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Резюме. У статті наведені сучасні дані літератури 
про роль поліморфізму генів, що кодують компоненти 
імунної відповіді, у розвитку хронічних запальних про-
цесів навколоносових пазух. 
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Хронічні запальні захворювання навколоно-
сових пазух (ННП) – одна з найбільш частих рес-
піраторних патологій із можливою генетичною 
детермінантою розвитку [40]. Хоча достеменно 
механізми розвитку хронічних синуїтів (ХС) неві-
домі, результати наукових досліджень останніх 
років дозволяють припустити існування генетич-
ної схильності до розвитку цих захворювань [49]. 
Експресія продуктів діяльності генів регулюється 
ієрархічно на кількох рівнях: транскрипція, мРНК-
процесинг, трансляція, фосфорилування і деграда-
ція. У переважній більшості випадків розвиток ХС 
є результатом комплексної взаємодії чисельних 
генів, аніж простої генетичної аномалії [36].  

Доведено, що ризик розвитку хронічного 
поліпозного синуїту (ХПС) підвищується у 25 
разів за наявності поліпозної спадковості, у 4 
рази – за генетично детермінованованої недостат-
ності α-1-антитрипсинази (гетерозиготне носійст-
во MZ-фенотипу) [6].  

Вивчення сімейного анамнезу та обстеження 
близнюків підтверджують значення спадковості 
та дії спільного фактора зовнішнього середовища 
у розвитку ХС [7].  

У науковій літературі опубліковано чимало 
результатів досліджень зі спробами знайти відпо-
відні генетичні маркери хронічного запального 
процесу в ННП [14, 16]. Для визначення генетич-
ної основи виникнення і розвитку ХС у медично-
му університеті Джона Хопкінса протягом трьох 
років проаналізовано 10500 генів, що складає 
третину людського геному [18]. 

В основі генетично зумовленої схильності до 
розвитку хронічних запальних процесів верхніх 
дихальних шляхів може бути мутація генів, що 
кодують компоненти імунної відповіді [12]. При 
вивченні профілю експресії 491 імуно-
асоційованого гена при ХПС виявлено, що в роз-
витку захворювання беруть участь 87 генів, при 
чому для 15 із них рівень експресії відрізнявся 
від відповідних показників здорових осіб [38]. 

Природжений дефект імунного розпізнаван-
ня патогенів епітеліоцитами слизової оболонки 
може відіграти важливу роль у патогенезі хроніч-
ного запалення верхніх дихальних шляхів [21]. 
При ХПС за умов переважання Т-хелпер-2 запа-
лення виявлена знижена експресія багатьох анти-
мікробних уроджених імунних маркерів, таких, як 
рецептор-9, людський β-дефенсин-2 та сурфактант 

протеїн-А. Природжена недосконалість системи 
імунітету у хворих на ХПС зумовлює мікробну 
колонізацію та неадекватну імунну відповідь [47].  

Доведене збільшення рівня експресії компо-
нента комплементу C1q при ХПС може розгляда-
тися як індикатор постійної запальної відповіді 
слизової оболонки в цих пацієнтів [29].  

У дослідженнях останнього десятиріччя про-
демонстрована залежність іммунної відповіді від 
алельного поліморфізму генів цитокінів. Резуль-
татом таких робіт in vitro є виявлення окремих 
алелів генів, асоційованих із підвищеною або 
зниженою продукцією відповідного цитокіну [11, 
39], що може впливати на перебіг захворювання і 
розвиток ряду ускладнень. Однак залишається 
незрозумілим, які саме мутації і яких цитокінів 
мають вирішальне значення в розвитку окремих 
захворювань, зокрема в розвитку ХС [41, 44]. 

Для ХПС характерним є різке збільшення 
вмісту прозапальних цитокінів, зокрема, ІЛ-1 та 
фактору некрозу пухлини альфа (TNF-α) [15].  

Родина IL-1 включає два агоністи – IL-1α і 
IL-1β та їх специфічний антагоніст IL-1Ra [33]. У 
нормі, домінуючою секреторною формою в лю-
дини є IL-1β, тоді як практично весь IL-1α зали-
шається всередині клітини чи у зв’язаному з ци-
топлазматичною мембраною стані [20]. За різних 
патологічних процесів має місце збільшення його 
вмісту в інтерстиційній рідині [3]. При ХС конце-
нтрація IL-1α також збільшується [34]. Рівновага 
між продукцією, експресією та гальмуванням 
синтезу білків цієї родини відіграє одну з ключо-
вих ролей у розвитку запального процесу [8].  

