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■ Целью работы явилось изучение ча-
стоты полиморфных вариантов гена 
катехол-о-метил трансферазы (COMT) 
у больных с миомой матки. Методом 
полимеразной цепной реакции исследо-
ваны частоты полиморфных аллелей 
гена COMT у 50 больных с миомой 
матки и у 100 человек из популяцион-
ной выборки. Показано, что наличие 
генотипа G/G по гену COMT связано с 
повышением риска развития миомы в 
2,5 раза (OR 2,44, Сl95:1,168-5,103), тог-
да как генотип А/А не ассоциирован с 
развитием лейомиомы.
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Введение
Заболевания, связанные с гиперпластическими процесса-

ми женской репродуктивной системы, можно отнести к за-
болеваниям с мультифакторным типом наследования. Для 
их возникновения и развития необходимо сочетанное воз-
действие генетических факторов и факторов окружающей 
среды. Такие болезни принято называть болезнями с наслед-
ственной предрасположенностью и в настоящее время они 
привлекают всё большее внимания в клинической практике 
и при медико-генетическом консультировании. В среднем 
около 10 % населения страдает болезнями с наследственной 
предрасположенностью, а их доля среди общего числа слу-
чаев наследственной патологии составляет около 90 % [6]. 

Генетическая предрасположенность к заболеванию фор-
мируется преимущественно как результат комбинации ал-
лелей нескольких генов, которые могут быть вовлечены в 
развитие и модификацию проявлений патологического про-
цесса [1, 3, 9, 10]. 

Частота заболеваний репродуктивной системы, вызван-
ных гиперпластическими процессами, неуклонно растет. По 
данным различных исследований, частота миомы матки мо-
жет достигать 77 % [2, 12, 17, 24]. 

Истинная частота опухоли превышает регистрируемую. 
Частота обнаружения миомы матки при аутопсии — до 50 %, 
при гистологическом исследовании удаленной матки частота 
случаев выявления заболевания в 2 раза превышает доопера-
ционный уровень. В ряде случаев диагностика миомы матки 
на ранних стадиях ее формирования затруднена, и больные не 
всегда своевременно обращаются за медицинской помощью 
[8, 21, 23]. Хирургическому удалению миомы матки подвер-
гаются от 50 до 70 % гинекологических больных [8, 21], при-
чем выполнение органосохраняющей операции возможно и 
целесообразно не во всех случаях, а потеря репродуктивного 
органа является тяжелой социально-психологической трав-
мой для женщины. Проблема усугубляется еще и тем, что 
большую группу среди оперируемых больных (24–26,8 %) 
составляют женщины репродуктивного возраста [2, 17]. 

В основе развития миомы матки лежат гормонально за-
висимые процессы пролиферации. В ходе многочисленных 
исследований было выявлено, что состояние рецепторного 
аппарата в миометрии определяет гормональную чувстви-
тельность ткани. К появлению и прогрессированию патоло-
гического процесса приводит не только соотношение типов 
рецепторов в пораженных тканях и их активность, но и взаи-
модействия на генном уровне, включающих гены факторов 
роста, онкогены и гены апоптоза [14, 15, 16, 17, 18]. 

Традиционно в развитии гормонально зависимых опу-
холей большое значение придают изменению метаболизма 
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стероидных гормонов. Появились сообщения 
о возможной ассоциации функционально «не-
полноценных» аллелей отдельных генов систе-
мы детоксикации, а также генов, ответственных 
за синтез и катаболизм стероидных гормонов с 
развитием генитального эндометриоза [7].

Данные о влиянии генов, регулирующих ме-
таболизм стероидных гормонов на этиопатоге-
нез миомы матки до сих пор остаются весьма 
противоречивыми. Поэтому, исследование по-
лиморфизма генов, связанных с метаболизмом 
и рецепцией стероидных гормонов, является ак-
туальным в настоящее время — с точки зрения 
возможностей предикции заболевания, прогно-
зирования клинического течения и уточнения 
показаний к хирургическому лечению.

