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Мета — встановити взаємозв’язок поліморфізму Т102C (rs6313) гена рецептора серотоніну HTR2A з ризиком розвитку соматоформ-
них та коморбідних їм тривожних і депресивних розладів у дітей з респіраторними патологіями. 
Матеріали та методи. До дослідження залучено 90 хворих, середній вік яких становив 11,6±3,3 року (M±σ), з яких було 63,3% (n=57) 
хлопчиків і 36,7% (n=33) дівчаток. Хворих поділено на три групи — по 30 (33,3%) осіб: із бронхіальною астмою (БА), із пневмоніями 
та із соматоформними респіраторними розладами. Також обстежено 30 здорових дітей контрольної групи. Для виявлення депресії 
використано опитувальник — Children’s depression inventory M. Kovacs (1992), для дослідження тривожності — опитувальник Спілбер-
гера–Ханіна. В усіх дітей у сироватці крові визначено концентрацію серотоніну та гамма-аміномасляної кислоти методом імунофер-
ментного аналізу. Генетичні дослідження проведено з визначенням генетичного поліморфізму Т102С (rs6313) рецептора серотоніну 
5-HTR2A методом полімеразної ланцюгової реакції. Статистичні дослідження виконано з визначенням абсолютного та атрибутивного 
ризику, відношення шансів (ВШ) і відносного ризику, індексу потенційної шкоди. Вірогідність відмінностей оцінено за допомогою дво-
вибіркового t-критерію Стьюдента і побудовою 95% довірчого інтервалу (ДІ) для різниці середніх, а також точний критерій Фішера,  
c2 з поправкою Йейтса та коефіцієнта Пірсона. Вірогідними прийнято значення за р<0,05.
Результати. У загальному, у хворих носіїв алелі Т/Т спостерігався найвищий рівень особистісної тривожності (46,9±8,9 бала), досяг-
нувши найнижчого рівня в носіїв алелі С/С — 41,6±8,5 бала (95% ДІ: 0,13–10,47; р<0,045). У дітей із соматоформною вегетативною дис-
функцією дихальної системи — носіїв алелі Т/Т — відмічався найвищий рівень особистісної тривожності (52,3±6,3 бала), тоді як у носіїв 
алелі С/С особистісна тривожність була значно нижчою — 44,8±7,7 бала (95% ДІ: 0,26–14,7; р<0,05). Наявність алелі Т/Т збільшувала 
в середньому захворюваність на тривожні порушення у хворих із соматоформною вегетативною дисфункцією дихальної системи на 
41,7±16,0%, при цьому ВШ становило 7,00 (95% ДІ: 1,38–35,47). Тривожні порушення в дітей із БА збільшувалися на 44,2±16,0%, при 
цьому ВШ дорівнювало 8,10 (95% ДІ: 1,61–40,76). За результатами дослідження рівня серотоніну виявлено достовірне зниження його 
в дітей із захворюваннями дихальних шляхів, які є носіями алелі Т/Т порівняно з наявністю алелі С/С (95% ДІ: 0,084–0,656; р<0,012).
Висновки. Наявність поліморфізму Т/Т є предиктором розвитку соматоформних респіраторних розладів і тривожних станів у дітей 
(р=0,021), а також збільшує вірогідність розвитку їхніх комор бідності в дітей з БА (р=0,010), вірогідно за рахунок порушення обміну 
серотоніну.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: діти шкільного віку, тривожність, депресія, бронхіальна астма, пневмонія, соматоформний розлад, однонуклеотид-
ний поліморфізм.
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Purpose — to establish the relationship between the polymorphism T102C (rs6313) of the HTR2A serotonin receptor gene and the risk  
of developing somatoform and comorbid anxiety and depressive disorders in children with respiratory pathologies.
Materials and methods. The study involved 90 patients, whose average age was 11.6±3.3 years (M±σ), of whom 63.3% were boys (n=57) 
and 36.7% were girls (n=33). The patients were divided into three groups of 30 (33.3%) people in each: with bronchial asthma (BA), with pneu-
monia, and with somatoform autonomic dysfunction of the respiratory system (SАDRS). Also, 30 healthy children of the control group were 
examined. The Children’s depression inventory M. Kovacs (1992), questionnaire was used to detect depression, and the Spielberger–Hanin 
test-questionnaire was used to study anxiety. In all children, serotonin and gamma aminobutyric acid concentrations in blood serum were 
determined by the ELISA method. Genetic studies were carried out with the determination of the T102C (rs6313) serotonin receptor 5-HTR2A 
genetic polymorphism by polymerase chain reaction. Statistical analyses were performed to determine the absolute and attributable risk, odds 
ratio (OR) and relative risk, and the potential harm index. The significance of differences was assessed using the two-sample Student’s t-test 
and the construction of a 95% confidence interval (CI) for the difference in means, as well as Fisher’s exact test, c2 with Yates’ correction,  
and Pearson's coefficient. Values with p<0.05 were considered significant.
Results. In general, sick carriers of the T/T allele have the highest level of personal anxiety of 46.9±8.9 points, reaching the lowest level in 
sick carriers of the C/C allele of 41.6±8.5 points (95% CI: 0.13–10.47; p<0.045). The highest level of personal anxiety was also observed in 
patients carrying the T/T allele with SАDRS (52.3±6.3 points), reaching the lowest level in patients carrying the C/C allele – 44.8±7.7 points 
(95% CI: 0.26–14.7; p<0.05). The presence of the T/T allele increases, on average, the incidence of anxiety disorders in patients with SАDRS 
by 41.7±16.0%, while the OR is 7.00 (95% CI: 1.38–35.47) and anxiety disorders and SАDRS in patients with BA by 44.2±16.0%, while the OR 
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Вступ

Хронічні респіраторні захворювання 
впливають на особистість та емоцій-
ний стан людей, які на них хворіють. 

