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da q.Tbilisis janmrTel donorTa da Trom-
boziT daavadebuli pacientebis jgufebSi. 
kvlevis aqtualobas gansazRvravs Sesaswavli 
genebis produqtTa urTierTdamokidebuleba 
Trombozis dros varfariniT mkurnalobis 
procesSi (varfarini, rogorc antikoagulan-
ti iwvevs VKORC1 genis produqtis - sisxlis 
Sededebis erT-erTi faqtoris, inaqtivacias; 
CYP2C9 genis cilovani produqti monawileobs 
varfarinis metabolizmSi). sisxlis sinjebis 
genotipirebis Seswavla genTa alelebis 
mixedviT xorcieldeboda erTnukleotidiani 
polimorfizmis ganmsazRvreli tub-skaneris 
gamoyenebiT (ESE Quant Tube Scanner).

samegrelos regionis TrombozebiT daavade-
buli pacientebis jgufSi VKORC1 genis Seswav-
lam gamoavlina veluri tipis homozigotebi 
90%-Si; heterozigitebi - 10%-Si; mutanturi 
homozigotebi saerTod ar gamovlinda. 
q.TbilisSi TrombozebiT daavadebuli pa-
cientebis Seswavlil jgufSi, iseve rogorc 
sameg-relos regionSi, sWarbobdnen veluri ti-
pis homozigotebi. mutanturi heterozigotebi 
am SemTxvevaSic ar aRricxula. q.Tbilisis 
janmrTeli donorebis jgufSi genotipebis ga-

nawileba ar gansxvavdeboda samegrelos regio-
nis janmrTeli donorebis maCveneblebisagan.
 
samegrelos regionSi,TrombozebiT da-
avadebuli pacientebis jgufSi CYP2C9 genis 
alelTa sixSiris Seswavlisas veluri genis 
mixedviT homozigotebi da heterozigotebi 
TiTqmis Tanabari sixSiriT aRiricxeboda; 
mutanturi homozigotebi ar gamovlenila. 
Tbilisis regionis pacientebSi veluri 
tipis homozigotebis, heterozigotebis da 
mutanturi homozigotebis sixSirem, Sesabami-
sad, Seadgina 70%, 20% da 10%. CYP2C9 genis 
alelebis Tanafardoba q. Tbilisisa da sameg-
relos regionis janmrTel donorebSi ar 
gansxvavdeboda. mutanturi homozigotebi arc 
erT regionSi ar aRricxula. VKORC1 da/an 
CYP2C9 genebis polimorfizmi warmodgenilia 
klinikuri dozirebis mTel rig algoriTmeb-
sa da perspeqtiul klinikur gamokvlevebSi.
gamovlenilia genotipTa mniSvnelovani vari-
reba orive regionis Seswavlil janmrTel 
donorTa da Trombozian pacientebSi, rac 
miuTiTebs genotipis gamokvlevis aucileb-
lobaze rogorc mkurnalobis procesSi, ise 
Trombozis prevenciisaTvis. 
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Вирус гепатита С (ВГС) по сей день является одной 
из основных причин хронических заболеваний пече-
ни (EASL, 2015). В мире насчитывается 130-150 млн. 
больных хроническим гепатитом С (ХГС), ежегодно 
от сочетанных с ХГС заболеваний печени умирает 
около 500 тыс. (WHO, 2015); в ближайшие 20 лет 
прогнозируется дальнейшее увеличение смертности 
[10]. 

Известно, что врожденная иммунная система играет 
определяющую роль в первичной защите организма от 
патогенов, распознавание которых зависит от семейства 
рецепторов Toll-like (Toll-like receptors - TLRs). В по-
следние годы возрос интерес к изучению TLRs и осо-
бенностей их функционирования при инфекционных 
заболеваниях. С дефектами TLRs связывают более вы-

сокую восприимчивость к определенным инфекциям, 
тяжелое течение и риск летального исхода [2-4]. С точки 
зрения изучения ХГС особый интерес представляют гены 
TLR4 и TLR7. TLR4 взаимодействует с протеиновой обо-
лочкой вирусов и распознает вирусные структурные белки; 
лигандом гена TLR7 является одноцепочечная РНК [3,9]. 
В научной литературе обсуждается роль полиморфизма 
Asp299Gly (rs4986790) гена TLR4 и Gln11Leu (rs179008) 
гена TLR7 в патогенезе и развитии осложнений при ХГС, 
а также эффективность его лечения [5-8,11-14]. Однако, 
данные о распространенности этих полиморфизмов среди 
больных ХГС немногочисленны [6-8,11,13].