Ген катехол-о-метил-трансферазы (СОМТ), 
кодирует белок, отвечающий за метаболизм сте-
роидных гормонов (предполагается, что измене-
ния в структуре этого гена могут обуславливать 
изменения катаболизма стероидных гормонов, 
таким образом вызывая изменения гормональ-
ного фона) [14, 26]. В настоящее время обнару-
жено три варианта распределения активности 
СОМТ в человеческой популяции: высокая (со-
держит два Н аллеля), средняя (содержит Н и L 
аллели), низкая (содержит два L аллеля). Пока-
зано, что у гомозигот — носителей аллеля с низ-
кой активностью СОМТ риск развития рака мо-
лочных желез и гиперпластических процессов 
репродуктивной системы выше в 1,3–1,4 раза и 
возрастает еще значительнее при увеличении 
индекса массы тела [14, 22].

Целью данной работы явилось изучение ча-
стоты полиморфных вариантов гена катехол-о-
метил трансферазы (COMT) у больных с мио-
мой матки и анализ их возможной ассоциации 
с клиническими проявлениями гиперпластиче-
ских процессов органов репродуктивной систе-
мы женщин.

Материалы и методы
Методом полимеразной цепной реакции ис-

следованы частоты полиморфных аллелей гена 
COMT у 50 больных с миомой матки и у 100 че-
ловек из популяционной выборки. Все обследо-
ванные были разделены на 2 группы:

В группу популяционного контроля вошли 
100 женщин — популяционная выборка женщин 
одной расы, место рождения и проживания кото-
рых ограничивались одним регионом. Средний 
возраст — 36,54 ± 3,64 лет (от 22 до 50 лет).

Критериями включения в группу популяционно-
го контроля для настоящего исследования стали:
1) возраст — старше 18 лет;
2) пол — женский;

3) раса — европеоидная;
4) регион проживания — северо-запад России;
5) добровольное участие в исследовании. 

Основная группа: 50 женщин с миомой мат-
ки в возрасте от 27 лет до 66 лет (средний воз-
раст 40,0 ± 5,36 лет). Длительность заболевания 
миомой матки к моменту операции составила 
в среднем 6,3 (от 8 лет до 1 года). Показания к 
оперативному лечению: быстрый рост миомы 
матки, планирование беременности, бесплодие, 
наличие сочетанной патологии яичников, реци-
див заболевания, синдром хронических тазовых 
болей. Органосохраняющие операции (миомэк-
томия) выполнены 38 больным (76 %). Экстир-
пация и надвлагалищная ампутация матки вы-
полнены у 12 женщин (24 %).

Проведенное обследование включало в себя 
клинико-анамнестическое обследование, уль-
тразвуковое исследование органов малого таза, 
гистологическое исследование операционного 
материала. Диагноз во всех случаях верифици-
рован морфологически. 

Возраст менархе в основной группе колебал-
ся от 11 до 16 лет, в среднем 13,05 ± 0,55. У 47 из 
обследованных женщин менструальный цикл 
на момент проведения оперативного лечения 
был регулярный (от 26 до 32 дней), 8 отмечали 
нарушения менструального цикла: межменстру-
альные кровотечения — 1, альгоменорея — 2; 
гиперполименорея — 5 женщин (у всех женщин 
с гиперполименоррей имелась множественная 
миома матки).

Бесплодие отмечено у 19 женщин, из них 
первичное — у 6, вторичное — у 13 женщин. 
Роды в анамнезе отмечали 32 женщины (64 %). 
Беременность и роды у 18 женщин протекали до 
выявления заболеваний, у 7 — на фоне диагно-
стированной миомы матки, в двух случаях — 
после консервативной миомэктомии. 

У двух женщин с диагнозом субмукозная 
миома матки произошло самопроизвольное 
прерывание беременности на сроке до 12 не-
дель. Внематочная беременность имела место у 
2 женщин с интрамурально-субмукозной лока-
лизацией миоматозных узлов.

У 11 женщин с миомой матки был отягощен 
наследственный анамнез — у матери была диа-
гностирована миома матки.

Экстирпация и надвлагалищная ампутация 
матки были выполнена у 12 больных, что соста-
вило 24 %, у остальных проводилась консерва-
тивная миомэктомия. 

Множественная миома матки выявлена у 16 
женщин, что составило 32 %. Наиболее часто 
встречалась субсерозная форма заболевания 
72,2 ± 0,1 %.



ISSN 1684–0461

48 ОРИГИНАЛьНыЕ ИССЛЕДОВАНИя

Т О М  L X I  В Ы П У С К  2 / 2 0 1 2

С учетом результатов гистологического ис-
следования послеоперационного материала вы-
явлено сочетание миомы матки и аденомиоза у 
7 женщин; сочетание миомы матки с наружным 
генитальным эндометриозом — у 9 женщин.