Зокрема, пацієнти з тяжкою астмою можуть 
мати супутні психопатологічні порушення, такі 
як алекситимія, тривожність і/або депресія, що, 
своєю чергою, призводить до погіршення клініч-
ного перебігу основного захворювання [6]. 

Бронхіальна астма (БА) є хронічним гетеро-
генним запальним процесом дихальних шляхів, 
яка зазвичай загрожує психологічному здоров’ю 
через вплив на повсякденне життя. У хворих на 
БА спостерігається високий ризик психіатрич-
ної захворюваності через її епізодичний харак-
тер, а тривожність і депресія є найпоширеніши-
ми супутніми патологіями [8]. 

Відомості про те, що емоційне навантаження 
та психологічний стрес формують і викликають 
напад бронхіальної БА, доводять важливу роль 
психічних факторів у патогенезі психосоматич-
них захворювань [3]. 

Високий рівень алекситимії у хворих  
на БА, часте виникнення розладів, які вважа-
ються психосоматичного походження, а також 
значний вплив стресу та сильних емоцій на роз- 
виток загострення захворювання підтверджу-
ють, що БА можна вважати психосоматичним 
розладом [21].

Типова клінічна картина соматоформної ве-
гетативної дисфункції (СВД) характеризується 
вираженою участю вегетативної нервової систе-
ми (ВНС), додаткових неспецифічних суб’єк-
тивних скарг і постійних посилань хворого на 
певний орган або систему в якості причини сво-
го розладу [12]. 

Одними з можливих психосоматичних про-
явів розладу дихання можуть бути дисфункціо-
нальні розлади дихання, які визначаються як 
хронічні зміни в схемі дихання, що не вклада-
ються в окремий медичний діагноз, викликають 
респіраторні порушення та супутні скарги, такі 
як тривожність і запаморочення [1]. 

На сьогодні визначають такі дисфункціональ-
ні розлади дихання: гіпервентиляційний синдром 
(ГВС — Hyperventilation syndrome), періодичні 
глибокі зітхання (Periodic deep sighing), тора-
кальне домінантне дихання (Thoracic dominant 
breathing), форсовані черевні видихи (Forced 
abdominal expiration) та торакоабдомінальна 
асинхронія (Thoracoabdominal asynchrony) [2].

Основними етіологічними факторами ГВС  
є тривожно-депресивні розлади різного ступеня 
виразності [15]. 

У МКХ-10 ГВС належить до соматоформ-
ної дисфункції ВНС органів дихання (F45.33). 
F45.33 — Соматоформна дисфункція ВНС ор-
ганів дихання включає, у тому числі, психогенні 
форми кашлю та задишки. Слід зазначити, що 
група соматоформних розладів була дещо кате-
горіально змінена в класифікації DSM-5 про-
ти МКБ-10. Так, у DSM-5 з’явилася категорія 
«Розлад із соматичними симптомами та ана-
логічні розлади» (Somatic symptom and related 
disorders), що відповідає категорії соматоформ-
них розладів у МКХ-10 [12]. 

Середня частота в загальній популяції роз-
ладу із соматичними симптомами становить 
12,9%, що пов’язано зі збільшенням функціо-
нальних порушень, зниженням якості життя  
і високою коморбідністю з тривожністю й де-
пресивними розладами [20]. 

У пацієнтів із БА наявність ГВС може 
призводити до переоцінки тяжкості симптомів 
БА і впливати на її лікування [29]. Також у хво-
рих на БА або інші органічні патології легень 
ГВС може додатково призводити до появи або 
посилення таких симптомів, як охолодження  
та висихання дихальних шляхів від гіпервенти-
ляції, звуження дихальних шляхів через холі-
нергічну активацію [4]. 

У генезі вегетативної дисфункції наявна  
зацікавленість різних нейромедіаторних струк-
тур, що призводить вже до змін в афективній 
сфері (виникнення депресії або тривожності), 
додатково посилюючи вегетативну симптома-
тику [12].

is 8.10 (95% CI: 1.61–40.76). In general, the level of serotonin in patients with respiratory pathologies with the presence of the T/T allele was 
lower compared to the presence of the C/C allele (95% CI: 0.084–0.656 μmol; p<0.012).
Conclusions. The presence of the T/T polymorphism is a predictor of the development of SАDRS and anxiety disorders in children (p=0.021) 
and increases the incidence of SАDRS and anxiety disorders in patients with BA (p=0.010), probably due to disruption of serotonin metabolism.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: children, anxiety, depression, bronchial asthma, pneumonia, somatoform disorder, single nucleotide polymorphism.
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Однією з таких структур у головному мозку 
та на периферії є серотонінергічна система. 

Передбачається її роль в етіології багатьох 
захворювань, у тому числі депресія, шизоф-
ренія, тривожність і панічні розлади, мігрень, 
гіпертонія, легенева гіпертензія, розлади хар-
чування, блювання і синдром подразненого 
кишечника. Серотонін діє через кілька типів  
і підтипів рецепторів. Ідентифіковано сім різних 
сімейств рецепторів серотоніну і 14 підтипів, 
а також описано різні субпопуляції, де 5-HT1 
і 5-HT5 мають інгібіторну функцію, інші — 
збудливі [23]. Також встановлено значну роль 
серотоніну в регуляції та функції дихання [5]. 

