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Впервые в этнической группе абхазов выполнен анализ 
ассоциаций полиморфных ДНК-маркеров генов антиокси-
дантной системы CAT (rs1001179), MSRA (rs10098474), 
GPX1 (rs1050450), GSR (rs1002149), GSTP1 (rs1695), SOD1 
(rs2070424), SOD2 (rs4880), PON1 (rs662), PON2 (rs7493) 
с возрастом. С использованием ROC-анализа и логисти-
ческой регрессии установлено, что спектр частот аллелей 
и генотипов полиморфных маркеров генов PON1 и GSTP1 
меняется на протяжении всего исследуемого возрастно-
го периода (21–107 лет); распределение частот аллелей 
и генотипов по полиморфным маркерам генов CAT и SOD2 
изменяется на рубеже 60 лет. Методом Монте-Карло мар-
ковскими цепями определены мультилокусные генетиче-
ские маркеры долголетия. У лиц 60–107 лет статистиче-
ски значимо повышена частота встречаемости паттернов 
GSTP1*G/G+PON1*G (OR=6,59, PFDR=0,018) и GSTP1*G/
G+SOD1*A (OR=3,4, PFDR=0,041); аллель GSTP1*A в разных 
комбинациях с аллелями PON1*A, PON2*C и CAT*C встре-
чается реже (OR=0,3, PFDR<0,05).

Ключевые слова: продолжительность жизни, долго-
летие, гены антиоксидантной системы, этническая группа 
абхазов, мультилокусный анализ ассоциаций

Продолжительность жизни, достижение воз-
раста долголетия зависят от комплекса взаимоза-
висимых факторов, среди которых ведущая роль 
отводится образу жизни (около 50 % всех при-
чин). Другими словами, способ взаимодействия, 
с помощью которого организм реагирует на аген-
ты внешней среды, определяет качество жизни и, 
соответственно, ее продолжительность. Важным 
эндогенным механизмом, отвечающим за взаимо-
действие с окружающей средой, является работа 
ферментов антиоксидантной системы (АОС), ко-

торая участвует в защите организма от побочных 
продуктов метаболизма кислорода и других про-
окислительных агентов.

Функционирование АОС в существенной сте-
пени находится под генетическим контролем. По-
лучены убедительные данные об ассоциации ряда 
полиморфных ДНК-маркеров генов АОС с функ-
ционированием этих генов и фенотипическими при-
знаками, характерными для некоторых патологиче-
ских состояний, развивающихся с возрастом, таких 
как хроническое воспаление, гормональные измене-
ния, мутагенез и в целом снижение адаптационных 
возможностей стареющего организма [7, 12, 19]. 
Таким образом, эффективность работы генов си-
стемы антиоксидантной защиты является одним 
из главных факторов, определяющих характер взаи-
модействия внутренней среды организма с внешни-
ми агентами. Соответственно, актуальной задачей, 
стоящей перед биологической отраслью геронтоло-
гии, является выявление в генах АОС молекулярно-
генетических маркеров физиологического старения, 
ограничивающих продолжительность жизни, забо-
леваний и долголетия.

Известно, что распространение в мире аллелей, 
ассоциированных с фенотипической адаптацией, 
имеет выраженную географическую и этническую 
зависимость [1]. В связи с этим, определение по-
лиморфных маркеров генов АОС у лиц, принад-
лежащих к разным этническим группам, может 
помочь раскрыть молекулярные механизмы, отве-
чающие за приспособление организма к экологиче-
ским условиям проживания. Кроме того, изучение 
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возрастных особенностей динамики частот аллелей 
генов, участвующих в приспособлении к внешним 
факторам, важно для формирования представле-
ний об адаптационной пластичности генетического 
фона индивида, способствующей сохранению здо-
ровья и увеличению продолжительности жизни. 
Особенно привлекательны в этом аспекте популя-
ции с высоким индексом долголетия — комплекс-
ным показателем степени использования возмож-
ности лиц преклонного возраста вносить вклад 
в жизнь общества и уровня благополучия окру-
жающей среды, к которым, в частности, относятся 
абхазы [4, 17].

Цель работы — анализ ассоциаций полиморф-
ных ДНК-маркеров генов антиоксидантной си-
стемы CAT (rs1001179), MSRA (rs10098474), 
GPX1 (rs1050450), GSR (rs1002149), GSTP1 
(rs1695), SOD1 (rs2070424), SOD2 (rs4880), 
PON1 (rs662), PON2 (rs7493) с возрастом в эт-
нической группе абхазов.