Образцы ДНК получали стандартным спо-
собом из лимфоцитов периферической крови, 
используя их для проведения ПЦР. Cмесь для 
амплификации обьемом 25 мкл включала 15 нМ 
каждого праймера, 67 мМ трис-HCl, рН 8,8, 
16,6 мМ сульфата аммония, 6,7 мМ MgCl2, 
6,7 мкМ ЭДТА, 10 мМ меркаптоэтанола, 170 мкг 
BSA, 1,0 мМ каждого dNTP и 1U Taq-ДНК-
полимеразы (производства «Бион», Москва). 

Для амплификации фрагментов гена 
COMT использовали следующие условия 
ПЦР: после денатурации (94 °С, 7 мин) про-
водили 30 циклов амплификации в режиме: 
94 °С — 40 с; 55 °С — 40 с; 72 °С — 1 мин  
(используемые модифицированные олиго-
нуклеотиды с созданием сайта рестрикции: 
F 5’-CGGATGGTGGATTTCGCTcG-3’; R 5’-
ACTATCACCAGGCCCCTCAG- 3’). Для иденти-
фикации аллелей гена COMT проводили расще-
пление полученного ПЦР продукта рестрикта-
зой BstFN1, продукты рестрикции подвергали 
элекрофорезу в 7,5 % полиакриламидном геле с 
последующей окраской этидиумбромидом и ви-
зуализацией в УФ свете. 

Статистическую обработку результатов про-
водили с использованием компьютерной про-
граммы «GraphPad InStat, версия 3.05,32». При 
сравнении отдельных частот генотипов исполь-
зовали критерий Фишера, при групповом срав-
нении — стандартный критерий χ2. Относитель-
ный риск (OP) развития заболевания при опреде-
ленном генотипе рассчитывали по стандартной 
формуле OP = a/b × d/c, где a и b количество боль-
ных имеющих и не имеющих мутантный гено-
тип соответственно, и c и d количество человек 
в контрольной группе имеющих и не имеющих 
мутантный генотип соответственно. OP указан с 
95 % доверительным интервалом. Границы дове-
рительного интервала вычисляли по формулам 
OPmin = OP(1-1,96/ √χ2) и OPmax= OP(1+1,96/ √χ2).

Результаты
Проанализированы частоты аллелей поли-

морфного варианта A108G гена COMT у пациен-
ток с миомой матки и женщин из популяцион-
ной выборки (табл. 1).

Частота аллеля А в группе с миомой матки со-
ставляет 44 %,(48/108), а в популяционной выборке 
50 % (106/206), частота аллеля G в группе с миомой 
матки и в популяционной выборке составляет 56 % 
(60/108) и 49 %(100/206) соответственно. Сравни-
тельный анализ частот аллелей гена COMT между 
группой женщин с миомой матки и женщин из по-
пуляционной выборки не выявил статистически 
значимых различий (χ2 = 1,394, p = 0,2).

Проанализированы частоты генотипов по 
гену COMT у пациенток с миомой матки и жен-
щин из популяционной выборки (табл. 2).

Распределение частот генотипов по гену 
COMT статистически значимо различалось меж-
ду группой женщин с миомой матки и популя-
ционной выборкой (χ2 = 7,64 p = 0,02 df2). Гено-
тип А/А выявлен в 14 образцах (26 %) в группе 
женщин с миомой матки и в 23 образцах (22 %) в 
популяционной выборке. Генотип A/G в группе 
женщин с миомой матки выявлен в 20 случаях 
(37 %), а в популяционной выборке в 60 случаях 
(58 %). Количество пациенток с генотипом G/G 
в группе женщин с миомой матки составило 20 
человек (37 %), а в популяционной выборке 20 
человек (20 %) (табл. 2).

Выявлено достоверное повышение частоты 
генотипа G/G в основной группе (p = 0,02), тог-
да как частота генотипа A/G достоверно повы-
шена в группе сравнения (p = 0,01). Генотип А/А 
встречался с одинаковой частотой в обеих груп-
пах исследованных женщин.