Одним із рецепторів серотоніну, який віді-
грає значну роль у розвитку різноманітних 
психічних порушень, за даними окремих дослі- 
джень, є рецептор 5-HT2A. 

Цей клас має три підтипи рецепторів — 
5-HT2A, 5-HT2B і 5-HT2C, демонструючи 
46–50% структурної гомології. 5-HT2A — це 
головний збудливий підтип рецепторів серед 
G-білкових рецепторів серотоніну, переважно 
пов’язаний з білком Gq11, і збільшує інозитол-
трифосфатний гідроліз і внутрішньоклітинну 
концентрацію Са2+. Рецептор 5-HT2A експре-
сується в багатьох центральних і периферич-
них тканинах. Ці рецептори опосередковують 
відповідь скорочення гладеньких м’язів, їхня 
активація сприяє підвищенню агрегації тром-
боцитів і збільшення проникності капілярів. 
У центральній нервовій системі (ЦНС) рецеп-
тори 5-HT2A присутні переважно в корі, клау-
струмі та базальних гангліях. Активація рецеп-
тора 5-HT2A призводить до стимуляції секреції 
адренокортикотропного гормону, кортикосте-
рону, окситоцину, реніну та пролактину [23].

5-HT2A бере участь у регуляції таких станів, 
як тривожність, розлади апетиту, розвиток  
залежності, навчання, пам’ять, настрій, сек-
суальна поведінка, сон, терморегуляція. Його 
агоністами є дислептики, а антагоністами — 
нейролептики [23]. 

У людини ген HTR2A локалізований на 13-й 
хромосомі в положенні 13q14-q21 і складається 
з трьох екзонів і двох інтронів. Однонуклеотид-
на заміна Т (тимін) на С (цитозин) знаходиться 
в першому екзоні гена HTR2A в положенні 102 
(rs6313). Цей поліморфізм пов’язаний із рів-
нем експресії гена. Наявність алелей С/С і С/Т 
спричиняє підвищений ризик до ревматоїдного 
артриту, а наявність алелі Т/Т — до розвитку 
депресії, тривожних порушень і стресових ре-

акцій. Локус -1438 (rs6311), де виявлено одно-
нуклеотидну заміну A (аденін) на G (гуанін), 
розташований поблизу промотора і може мо-
дулювати активність гена 5HTR2A. Цей полі-
морфізм асоціюється з агресивною поведінкою, 
шизофренією, ризиком виникнення ревматоїд-
ного артриту [30]. 

Однонуклеотидні поліморфізми (SNP)  
можуть діяти як біологічні маркери, оскільки 
вони можуть бути пов’язані з генами, асоційо-
ваними з різними складними захворюваннями, 
такими як хвороби серця, діабет, рак, шизоф-
ренія, артеріальний тиск, мігрень тощо. Ці SNP 
здебільшого розташовані в гені або в регулятор-
ній ділянці поблизу гена і можуть впливають на 
функцію гена, відіграючи безпосередню роль  
у розвитку захворювання [16]. 

Функціональне значення поліморфізму 
промотора 102T/C (rs6313) в одному з основ-
них генів цієї системи (рецептор серотоніну 
HTR2A) залишається недостатньо вивченим 
щодо його впливу на виникнення тривожних, 
депресивних і соматоформних розладів у дітей 
взагалі та в контексті респіраторних захворю-
вань зокрема.
Мета дослідження — встановити взаємозв’я-

зок поліморфізму Т102C (rs6313) гена рецеп-
тора серотоніну HTR2A з ризиком розвитку 
соматоформних та коморбідних їм тривожних  
і депресивних розладів у дітей із респіраторни-
ми патологіями.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження виконано на клінічній базі 

кафедри педіатрії, акушерства і гінекології  
факультету післядипломної освіти Вінницько-
го національного медичного університету імені 
М.І. Пирогова в пульмонологічному відділенні 
КНП «Хмельницька обласна дитяча лікарня» 
Хмельницької обласної ради. 

Після підписання інформованої згоди бать-
ків і дітей до дослідження залучено 90 хворих, 
у яких діагностовано основні респіраторні па-
тології. Середній вік дітей становив 11,6±3,3 
року (M±σ), з яких було 63,3% (n=57) хлоп-
чиків і 36,7% (n=3) дівчаток. Хворих поділено 
на три групи: з БА — 30 (33,3%) дітей, із них 
20,0% дівчаток і 80% хлопчиків, із пневмонія-
ми — 30 (33,3%) дітей, із них 53,3% дівчаток  
і 46,7% хлопчиків, а також із СВД дихальної 
системи (ДС) — 30 (33,3%) дітей, серед яких з 
однаковою частотою зустрічалися діти жіночої  
і чоловічої статі (по 50,0%). Також обстежено  
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30 дітей, середній вік яких становив 12,1±3,7 року 
(M±σ), які лікувалися в інших соматичних 
відділеннях і не мали емоційних розладів  
та гострої або хронічної респіраторної патології. 
Ці діти становили контрольну групу. 

Відбір дітей і встановлення діагнозу проведе-
но після загальноклінічного обстеження та від-
повідно до критеріїв МКХ-10. 