Дисбаланс продукції цитокінів родини IL-1 і 
порушення співвідношення продукції IL-1β і ре-
цепторного антагоніста (IL-1RA) у бік збільшен-
ня останнього, описані при ХС [27], свідчать про 
гальмування ефектів IL-1β за рахунок блокади 
рецепторів антагоністом та можуть бути ознакою 
хронізації запальної відповіді [1]. Поліморфізм 
генів родини IL-1 може бути однією з головних 
причин дизрегуляції запальної відповіді у вогни-
щі ураження внаслідок генетично зумовленого 
дисбалансу IL-1-відповіді [13]. Невеликі мутацій-
ні зміни генів родини IL-1 (точкові заміни нукле-
отидів, тандемні повтори) призводять до зміни 
експресії та продукції білків, що ними кодують-
ся. Виявлені алельні варіанти генів родини IL-1, 
відповідальні за підвищену продукцію відповідних 
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білків [32]. Так, носійство поліморфного варіанта 
гена IL-1Ra (IL-1Ra*2) пов’язано зі збільшенням 
продукції рецепторного антагоніста та зменшенням 
продукції IL-1β. У носіїв генетично зумовленої 
переваги продукції IL-1Ra запальна відповідь при-
гнічується за рахунок блокади IL-1-рецепторів його 
антагоністом, що може бути передумовою розвит-
ку хронічного запального процесу [2]. 

У науковій літературі описані п’ять типів 
тандемних повторів у 2-му інтроні IL-1Ra гена. 
Перша і друга алелі поліморфізму асоціюються з 
порушенням продукції IL-1Ra білка і можуть 
впливати на міжклітинний шлях передачі сигналу 
[23]. У той же час гомо- і гетерозиготи за полімор-
фним варіантом гена IL-1β(+3953) синтезують 
відповідно в 4 і у 2 рази більшу кількість цього 
цитокіну, ніж гомозиготи за нормальним варіан-
том цього гена [25]. При цьому частота гетерози-
гот за цим типом поліморфізму може становити 
40-50 % популяції, а гомозигот – 10 % [2].  

При визначенні зв’язку між розвитком ХПС 
і простим однонуклеотидним поліморфізмом ге-
на IL-1α встановлена асоціація між розвитком 
хронічного поліпозного запального процесу ННП 
і чотирма видами поліморфізму (rs17561, 
rs2856838, rs2048874 і rs1800587) [35].  

Karjalainen et al. [48] виявили, що особи з прос-
тим однонуклеотидним G-T поліморфізмом у 5-му 
екзоні гена ІL-1α мають менший ризик розвитку 
ХПС порівняно з особами із GG генотипом. 

Про значення генетичного поліморфізму 
гена IL-1β у розвитку ХС свідчать наукові дослі-
дження останніх років [8, 42]. Щонайменше два 
види поліморфізму гена IL-1β впливають на регу-
ляцію продукції білка: один розташований у про-
моторній зоні в позиції -511, а інший – у 5-му 
екзоні [30]. Окрім того, ген IL-1β розташований у 
2-й хромосомі в тісному зв’язку з іншим геном 
родини IL-1, який кодує IL-1Ra [45]. Втрата зв’я-
зку між IL-1β та IL-1Ra генами може бути однією 
з причин розвитку захворювання [19].  

Фактор некрозу пухлини (TNF) – один із най-
важливіших цитокінів, що бере участь у запальній 
реакції при ХС [42]. Відомо, як мінімум, два типи 
поліморфізму гена TNF [10]. Один – у позиції − 
308 у промоторній зоні, алель 2 (TNF2) якого асо-
ціюється з вищим рівнем продукції TNF-a та ризи-
ком розвитку ХПС [4]. Інший вид – інтрон 2/екзон 
3 TNF-β гена [46]. Встановлено, що генетичну 
схильність до розвитку ХС мають особи із наявні-
стю TNFβ *2 алелі гена TNF-β [ 34].  

Носійство Т-алеля (СТ або ТТ) у позиції -
509C>T гена трансформуючого фактору росту 
(TGFβ1) може бути генетичним маркером розвит-
ку ХС у пацієнтів із аспірин-залежною астмою [9].  

Збільшує ризик розвитку ХПС поліморфізм у 
1-му екзоні 390A→G та однонуклеотидна заміна в 
промоторній зоні –1993T→C гена Th1-
специфічного фактора транскрипції, що контро-
лює експресію γ-інтерферону в Т-лімфоцитах [47].  

Генетичною детермінантою розвитку ХПС 
може бути поліморфізм промоторної ділянки 

гена ІL-4 [31]. Останніми дослідженнями доведе-
на протективна роль домінантної Т у позиції -590 
промоторної ділянки гена стосовно розвитку 
ХПС [17].  

Згідно із загальною гістопатологічною кла-
сифікацією, ХПС – еозинофіл-домінуюче запа-
лення (80-90 %), яке є ознакою ХПС Кавказської 
раси [37]. Біохімічними маркерами ХПС є збіль-
шення вмісту IgE та IL-5 у носовому секреті, то-
му певні види поліморфізму гена IL-5 можуть 
бути генетичними маркерами антиген-
індукованого еозинофільного запалення. 

Значення поліморфізму гена ІL-5 доведено в 
розвитку бронхіальної астми [43], алергічного 
риніту [5]. Встановлена вірогідна асоціація полі-
морфізмів С-703Т [26], T-746C [24] гена ІL-5 із 
бронхіальною астмою. Проте в доступних науко-
вих джерелах літератури не виявлено повідом-
лень про значення поліморфізму гена ІL-5 у роз-
витку ХС. 