Обсуждение
Генетический аспект теорий этиопатогенеза 

гиперпластических процессов основывается на 

Таблица 1
Частоты аллелей гена COMT в группе женщин  
с миомой матки и женщин из популяционной выборки

Женщины  
с миомой матки

Популяционная 
выборка

Аллель N h ± Sh N h ± Sh

A 48 44 ± 4,8 106 51 ± 3,5
G 60 56 ± 4,8 100 49 ± 3,5

108 100 206 100

Таблица 2
Частоты генотипов по гену COMT в группе женщин  
с миомой матки и женщин из популяционной выборки

Генотип

Женщины 
с миомой 
матки

Популя- 
ционная 
выборка

OR
(CI95%) p

N % N %
A\A 14 26 23 22 0,82

0,382–1,766
0,69

A\G 20 37 60 58 2,37
1,205–4,669

0,01

G\G 20 37 20 20 2,44
1,168–5,103

0,02

Всего 54 100 103 100
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изменении экспрессии генов, ассоциированных 
с нозологической формой заболевания или по-
явлении полиморфных вариантов гена (несколь-
ких аллелей, мутаций), которые могут изменять 
их функциональную активность.

В настоящее время принять считать, что 
миома является моноклональной гормонально-
зависимой опухолью. В постменопаузе рост 
миомы замедляется и наблюдается инволюция  
миоматозных узлов. Выделены рецепторы поло-
вых стероидных гормонов, которые присутству-
ют в пораженных тканях в различных количе-
ствах. Вопросы рецепции половых стероидных 
гормонов в тканях миомы матки и интактном 
миометрии активно изучаются [12, 13, 15, 19, 25]. 

Известно, что в метаболизм эстрогенов во-
влечены продукты многих генов, среди которых 
выделяют гены, кодирующих ферменты первой 
и второй фаз детоксикации (CYP1A1, CYP1B1, 
CYP3A4, COMT, GST) [4, 5, 11, 24]. 

Катехол-О-метил трасфераза катализирует пе-
ренос метильной группы с S-аденозилметионина 
на катехоламины, таким образом участвуя в 
катаболизме катехоламинов (адреналина, но-
радреналина, дофамина), катехолэстрогенов и 
катехоловых лекарств, используемых при лече-
нии гипертонии, астмы, и болезни Паркинсона. 
Существуют два основных пути инактивации 
катехолэстрогенов. Первый путь — конъюгиро-
вание хинонов катехолэстрогенов с глутатионом. 
Участие в регуляции данного процесса принима-
ет фермент глутатион-S-трансфераза, который 
кодируется суперсемейством генов, располо-
женных на разных хромосомах. Этот фермент, 
предотвращающий генотоксические и канцеро-
генные эффекты хинонов и катехолэстрогенов, 
является интегральной частью биохимической 
защитной системы организма, обезвреживающей 
липофильные, мутагенные, токсические, канце-
рогенные соединения.

Другой путь инактивации катехолэстроге-
нов осуществляется за счет фермента катехол-
О-метилтрансферазы путём метилирования ка-
техолэстрогенов

Ген, кодирующий белок катехол-О-метил- 
трансферазу, картирован на длинном плече 22 
хромосомы в области 11.22.

Катехол-О-метилтрансфераза, метилируя 
2-гидроксиэстрадиол, повышает концентрацию 
2-метоксиэстрадиола (2-MeO-E2), который, в 
свою очередь, обладает антипролиферативной, 
цитостатической деятельностью, а также умень-
шает возможность повреждения ДНК, то есть 
обладает противоопухолевой активностью. С 
другой стороны катехол-О-метилтрансфераза 
преобразует 2-гидроксиэстроген (2ОНЕ2) в 

2-метоксиэстроген. 2-гидроксиэстроген во мно-
гих тканях работает как антиэстроген. 

Трансверсия G на A в четвёртом экзоне гена 
СОМТ приводит к замене аминокислоты валин 
на метионин в 158 положении белка, определяя 
таким образом, полиморфизм данного гена. Дан-
ный полиморфный вариант гена СОМТ является 
функционально значимым. У людей с геноти-
пом A/A ферментативная активность 2-метокси- 
эстрадиола снижена [20], тогда как при генотипе 
G/G катехол-О-метилтрансфераза эффективнее 
и быстрее преобразует 2-гидроксиэстроген в его 
метилированную форму и, таким образом, сни-
жает количество антиэстрогена, то есть создаёт 
высокий эстрогеновый фон. Для людей, имею-
щих генотип А/А характерен низкий эстрогено-
вый фон [14].