Для виявлення наявності депресії та її 
клінічних симптомів у відібраній групі дітей  
з соматоформними розладами та органічними 
захворюваннями органів дихання використа-
но опитувальник дитячої депресії — Children’s 
depression inventory (CDI) M. Kovacs, 1992. 
Цей опитувальник розроблено Maria Kovacs  
і адаптовано співробітниками лабораторії клініч-
ної психології і психіатрії. Методика призначе-
на для дослідження дітей і підлітків віком 6–17 
років та дає змогу оцінити афективні й когнітив-
ні симптоми депресії, соматичні скарги, соціаль-
ні проблеми і проблеми в поведінці. Загальний 
нормальний показник за CDI може варіювати 
від 0 до 54, де 50 — це критичне значення, піс-
ля якого глибина симптоматики зростає [17]. 
Наявність депресії діагностовано за наявності 
Т-показника вище середнього (>60), у який пе-
реведено загальну суму балів за шкалою. Для 
дослідження тривожності використано тест- 
опитувальник Спілбергера — State-Trait Anxiety 
Inventory (STAI), модифікований Ю.Л. Ха- 
ніним, що дає змогу виявити рівень реактивної  
й особистісної тривожності. Показники ін-
терпретуються так: до 30 балів — низька три-
вожність, 31–44 бали — помірна, 45 і більше 
балів — висока [11]. Для діагностування ГВС як  
основного прояву соматоформного респіра-
торного розладу використано Наймігенський 
опитувальник — Nijmegen Questionnaire. Сума 
балів за Наймігенським опитувальником >23 
має чутливість 91% і специфічність 95% для 
діагностики ГВС [28]. 

В усіх дітей, у тому числі контрольної групи, 
взято зразки крові для визначення концентра-
ції серотоніну та гамма-аміномасляної кислоти 
(ГАМК).

Серотонін у сироватці крові досліджено ме-
тодом імуноферментного аналізу (ІФА) із засто-
суванням набору «Серотонін ІФА BA E-8900», 
виробник «LABOR DIAGNOSTIKA NORD 
GmbH & Co.KG» (Німеччина). Дослідження 
проведено на аналізаторі «Agilent Technologies 
5977B MSD» (США). Референтні значення: 
0,28–1,62 мкмоль/л. Рівень ГАМК у сироват-

ці крові визначено після його виділення мето-
дом високоефективної рідинної хроматографії.  
Дослідження проведено на аналізаторі «Agilent 
Technologies 5977B MSD» (США) із засто-
суванням набору «Florisil for chromatography  
60–100 mech». Референтні значення: діти віком 
до 2 років – 0,00–0,001 мкмоль/л, від 2 років 
і дорослі – 0,00–0,015 мкмоль/л. Дані ней-
ротрансмітери досліджено в лабораторії ТОВ 
«Діагностика плюс», м. Харків.

Генетичні дослідження проведено з визна-
ченням генетичного поліморфізму рецептора 
серотоніну 5-HTR2A. У людини ген 5-HTR2A 
локалізований на 13-й хромосомі в положенні 
13q14-q21 та складається з трьох екзонів і двох 
інтронів. Однонуклеотидна заміна Т (тиамін) на 
С (цитозин) знаходиться в першому екзоні гена 
5-HTR2A в положенні 102 (rs6313). Генетич-
ний поліморфізм визначено методом поліме-
разної ланцюгової реакції в ПП «МІЛАМЕД»,  
м. Хмельницький.

У статистичній обробці матеріалу використа-
но визначення абсолютного ризику (АР) експо-
ненційної групи (тобто ризик розвитку захво-
рювання під дією фактора ризику в цій групі) 
та неекспоненційної групи або Experimental 
Event Rate (EER) і Control Event Rate (CER). 
Для встановлення того, наскільки вагомий вне-
сок робить цей фактор ризику в збільшення ча-
стоти захворюваності, визначено атрибутивний 
ризик (АтР) (attributable risk). Крім того, визна-
чено відносний ризик (ВР) (relative risk) та від-
ношення шансів (ВШ) (odds ratio). Розраховано 
індекс потенційної шкоди (ІПШ) — необхідна 
кількість осіб, які були під дією провокуючого 
фактора для розвитку одного захворювання. 

Вірогідність відмінностей оцінено за до-
помогою двовибіркового t-критерію Стью-
дента і побудовою 95% довірчого інтервалу 
(ДІ) (confidence interval) для різниці середніх,  
а також із використанням точного критерію  
Фішера, c2 з поправкою Йейтса та коефіцієн-
та Пірсона. Вірогідними прийнято значення  
за р<0,05.

Під час досліджень дотримано вимог нор-
мативно-правових документів із біометричної 
етики: Женевської декларації, Гельсінської де-
кларації Всесвітньої медичної асоціації з біо-
медичних досліджень, де людина є їхнім об’єк-
том (World Medical Association Declaration  
of Helsinki, 1994, 2000, 2008), Міжнародного ко-
дексу медичної етики, Міжнародного керівни-
цтва з етики біомедичних досліджень за участі 
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людини, СIOМS (Женева, 1993 р.), Керівництва 
з належної клінічної практики, яке підготовле-
не Міжнародною конференцією з гармонізації, 
ICH GCP (1996 р.), Конвенції про захист прав 
і гідності людини у зв’язку із застосуванням 
досягнень біології та медицини (Рада Європи, 
1997 р.) з наступними «Додатковими протоко-
лами», Наказу Міністерства охорони здоров’я 
України від 14.02.2012 № 110 «Інформована до-
бровільна згода пацієнта на обробку персональ-
них даних».

