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РЕФЕРАТ

Дипломная работа: 39  страниц,  1  таблица,  9  рисунков,  34  источника
литературы.

Ключевые слова: СЕПСИС, СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК, ЦИТОКИНЫ, ГЕН,
ПОЛИМОРФИЗМ.

Цель  работы –  оценка  полиморфизма  генов  иммунной  системы,
участвующих в развитии сепсиса среди населения Минской области.

Предмет исследования: полиморфизмы генов.
Объект исследований: образцы периферической крови.
Задачи:
1.  Отработать  методику  выявления  полиморфизмов  генов  иммунной

системы, участвующих в развитии сепсиса;
2.  Изучить  распределение  полиморфизмов  генов  иммунной  системы,

участвующих в развитии сепсиса среди населения Минской области.
Методы исследований: молекулярно-генетические. 
Полученные  результаты: установлено,  что  гомозиготные  аллели

встречаются  в  53,3%  случаев,  а  гетерозиготные  –  46,7%  случаев.
Преобладающим является аллель ”мутантного“ типа G, частота встречаемости
которого составила 76,7%, что подтверждает, что исследованные генетические
вариации однонуклеотидных полиморфизмов генов TNF-β, TNF-α и IL-4 могут
влиять на развитие у пациентов сепсиса. 

Среди  исследуемой  группы  добровольцев  установлено,  что  11
респодентов (55%) являются гомозиготными по аллелю G. Гетерозиготными по
аллелям  G и  A были  9  исследованных  лиц  (45%).  Исходя  из  полученных
результатов  было  установлено,  что  гомозиготные  респоденты  по  аллелю  G
имеют более высокую предрасположенность к возникновению сепсиса.

Область применения: молекулярная генетика, медицина.
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ABSTRACT

Graduate work: 39 pages, 1 table, 9 pictures, 34 sources of literature.
Keywords: SEPSIS,  SEPTIC  SHOCK,  CYTOKINE,  GENE,

POLYMORPHISM.
The purpose of the research – assessment of polymorphism of immune system

genes  involved in  the  development  of  sepsis  among the population of  the Minsk
region.

The subject of the research is gene polymorphisms.
The object of the research are peripheral blood samples.
Tasks:
1.  To  develop  a  method  for  identifying polymorphisms of  immune  system

genes involved in the development of sepsis;
2. To study the distribution of polymorphisms of the immune system genes

involved in the development of sepsis among the population of the Minsk region.
The methods of the research:  molecular genetics.
Obtained results: it  was  found that  homozygous  alleles  occur  in  53.3% of

cases, and heterozygous alleles – in 46.7% of cases. The allele of the “mutant” type G
is predominant, the frequency of which was 76.7%, which confirms that the studied
genetic variations of single nucleotide polymorphisms of the TNF-β, TNF-α, and IL-
4 genes can affect the development of sepsis in patients.

Among  the  studied  group  of  volunteers,  it  was  found  that  11  respondents
(55%) are homozygous for the allele G. Heterozygous for alleles G and A were 9
studied  individuals  (45%).  Based  on  the  obtained  results,  it  was  found  that
homozygous respondents for the G allele have a higher predisposition to sepsis. 

The area of application: molecular genetics, medicine.
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ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на значительный прогресс в понимании молекулярных основ
взаимоотношений  хозяин-патоген  и  связанных  с  ними  иммунологических
реакций, сепсис остается проблемой во всем мире, связанной с полиорганной
дисфункцией и повышенной смертностью [1,  c. 1547]. Сепсис описывают как
комплексный клинический синдром,  который является  результатом опасного
повреждающего  ответа  организма  на  инфекцию.  Сепсис  развивается,  когда
начальный  соответствующий  ответ  организма  на  инфекцию  усиливается  и
становится неконтролируемым. Клинические проявления включают лихорадку,
спутанное сознание,  кратковременную гипотензию,  уменьшение диуреза  или
тромбоцитопению.  При  отсутствии  соответствующего  лечения  у  пациента
может  развиться  дыхательная  или  почечная  недостаточность,  нарушения
свертывания  крови  и  сильная  гипотензия.  По  данным  американских  и
европейских  обзоров,  частота  сепсиса  колеблется  от  2  до  11%  от  всех
госпитализированных  больных  или  больных,  находившихся  в  палатах
интенсивной  терапии.  Несмотря  на  наличие  современных  терапевтических
средств, летальность от сепсиса составляет приблизительно 30%, для пожилых
пациентов  –  40%,  а  у  пациентов  с  более  тяжелым синдромом (септическим
шоком)  –  50% и  выше [2,  с.  109],  [3,  с.  1304].  Генетически  обусловленные
различия  в  иммунных  реакциях  могут  объяснить,  почему  некоторые  люди
заболевают и умирают при встрече с патогеном, в то время как другие остаются
совершенно здоровыми [4, с. 12].

Актуальность. На  сегодняшний  день  изучение  полиморфизма  генов
является  актуальным  и  перспективным  направлением  во  всем  мире.  В
Республике  Беларусь  подобные  исследования  у  пациентов  с  сепсисом  не
проводились, что представляет огромный научный интерес, так как полученные
результаты позволят  установить  ”критические“  аллели  генов,  определяющих
развитие сепсиса, его осложнений и исход.

Разработанный  алгоритм  прогнозирования  неблагоприятного  течения
сепсиса  у  детей,  основанный  на  комплексной  оценке  трех  молекулярно-
генетических  маркеров,  позволит  уменьшить  частоту  летальных  исходов,
снизить частоту развития осложнений (в частности, септического шока). 

Цель  дипломной  работы –  оценка  полиморфизма  генов  иммунной
системы, участвующих в развитии сепсиса среди населения Минской области.

Для  достижения  поставленной  цели  необходимо  решить  следующие
задачи:

1.  Отработать  методику  выявления  полиморфизмов  генов  иммунной
системы, участвующих в развитии сепсиса;

2.  Изучить  распределение  полиморфизмов  генов  иммунной  системы,
участвующих  в  развитии  сепсиса  в  популяции  белорусов,  проживающих на
территории Минской области.
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