Согласно полученным нами данным, А/А ге-
нотип по гену COMT не ассоциирован с разви-
тием лейомиомы в исследованной группе жен-
щин. При этом наличие генотипа G/G повышает 
риск развития миомы матки в 2,5 раза (OR 2,44, 
Сl95:1,168-5,103).

Поиск возможной ассоциации миомы матки 
и полиморфизма гена COMT проводились не-
мецкими и австрийскими авторами [18]. По их 
данным, полиморфный вариант A108G не ассо-
циирован с миомой матки. Тогда как американ-
ские исследователи [14] показали, что генотип 
G/G (Val/Val) ассоциирован с развитием миомы 
матки, что согласуется с нашими данными. Мож-
но предположить, что при генотипе G/G по гену 
COMT катехол-О-метилтрансфераза эффектив-
нее и быстрее преобразует 2-гидроксиэстроген 
в его метилированную форму и, таким образом, 
снижает количество антиэстрогена, то есть соз-
даёт высокий эстрогеновый фон. У женщин с 
данным генотипом, то есть с высокой активно-
стью катехол-О-метилтрансферазы риск разви-
тия миомы матки повышен в 2,5 раза.

Противоречие полученных нами результатов 
некоторым данным литературы позволяет сде-
лать заключение о необходимости дальнейших 
исследований данного вопроса. Однако следует 
признать, что окончательный вывод о связи по-
лиморфизма гена COMT с миомой матки может 
быть сделан лишь после детального описания 
молекулярных механизмов возникновения и 
развития миомы матки.

В случае подтверждения полученных ре-
зультатов при большем числе наблюдений ана-
лиз полиморфизма гена СОМТ можно будет 
рекомендовать в качестве прогностического те-
ста для оценки риска развития гиперпластиче-
ских процессов миометрия, в частности миомы 
матки. В дальнейшем генетические исследова-
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ния позволят оптимизировать тактику ведения 
больных, выбор объема оперативного вмеша-
тельства, определить методы послеопераци-
онной реабилитации; профилактики развития 
множественных гиперпластических процессов 
матки и их рецидивирующего течения.
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leiomyomas. For the test of COMT gene in 50 female with 
uterine leiomyoma and in 100 female from population-based 
control group polymerase chain reaction (PCR) method was 
used. Revealed that G/G genotype is associated with 2,5-fold 
increased risk of uterine leiomyoma (OR 2,44, Сl95:1,168-
5,103), while A/A genotype was not assotiated with the risk of 
uterine leiomyoma at all.

■  Key  words:  uterine fibroid; leiomyoma; genetic research; 
Catechol-O-methyltransferase gene; COMT.

Джемлиханова Ляиля Харрясовна — к. м. н., доцент кафедры аку-
шерства, гинекологии и репродуктологии Санкт-Петербургского 
государственного университета. Санкт-Петербургский государ-
ственный университет, Медицинский факультет, Кафедра аку-
шерства, гинекологии и репродуктологии. 199034, Россия, Санкт-
Петербург, Университетская наб., 7/9. 
E-mail: dzhemlikhanova_l@mail.ru.

Осиновская Наталья Сергеевна — к. б. н., научный сотрудник ла-
боратории пренатальной диагностики врожденных и наследствен-
ных болезней. ФГБУ «НИИАГ им. Д. О. Отта» СЗО РАМН. 99034, 
Россия, Санкт-Петербург, Менделеевская линия,  д. 3.  E-mail: nato-
sinovskaya@mail.ru.

Иващенко Татьяна Эдуардовна — д. б. н., профессор, ведущий на-
учный сотрудник лаборатории пренатальной диагностики врожден-
ных и наследственных болезней. ФГБУ «НИИАГ им. Д. О. Отта» 
СЗО РАМН. 199034, Россия, Санкт-Петербург, Менделеевская ли-
ния, д. 3. E-mail: iagmail@ott.ru.

Султанов Искендер Юрьевич — лаборант лаборатории пренатальной 
диагностики врожденных и наследственных болезней. ФГБУ «НИИ-
АГ им. Д. О. Отта» СЗО РАМН. 199034, Россия, Санкт-Петербург, 
Менделеевская линия, д. 3. E-mail: iagmail@ott.ru.