Результати дослідження та їх обговорення
Вивчення поліморфізмів генів-кандидатів 

можуть допомогти визначити ступінь схиль-
ності до різноманітних емоційних порушень,  
у тому числі тривожних розладів і депресії. 
Відповідно до сучасних теорій, особливу роль  
у патогенезі емоційних порушень відіграють 
нейромедіаторні структури та гени, що їх ко-
дують. Найвідомішими генами, для яких вста-
новлений зв’язок з емоційними порушеннями, є 
гени транспортерів і рецепторів серотоніну.

Дослідження генів-кандидатів показують, 
що певні алельні та однонуклеотидні полімор-
фізми (SNP — single nucleotide polimorphisms)  
у гені HTR2A можуть впливати на психіатрич-
ний ризик і ефекти лікування. Алелі G/C, rs6311 
(тобто — 1438G > A, промотор) і rs6313 (тобто 
102C > T, екзон 1) пов’язані з підвищеним ризи-
ком депресії і шизофренії [26].

Аналіз SNP за шизофренії показав, що ча-
стоти GG (30%, rs6311) та генотипи CC (32%, 
rs6313) вищі в пацієнтів основної групи (р<0,05) 
порівняно з контрольною [27]. 

Однонуклеотидні поліморфізми є найпо-
ширенішим типом варіацій у геномі людини. 
SNP класифікуються як нейтральні і функ-
ціональні. Нейтральні зазвичай не впливають  
і не змінюють функції геному, тоді як функціо-
нальні впливають на різні біологічні процеси та 
постійно створюють ризик багатофакторних за-
хворювань [24]. 

Отримані результати щодо впливу 5-HTR2A 
на різні психічні порушення за різних патоло-
гій та в різних етнічних групах в окремих дослі- 
дженнях не однозначні, тому метою цього дослі- 
дження є визначення асоціації між однонукле-
отидним поліморфізмом (SNP) Т102C (rs6313)  
у гені рецептора серотоніну (5HTR2A) та алель-
ними генотипами з виникненням емоційних по-
рушень у дітей на органічні і функціональні ре-
спіраторні захворювання.

Серед обстежених нами дітей із соматоформ-
ними респіраторними розладами гомозиготний 
варіант HTR2A (Т/Т) був у 10 (33,3%) осіб. Усі 
діти — носії алелі Т/Т — мали високий рівень 
особистісної тривожності (51,3±7,5 бала) і над-
мірну реактивну тривожність (44,0±7,0 бала). 
Депресія легкого або помірного ступеня спо-
стерігалась у 90% хворих дітей цієї групи — 
носіїв алелі Т/Т (64,3±4,8 бала). У всіх цих дітей 
відмічалося поєднання тривожності та депресії.

У 43,4% дітей із соматоформними респіра-
торними розладами виявлявся гетерозиготний 
(С/Т) варіант даного гена. У них відмічалася 
різного ступеня особистісна (50,0±7,8 бала)  
та у 92,3% осіб — надмірна реактивна триво-
жність (40,6±6,6 бала). Депресія легкого або 
помірного ступеня (63,7±6,6 бала) спостеріга-
лась у всіх дітей із цим генотипом і поєднува-
лась із різним ступенем тривожності.

У 23,3% дітей із соматоформними респіратор-
ними розладами відмічався гомозиготний (С/С) 
варіант даного гена. У цих дітей також виявля-
лася різного ступеня особистісна (45,4±8,5 бала) 
і реактивна тривожність (44,2±6,9 бала). Де-
пресія легкого ступеня (64,8±5,4 бала) спостері-
галася лише в однієї дитини.

Отже, у підгрупі дітей із соматоформними 
респіраторними розладами, які асоціювалися 
з емоційними порушеннями, у 76,7% випадках 
відмічалося носійство алелі Т. Ймовірно, алель 
Т гена — рецептора серотоніну є фактором ри-
зику щодо розвитку афективних і соматоформ-
них розладів.

Такі емоційні розлади, як тривожність  
і депресія, впливають на контроль симптомів 
БА в дітей, однак на них часто не звертають ува-
ги в клінічній практиці. D.S. Lakshminarasappa 
та співавт. (2021) вказують, що з 176 дітей із БА 
у 13,1% осіб виявлено підвищену тривожність, 
у 8% — депресію, у 16,5% — поєднання триво-
жності і депресії. У дітей з неконтрольованою 
БА у більшості випадків відмічено депресію та 
поєднання тривожності й депресії, ніж у дітей  
з контрольованою БА [18].

У наведеному нами дослідженні отримано ін-
ший відсоток наявності тривожності, депресії та 
змішаних станів у дітей, хворих на бронхіальну БА.

Серед обстежених дітей з БА гомозиготний 
варіант HTR2A (Т/Т) відмічався у 36,6% осіб. 
Усі діти цієї підгрупи мали надмірний рівень 
особистісної тривожності (41,8±7,5 бала),  
а у 81,8% дітей визначався ще й надмірний 
рівень реактивної тривожності (38,0±6,3 бала). 
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У 46,6% дітей, хворих на БА, виявлявся гете-
розиготний (С/Т) варіант рецептора гена серо-
тоніну. У 92,8% осіб спостерігалася різного сту-
пеня особистісна тривожність (45,9±8,9 бала),  
у 85,7% осіб — надмірна реактивна тривожність 
(44,6±10,5 бала). Депресія легкого або помірно-
го ступеня відмічалася в 5 дітей, що становило 
35,7% (65,0±5,7 бала). У 5 (35,7%) хворих було 
поєднання тривожності та депресії.