Материалы и методы

Работа выполнена в соответствии с этически-
ми принципами проведения медико-биологических 
исследований с участием человека в качестве 
субъекта, закрепленными в Хельсинской де-
кларации Всемирной медицинской ассоциации. 
Исследование одобрено на заседании локального 
этического комитета Института биохимии и гене-
тики УНЦ РАН (протокол № 1 от 28.10.2007 г.). 
Общая выборка сформирована из 264 человек 
21–107 лет, которые относятся к следующим воз-
растным группам [5]: среднего (21–59 лет, n=99), 

пожилого (60–74 года, n=65) и старческого 
(75–89 лет, n=57) возраста и группа долгожи-
телей (90–107 лет, n=43). Все участники иссле-
дования являлись коренными жителями Абхазии; 
этническая принадлежность определялась путем 
сбора сведений о предках в трех поколениях. Вся 
выборка включала лиц, физически сохранных 
по сердечно-сосудистой, нервной и эндокрин-
ной системам. Геномную ДНК получали путем 
фенольно-хлороформного экстрагирования из лим-
фоцитов 8 мл периферической венозной крови [18].

Аннотация функциональных полиморфных 
маркеров, выбранных для данного исследования, 
приведена в табл. 1. Аллельные варианты 
ДНК-по ли морфных сайтов rs2070424*SOD1, 
rs4880*SOD2, rs1001179*CAT, rs662*PON1, 
rs1050450*GPX1, rs1695*GSTP1 определяли 
методом ПЦР с последующей обработкой ам-
пли конов эндонуклеазой рестрикции либо  
с использованием аллель-специфичных прай ме ров. 
Условия проведения эксперимента, олиго нуклео-
тидные последовательности для иден ти фи ка ции 
полиморфных локусов генов были подобраны  
с помощью приложения PrimerSelect 5.05 из пакета 
про граммы DNAStar Inc. и базы данных NCBI 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/). Фрагменты 
ДНК электро форетически разделяли в 2 % ага-
роз  ном геле, окрашивали в 1 % растворе этидия 
бро мида и визуализировали в ультрафиолетовом 
свете на гель-документирующей системе «Mega-
Bio print 1100» («Vilber Lourmat», Франция). 
Иден  тификацию аллелей полиморфных ДНК-
мар  керов rs10098474*MSRA, rs7493*PON2 

Таблица 1

Распределение частот генотипов и аллелей по полиморфным локусам генов антиоксидантной защиты 
в этнической группе абхазов (p±sp), %

Генотип/аллель
Группа, возраст

РХ–Всредний (ср) пожилой (п) старческий (ст) долгожители (д) общая
CAT (rs1001179, –262C>T, промотор)

*C/C 57,58±4,97 54,69±6,22 57,89±6,54 53,49±7,61 56,06±3,05 0,578
*T/C 38,38±4,89 25±5,41 35,09±6,32 41,86±7,52 35,23±2,94
*T/T 4,04±1,98п 20,31±5,03ср ст д 7,02±3,38п 4,65±3,21п 8,71±1,74
*C 76,77±3 67,19±4,15 75,44±4,03 74,42±4,7 73,67±1,92
*T 23,23±3 32,81±4,15 24,56±4,03 25,58±4,7 26,33±1,92

MSRA (rs10098474, –402C>T, промотор)
*C/C 6,12±2,42 4,84±2,73 5,17±2,91 6,98±3,89 60,62±3,04 0,779
*T/C 34,69±4,81 32,26±5,94 36,21±6,31 27,91±6,84 33,59±2,93
*T/T 59,18±4,96 62,9±6,14 58,62±6,47 65,12±7,27 5,79±1,45
*C 23,47±3,03 20,97±3,66 23,28±3,92 20,93±4,39 77,41±1,84
*T 76,53±3,03 79,03±3,66 76,72±3,92 79,07±4,39 22,59±1,84
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Генотип/аллель
Группа, возраст

РХ–Всредний (ср) пожилой (п) старческий (ст) долгожители (д) общая

GPX1 (rs1050450, 593C>T, 2 экзон, 197P>L, миссенс-мутация)
*C/C 34,02±4,81 26,56±5,52 36,84±6,39 41,86±7,52 33,97±2,93 1,000
*T/C 48,45±5,07 57,81±6,17 45,61±6,6 44,19±7,57 49,62±3,09
*T/T 17,53±3,86 15,62±4,54 17,54±5,04 13,95±5,28 16,41±2,29
*C 58,25±3,54 55,47±4,39 59,65±4,59 63,95±5,18 58,78±2,15
*T 41,75±3,54 44,53±4,39 40,35±4,59 36,05±5,18 41,22±2,15

