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Исследование однонуклеотидных полиморфизмов Toll-подобных рецепторов имеет важное прикладное и теоре-
тическое значение для раскрытия механизмов формирования особенностей иммунитета и его коррекции. Целью 
работы было изучение имеющейся частоты полиморфных вариантов 2258G/A гена TLR2 (rs5743708) и 896A/G 
(rs4986790), 1196С/Т (rs4986791) гена TLR4 и оценка связи с состоянием здоровья практически здоровых лиц. 
Материалы и методы: в исследовании приняли участие 114 человек белой расы, проживающих в г. Полтава или 
Полтавской области минимум 2 года, которым проводился сбор анамнестических данных, данных объективного и 
клинического состояний. Определение полиморфных участков генов TLR2 (rs5743708) и TLR4 (rs4986790, 
rs4986791) осуществлялся методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) с последующим анализом длин рестрик-
ционных фрагментов продуктов ПЦР. Результаты распределения генотипов полиморфных вариантов 2258G/A ге-
на TLR2 (rs5743708), 896A/G гена TLR4 (rs4986790), 1196С/Т гена TLR4 (rs4986791) соответствовали теоретически 
ожидаемым при равновесии Харди-Вайнберга (χ2=0,02, р=0,99; χ2=0,29, р=0,86; χ2=1,46, р=0,48, соответствен-
но). При сравнении наличия отдельных клинических проявлений, которые были отмечены при опросе, с наличи-
ем в генотипе полиморфных аллелей была установлена достоверная связь между наличием аллеля А в генотипе 
при полиморфном варианте гена TLR2 (rs5743708) с ревматизмом (р = 0,05), пиелонефритом (р = 0,05) и у лиц, 
имевших вредную привычку – курение (р = 0,04). 
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Toll-подібні рецептори (TLRs) відносяться до класу 
трансмембранних одноланцюгових сигнальних рецеп-
торних білків, що розпізнають чужорідні для організму 
еволюційно консервативні молекулярні структури па-
тогенів, які відомі як патоген-асоційовані молекулярні 
структури, та запускають каскад послідовних реакцій 
вродженого і антиген-специфічного адаптивного іму-
нітету через сигнальні шляхи (MyD88-залежний і 
TRIF-залежний), у результаті чого відбувається екс-
пресія генів прозапальних цитокінів і модуляція запа-
льної реакції організму [1]. 

Велика кількість наукових публікацій, що висвіт-
люють проблему розпізнавання чужорідних патоген-
них агентів, доводять провідну роль у цьому питанні 
TLRs, проте часом містять суперечливі дані стосовно 
впливу поліморфних варіантів генів, які кодують дані 
рецептори, на розпізнавання відповідних лігандів та 
інтенсивність імунної відповіді [2]. Генетична мінли-
вість TLRs може визначати відмінності у сприйнятли-
вості організмів до бактерій та вірусів, інтенсивність 
запального процесу [3]. 

Результатами досліджень, що проводилися гру-
пою дослідників підтверджена роль поліморфних ва-
ріантів генів TLR2 та TLR4 у чутливості до інфекцій та 
обтяженому перебігу таких захворювань, як атопічний 
дерматит зі схильністю до частих гострих респіратор-
них вірусних інфекцій [4], атопічна бронхіальна астма 
[5], урогенітальні захворювання [6], атеросклерозу [7].  

У той же час, не був встановлений зв'язок між наяв-
ністю у генотипі поліморфних алелей 2258A гену TLR2 
та 896G гену TLR4 і розвитком алергічного риніту [8]. 

Функціональний поліморфізм генів TLR, пов'язаний 
із заміною одиничних нуклеотидів (однонуклеотидний 
поліморфізм – ОНП). Ген TLR2 локалізований на дов-

гому плечі 4-ї хромосоми (4q32). При алельному варі-
анті rs5743708 (2258G/A) гена TLR2 відбувається за-
міна аргініну (Arg) глутаміном (Gln) у положенні 753 
поліпептидного ланцюга. Це призводить до конфірма-
ційних змін у TIR-домені (внутрішньоклітинна частина 
рецептора), внаслідок чого втрачається можливість 
зв’язування внутрішньоклітинних адапторних молекул 
з цим доменом, порушується передача сигналу з ре-
цептора, зменшується синтез прозапальних цитокінів і 
підвищується сприйнятливість до збудників інфекцій-
них захворювань [9, 10]. 