Учитывая значимую роль определенного генетического 
фона и изменений иммунологического статуса в раз-
витии хронических заболеваний, определение генети-
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ческих маркеров, ассоциированных с развитием ХГС, 
является актуальной научно-практической задачей, ре-
шение которой в дальнейшем позволит прогнозировать 
тяжесть течения и исход данной патологии.

Целью исследования явилось изучение распростра-
ненности полиморфизмов Asp299Gly (rs4986790) гена 
TLR4 и Gln11Leu (rs179008) гена TLR7 у больных хро-
ническим гепатитом С в целом и с учетом гендерного 
распределения.

Материал и методы. Для достижения поставленной 
цели проведено исследование с использованием мето-
дики «случай-контроль», в которое было включено 125 
больных ХГС, находившихся на лечении в Полтавской 
областной клинической инфекционной больнице. 
Среди них 48 (38,4%) женщин и 77 (61,6%) мужчин, 
возраст - от 20 до 63 лет (средний – 40,78±0,86). Группу 
популяционного контроля для изучения распростра-
ненности полиморфизма Asp299Gly гена TLR4 соста-
вили 90 практически здоровых жителей Полтавской 
области: женщин – 40 (44,4%), мужчин – 50 (55,6%), 
для Gln11Leu гена TLR7 – 85: женщин – 38 (44,7%), 
мужчин – 47 (55,3%). Диагноз ХГС устанавливался 
согласно Международной классификации болезней 10 
пересмотра (МКБ X) и международной классификации 
болезней печени (Лос-Анджелес, 1994). 

Полиморфный участок Asp299Gly гена TLR4 гено-
типировали методом ПЦР с использованием олиго-
нуклеотидных праймеров, амплификация проведена 
на амплификаторе «Терцик» (ООО «НПО ДНК-
Технология», Россия), полиморфный участок Gln11Leu 
гена TLR7 - методом ПЦР в режиме реального времени 
с использованием специфических олигонуклеотидных 
праймеров, амплификатор «ДТ Лайт» (ООО «НПО 
ДНК-Технология», Россия). 

Распределение наблюдаемых частот аллелей и генотипов 
исследуемых генов оценивали на предмет соответствия 
равновесию Харди-Вайнберга (HWE) с использованием 
критерия χ2, расчет проводили на онлайн-калькуляторах, 
доступных по ссылкам http://gen-exp.ru/calculator_or.php, 
http://www.oege.org/software/hwe-mr-calc.shtml, при p>0,05 
равновесие статистически достоверное [15].

Статистическая обработка результатов исследования 
проведена посредством программы SPSS 17.0 (США) 
методами вариационной статистики, принятыми в 
медицине. Сравнение частот генотипов и аллелей 
проводили с помощью точного теста Фишера (F). 
Количественную оценку связи между двумя рядами 
бинарных признаков проводили при помощи коэффи-
циента ранговой корреляции Спирмена (r). Риск раз-
вития заболевания расчитывали как отношение шансов 
(OR) с указанием 95% доверительного интервала [95% 
СІ] и z-статистики, где величина 95% СІ характери-

зует степень доказательности данных, а значение p 
(z) указывает на вероятность отклонения нулевой 
гипотезы (https://www.medcalc.org/calc/odds_ratio.php) 
[1]. OR=1 рассматривали как отсутствие, OR>1 – как 
положительную (повышенный риск развития патоло-
гии), OR<1 – как отрицательную (пониженный риск 
развития патологии) ассоциацию аллеля или генотипа 
с заболеванием Нулевыми гипотезами являлись соот-
ветствие HWE и отсутствие ассоциаций (OR=1). Для 
всех видов анализа статистически значимыми считали 
различия при p<0,05, при р в интервале от 0,05 до ≤0,1 
отмечали тенденцию к достоверности.