У 16,8% дітей із БА спостерігався гомозигот-
ний (С/С) варіант рецептора гена серотоніну. 
У них також виявлялися різного ступеня осо-
бистісна та реактивна тривожність (42,6±6,1 ба- 
ла і 43,6±7,2 бала, відповідно). Депресивних 
розладів у носіїв алелі С/С в цій підгрупі дітей 
не було. Отже, 83,2% дітей з БА були носіями 
алелі Т гена рецептора серотоніну (46,6% —  
із гетерозиготним варіантом С/Т, 36,6% — із го-
мозиготним Т/Т).

Серед обстежених нами дітей, хворих на по-
загоспітальну пневмонію, гомозиготний варіант 
HTR2A (Т/Т) відмічався лише у 2 (6,6%) осіб. 
В 11 (36,7%) дітей із пневмонією був гомозигот-
ний (С/С) варіант даного гена. У 56,7% дітей 
з позагоспітальною пневмонією спостерігався 
гетерозиготний (С/Т) варіант даного гена, се-
ред яких у 88,2% дітей виявлялася різного сту-
пеня особистісна тривожність (39,3±6,0 бала),  
а у 64,7% осіб — надмірна реактивна триво-
жність (35,3±4,8 бала). Депресія спостерігалась 
у 35,3% осіб (59,5±2,2 бала). У 23,5% хворих від-
мічалося поєднання тривожності та депресії.

За результатами обстеження 30 дітей кон-
трольної групи поліморфізм Т/Т відмічався 
лише у 2 дітей, що становило 6,6%, 14 (46,7%) ді-
тей були носіями алелі Т/С, а 11 (46,7%) дітей — 
алелі С/С. На рисунку 1 наведено процентне 
співвідношення дітей із різними варіантами 
алелі.

У загальному, у хворих дітей — носіїв алелі 
Т/Т — спостерігався найвищий рівень особистіс-
ної тривожності (46,9±8,9 бала), який явно змен-
шувався в носіїв алелі С/Т (44,0±9,1 бала), до-
сягаючи найнижчого рівня у хворих носіїв алелі 
С/С (41,6±8,5 бала) порівняно з носіями алелі 
Т/Т (95% ДІ: 0,13–10,47, р<0,045) (рис. 2).

Імовірно, наявність алельного поліморфізму 
HTR2A С102Т (rs6313) з носійством алелі Т/Т, 
під впливом факторів зовнішнього середовища, 
особливостей виховання, може призводити до 
розвитку та формування особистісної тривож-
ності в дитячому віці. 

У таблиці 1 показано різницю щодо частоти 
розвитку різних емоційних порушень у дітей із 
респіраторною патологією залежно від алельно-
го поліморфізму гена рецептора серотоніну.

За даними таблиці 1, особистісна триво-
жність достовірно частіше відмічалася в носіїв 
Т/Т генотипу, а серед носіїв різних алелей не 
виявлено значущої різниці в показниках реак-
тивної тривожності та депресії.

Дослідженням взаємодії генів із середови-
щем сприяли досягнення в молекулярній біоло-
гії наприкінці ХХ століття, особливо у вивченні 
психічного здоров’я. У дослідженні 402 до- 
рослих бразильців із різним соціально-еко-
номічним становищем, проведеному протягом 
2011–2014 рр., взаємодія повідомлених нега-
раздів у дитинстві та поліморфізму рецептора 
серотоніну 2A пов’язана з вираженими сим-
птомами депресії. Отримані дані дослідження 
підтверджують роль серотонінергічної системи  
в регуляції реакції на стрес, навчання та пам’ять, 
а також те, як ці процеси, своєю чергою, взає-
модіють із подіями та обставинами навколиш-
нього середовища [9]. 

Однак зустрічальність того чи іншого полі-
морфізму та його вплив на прояви патології 
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Примітки: СВДДС — соматоформна вегетативна дисфункція дихальної си-
стеми; БА — бронхіальна астма; ПН — позалікарняна пневмонія.
Рис. 1. Частота зустрічальності алельного поліморфізму HTR2A С102Т 
(rs6313) у дітей з органічною та функціональною респіраторною пато-
логією

Рис. 2. Загальне значення особистісної тривожності залежно від 
алельного поліморфізму HTR2A С102Т (rs6313) у дітей із респіраторною 
патологією
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можуть залежати від багатьох інших факторів. 
Алель SNP, поширений в одній географічній об-
ласті або етнічній групі, може значно рідше зу-
стрічатися в іншій [31]. 

Останній метааналіз також показує, що полі-
морфізми rs6311 і rs6313 не відіграють значної 
ролі в схильності до розвитку депресії [30]. 