Ген TLR4 локалізований на короткому плечі 9-ї 
хромосоми (9q33.1). Найбільше вивчені два несино-
німічних алельних варіанта гена TLR4, що локалізо-
вані у позаклітинному домені рецептора: rs4986790 
(896A/G), який викликає заміну аспарагінової кислоти 
на гліцин в екзоні 3 у положенні 299 поліпептидного 
ланцюга та rs4986791 (1196С/Т), заміну тирозину на 
ізолейцин у положенні 399. Дані ОНП призводять до 
порушення взаємодії рецептора з лігандами, внаслі-
док чого знижується імунна відповідь [10, 11]. 

Метою нашої роботи було вивчення наявної час-
тоти поліморфних варіантів 2258G/A гену TLR2 
(rs5743708) та 896A/G (rs4986790), 1196С/Т 
(rs4986791) гену TLR4 та оцінка зв’язку зі станом здо-
ров’я практично здорових осіб. 

Дане дослідження проводилося згідно плану нау-
ково-дослідної роботи вищого державного навчально-
го закладу України «Українська медична стоматологі-
чна академія» «Визначення ролі поліморфізму Toll-
подібних рецепторів у механізмах розвитку імуноопо-
середкованих захворювань», номер державної реєст-
рації 0109U001629. 
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Матеріали та методи дослідження 
Група, що була сформована, складалася зі 114 

осіб білої раси, які проживали у м. Полтава чи Полта-
вській області щонайменше 2 роки: 25 (21,9%) осіб 
вказали місцем свого народження м. Полтаву чи Пол-
тавську область, 83 (72,8%) особи народилися в ін-
ших регіонах України та 6 (5,3%) осіб народилися в 
іншій країні, хоча постійно проживають на території 
України. Група була врівноважена за віком і статтю: 
чоловіки – 51 (44,7%) особа, відповідно кількість осіб 
жіночої статі становила 63 (55,3%). Середній вік дос-
ліджуваних осіб склав 22,56±9,58 років.  

Збір анамнестичних даних, а також даних клінічно-
го стану на час огляду і об’єктивних даних зі сторони 
різних органів та систем проводився на кафедрі внут-
рішньої медицини № 3 з фтизіатрією (завідувач кафе-
дри – д.мед.н., професор І.П. Кайдашев). Отримані 
дані вносилися до карти спостереження учасника до-
слідження, яка первинно була розроблена співробіт-
никами кафедри клінічної імунології та алергології 
Львівського національного медичного університету ім. 
Данила Галицького (завідувачка кафедри д.мед.н., 
професор В. В. Чоп’як). 

Визначення поліморфних ділянок генів виконувалося 
на базі науково-дослідного інституту генетичних та іму-
нологічних основ розвитку патології та фармакогенетики 
вищого державного навчального закладу України «Укра-
їнська медична стоматологічна академія». 

Усі дослідження проводилось із дозволу Комісії з 
етичних питань та біоетики, перед початком дослі-
дження від усіх пацієнтів була отримана добровільна 
письмова згода на участь у науковому експерименті. 

Матеріалом для дослідження була капілярна кров. 
Виділення геномної ДНК із лімфоцитів крові проводи-
ли із використанням системи пробопідготовки «ДНК-
экспресс» відповідно до рекомендацій фірми-
виробника (НПФ «Литех», Росія). 

Визначення алелей поліморфних ділянок генів TLR2 
(rs5743708) і TLR4 (rs4986790, rs4986791) здійснювався 
методом полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) із на-
ступним аналізом довжин рестрикційних фрагментів 
продуктів ПЛР. Послідовність специфічних олігонуклео-
тидних праймерів, які синтезовані НВО «СибЭнзим» 
(Росія), температурні параметри приєднання праймерів, 
ендонуклеази рестрикції (НВО «СибЭнзим», Росія) взяті 
з літературних джерел [12, 13]. 