Результаты и их обсуждение. В результате молеку-
лярно-генетического обследования 125 больных ХГС 
и 175 здоровых выявлены как «дикие» - Asp299Asp, 
Gln11Gln, так и «мутантные» генотипы – Asp299Gly, 
Gln11Leu, Leu11Leu исследуемых генов. Гомозиготный 
генотип Gly299Gly гена TLR4 не определялся, что соот-
ветствует данным научной литературы о его низкой ча-
стоте в популяции [2,6,8,12]. Распределение генотипов 
всех изученных полиморфизмов соответствовало HWE 
как среди больных ХГС, так и у здоровых (таблица 1).

При сравнительном анализе генотипов и аллелей по-
лиморфного локуса Asp299Gly гена TLR4 установлены 
статистически значимые различия между больными 
ХГС и здоровыми (таблица 2). 

Согласно представленным в таблице 2 данным, гете-
розиготный генотип Asp299Gly достоверно чаще выяв-
лялся у больных ХГС. Так,  «дикий» генотип гена TLR4 
наблюдался у 84,8% обследованных, «мутантный» - у 
15,2%, что достоверно отличалось от здоровых, среди 
которых гомо- и гетерозиготные генотипы TLR4 вы-
являлись с частотой 96,7% и 3,3% соответственно, 
то есть частота полиморфизма Asp299Gly гена TLR4 
среди больных ХГС в 4,6 раза превышала аналогичный 
показатель популяционного контроля (р=0,005). По-
лученные данные подтверждены корреляционным 
анализом, согласно которому между генотипом 
Asp299Gly и ХГС существует достоверная прямая 
корреляционная связь (r=0,193, р=0,004). При рас-
чете показателя OR установлено, что ХГС развива-
ется в 5,2 раза чаще у лиц с генотипом Asp299Gly 
гена TLR4, OR=5,19 [95% CI 1,48-18,14], р=0,009. 
Результаты сравнительного анализа частот аллелей 
согласуются с данными изучения частот генотипов: 
нормальный (299Аѕр) и полиморфноизмененный 
(299Gly) аллели гена TLR4 у больных ХГС встре-
чались в 92,4% и 7,6% случаев, у здоровых - 98,3% 
и 1,7% соответственно, из чего следует, что аллель 
299Gly у больных ХГС определялся в 4,5 раза чаще, 
чем у здоровых (р=0,007; r=0,133, р=0,006). По дан-
ным расчета показателя OR наличие аллеля 299Gly 
гена TLR4 в 4,9 раза повышает риск развития ХГС, 
OR=4,85 [95% CI 1,41-16,65], р=0,012.
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Таблица 1. Распределение генотипов и аллелей генов TLR4 и TLR7 у больных ХГС и здоровых

Ген, 
полиморфизм Выборка Генотип N.О N.Е

НWE,
χ2

d. f.=1

Частота 
аллеля

Нobs, 
Нexs

D

TLR4 
(Asp299Gly)

ХГС, n=125

Asp/Asp 
(АА) 106 106,72

0,85 
(р=0,36)

А=0,924 
G=0,076

0,152 
0,140 0,086Asp/Gly 

(АG) 19 17,56

Gly/Gly 
(GG) 0 0,72

Здоровые, 
n=90

Asp/Asp 
(АА) 87 87,03

0,03 
(р=0,87)

А=0,980 
G=0,017

0,033 
0,033 0,0Asp/Gly 

(АG) 3 2,95
Gly/Gly 

(GG) 0 0,03

TLR7 
(Gln11Leu)

ХГС, n=125

Gln/Gln 
(АА) 102 101,25

0,56 
(р=0,46)

А=0,900 
Т=0,100

0,168 
0,180 -0,067Gln/Leu 

(АТ) 21 22,50

Leu/Leu 
(ТТ) 2 1,25

Здоровые, 
n=85

Gln/Gln 
(АА) 63 61,84

1,01
(р=0,32)

А=0,853
Т=0,147

0,224
0,251 -0,107Gln/Leu 

(АТ) 19 21,32
Leu/Leu 

(ТТ) 3 1,84
примечание: N.O. и N.E. - наблюдаемая и ожидаемая численность генотипов; критерий χ2 использован 