GSR (rs1002149, –386G>T, промотор)
*G/G 60,61±4,91 59,38±6,14 64,91±6,32 60,47±7,46 61,36±3 0,395
*G/T 32,32±4,7 32,81±5,87 29,82±6,06 32,56±7,15 31,82±2,87
*T/T 7,07±2,58 7,81±3,35 5,26±2,96 6,98±3,89 6,82±1,55
*G 76,77±3 75,78±3,79 79,82±3,76 76,74±4,56 77,27±1,82
*T 23,23±3 24,22±3,79 20,18±3,76 23,26±4,56 22,73±1,82

GSTP1 (rs1695, 313A>G, 5 экзон, 105I>V, миссенс-мутация)
*A/A 44,44±4,99д 42,19±6,17 39,29±6,53 25,58±6,65ср 39,54±3,01 0,443
*A/G 45,45±5ст 43,75±6,2 28,57±6,04ср 41,86±7,52 41,06±3,03
*G/G 10,1±3,03ст д 14,06±4,35ст д 32,14±6,24ср п 32,56±7,15ср п 19,39±2,44
*A 67,17±3,34 64,06±4,24 53,57±4,71 46,51±5,38 60,08±2,14
*G 32,83±3,34 35,94±4,24 46,43±4,71 53,49±5,38 39,92±2,14

SOD1 (rs2070424, 251A>G, 3 интрон)
*A/A 86,87±3,39 85,71±4,41 89,29±4,13 86,05±5,28 87,02±2,08 0,391
*A/G 12,12±3,28 14,29±4,41 10,71±4,13 13,95±5,28 12,6±2,05
*G/G 1,01±1 – – – 0,38±0,38
*A 92,93±1,82 92,86±2,29 94,64±2,13 93,02±2,75 93,32±1,09
*G 7,07±1,82 7,14±2,29 5,36±2,13 6,98±2,75 6,68±1,09

SOD2 (rs4880, 116T>C, 2 экзон, 16V>A, миссенс-мутация)
*C/C 24,24±4,31 19,05±4,95 25±5,79 23,26±6,44 22,9±2,6 0,418
*T/C 45,45±5 42,86±6,23 55,36±6,64 55,81±7,57 48,85±3,09
*T/T 30,3±4,62 38,1±6,12ст 19,64±5,31п 20,93±6,2 28,24±2,78
*C 46,97±3,55 40,48±4,37 52,68±4,72 51,16±5,39 47,33±2,18
*T 53,03±3,55 59,52±4,37 47,32±4,72 48,84±5,39 52,67±2,18

PON1 (rs662, 21573A>G, 6 экзон, 192Q>R, миссенс-мутация)
*A/A 55,56±4,99д 50,79±6,3д 50±6,68д 27,91±6,84ср п ст 48,47±3,09 0,787
*A/G 39,39±4,91 42,86±6,23 42,86±6,61 48,84±7,62 42,75±3,06
*G/G 5,05±2,2д 6,35±3,07д 7,14±3,44д 23,26±6,44ср п ст 8,78±1,75
*A 75,25±3,07 72,22±3,99 71,43±4,27 52,33±5,39 69,85±2
*G 24,75±3,07 27,78±3,99 28,57±4,27 47,67±5,39 30,15±2

PON2 (rs7493, 34610C>G, 9 экзон, 311S>C, миссенс-мутация)
*C/C 61,05±5 53,97±6,28 58,93±6,57 67,44±7,15 60,08±3,05 0,531
*C/G 35,79±4,92 41,27±6,2 35,71±6,4 27,91±6,84 35,66±2,98
*G/G 3,16±1,79 4,76±2,68 5,36±3,01 4,65±3,21 4,26±1,26
*C 78,95±2,96 74,6±3,88 76,79±3,99 81,4±4,2 77,91±1,83
*G 21,05±2,96 25,4±3,88 23,21±3,99 18,6±4,2 22,09±1,83

Примечание. p — частота; sp — ошибка частоты; РХ–В — соответствие эмпирически полученного распределения частоты генотипов теоретиче-
ски ожидаемому по уравнению Харди—Вайнберга в группе лиц среднего возраста; индексом обозначены возрастные группы, различия между 
которыми статистически значимы.