У нашому дослідженні не виявлено за-
лежності між поліморфізмом HTR2A С102Т 
(rs6313) у дітей із функціональною та органіч-
ною респіраторною патологією та розвитком 
у них депресії (табл. 1), що також може бути 
пов’язане з певними етнічними і географічними 
особливостями обстежених дітей та їх захворю-
ванням. Однак встановлено, що в дітей із сома-
тоформними респіраторними розладами, носіїв 
алелі Т/Т, спостерігається найвищий рівень 
особистісної тривожності (52,3±6,3 бала), який 
дещо зменшується в носіїв алелі С/Т (50,1±7,8 
бала), досягаючи найнижчого рівня у носіїв 
алелі С/С (44,8±7,7 бала) порівняно з носіями 
алелі Т/Т, 95% ДІ: 0,26–14,7; р<0,05 (рис. 3).

Отже, як у загальній вибірці, так і у хворих 
із соматоформними респіраторними розладами 

спостерігається явна залежність між наявністю 
алелі Т/Т і вищим рівнем особистісної триво-
жності, особливо порівняно з алеллю С/С, що, 
можливо, відіграє окрему роль у формуван-
ні тривожної особистості та розвитку під дією 
провокуючих факторів зовнішнього середови-
ща тривожних розладів, які можуть лежати в 
основі соматоформних розладів та емоційних 
порушень, оскільки особистісна тривожність 
є індивідуальною стійкою психологічною осо-
бливістю, що спричиняє схильність людини 
сприймати велике коло ситуацій як загрозливі 
і постійно реагувати на них станом тривожності. 

У таблиці 2 наведено різницю щодо частоти 
розвитку різних емоційних порушень у дітей із 
соматоформними респіраторними розладами 
залежно від алельного поліморфізму гена ре-
цептора серотоніну.

Значущої різниці в показниках реактивної 
тривожності та депресії серед носіїв різних але-
лей не виявлено (табл. 2).

Патофізіологія дисфункціональних розладів 
дихання не до кінця зрозуміла. Припущено, що 
виникнення характерного комплексу симптомів 
(задишка, стиснення в грудях, зітхання, позі-
хання, дискомфорт за грудиною, загальна вто-
ма, занепокоєння і здуття живота) можна роз-
глядати як засвоєну умовну реакцію до якогось 
емоційного стресу, яка проявляється соматич-
ними симптомами. Пацієнти з дисфункціональ-
ними розладами дихання часто не визнають, що 
їхні симптоми виникають саме таким чином і 
можуть «катастрофізувати» здоров’я, побоюю-
чись серйозних причин захворювання. Унаслі-
док цього виникає перешкода нормальному ав-
томатичному управлінню функції, що, імовірно, 

Таблиця 1
Наявність тривожних і депресивних розладів залежно від алельного  

поліморфізму HTR2A С102Т (rs6313) у дітей із респіраторною патологією

Таблиця 2
Наявність тривожних і депресивних розладів залежно від алельного поліморфізму  
HTR2A С102Т (rs6313) у пацієнтів із соматоформними респіраторними розладами

Примітка: * — достовірність різниці частоти розвитку емоційних порушень залежно від алельного поліморфізму гена рецептора серотоніну в дітей  
із захворюваннями дихальної системи.

Примітка: * — достовірність різниці частоти розвитку емоційних порушень залежно від алельного поліморфізму гена рецептора серотоніну в дітей із со-
матоформною вегетативною дисфункцією дихальної системи.

Алелі N CDI (бал) STAI (бал)
Особистісна тривожність

STAI (бал)
Реактивна тривожність

Т/Т 23 54,6±10,5 46,9±8,9* 39,6±7,6
С/Т 44 54,9±10,6 44,0±9,1 35,8±12,7
С/С 23 57,3±9,3 41,6±8,5* 39,1±7,9
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Рис. 3. Значення особистісної тривожності за шкалою STAI залежно від 
алельного поліморфізму HTR2A С102Т (rs6313) у дітей із соматоформ-
ними респіраторними розладами

Алелі N CDI (бал) STAI (бал)
Особистісна тривожність

STAI (бал)
Реактивна тривожність

Т/Т 10 62,8±6,6 52,3±6,3* 44,0±7,0
С/Т 13 63,7±6,7 50,1±7,8 40,6±6,6
С/С 7 64,8±5,4 44,8±7,7* 44,2±6,9
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відбувається на підсвідомому рівні. Симптоми 
соматизації зазвичай нагадують симптоми хво-
роби. У цьому контексті загальновизнано, що в 
пацієнтів, які звертаються з гострою гіпервен-
тиляцією, зазвичай не виявляють БА, тоді як у 
хворих зі встановленим діагнозом БА може мати 
місце коморбідний розвиток ГВС. Тривожність 
і психологічні розлади вважаються основними 
провокуючими факторами його розвитку в ді-
тей із БА [4]. 

Особистісна тривожність, яка створює три-
вожний фон і може бути основою виникнення 
патологічних тривожних розладів і соматичних 
симптомів, у тому числі ГВС та інші дисфунк-
ціональні розлади, може бути генетично детер-
мінованою і проявлятися під впливом різно-
манітних факторів зовнішнього середовища.

Враховуючи наявні дані про значно вищий 
рівень особистісної тривожності в дітей із функ-
ціональними та органічними захворювання-
ми ДС — носіїв алелі Т/Т, порівняно з іншими 
алелями, встановлено, який внесок робить ця 
алель у розвиток емоційних та соматоформних 
розладів, а, відповідно, і їхній вплив на перебіг 
основного захворювання.