для оценки соответствия наблюдаемого распределения генотипов ожидаемому при НWE; 
d. f. - число степеней свободы; Нobs и Нexp - наблюдаемая и ожидаемая гетерозиготность, соответственно; 

D - относительное отклонение наблюдаемой гетерозиготности от ожидаемой

Таблица 2. Распределение частот генотипов и аллелей гена TLR4, абс. (%)
Генотипы и аллели 

TLR4
ХГС,
n=125

Здоровые,
n=90 p (F) OR [95% CI] р (z)

Asp299Asp 106 (84,8) 87* (96,7) 0,005 0,19 [0,05-0,67] 0,009 Asp299Gly 19* (15,2) 3 (3,3) 5,19 [1,48-18,14]
299Asp 231 (92,4) 177* (98,3) 0,006 0,20 [0,06-0,70] 0,012 299Gly 19* (7,6) 3 (1,7) 4,85 [1,41-16,65]

примечание: * - статистически значимые различия; p (F) - точный тест Фишера, р (z) – z-статистика

Таблица 3. Распределение частот генотипов и аллелей гена TLR7, абс. (%)
Генотипы
и аллели

ХГС
n=125

Здоровые, 
n=85 p (F) OR [95% CI] р (z)

Gln11Gln 102 (81,6) 63 (74,1) 0,231 1,54 [0,79-3,00] 0,196 Gln11Leu+Leu11Leu 23 (18,4) 22 (25,9) 0,64 [0,33-1,25]
Gln11Leu 21 (16,8) 19 (22,4) 0,371 0,70 [0,35-1,40] 0,315 
Leu11Leu 2 (1,6) 3 (3,5) 0,396 0,44 [0,07-2,71] 0,380 

11Gln 225 (90,0) 145 (85,3) 0,167 1,55 [0,85-2,80] 0,146 11Leu 25 (10,0) 25 (14,7) 0,64 [0,35-1,16]

Сравнительный анализ частот генотипов и аллелей по-
лиморфного локуса Gln11Leu гена TLR7 статистически 
значимых различий между больными ХГС и здоровыми 
не выявил (таблица 3).

Как следует из данных таблицы 3, расчет точного 
теста Фишера и ОR статистически значимой разницы 

между наличием «дикого» и «мутантных» генотипов 
и аллели 11Leu гена TLR7 у больных ХГС и здоровых 
не выявил. В целом, полиморфноизмененные генотипы 
Gln11Leu+Leu11Leu гена TLR7 регистрировались у 
18,4% больных ХГС и 25,9% здоровых, из них гете-
розиготный генотип Gln11Leu определялся у 16,8% и 
22,4%, гомозиготный Leu11Leu – у 1,6% и 3,5%, со-
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ответственно. Корреляционный анализ связи между 
ХГС и наличием полиморфизма гена TLR7 не выявил. 

Анализ распространенности генотипов и аллелей гена 
TLR4 гендерных различий не выявил: у мужчин с ХГС 
частота генотипа Asp299Gly составила 16,9%, у жен-
щин – 12,5%, в группе популяционного контроля – 2,0% 
и 5,0%, соответственно. Однако наблюдалось преоб-
ладание в 8,5 раз «мутантного» генотипа Asp299Gly 
среди мужчин с ХГС в сравнении со здоровыми 
(р=0,008; r=0,232, р=0,009). При расчете показателя ОR 
выявлено, что наличие полиморфизма Asp299Gly гена 
TLR4 в 10 раз повышает риск развития ХГС у мужчин 
(ОR=9,95 [95% CI 1,25-78,69], р=0,029). У женщин 
статистически достоверной разницы по данному при-
знаку не выявлено.

