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 Дослідження останніх років доводять, що основна роль у первинному захисті 

організму від патогенів належить сімейству рецепторів  Toll-like (TLR), а поліморфізм їх 

генів лежить в основі підвищеної сприйнятливості до інфекцій, тяжкого та ускладненого 

перебігу хвороби та летального наслідку. 
Мета дослідження  дослідити клініко-лабораторні характеристики грипу, ускладненого 

пневмонією, в пацієнтів із поліморфізмом Arg753Gln гену TLR-2, Leu412Phe гену TLR-3, 

Asp299Gly гену TLR-4. 

Матеріали та методи. Для досягнення поставленої мети обстежено 45 хворих на 

ідентифікований грип, ускладнений пневмонією, які знаходилися на лікуванні в Полтавській 

ОКІЛ в епідсезон 2009-2013 рр. Серед них жінок  25 (55,6%), чоловіків  20 (44,4%), віком 

від 19 до 59 років (середній 39,41,84). Переважна більшість обстежених була молодого та 

середнього віку (75,6%), жоден не мав загальновизнаних факторів ризику ускладненого 

перебігу грипу. У 5 (11,1%) пацієнтів пневмонія завершилась летально. Вік померлих від 26 

до 52 років (в середньому 40,45,24). Генотипування поліморфної ділянки Arg753Gln гену 

TLR-2, Asp299Gly гену TLR-4, Leu412Phe гену TLR-3 проводили методом полімеразної 

ланцюгової реакції з використанням олігонуклеотидних праймерів. Ампліфікація здійснена 

на ампліфікаторі «Терцик» («ДНК-Технология», Москва).  

Результати дослідження. Проведені дослідження показали, що у переважної більшості 

(73,3%) хворих на грип, ускладнений пневмонією, виявляли мутації в генах TLR-2, TLR-3, 

TLR-4, найчастіше  Leu412Phe гену TLR-3 (68,9%). Мутантні генотипи Asp/Gly TLR-4 і 

Arg/Gln TLR-2 виявлялись, як правило, в комбінації з поліморфізмом Leu412Phe гену TLR-3, 

загалом  у 13,3% хворих. Вірусна пневмонія розвинулася у 16 із 45 обстежених пацієнтів, в 

усіх (100,0%) мав місце поліморфізм гену TLR-3, з них у 3 (18,8%) він поєднувався з 

поліморфізмом генів TLR-2 та TLR-4. При вірусно-бактеріальній пневмонії діагностованій у 

29 із 45 обстежених, визначалися як «дикі типи» генотипів TLR-2, TLR-3, TLR-4  у 12 

(41,4%) осіб, так і поліморфнозмінені: з них TLR-3  у 12 (41,4%), TLR-2 та TLR-4  по 1 

(3,4%), комбінація мутантних генотипів досліджуваних TLR  у 3 (10,3%). Встановлено що 

тяжкість перебігу пневмонії залежала від наявності поліморфізму гену TLR-3: при тяжкому 

перебігу мутантні генотипи виявляли у 85,7% пацієнтів, при середньотяжкому  у 54,1% 

(p0,01). Частоти мутантних генотипів TLR-2 та TLR-4 достовірно не різнилися у хворих із 

середньотяжким і тяжким перебігом пневмонії. Результати обстеження пацієнтів із 

летальним наслідком хвороби виявили мутації в гені TLR-3 у 80,0%, що відповідало частоті 

його виявлення у пацієнтів з тяжким перебігом пневмонії. Частота реєстрації генотипу 

Asp/Gly TLR-4 і Arg/Gln TLR-2 у померлих виявилася в 2,8 та 4,2 більше, ніж при тяжкому 

перебігу пневмонії (14,3% проти 40,0% та 4,8% проти 20,0% відповідно). У двох пацієнтів з 

летальним наслідком визначалося поєднання мутантних генотипів (Leu/Phe TLR-3  Asp/Gly 

TLR-4  Arg/Gln TLR-2 та Leu/Phe TLR-3  Asp/Gly TLR-4). Гострий респіраторний дистрес-

синдром (ГРДС) частіше діагностували у хворих з мутантним гомозиготним генотипом TLR-

3 порівняно з пацієнтами, які мали нормальний розподіл алелей TLR-3 (50,0% проти 8,3%, 

р0,05). 

Висновки Встановлено, що особи з поліморфнозміненим генотипом TLR-2, TLR-3, TLR-4 

мають підвищений ризик розвитку пневмонії при грипі. Люди з мутантним гомозиготним 

генотипом TLR-3 і комбінацією мутантних генотипів TLR-2, TLR-3, TLR-4 складають групу 

ризику розвитку вірусної пневмонії при грипі. Наявність мутантних генотипів Arg/Gln TLR-



2, Leu/Phe, Phe/Phe TLR-3 і Asp/Gly TLR-4 у хворих на грип є прогностично несприятливою 

ознакою щодо тяжкості перебігу пневмонії, розвитку ГРДС, а також летального наслідку. 

 


