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установлено статистически значимое превалирование генотипа ТТ (32,43% 

против 17,02% в контрольной группе, χ2=12,16 p<0,05) и аллеля Т (50,00% 

против 23,40% в контрольной группе, χ2=12,85 p<0,001) гена TPH2. Риск 

формирования болезней зависимости или аддиктивной формы поведения 

при носительстве аллеля Т увеличивается в 3,27 раза. При исследовании 

полиморфизма генов 5HT2A и 5HTT статистически значимых различий 

между исследуемыми группами не выявлено, что может быть обусловлено 

небольшим объёмом выборки. 

Проблема подростковой девиации имеет особую актуальность в свя-

зи и с тем, что алкогольная и табачная продукция, а также ПАВ имеют бо-

лее пагубное воздействие на организм подростков по сравнению с другими 

возрастными категориями населения. Подростковая аддиктивность, с пол-

ным основанием, может быть отнесена к разряду значительных социальных 

угроз будущему общества и государства. 

Генетическая предрасположенность является одним из важных фак-

торов развития девиантного поведения и болезней зависимости, в особен-

ности в сочетании со средовыми воздействиями. Наряду с клинико–

психологической оценкой личности важно выявлять «неблагоприятные» 

генетические маркеры (аллель Т гена TPH2), предетерминирующие разви-

тие и проявление антисоциального поведения в детской среде. Таким обра-

зом, комплексный профилактический скрининг позволит сформировать 

группы риска, требующие повышенного внимания ряда специалистов, дей-

ствие которых направлено коррекцию поведения подростков. 
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Последние десятилетия характеризуются увеличением заболеваемо-

сти сердечно–сосудистыми, онкологическими и атопическими болезнями. 
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По данным Всемирной организации здравоохранения, сегодня более 

40% населения планеты страдают различными атопическими заболевания-

ми (бронхиальной астмой, атопическим дерматитом, аллергическим рини-

том). В Республике Беларусь на официальном учете состоит почти 61 тыс. 

взрослых людей с бронхиальной астмой, 2284 – с аллергическим ринитом. 

Страдающих поллинозом насчитывается около 1500 пациентов, однако ре-

альное число может быть в 2–3 раза больше. При этом отмечается постоян-

ный рост заболеваемости, и этот показатель сильно варьирует в разных ре-

гионах Республики Беларусь и среди отдельных групп населения. 

Первооткрывателем атопии считается J.B. Helmont, впервые описав-

ший в 1607 г. сочетание астмы и зуда кожи. Под термином атопия (греч. 

atopy – «чужая», «странная», «необычная»), по мнению A.F. Coca и R.A. 

Cooke (1923) подразумевались генетические передающиеся некоторые 

формы повышенной чувствительности (астма, сенная лихорадка). Несколь-

ко позднее A.F. Coca (1931) отнес к атопическим заболеваниям неперено-

симость некоторых видов пищи и медикаментов, а в 1933г. F. Wise и V.D. 

Sulzberger дополнили эту группу рядом дерматозов, тогда и появился тер-

мин «атопический дерматит» [1]. 

Сегодня под атопией понимают наследственную тенденцию к гипер-

продукции иммуноглобулинов класса E (IgE), которая лежит в основе цело-

го ряда аллергических заболеваний. На начальном этапе развития атопия 

может проявляться только на уровне иммунных изменений (выявлением 

гиперпродукции общего IgE и специфических IgE–антител) и связи атопии 

с определенным генетическим маркером – геном–кандидатом. В настоящее 

время выделяют несколько групп генов–кандидатов, которые могут быть 

важны в развитии атопии и связанных с ней заболеваний: 

1) гены факторов антигенного распознавания и гуморально-
го иммунного ответа (IL4, IL5, IL13, HLA–DR, TCRA и т. д.);  

2) гены метаболизма медиаторов воспаления и сопутству-
ющих факторов (LTC4S, PAFAH, NOS3 и т. д.); 

3) гены рецепторов цитокинов и медиаторов воспаления 
(IL4RA, HTR2A, ABRB2, FCER1B и т. д.); 

4) гены факторов транскрипции (STAT6, JAK1, JAK3, NFYB 
и т. д.); 

5) гены системы биотрансформации веществ (GSTM1, 
GSTT1, CYP2E1, NAT2, SLC11A1 и т. д.) [2]. 

Устойчивость организма к неблагоприятным факторам внешней сре-

ды в значительной мере зависит от состояния ферментов системы детокси-

кации ксенобиотиков или системы метаболизма. Процесс детоксикации 

представляет собой довольно сложную систему взаимодействия различных 

ферментов с экзогенными веществами, в том числе с токсическими соеди-

нениями. 

Часто токсические метаболиты, образующиеся в первой фазе деток-

сикации, вследствие отсутствия нормально функционирующих ферментов 

2–й фазы, не утилизируются, а, воздействуя непосредственно на клетки 

эпителия дыхательных путей, вызывают воспалительный процесс в брон-
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хах, стимулируя их гиперчувствительность и гиперреактивность. Цен-

тральное место в семействе глютатион–S–трансфераз занимают гены 

GSTT1, GSTM1 и GSTР1, функционально ослабленные аллели которых ас-

социированы с развитием таких заболеваний легких, как хронический 

бронхит, рак, эмфизема. Данный факт обусловлен нарушением таких важ-

ных функций, как изомеризация стероидов и простагландинов, участие в 

биосинтезе и метаболизме лейкотриена С4, транспорт стероидных гормо-

нов. 