Изучение гендерных особенностей распределения 
«мутантных» генотипов Gln11Leu и Leu11Leu гена 
TLR7 показало, что у мужчин с ХГС данные генотипы 
определялись с частотой 13,0%, у здоровых – 14,9%, 
среди женщин – 27,1% и 39,5%, соответственно, что 
оказалось статистически недостоверным. Гомозигот-
ный генотип Leu11Leu выявлялся только у обследо-
ванных женщин (с ХГС – 4,2%, здоровые – 7,9%). От-
мечено также преобладание полиморфноизмененных 
генотипов TLR7 среди женщин, что можно объяснить 
Х-хромосомной локализацией данного гена. Так, ге-
нотипы Gln11Leu+Leu11Leu гена TLR7 у женщин с 
ХГС выявлялись в 2,1 раза чаще, чем у мужчин (27,1% 
против 13,0%), с тенденцией к достоверности согласно 
расчета точного теста Фишера (р=0,059), показателя 
ОR (ОR=2,48 [95% CI 0,99-6,24], р=0,052) и стати-
стически значимо по результатам корреляционного 
анализа (r=0,177, р=0,048). Частота аллеля 11Leu TLR7 
у женщин составила 15,6%, у мужчин – 6,5% (р=0,028; 
ОR=2,66 [95% CI 1,14-6,20], р=0,022), с прямой кор-
реляционной связью (r=0,148, р=0,019). В группе по-
пуляционного контроля «мутантные» генотипы гена 
TLR7 также регистрировались преимущественно у 
женщин – 39,5% (мужчины – 14,9%, р=0,013; ОR=3,72 
[95% CI 1,32-10,47], р=0,012), что подтверждалось 
корреляционным анализом (r=0,279, р=0,010), ал-
лель 11Leu – 23,7% и 7,4%, соответственно (р=0,004; 
ОR=3,85 [95% CI 1,51-9,81], р=0,005), коэффициент 
корреляции - r=0,228, р=0,003. 

Выводы:
1. У больных ХГС полиморфноизмененный генотип 
Asp299Gly гена TLR4 выявлялся в 15,2%, аллель 
299Gly – в 7,6%, что в 4,5-4,6 раза превышает их ча-
стоты в группе популяционного контроля (3,3% и 1,7%, 
соответственно, р<0,01). 
2. Наличие в геноме полиморфизма гена TLR4 мож-
но рассматривать в качестве предиктора развития 
ХГС, факторами повышенного риска являются гено-
тип Asp299Gly и аллель 299Gly (OR=5,19, р<0,01 и 

OR=4,85, р<0,05, соответственно).
3. Полиморфноизмененные генотипы Gln11Leu и 
Leu11Leu гена TLR7 регистрировались у 18,4% боль-
ных ХГС, из них гетерозиготный генотип Gln11Leu 
определялся у 16,8%, гомозиготный Leu11Leu – у 1,6%, 
без статистической разницы с популяционным кон-
тролем (25,9%, 22,4%, 3,5%, соответственно, р>0,05). 
4. «Мутантные» генотипы гена TLR7 достоверно чаще 
определялись у больных ХГС (27,1%) и у здоровых 
(39,5%) женщин в сравнении с мужчинами (13,0% и 
14,9%, соответственно, р<0,05).
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SUMMARY

THE ROLE OF GENETIC POLYMORPHISMS 
TOLL-LIKE RECEPTOR 4 AND 7 IN THE CHRONIC 
HEPATITIS C AND GENDER FEATURES OF THEIR 
DISTRIBUTION

Sizovа L., Koval T., Kaidashev I., 
Ilchenko V., Dubinskaya G.

State Higher School of Ukraine “Ukrainian Medical Sto-
matological Academy”, Poltava, Ukraine

The aim of the study was to investigate the prevalence of 
polymorphisms Asp299Gly (rs4986790) TLR4 gene and 
Gln11Leu (rs179008) TLR7 gene in patients with chronic 
hepatitis C in general and in gender distribution. To achieve 
this goal the study using the methods of “case-control”, 
which included 125 patients with chronic hepatitis C who 
were treated in the Poltava Regional Clinical Hospital of 
Infectious Diseases. The group of population control for 
the study of the prevalence of polymorphisms Asp299Gly 
TLR4 gene included 90 healthy residents of the Poltava 
region, for Gln11Leu gene TLR7 - 85. Gender groups were 
equivalent. The study found that in patients with chronic 
hepatitis C genotype Asp299Gly TLR4 gene was detected 
in 15.2%, allele 299Gly - in 7.6%, which is 4.5-4.6 times 
higher than their rate in control group (3.3% and 1.7%, 
respectively, p<0.01). The presence of polymorphism of the 
TLR4 gene in the genome can be considered as a predictor 
of development of chronic hepatitis C, factors of increased 
risk are the Asp299Gly genotype and the allele 299Gly 
(OR=5.19, p<0.01 and OR=4.85, p<0.05 respectively).