Горовая Екатерина Андреевна — ординатор кафедры акушерства, 
гинекологии и репродуктологии Санкт-Петербургского государ-
ственного университета. Санкт-Петербургский государственный 
университет, Медицинский факультет, Кафедра акушерства, ги-
некологии и репродуктологии. 199034, Россия, Санкт-Петербург, 
Университетская наб., 7/9.  E-mail: katherinabez@mail.ru.

Ткаченко Антонина Николаевна — студентка 6 курса Медицинско-
го факультета Санкт-Петербургского государственного универси-
тета. Санкт-Петербургский государственный университет, Меди-
цинский факультет. 199034, Россия, Санкт-Петербург, Универси-
тетская наб., 7/9. E-mail: zajchonok-lapka@rambler.ru.

Dzhemlikhanova Lyailya Kharryasovna — MD, PhD, curriculum direc-
tor, associate professor of the department of obstetrics, gynecology and 
reproductology, Faculty of Medicine, St. Petersburg State University. 
St. Petersburg State University, Faculty of Medicine, Department of 
Obstetrics, Gynecology and Reproductology.  199034, Russia, St. Pe-
tersburg, Universitetskay nab., 7/9.
E-mail: dzhemlikhanova_l@mail.ru.

Osinovskaya Natalya Sergeevna — Ph.D, senior research fellow of 
laboratory of prenatal diagnostics of congenial and hereditary diseases. 
D. O. Ott Research Institute of Obstetrics and Gynecology, RAMS. 
199034 Russia, St. Petersburg, Mendeleyevskay Line, 3. 
E-mail: natosinovskaya@mail.ru.

Ivaschenko Tatyana Eduardovna — Dr.Sci, Prof., Leading Researcher 
of the laboratory of prenatal diagnostics of congenial and hereditary 
diseases. Ott’s Research Institute of Obstetrics and Gynecology, 
RAMS. 199034 Russia, St. Petersburg, Mendeleevskaya Line, 3.   
E-mail: iagmail@ott.ru.

Sultanov Iskender Yuryevich — assistant of laboratory of prenatal 
diagnostics of congenial and hereditary diseases. D.O. Ott Research 
Institute of Obstetrics and Gynecology, RAMS. 199034 Russia, St. 
Petersburg, Mendeleyevskay Line, 3. E-mail: iagmail@ott.ru.

Gorovaya Ekaterina Andreevna — MD. St. Petersburg State University, 
Faculty of Medicine, Department of Obstetrics, Gynecology and Repro-
ductology.  199034, Russia, St. Petersburg, Universitetskay nab., 7/9.
E-mail: katherinabez@mail.ru.

Tkachenko Antonina Nicolaevna — student (6-th cours). St. Petersburg 
State University, Faculty of Medicine, Department of Obstetrics, Gy-
necology and Reproductology. 199034, Russia, St. Petersburg, Univer-
sitetskay nab., 7/9. E-mail: zajchonok-lapka@rambler.ru.

Ниаури Дарико Александровна — д. м. н., профессор, заведую-
щая кафедрой акушерства, гинекологии и репродуктологии 
Санкт-Петербургского государственного университета. Санкт-
Петербургский государственный университет, Медицинский фа-
культет, Кафедра акушерства, гинекологии и репродуктологии.  
199034, Россия, Санкт-Петербург, Университетская наб., 7/9. 
E-mail: d.niauri@mail.ru.

Niauri Dariko Alexandrovna — MD, PhD professor, the head of obstet-
rics, gynecology and reproductology department, Faculty of Medicine, 
St. Petersburg State University. St. Petersburg State University, Faculty 
of Medicine, Department of Obstetrics, Gynecology and Reproductol-
ogy. 199034, Russia, St. Petersburg, Universitetskay nab., 7/9.
E-mail: d.niauri@mail.ru.

CATECHOL-O-METHYLTRANSFERASE POLYMOR-
PHISM IN FEMALE wITH UTERINE LEIOMYOMAS

Niauri D. A., Dzhemlikhanova L. K.,  
Osinovskaya N. S., Ivaschenko T. E., Sultanov I. Y.,  
Gorovaya E. A., Tkachenko A. N.

■ Summary: The basic concern of the research is analysis 
of Catechol-O-methyltransferase (COMT) polymorphism 
(G/A transition in exon 4) frequency in female with uterine 


