степени и кон-

троле было выявлено достоверное различие изучаемого показателя – χ
2
=4.6; 

Р=0.05; OR=1.7). 

Таким образом, данные исследования частоты встречаемости вариантного 

аллеля полиморфного гена TGFВ1 (C509T) в выборках больных с нарушением 

зрения и условно здоровых лиц указывают на ассоциацию функционально не-
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благоприятного аллеля «Т» с риском развития миопии высокой степени.  

Анализ   распределения   генотипических   вариантов   полиморфизма    

rs1800469 (C509T) гена TGFВ1 выявил преобладание генотипа «С/С» как в вы-

борке популяционного контроля (66,4%), так и в группе больных с миопией 

(54,6%).  Частота генотипа «С/С» в группе больных с миопией была ниже кон-

трольного значения, однако достоверность данного различия была на уровне 

тенденции (χ
2
=3,4; Р=0.1; OR=0.6). 

Неопределенная разница частоты генотипа «С/С» была выявлена между 

подгруппами больных с миопией разной степени (подгруппа А и Б – 60,0% и 

55,9%; χ
2
=0.1; Р=0.8; OR=1.2; подгруппа А и В – 60,0% и 51,5%; χ

2
=0.6; Р=0.5; 

OR=1.2; подгруппа Б и В – 55,9% и 51,5%; χ
2
=0.2; Р=0.7; OR=1.1). 
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