Рolymorphic genotypes Gln11Leu and Leu11Leu of the 
TLR7 gene recorded in 18.4% of patients with chronic 
hepatitis C, among them Gln11Leu heterozygous genotype 
was detected in 16.8%, homozygous Leu11Leu - at 1.6%, 
with no statistical difference from the population control 
(25.9%, 22.4%, 3.5%, respectively, p>0.05). “Mutant” 
genotypes of the TLR7 gene were determined significantly 
more often in women with chronic hepatitis C (27.1%) and 
in healthy people (39.5%) comparing to men (13.0% and 
14.9%, respectively, p<0.05).

Keywords: gene, genotype, polymorphism, chronic hepa-
titis C, the gender distribution.

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКОГО ПОЛИМОРФИЗМА 
TOLL-LIKE РЕЦЕПТОРОВ 4 И 7 В РАЗВИТИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕПАТИТА С И ГЕНДЕРНЫЕ 
ОСОБЕННОСТИ ИХ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ

Сизова Л.М., Коваль Т.И., Кайдашев И.П., 
Ильченко В.И., Дубинская Г.М.

Высшее государственное учебное заведение Украины 
«Украинская медицинская стоматологическая акаде-
мия», Полтава, Украина

Целью исследования явилось изучение распростра-
ненности полиморфизмов Asp299Gly (rs4986790) гена 
TLR4 и Gln11Leu (rs179008) гена TLR7 у больных хро-
ническим гепетитом С в целом и с учетом гендерного 
распределения. 

Для достижения поставленной цели проведено ис-
следование с использованием методики «случай-
контроль», в которое было включено 125 больных 
хроническим гепетитом С (ХГС), находившихся на 
лечении в Полтавской областной клинической инфек-
ционной больнице. Группу популяционного контроля 
для изучения распространенности полиморфизма 
Asp299Gly гена TLR4 составили 90 практически 
здоровых жителей Полтавской области, для Gln11Leu 
гена TLR7 – 85. По гендерному признаку группы 
были равноценными. В результате исследования вы-
явлено, что у больных ХГС полиморфноизмененный 
генотип Asp299Gly гена TLR4 выявлялся в 15,2%, 
аллель 299Gly – в 7,6%, что в 4,5-4,6 раза превышает 
их частоты в группе популяционного контроля (3,3% 
и 1,7%, соответственно, р<0,01). Наличие в геноме 
полиморфизма гена TLR4 можно рассматривать в 
качестве предиктора развития ХГС, факторами по-
вышенного риска являются генотип Asp299Gly и 
аллель 299Gly (OR=5,19, р<0,01 и OR=4,85, р<0,05, 
соответственно).

Полиморфноизмененные генотипы Gln11Leu и 
Leu11Leu гена TLR7 регистрировались у 18,4% боль-
ных ХГС, из них гетерозиготный генотип Gln11Leu 
определялся у 16,8%, гомозиготный Leu11Leu – у 1,6%, 
без статистической разницы с популяционным кон-
тролем (25,9%, 22,4%, 3,5%, соответственно, р>0,05). 
«Мутантные» генотипы гена TLR7 достоверно чаще 
определялись у женщин с ХГС (27,1%) и у здоровых 
(39,5%) в сравнении с мужчинами (13,0% и 14,9%, со-
ответственно, р<0,05).
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МЕДИЦИНСКИЕ НОВОСТИ ГРУЗИИ

CFMFHSDTKJC CFVTLBWBYJ CBF[KTYB

reziume

TLR4 da TLR7 genebis receptorebis geneti-
kuri polimorfizmis roli qronikuli C 
hepatitis ganviTarebaSi da maTi ganawilebis 
genderuli Taviseburebani

l. sizova, t. kovali, i. kaidaSevi, d. ilCenko, 
g. dubinskaia

ukrainis umaRlesi saswavlo dawesebuleba 
“ukrainis samedicino stomatologiuri aka-
demia”, poltava, ukraina

kvlevis mizans warmoadgenda TLR4 da TLR7 
genebis genetikuri polimorfizmis Seswavla 
(Asp299Gly - rs4986790 da rs179008) qronikuli C 
hepatitiT avadmyofebSi mTlianobaSi da gen-
deruli ganawilebis gaTvaliswinebiT. 