Статистичний аналіз отриманих даних проводили 
на персональному комп’ютері з використанням стати-
стичного пакету програми «STATISTICA for Windows 
6.0» (StatSoft Inc, США) і електронних таблиць MS 
Excel. Розподіл генотипів за досліджуваними полі-
морфними локусами перевіряли на відповідність рів-
новазі Харді-Вайнберга (РХВ) із використанням кри-
терію χ2 при числі ступенів свободи рівному 2 (df = 2). 
Для оцінки достовірності відмінностей між групами 
використовували точний двосторонній критерій Фіше-
ра (для малих груп). Статистично значимими вважали 
відмінності при р  0,05. 

Результати та їх обговорення 
Нами були проаналізовані дані, отримані шляхом 

опитування та проведення стандартного обстеження.  
Виявлено, що 7 (6,1%) осіб раніше проживали у 

забрудненій, внаслідок Чорнобильської аварії, зоні, у 
5 (4,4%) опитаних батьки родом із зони Чорнобильсь-
кої атомної електростанції. Також 7 (6,1%) осіб вказа-

ли на зловживання алкоголем і 33 (28,9%) особи – на 
тютюнопаління. 

При зборі анамнезу була встановлена обтяжена 
спадковість із ендокринними захворюваннями у 12 
(10,5%) осіб, із алергічними захворюваннями також у 
12 (10,5%) осіб, у 6 (5,3%) осіб у найближчих родичів 
в анамнезі були онкологічні захворювання, на наяв-
ність неврологічної патології у батьків вказали 2 
(1,8%) особи, на наявність дифузних захворювань 
сполучної тканини – 1 (0,9%) особа. Не відмітили ная-
вності спадкової схильності до різних хвороб 81 
(71,0%) особа.  

За материнською лінією, були встановлені такі за-
хворювання, як гіпертонічна хвороба і варикозне роз-
ширення вен нижніх кінцівок (вказала 1 особа), хворо-
ба Паркінсона (вказала 1 особа), захворювання щито-
подібної залози (вказала 1 особа), інсульт (вказала 1 
особа), туберкульоз (вказала 1 особа), бронхіальна 
астма (вказала 1 особа), онкологічні захворювання 
(вказала 1 особа). По лінії батька були відмічені: гіпе-
ртонічна хвороба (вказали 5 осіб), варикозне розши-
рення вен нижніх кінцівок (вказала 1 особа), цукровий 
діабет (вказали 3 особи), хвороба Боткіна (вказали 2 
особи), онкологічні захворювання (вказали 4 особи), 
туберкульоз (вказали 2 особи), ектодермальна дисп-
лазія (вказала 1 особа). 

Дані епідеміологічного анамнезу вказують на таку 
частоту захворюваності на гострі респіраторні захво-
рювання: 1 раз на рік хворіють 29 (25,4%) обстежених 
осіб, 2 рази на рік – 33 (28,9%) опитаних, від 3 до 5 
разів на рік хворіють 13 (11,4%) осіб та більше 5 разів 
на рік хворіють лише 2 особи (1,8%). 

Серед інфекцій, що були перенесені раніше, пере-
важали вітряна віспа – 64 (56,1%) опитаних осіб, кра-
снуха – 29 (25,4%) осіб, шкірні вірусні (герпетичні) ін-
фекції – 12 (10,5%) осіб, кір та інфекції шлунково-
кишкового тракту – по 10 (8,8%) осіб, а також 8 (7,0%) 
осіб раніше хворіли на шкірні грибкові інфекції, по 7 
(6,1%) осіб вказали на перенесені раніше коклюш і 
паротит, по 3 (2,6%) особи – на інфекційні гепатити і 
шкірні бактеріальні інфекції, по 2 (1,8%) особи – на 
скарлатину, ревматизм, урогенітальні інфекції та гені-
альний герпес, крім того, на перенесені дифтерію, по-
ліомієліт, інфекційний мононуклеоз, туберкульоз і 
нейроінфекції вказали по 1 (0,9%) особі. 