Окончание табл. 1

и rs1002149*GSR проводили методом ПЦР с де -
текцией результатов в режиме реального времени  
с использованием комплементарных полиморфному 

участ ку ДНК флюоресцентных TaqMan-зондов 
в соот ветствии с протоколом фирмы-изготовителя 
(«ДНК-синтез», http://www.oligos.ru/).
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Соответствие наблюдаемых частот геноти-
пов теоретически ожидаемому равновесному рас-
пределению Харди—Вайнберга в группе лиц 
среднего возраста проверяли в программе Arlequn 
(V.3.0). При парном сравнении частот генотипов 
и аллелей применяли двухсторонний тест Фишера. 
Возрастная динамика частот генотипов была из-
учена с помощью логистического регрессионного 
анализа (SPSS V.21.0), который позволяет оце-
нить вероятность наступления события в зависи-
мости от значений независимых переменных (в ка-
честве зависимой переменной был выбран признак 
«наличие–отсутствие генотипа», в качестве пре-
диктора — возраст). Возрастные интервалы для 
выполнения логистического регрессионного ана-
лиза определяли с использованием ROC-анализа 
(SPSS V.21.0). Комбинации исследуемых поли-
морфных маркеров, ассоциированных с возрастом, 
идентифицировали методом Монте-Карло марков-
скими цепями в программе APSampler (V.3.6.1) 
[9]. В качестве поправки на множественность срав-
нений использовали FDR-коэффициент (WinPepi 
V.11.39).

Результаты и обсуждение

Этническая группа абхазов охарактеризована 
по частотам аллелей и генотипов функциональных 
полиморфных локусов генов АОС. Молекулярно-
генетический анализ выполнен на выборке широко-
го возрастного диапазона — от 21 года до 107 лет; 
частоты аллелей и генотипов изученных ДНК-
мар керов рассчитаны в соответствии с принятой 
возрастной градацией и приведены в табл. 1. Рас-
пределение частоты генотипов в группе лиц средне-
го возраста соответствует равновесному распреде-
лению Харди—Вайнберга по всем анализируемым 
локусам. Спектр установленных в популяции 
абхазов частот аллелей и генотипов схож с тако-
вым у лиц европеоидного происхождения (http://
grch37.ensembl.org/index.html, дата обращения 
7.12.2020).

При попарном сравнении возрастных групп 
выявлены различия в частотах генотипов и алле-
лей по полиморфным маркерам rs4880*SOD2, 
rs1001179*CAT, rs662*PON1 и rs1695*GSTP1. 
Гены SOD2 и CAT кодируют ключевые антиок-
сидантные ферменты — СОД2 (SOD2, мито-
хондриальная Mn-зависимая СОД) и каталазу 
(CAT). SOD2 катализирует реакцию дисмутации 
супероксидных радикалов с образованием свобод-
ного кислорода и пероксида водорода; далее CAT 
разлагает пероксид водорода до кислорода и воды. 

Глутатион S-трансфераза класса p (GSTP1) — до-
минирующая форма в семействе многофункцио-
нальных глутатионтрансфераз. Она участвует 
во второй фазе метаболизма токсичных агентов. 
Па ра оксоназа 1 (PON1) является ферментом гид-
ро литической биотрансформации токсичных со-
еди нений эндогенной и экзогенной природы.

В литературе показана связь полиморфно-
го локуса rs4880*SOD2 с активностью SOD2 
и развитием ряда социально-значимых патоло-
гий [21, 22], при этом рисковым чаще всего яв-
ляется аллель SOD2*А. В то же время, генотип 
SOD2*Т/Т оказался ассоциирован с ИБС [14], 
аллель SOD2*Т — с болезнью Паркинсона [15]. 
В нашем исследовании генотип SOD2*T/T встре-
чается реже у лиц старческого возраста по сравне-
нию с лицами пожилого возраста (19,64 % против 
38,1 % соответственно, р=0,043).

Частота генотипа, гомозиготного по аллелю 
CAT*T, который ассоциирован с низкой активно-
стью каталазы [10], выше у лиц пожилого возрас-
та (20,31 %) в сравнении с лицами среднего воз-
раста (4,04 %, р=0,001), однако в более старших 
возрастных группах его частота вновь снижается 
до 7,02 % у лиц старческого возраста (р=0,039) 
и до 4,65 % у долгожителей (р=0,024).