Catarda gamokvleva meTodiT "SenTxveva-kontro–
li",  romelSic CarTuli iyo qronikuli C he-
patitiT avadmyofebi, romlebic mkurnalobdnen 
poltavis samxareo klinikur infeqciur sa-
avadmyofoSi. TLR4 genis Asp299Gly genetikuri 
polimorfizmis gavrcelebis Sesaswavlad 
gamoyofili sakontrolo jgufi Seadgina 90 
praqtikulad janmrTelma pirma, xolo TLR7 

genis Gln11Leu - 85 janmrTelma pirma. genderuli 
niSnis mixedviT yvela jgufi iyo eqvivalenturi. 

Catarebuli kvlevis Sedegad gamovlinda, 
rom qronikuli C hepatitiT avadmyofebis 
15,2%-s aRmoaCnda TLR4 genis polimorfulad 
Secvlili Asp299Gly genotipi, aleli 299Gly 
- 7,6%, rac 4,5-4,6 aRemateba maT sixSires sa-
kontrolo populaciur jgufSi (3,3% da 1,7%, 
Sesabamisad, р<0,01).  

polimorfizmis genomSi TLR4 genis arseboba 
SeiZleba ganixilos, rogorc C hepatitis 
ganvoTarebis prediqtori. maRali riskis 
faqtorebs warmoadgenen genotipi Asp299Gly 
da aleli 299Gly (OR=5,19, р<0,01 da OR=4,85, 
р<0,05, Sesabamisad). TLR7 genis polimorfulad 
Secvlili Gln11Leu da Leu11Leu daregistrirda 
qronikuli C hepatitiT 18,4% avadmyofebSi, maT 
Soris heterozigoturi genotipi Gln11Leu gani-
sazRvra avadmyofebis 16,8%-Si. homozigoturi 
Leu11Leu - 1,6%, statistikuri sxvaobis gareSe 
populaciur kontrolTan (25,9%, 22,4%, 3,5%, 
Sesabamisad, р>0,05). TLR7 genis “mutanturi” 
genotipebi sarwmunod xSirad aReniSneboda 
qronikuli C hepatitiT daavadebul (27,1%) 
da (39,5%) jamnrTel qalebs, gansxvavebiT mama-
kacebisagan (13,0% и 14,9%, Sesabamisad, р<0,05).

ПСИХООБРАЗОВАТЕЛЬНАЯ ПРОГРАММА КАК СПОСОБ КОРРЕКЦИИ 
МОТИВАЦИОННЫХ СОСТАВЛЯЮЩИХ У БОЛЬНЫХ ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ 

С АБДОМИНАЛЬНЫМ ОЖИРЕНИЕМ

Синайко В.М., Коровина Л.Д.
 

Харьковский национальный медицинский университет, Украина

Параноидная шизофрения является одним из про-
гностически наиболее неблагоприятных психических 
расстройств, что обусловлено не только хроническим 
типом течения, но и прогрессированием основных 
симптомов. Конечные состояния, специфический 
деффект значимо снижают качество жизни пациентов 
даже при относительном затухании симптомов в период 
ремиссии. В связи с этим, качество жизни и уровень 
социальной адаптации больных щизофренией по сей 
день привлекают внимание исследователей. Качество 
жизни при хроническом заболевании обусловлено не 
только наличием симптомов, но и качеством компенса-
торных возможностей пациента. При длительном при-
еме поддерживающей терапии, неизбежно развиваются 

побочные эффекты лекарственных средств; нередко 
именно субъективное отношение к ним определяет 
дальнейшую жизнь больного [1,2,5,8,11].

На современном этапе развития психиатрии концепция 
биопсихосоциального единства в учении о шизофрении 
занимает ведущую позицию. Психосоциальная реаби-
литация больных шизофренией является неотьемлемой 
частью лечения. Нарушенные системы социального 
функционирования - основная мишень терапии дан-
ного контингента больных. На сегодняшний день 
разработано и представлено множество комплексных 
и изолированных методов психореабилитационного 
лечения. При этом, психообразование, как метод со-