Структура захворювань шкіри та слизових оболо-
нок у даній групі була представлена кропив’янкою – 
вказали 6 (5,3%) із усіх опитаних осіб, дерматитом – 4 
(3,5%) особи, гіперпігментацією – 9 (7,9%) осіб та пур-
пурою – 1 (0,9%) особа. 

Серед захворювань сечовидільної системи були 
вказані цистит – 9 (7,9%) осіб та по 2 (1,8%) особи – 
енурез і пієлонефрит. 

Одним із перспективних напрямів вивчення гене-
тичної схильності до розвитку і/або особливостей пе-
ребігу імуноопосередкованих захворювань є встанов-
лення алельних варіантів генів рецепторів вроджено-
го імунітету, оскільки пошук генетичних маркерів є ос-
новою персоналізованої медицини, що дозволяє про-
гнозувати схильність до захворювання, його перебіг, а 
також розробку індивідуальних профілактичних і ліку-
вальних заходів на основі використання імуномодуля-
торів – агоністів чи антагоністів TLRs. 

Наступним етапом нашого дослідження стало ви-
вчення частоти зустрічальності та відповідність роз-
поділу генотипів поліморфних варіантів 2258G/A гену 
TLR2 (rs5743708) і 896A/G (rs4986790), 1196С/Т 
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(rs4986791) гену TLR4 рівновазі Харді-Вайнберга 
(РХВ) у досліджуваній групі. 

У таблиці 1 представлені дані внутрішньогрупово-
го аналізу розподілу генотипів та алелей поліморфних 

варіантів 2258G/A гену TLR2 (rs5743708) і  896A/G 
(rs4986790), 1196С/Т (rs4986791) гену TLR4. 

Таблиця 1 
Внутрішньогруповий аналіз розподілу частот генотипів і алелей поліморфних варіантів 2258G/A  

  гену TLR2 (rs5743708) і  896A/G (rs4986790), 1196С/Т (rs4986791) гену TLR4 

Розподіл генотипів 
Порівняння частот 
генотипів, що спо-
стерігаються, з очі-
куваними (df = 2) Генотипи  

що спостерігають-
ся, (n = 114) очікувані χ2 р 

Коефіцієнт  
інбридингу  
популяції, F 

Адекватне 
врахування  

рідкісних  
алелей, μ 

Частка  
рідкісних  
алелей, h 

Поліморфізм 2258G/A гена TLR2 
GG 
GA 
AA 

111 (97,37) 
3 (2,63) 

- 

111,05 
2,93 
0,02 

0,02 0,99 -0,01 1,23 0,39 

Поліморфізм 896A/G гена TLR4 
АА 
АG 
GG 

103 (90,35) 
11 (9,65) 

- 

103,32 
10,42 
0,26 

0,29 0,86 -0,05 1,43 0,29 

Поліморфізм 1196С/Т гена TLR4 
СС 
СТ 
ТТ 

103 (90,35) 
10 (8,77) 
1 (0,88) 

102,26 
11,40 
0,34 

1,46 0,48 0,12 1,45 0,28 

 
Розподіл генотипів поліморфного варіанту 

2258G/A гену TLR2 (rs5743708) виявився наступним: 
генотип GG зустрічався у 111 (97,37%) осіб, GA – у 3 
(2,63%) осіб, гомозиготний генотип АА не був виявле-
ний у жодного з обстежуваних. Частота алелі G, при 
такому розподілі генотипів, становила 98,68%, а час-
тота алелі А – 1,32%.  

Дані, представлені на сайті Національного центру 
біотехнологічної інформації (NCBI – The National 
Center for Biotechnology Information), вказують, що 
глобальна частота алелі А поліморфного варіанту 
2258G/A гена TLR2 (rs5743708) незначна і становить 
0,68% [14]. Майже на таку саму загальну частоту зу-
стрічальності алелі А (0,7%) вказують і на сайті En-
sembl. На цьому ж таки сайті надана інформація сто-
совно розподілу частот алелей поліморфного варіан-
ту 2258G/A гена TLR2 (rs5743708) у популяції євро-
пейців, яка значно вища за глобальну і становить 
2,4%. Розподіл за субпопуляціями значно різниться, а 
саме: частота алелі А серед іберійського населення 
Іспанії є найменшою і становить 0,5%, серед насе-
лення Тосканії – 1,9%, серед британців і шотландців – 
2,7%, серед фінського населення – 3,0% [15]. 

