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Одним из самых распространенных заболеваний дыхательных путей является бронхи-
альная астма (БА). В России ее распространенность среди детского населения составляет
от 5% до 13% в зависимости от региона [1]. Развитие БА обусловлено взаимодействием ге-
нетических характеристик и факторов окружающей среды. Химические вещества, содер-
жащиеся во вдыхаемом воздухе, могут активировать воспаление в клетках дыхательных
путей, тем самым влияя на развитие БА. Данные вещества подвергаются обезвреживанию
ферментами семейства цитохрома Р-450, которые относятся к I фазе системы детокси-
кации. На скорость нейтрализации ксенобиотиков может оказывать влияние активность
цитохромов, определяемая генотипом. Целью настоящего исследования был анализ ассо-
циации аллелей гена CYP3A5 с риском развития бронхиальной астмы у детей.

Материалом исследования послужили 90 образцов ДНК детей, возрастом от 7 до 10
лет (42 – больные БА и 48 – контроль). Исследование замены 6986A>G гена CYP3A5
проведено методом аллель-специфичной ПЦР.

Распределение частот генотипов в двух исследуемых группах детей соответствует рав-
новесию по Харди-Вайнбергу. В результате проведенного исследования было выявлено,
что аллель 6986G и генотип G/G являются преобладающими в обеих исследуемых груп-
пах. Частота встречаемости гетерозиготного генотипа в группе больных БА детей состав-
ляет 19,1%, а в контроле – 14,6%. Статистически значимых различий в частотах генотипов
и аллелей между двумя исследуемыми группами не было выявлено.

CYP3A5 осуществляет метаболизм лекарственных препаратов и канцерогенов, содер-
жащихся в табачном дыме и продуктах питания [3]. Из-за мутации 6986A>G происходит
возникновение преждевременного стоп-кодона и образование нефункционального белка
[4]. Данные литературы свидетельствуют о наличии ассоциации сочетания генотипа A/G
гена CYP3A5 и генотипа C/C гена ABCB1 (3435C>T ) с тяжелым течением бронхиаль-
ной астмы у детей [2]. Это обуславливает необходимость проведения исследования меж-
генных взаимодействий на увеличенной выборке.
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