Таким чином, генетичними дослідженнями 
останніх років виявлено порушення рівнів екс-
пресії чисельних генів, пов’язаних з імунопатоге-
незом хронічних синуїтів. Доведена генетично 
зумовлена недостатність мукозального імунітету 
в пацієнтів із хронічними синуїтами. 

Висновки 
1. Накопичені дані щодо вивчення особливо-

стей генетичного поліморфізму при хронічних 
синуїтах залишаються фрагментарними та неод-
нозначними. Природжені генетичні варіації при 
хронічних синуїтах є одними з вирішальних, про-
те недостатньо вивчених предикторів розвитку 
даної патології.  

2. Ідентифікація причинних генів та їх полі-
морфізму – важливий діагностичний маркер про-
гнозування та персоніфікованого лікування хво-
рих на хронічні запальні процеси верхніх дихаль-
них шляхів. 

Перспективи подальших досліджень. Май-
бутні дослідження повинні знайти ключові гени, 
які лежать в основі розвитку ХС, або дослідити 
взаємодію генетичного компонента та факторів 
навколишнього середовища при реалізації захво-
рювання. 
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С.А. Левицкая, Л.П. Сидорчук, И.Й. Сидорчук 
Резюме. В статье приведены современные данные литературы о роли полиморфизма генов, которые кодиру-

ют компоненты иммунного ответа, в развитии хронических воспалительных процессов околоносовых пазух.  
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ЗАХВОРЮВАННЯ ПАРОДОНТА І СОМАТИЧНА ПАТОЛОГІЯ 
Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. У результаті проведеного огляду наукових 
публікацій виявлено тісний взаємозв'язок між захворю-
ваннями пародонта і соматичною патологією. З даного 
дослідження виявлено,що перебіг генералізованого па-
родонтиту залежить від перебігу соматичного захворю-
вання. Зроблено висновок про необхідність комплексно-
го підходу в лікуванні захворювань пародонта. 

Ключові слова: захворювання пародонта, генералі-
зований пародонтит, соматичні захворювання, серцево-
судинна патологія, патологія шлунково-кишкового трак-
ту, патологія ендокринної системи,ниркова патологія.  

Захворювання пародонта(ЗП) є однією з най-
більш складних проблем сучасної стоматології. 
Відомо, що в розвитку пародонтальної патології 
визначна роль належить місцевим факторам,але 
вагому роль відіграють системні процеси,які при-
зводять до глибоких змін внутрішнього середови-
ща організму і структурному ураженню тканин 
пародонта [1-5]. Доведено,що генералізований 
пародонтит (ГП) патогенетично тісно пов'язаний 
із патологією внутрішніх органів, а запальні і 
дистрофічно-запальні ураження пародонта багато 
в чому є вторинними по відношенню до систем-
них процесів в організмі,що лежать в основі низ-
ки захворювань внутрішніх органів [1, 6-9]. 

Учені всього світу вважають,що ЗП відно-
сяться етіологічними і патогенетичними фактора-
ми до гетерогенних захворювань, в етіології і 
патогенезі яких спостерігається цілий комплекс 
імунологічних, біохімічних,структурних та інших 
патологічних змін у механізмах запальної альте-
рації навколо зубних тканин [6-9, 10, 11],а пору-
шення обміну речовин в організмі супроводжу-
ється патохімічними,морфологічними,імунними і 
біологічними змінами в пародонті [6, 7, 10].  

У зв'язку з цим до перспективних напрямів 
вивчення етіології і патогенезу захворювань па-
родонта відносяться виявлення факторів,які 
впливають на весь організм людини і тканини 
пародонта зокрема [8]. 

В організмі хворого на генералізований па-
родонтит проходять чисельні процеси, від взає-
модії яких залежить характер перебігу захворю-
вання та особливості формування локального 
патологічного вогнища. Найважливішим є зв'язок 
ендокринної і імунної системи, порушення функ-
ціонального стану яких сприяє розвитку глибо-
ких обмінних порушень у тканинах пародонта. 
Наявність соматичної патології послаблює захис-
ні сили організму і створює умови для зниження 
резистентності навколо зубних тканин по відно-
шенню до бактерій зубної бляшки й активізації 
пародонтопатогенної мікрофлори, тому запальні і 
запально – дистрофічні ЗП можна віднести до 
захворювань із системними факторами етіології і 
патогенезу [3-5]. Системні фактори(супутні за-
хворювання) шляхом негативного впливу на сис-
тему захисту організму людини погіршують пе-
ребіг ЗП [4], тому що слизова оболонка ротової 
порожнини є індикатором наявності патологічно-
го процесу в організмі [12]. 

При вивченні структури супутньої патології у 
739 хворих на генералізований пародонтит у 95 % з 
них виявлено захворювання органів травного трак-
ту (хронічний гастрит різного генезу,виразкова хво-
роба шлунка і дванадцятипалої кишки,вторинні 
функціональні розлади кишечнику), у 92 % - хроні-
чні вогнища інфекції різної локалізації (ЛОР-
органів, гепатобіліарної і сечовидільної системи, 