Отримана нами частота алелі А (1,32%) є майже в 
два рази меншою за середню частоту, що зустріча-
ється в популяції європейців, але також перевищує 
глобальну частоту алелі А поліморфного варіанту 
2258G/A гена TLR2 (rs5743708).  

При розрахунку очікуваної частоти генотипів були 
отримані наступні результати: розрахована частота 
генотипу GG склала 111,05; генотипу GA – 2,93 та ге-
нотипу АА – 0,02. Такий розподіл генотипів у групі від-
повідав очікуваному при РХВ (χ2 = 0,02; р = 0,99). По-
казники врахування рідкісних алелей, який менше 2 (μ 
= 1,23), та частка рідкісних алелей, що більша за нуль 
(h = 0,39) вказують на нерівномірний розподіл алелей. 
Про наближення до рівноваги генетичної структури 
даної вибірки також свідчить коефіцієнт інбридингу 
популяції, який наближався до нуля (F = -0,01). 

Аналіз розповсюдженості поліморфного варіанту 
896A/G гену TLR4 (rs4986790) показав, що генотип АА 
зустрічався у 103 (90,35%) осіб, генотип АG – у 11 

(9,65%) осіб, генотип GG не був виявлений у даній 
групі. Частота алелі А становила 95,18%, а частота 
алелі G – 4,82%. Розрахунок очікуваної частоти гено-
типів у даній групі виявив співпадання з такою, що 
спостерігалася, та становив: генотип АА – 103,32; ге-
нотип AG – 10,42; генотип GG – 0,26, що відповідало 
теоретично очікуваному при РХВ (χ2 = 0,29; р = 0,86).  

Окрім цього, спостерігали нерівномірний розподіл 
алелей, оскільки показник врахування рідкісних але-
лей був 1,43, а частка рідкісних алелей становила 
0,29. Коефіцієнт інбридингу вказував на незначний 
дефіцит гетерозигот (F = 0,05).  

Дещо різнилися результати, які були отримані при 
проведенні досліджень із вивчення частоти зустріча-
льності поліморфного варіанту 896A/G гену TLR4 в 
інших регіонах України серед груп практично здорових 
осіб. Так, при обстежені 285 жителів АР Крим генотип 
АА був виявлений у 85% осіб, генотип AG – у 14%, 
генотип GG – у 1% всіх обстежених [16]. 

Розподілі  частот генотипів поліморфного локусу 
1196С/Т гену TLR4 (rs4986791) був таким: генотип СС 
виявлено у 103 (90,35%) осіб, генотип СТ – у 10 
(8,77%) та генотип ТТ – у 1 (0,88%) особи. За часто-
тою алелей розподіл виявився наступним: частота 
алелі С становила 94,74%, а частота алелі Т – 5,26%. 

Розрахунок очікуваної частоти генотипів показав 
наступні результати: СС виявлено – 102,26, генотип 
СТ – 11,40 та генотип ТТ – 0,34. Такий розподіл гено-
типів у групі відповідав очікуваному при РХВ (χ2 = 
1,46; р = 0,48). Показники врахування рідкісних але-
лей (μ = 1,45) та частка рідкісних алелей (h = 0,28) 
вказують на нерівномірний розподіл алелей у даній 
групі. Коефіцієнт інбридингу свідчить про недостат-
ність гетерозигот у популяції та становив 0,12. 