Полиморфный вариант rs1695*G гена GSTP1 
ассоциирован с низким уровнем активности фер-
мента GSTP1 [13] и риском развития сложно-
наследуемых заболеваний [3]. Обнаружены досто-
верные различия по частоте генотипа GSTP1*G/G 
между лицами старческого возраста и долгожите-
лями, с одной стороны (32,14 и 32,56 % соответ-
ственно), и лицами среднего и пожилого возрас-
та — с другой (10,1 и 14,06 % соответственно), 
р<0,05. Частота гетерозиготного генотипа данного 
локуса в группе лиц старческого возраста ниже, 
чем в группе лиц среднего возраста (28,57 % про-
тив 45,45 %, р=0,042). У долгожителей стати-
стически значимо снижена частота генотипа 
GSTP1*A/A в сравнении с таковой в группе лиц 
среднего возраста (25,58 и 44,44 % соответствен-
но, р=0,039).

В нашем исследовании группа лиц, достигших 
долголетия, значительно отличается от всех других 
возрастных групп по частотам аллелей и гомозигот-
ных генотипов полиморфного локуса rs662*PON1. 
Аллель PON1*G и генотип PON1*G/G у долго-
жителей встречается достоверно чаще (47,67 
и 23,26 % соответственно) в сравнении с группа-
ми лиц среднего (24,75 и 5,05 % соответствен-
но), пожилого (27,78 и 6,35 % соответственно) 
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и старческого (28,57 и 7,14 % соответственно) 
возраста. Ранее в исследовании [8] было показано, 
что аллель PON1*G ассоциирован с более высо-
кой активностью PON1 при экспозиции к пара-
оксону. В группе долгожителей аллель PON1*A 
и генотип PON1*A/A обнаруживаются, напро-
тив, с меньшей частотой (р<0,05). В ряде иссле-
дований продемонстрирована ассоциация аллеля 
PON1*А и генотипа PON1*A/A с низкой актив-
ностью фермента и повышенным риском сердечно-
сосудистых заболеваний [6, 20].

Таким образом, возрастные особенности рас-
пространения аллелей и генотипов по функцио-
нальным полиморфным локусам ключевых генов 
АОС указывают на то, что физиологический фон, 
характерный для разных стадий онтогенеза, может 
по-разному влиять на эффективность работы ге-
нов, участвующих в редокс-гомеостазе.

ROC-анализ данных с последующим построе-
нием логистических моделей позволил установить 
возрастные диапазоны, в пределах которых изме-
няется частота генотипов (табл. 2). Эти измене-
ния характерны для локусов, по которым выявлены 
описанные выше различия в частотах генотипов 
и аллелей при попарном сравнении возрастных 
групп. Для генов GSTP1 и PON1 характерно из-
менение шансов наблюдения генотипов на протя-
жении всего изучаемого возрастного континуума. 
С возрастом увеличивается вероятность обнаруже-
ния генотипа GSTP1*G/G (OR=1,028, p=0,001, 
AUC=0,661) и снижаются шансы выявления гено-
типа GSTP1*A/A (OR=0,985, p=0,01). Шансы 
обнаружения генотипа PON1*A/A снижаются 
(OR=0,983, p=0,005), генотипа PON1*G/G — 
возрастают (OR=1,033, p=0,007, AUC=0,686) 
в возрастном диапазоне 21–107 лет. В возрасте 
21–59 лет возрастает вероятность обнаружения 

генотипа CAT*T/T (OR=1,141, p=0,029), каче-
ство логит-модели при этом находится на высоком 
уровне (AUC=0,813). У лиц пожилого возраста 
при достижении ими долголетия снижаются шан-
сы выявления генотипов CAT*T/T (60–107 лет, 
OR=0,939, p=0,009) и SOD2*T/T (59–107 лет, 
OR=0,965, p=0,017).