Гены системы биотрансформации являются достаточно сложным 

объектом исследования в силу ряда специфических особенностей: пере-

крывающаяся субстратная специфичность кодируемых этими генами фер-

ментов, индуцибельность и участие в метаболизме эндогенных соединений. 

Но именно эти особенности генов энзимов биотрансформации и позволяют 

предполагать, что они могут быть генетическими маркёрами на всех этапах 

развития заболевания от его инициации к исходу, что позволит выявить 

предрасположенность, помочь в ранней диагностике заболевания и выбрать 

наиболее оптимальную терапию [3]. Так установлено, что причина синдро-

ма Жильбера – снижение активности фермента уридинфосфатглюкурони-

лтрансферазы (UDF), что приводит к повышению концентрации билируби-

на в крови. Своевременная генетическая диагностика позволяет дифферен-

цировать данную патологию, скорректировать свой образ жизни до полного 

исчезновения дискомфорта, вызываемого гипербилирубинемией. 

Изучение связи полиморфизма генов ферментов биотрансформации 

ксенобиотиков с предрасположенностью к атопическим заболеваниям яв-

ляется актуальным для понимания сути этих заболеваний как результата 

взаимодействия генома и среды. Анализ связи полиморфизмов генов с кон-

кретными заболеваниями, составления генной сети для каждого многофак-

торного заболевания и идентификации в ней генов–кандидатов («централь-

ных» генов) и генов–модификаторов приведёт к молекулярной медицине и 

к индивидуализированному лечению каждого пациента. Комплексные кли-

нико–лабораторные исследования с использование индивидуального гене-

тического тестирования позволят предупредить возможные последствия на 

организм разнообразных внешних и внутренних неблагоприятных факто-

ров. 

В рамках НИР «Роль полиморфизма генов системы биотрансформа-

ции веществ и антиоксидантной защиты в развитии атопических состоя-

ний», финансируемой БРФФИ, нами будет проведен поиск ассоциации ге-

нов системы ферментов биотрансформации веществ с развитием атопиче-

ских состояний у детского населения Пинского региона. 
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N–ацылэтаноламіны (NAE) — гэта мінорныя ліпіды, якія ў норме 

знаходзяцца ў арганізьме чалавека ў надзвычай малых колькасьцях, тады як 

пры паталягічных станах іхняя канцэнтрацыя можа павялічвацца 

на некалькі разоў. У адзьдзеле біяхіміі ліпідаў Інстытута біяхіміі ймя 

А. У. Палладзіна НАН Украіны раней было паказана, што насычаныя NAE, 

ў прыватнасьці N–стэараілэтаноламін (NSE), выказваюць нейрапратэк-

тарнае й кардыяпратэктарнае дзеяньне, выяўленыя антызапаленчыя 

ўласьцівасьці [1, с. 447]. Аднак, прыроду дадзеных эфектаў NSE раскрыта 

ня цалкам.  У прыватнасьці, ў адрозьненьне ад насычаных NAE, NSE вы-

явіўся няздольным актываваць рацэптары эндаканабіноідаў. У нашай працы 

мы выкарысталі трамбацыты, як прасьцейшую мадэль клетачнага адказу, 

з мэтаю дасьлядзіць эфекты NSE на клетачны адказ пры стымуляцыі й адге-

зіі клеткаў.  

Дасьледваньні агрэгацыі трамбацытаў у прысутнасьці NSE (10
–7

 ды 

10
–8

 М) паказалі ягоную здольнасьць інгібаваць агрэгацыю трамбацытаў, 

індукаваную ADP і рыстацэтынам на 25±4 % і 35±6% адпаведна.  Поўнага 

інгібаваньня агрэгацыі трамбацытаў не ўдалося дасягнуці пры павелічэньні 

канцэнтрацыі NSE, болей за тое — інгібітарны эфект зьнікаў, як пры па-

мяньшэньні канцэнтрацыі NSE, так і пры яе павелічэньні. 

Аналягічную заканамернасьць назіралі таксама пры дасьледваньні 

зьвязваньня фібрынагена з трамбацытамі.  У лункі 96–луначнага планшэта 

з папярэдне сарбаванымі й актываванымі ў прысутнасьці ADP трамбацы-

тамі ўнасілі фібрынаген.  Пасьля інкубацыі правадзілі замену буфера, уста-

раняючы непавязаны з трамбацытамі фібрынаген.  Узровень фібрынагена 

на паверхні сарбаваных трамбацытаў у прысутнасьці NSE й у кантроле 

ацэньвалі пры дапамозе манакланальных антыцелаў.  Пры канцовай 

канцэнтрацыі NSE ад 10
–7

 да 10
–8 

М назіралі верагоднае паніжэньне ўзроўня 

павязанага з трамбацытамі фібрынагена — да 30 %.  Канцэнтрацыі NSE 

звыш 10
–6

 і 10
–9

 М не аказвалі інгібавальнага ўзьдзеяньня на дадзены 

працэс. 

Для пацьцьверджаньня дадзенага назіраньня было скарыстана ска-

нуючую эляктронную мікраскапію.  На гэты раз вывучалі сорбцыю трамба-
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