Також, опираючись на дані NCBI та Ensembl, відомо, 
що глобальна частота алелі G при поліморфному варіа-
нті 896A/G гена TLR4 (rs4986790) становить 5,99%, а 
глобальна частота алелі Т при поліморфному варіанті 
1196С/Т гена TLR4 (rs4986791) – 4,07% [17, 18]. Розпо-
всюдженість алелі G поліморфного варіанта гена TLR4 
(rs4986790) серед європейців у середньому становить 
5,7% та варіюється від 3,7% – у іберійського населення 
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Іспанії до 11,6% – у населення Фінляндії, у британців і 
шотландців дана алель зустрічається з частотою 4,4%, а 
у тосканців – із частотою 4,7%.  

Частота, з якою зустрічається алель Т поліморф-
ного варіанта 1196С/Т гена TLR4 (rs4986791) серед 
європейців, перевищує глобальну і складає 5,8%. Ро-
зподіл за субпопуляціями також сильно варіюється і є 
наступним: найвища частота виявлення алелі Т вка-
зана для населення Фінляндії – 11,6%, серед іберійців 
та тосканців дана алель зустрічається з частотою 
4,7%, найнижча частота вказана для британців і шот-
ландців – 3,8% [19]. 

Отримані нами частоти алелей G поліморфного 
варіанту 896A/G гена TLR4 (rs4986790) та Т полімор-
фного варіанта 1196С/Т гена TLR4 (rs4986791) є де-
що нищими за середні частоти цих алелей серед на-
селення Європи, проте суттєво не відрізнялися. 

Подальше наше дослідження було спрямоване на 
порівняння наявності окремих клінічних проявів, що 
були відмічені при опитуванні, з наявністю у генотипі 
алелі А (носії генотипу GА) поліморфного варіанту ге-
ну TLR2 (rs5743708) (Таблиця 2). 

Таблиця 2 
Аналіз клінічних ознак при наявності у генотипі поліморфного варіанту гену TLR2 (rs5743708) 

Наявність ознаки 
Носії  

генотипу GG  
(n = 111) 

Носії  
генотипу GA  

(n = 3) 
р* 

1 2 3 4 

Мають шкідливу звичку – тютюнопаління так 
ні 

30 
81 

3 
0 0,04 

В анамнезі гострі респіраторні захворювання 1-2 рази на рік так 
ні 

74 
37 

3 
0 0,55 

Краснуха так 
ні 

27 
84 

2 
1 0,32 

Кір так 
ні 

9 
102 

1 
2 0,62 

Вітряна віспа так 
ні 

62 
49 

2 
1 0,83 

Паротит так 
ні 

6 
105 

1 
2 0,44 

Шкірні вірусні (герпетичні) інфекції так 
ні 

11 
100 

1 
2 0,73 

Ревматизм так 
ні 

1 
110 

1 
2 0,05 

Дерматит так 
ні 

3 
108 

1 
2 0,21 

Пієлонефрит так 
ні 

1 
110 

1 
2 0,05 

 
Було встановлено, що у носіїв алелі А (генотип 

GA) достовірно частіше спостерігалися запальні за-
хворювання, що пов’язані з бактеріальною інфекцією, 
а саме ревматизм та пієлонефрит (р = 0,05). Усі три 
особи із генотипом GA гену TLR2 (rs5743708) мали 
шкідливу звичку – тютюнопаління (р = 0,04). 

Також був проведений порівняльний аналіз наяв-
них клінічних проявів із наявністю у генотипі алелі G 
(носії генотипу AG) поліморфного варіанту гену TLR4 
(rs4986790) (Таблиця 3). 

Таблиця 3 
Аналіз клінічних ознак при наявності у генотипі поліморфного варіанту гену TLR4 (rs4986790) 

Наявність ознаки Носії генотипу АА  
(n = 105) 

Носії генотипу АG  
(n = 9) р* 

Батьки із зони ЧАЕС так 
ні 

4 
101 

1 
8 0,86 

Мають шкідливу звичку – тютюнопаління так 
ні 

31 
74 

2 
7 0,94 

Наявність у близьких родичів ендокринних захворювань так 
ні 

10 
95 

2 
7 0,53 

Наявність у близьких родичів алергічних захворювань так 
ні 

10 
95 

2 
7 0,53 

В анамнезі гострі респіраторні захворювання 1-2 рази на рік так 
ні 

72 
33 

5 
4 0,67 

Коклюш так 
ні 

5 
100 

2 
7 0,17 

Скарлатина так 
ні 

1 
104 

1 
8 0,37 

Краснуха так 
ні 

26 
79 

3 
6 0,87 

Кір так 
ні 

9 
96 

1 
8 0,72 
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Наявність ознаки Носії генотипу АА  
(n = 105) 