Любой полигенный признак, в том числе 
и долголетие, является результатом сложного ком-
п лекс ного взаимодействия различных факторов, 
в том числе ген-генных комбинаций [11]. При этом 
важно учитывать как структурную особенность 
взаимодействующих генов — их полиморфность, 
так и характер их взаимного влияния. Для выяв-
ления сочетаний аллелей/генотипов, ассоцииро-
ванных с возрастом, мы провели мультилокусный 
анализ результатов генотипирования. Общую 
выборку разделили на две возрастные группы — 
21–59 и 60–107 лет. Основанием для такого 
подразделения явились результаты однолокусно-
го и ROC-анализа. Всего выявлено семь паттер-
нов, ассоциированных с возрастом старше 60 лет 
(табл. 3). При этом оказалось, что полиморф-
ный маркер rs1695*GSTP1 является центральным 
звеном, формирующим полученные сочетания. 
В возрасте 60 лет и старше повышена вероятность 
встречаемости сочетаний GSTP1*G/G+PON1*G 
(OR=6,59, PFDR=0,018) и GSTP1*G/
G+SOD1*A (OR=3,4, PFDR=0,041). Пять со-
четаний, ассоциированных с низкими шансами до-
стижения долголетия, включает аллель GSTP1*A 
в разных комбинациях с аллелями PON1*A, 
PON2*C и CAT*C (OR=0,3, PFDR<0,05).

Таким образом, из всех изученных в дан-
ной  работе полиморфных локусов генов АОС 
наи боль шую ассоциацию с возрастом показал 
rs1695*GSTP1. У долгожителей повышена доля 

Таблица 2

Результаты анализа ассоциаций полиморфных ДНК-маркеров генов системы антиоксидантной защиты с возрастом 
методом бинарной логистической регрессии

Генотип Возраст, лет P OR CIOR AUC

PON1*G/G 21–107 0,007 1,033 1,009–1,057 0,686
PON1*A/A 21–107 0,005 0,983 0,972–0,995 0,395
GSTP*G/G 21–107 0,001 1,028 1,012–1,045 0,661
GSTP*A/A 21–107 0,010 0,985 0,973–0,996 0,408
CAT*T/T 21–59 0,029 1,141 1,014–1,285 0,813
CAT*T/T 60–107 0,009 0,939 0,896–0,984 0,301
SOD2*T/T 59–107 0,017 0,965 0,936–0,944 0,375

Примечание. P — уровень значимости; OR — показатель соотношения шансов наступления события; CIOR — доверительный интервал показа-
теля соотношения шансов наступления события; AUC (area under curve) — площадь под кривой.
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носи телей генотипа GSTP1*G/G, при мультилокусном 
анализе данный генотип входит в оба выявленных сочета-
ния, чаще всего встречающихся у лиц старше 60 лет. При-
мечательно, что глутатион S-трансферазе (GST) отводит-
ся одна из ключевых ролей в многочисленных клеточ ных 
редокс-зависимых процессах. Помимо основной функции 
детоксикации путем восстановления органических гидропер-
оксидов до спиртов с использованием глутатиона (GSH) 
в качестве косубстрата, GST участвует в регуляции клеточ-
ного сигналинга посредством белок-белковых взаимодей-
ствий с киназами JNK1, p38, ASK1, а также является одним 
из координирующих факторов в работе серин/трео ниновой 
АМФ-активируемой протеинкиназы, которая контролирует 
энергетический баланс клетки [2]. Такая активная вовлечен-
ность GSTP1 во множественные клеточные процессы ставит 
его в ряд основных генов-кандидатов старе ния и долголетия.

При анализе полученных результатов обращает на себя 
внимание повышение частоты встречаемости у лиц стар-
шего поколения мутантного аллеля GSTP1*G, причем 
в гомозиготном состоянии, ассоциированного с низким 
уровнем активности фермента GSTP1 [12]. В сочетании, 
показавшем наибольшую ассоциацию с преклонным воз-
растом, присутствует аллель PON1*G, который соотносит-
ся с пониженной способностью предотвращать окисление 
ЛПНП в плазме крови [16]. Возможно, данные поли-
морфные ДНК-маркеры являются частью молекулярно-
генетического компенсаторного механизма, отвечающего 
за баланс гидропероксидов, которые являются интермедиа-
торами ферментативного синтеза гормонов разного типа. 
Можно предположить, что гены АОС вовлечены в регули-
рование гормонального фона, определяющего благополуч-
ное протекание всех стадий онтогенеза.

Заключение

Впервые у коренного населения Абхазии установлены 
частоты аллелей и генотипов по полиморфным маркерам ге-
нов антиоксидантной системы как в целом в популяции, так 
и с учетом возраста. Изучение возрастных и этнических осо-
бенностей динамики частоты аллелей генов, участвующих 
в адаптации, необходимо для идентификации этноспецифи-
ческих особенностей реализации генетической конституции 
индивида в условиях физиологического и патологического 
старения, а также для возможных рекомендаций по сохра-
нению здоровья и продлению жизни.

Конфликт интересов отсутствует.
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