Носії генотипу АG  
(n = 9) р* 

Вітряна віспа так 
ні 

57 
48 

7 
2 0,31 

Паротит  так 
ні 

5 
100 

2 
7 0,17 

Інфекційний гепатит так 
ні 

2 
103 

1 
8 0,57 

Шкірні вірусні (герпетичні) інфекції так 
ні 

11 
94 

1 
8 0,61 

Інфекції шлунково-кишкового тракту так 
ні 

9 
96 

1 
8 0,72 

Урогенітальні інфекції  так 
ні 

1 
104 

1 
8 0,37 

Нейроінфекції  так 
ні 

0 
105 

1 
8 0,12 

Кропив’янка  так 
ні 

4 
101 

2 
7 0,11 

Цистит  так 
ні 

8 
97 

1 
8 0,79 

 
Як видно з таблиці 3, не було виявлено достовір-

ного зв’язку між наявністю алелі G у генотипі (носії 
генотипу AG) поліморфного варіанту гену TLR4 
(rs4986790) та вказаними при опитуванні і перерахо-
ваними в таблиці анамнестичними даними. 

Проаналізовано наявність окремих клінічних про-
явів у осіб, що є носіями іншого поліморфного варіан-

ту гену TLR4 (rs4986791). Оскільки тільки одна особа 
мала гомозиготний генотип ТТ, то для проведення 
аналізу ми об’єднали носіїв даного генотипу із носіями 
гетерозиготного генотипу СТ. Таким чином, кількість 
осіб, що є носіями поліморфної алелі Т становила 11 
(Таблиця 4).  

Таблиця 4 
Аналіз клінічних ознак при наявності у генотипі поліморфного варіанту гену TLR4 (rs4986791) 

Наявність ознаки 
Носії геноти-

пу СС  
(n = 103) 

Носії алелі Т 
(генотипи СТ і 

ТТ) 
(n = 11) 

р* 

Мають шкідливу звичку – тютюнопаління так 
ні 

29 
74 

4 
7 0,83 

В анамнезі гострі респіраторні захворювання 1-2 рази на рік так 
ні 

69 
34 

8 
3 0,96 

Коклюш так 
ні 

6 
97 

1 
10 0,82 

Краснуха так 
ні 

27 
76 

2 
9 0,83 

Вітряна віспа так 
ні 

57 
46 

7 
4 0,84 

Інфекційні гепатити так 
ні 

2 
101 

1 
10 0,68 

Шкірні грибкові інфекції так 
ні 

7 
96 

1 
10 0,74 

Ревматизм так 
ні 

1 
102 

1 
10 0,46 

Кропив’янка  так 
ні 

5 
98 

1 
10 0,91 

Цистит  так 
ні 

7 
96 

2 
9 0,46 

Пієлонефрит так 
ні 

1 
102 

1 
10 0,46 

 
Порівняльний аналіз наявності в генотипі алелі Т 

(генотипи СТ і ТТ) гену TLR4 (rs4986791) із визначе-
ними при опитувані клінічними проявами окремих за-
хворювань не виявив жодного достовірного зв’язку.  

Отже, результатом проведеного дослідження 
зв’язку наявності у генотипі поліморфних варіантів ге-
нів TLR2 (rs5743708), TLR4 (rs4986790, rs4986791) із 
загальним соматичним станом було виявлення дос-
товірного зв'язку між наявністю алелі А у генотипі при 
поліморфному варіанті гену TLR2 (rs5743708) із рев-

матизмом (р = 0,05), пієлонефритом (р = 0,05) та у 
осіб, що мали шкідливу звичку – тютюнопаління 
(р = 0,04). 
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