Як видно з вищенаведеного, у дітей з со-
матоформними респіраторними симптомами 
алельний поліморфізм Т/Т HTR2A С102Т 
(rs6313) серотонінового рецептора зустрічав-
ся в 5 разів частіше, ніж у здорових дітей та в 
дітей з пневмоніями. АР експоненційної групи 
(тобто частота розвитку соматоформних роз-
ладів і тривожних порушень під дією алелі Т/Т) 
становила 83,3±10,7% (95% ДІ: 62,4–104,2%), 
тоді як АР неекспоненційної групи (тобто ча-
стота розвитку тривожних порушень під дією 
алелей С/Т і С/С) дорівнювала 41,6±7,1% (95% 
ДІ: 27,7–55,5%). Для визначення того, наскіль-
ки такий фактор збільшував частоту розвит-
ку тривожності та соматоформних розладів, 
визначено АтР, який становив 41,7±16,0% (95% 
ДІ: 10,4–73,0%), тобто наявність алелі Т/Т 
збільшувала в середньому захворюваність на 
тривожні порушення та соматоформні розлади 
на 41,7±16,0%. Визначаючи ВР, встановлено, у 
скільки разів збільшувалася захворюваність на 
соматоформні респіраторні симптоми та афек-
тивні розлади за наявності алелі Т/Т. При цьо-
му ВР дорівнював 2,00 (95% ДІ: 1,10–2,53), тоб-
то наявність алелі Т/Т призвела до збільшення 
даних патологічних станів у 2,0 рази. У дітей  
за наявності алелі Т/Т ВШ становило 7,00  
(95% ДІ: 1,38–35,47), ІПШ у цьому випад-

ку становив 2,4. Отже, можна зазначити, що  
за наявності алелі Т/Т у кожного 2,4 експоно-
ваного пацієнта (за наявності алелі Т/Т) розви-
нуться тривожні порушення або соматофор-
мні розлади. Точний критерій Фішера для цих 
вибірок становив р=0,021 і достовірно засвід-
чив, що наявність такого поліморфізму була 
предиктором розвитку соматоформних сим-
птомів або тривожних розладів. При цьому зна-
чення c2 дорівнювало 6,667 з поправкою Йейтса 
5,104, відповідно, залежність частоти випадків 
соматоформного розладу або тривожних пору-
шень від наявності алелі Т/Т була статистично 
значущою (p<0,010 і p<0,024, відповідно). 

Висока частота тривожності, алекситимії 
та ГВС також спостерігається у хворих на БА, 
призводячи до більшої ймовірності ускладнень, 
може впливати на прогноз і погіршувати якість 
життя пацієнтів [6,8].

Дослідженнями Stefano R. Del Giacco та 
співавт. (2016) виявлено значний зв’язок між пе-
ребігом БА та тривожними розладами протягом 
життя (ВР=3,03; p=0,003) і не відмічено істот-
ного зв’язку з іншими психіатричними діагно-
зами. БА передувала тривожності в 48% ви- 
падків; а в 52% випадків тривожність передува-
ла розвитку БА. Отже, тривожність та БА взає-
мопов’язані двоспрямованим зв’язком, кожен  
з яких може бути спричинений наслідком дії ін-
шого [7]. 

У дітей з БА алельний поліморфізм Т/Т 
HTR2A С102Т (rs6313) серотонінового ре-
цептора також зустрічався в 5,5 раза частіше, 
ніж у здорових дітей та в дітей з пневмоніями.  
АР експоненційної групи (тобто частота розвит-
ку соматоформних і тривожних порушень під 
дією алелі Т/Т у дітей з БА) становив 84,6±10,0% 
(95% ДІ: 65,0–104,2%), тоді як АР неекспонен-
ційної групи — 40,4±7,1% (95% ДІ: 26,5–54,3%), 
тобто отримано абсолютні показники залеж-
ності щодо розвитку комор бідних афектив-
них станів та соматоформних респіраторних  
симптомів у дітей з БА під дією носійства алелі 
Т/Т рецептора гена серотоніну. АтР при цьому 
дорівнював 44,2±16,0% (95% ДІ: 12,9–57,5%), 
тобто наявність алелі Т/Т збільшувала в серед-
ньому розвиток даних комор бідних станів у ді-
тей з БА на 44,2±16,0%. Визначаючи ВР, вста-
новлено, у скільки разів збільшувався розвиток 
таких афективних і соматоформних розладів 
за наявності алелі Т/Т у дітей з БА. При цьо-
му ВР становив 2,09 (95% ДІ: 1,18–2,63), тобто 
наявність алелі Т/Т призвела до збільшення 
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соматоформних розладів і тривожних станів, 
комор бідних з БА, у 2,1 раза. У дітей за наяв-
ності Т/Т алелі ВШ становило 8,10 (95% ДІ: 
1,61–40,76). Розраховуючи ІПШ, який у дано-
му випадку дорівнював 2,2, можна зазначити, 
що за наявності алелі Т/Т у кожного 2,2 експо-
нованого пацієнта (за наявності алелі Т/Т) цієї 
групи розвинуться тривожні порушення або со-
матоформні розлади. Точний критерій Фішера 
для даних вибірок становив р=0,010 і достовір-
но засвідчив, що наявність такого поліморфіз-
му була предиктором розвитку тривожності  
та соматоформних розладів. При цьому значен-
ня c2 дорівнювало 7,954 з поправкою Йейтса 
6,285, відповідно, залежність частоти випадків 
афективних і соматоформних порушень від на-
явності алелі Т/Т була статистично значущою 
(p<0,005 і p<0,012, відповідно). 

Отже, встановлено можливий зв’язок між роз- 
витком особистісної тривожності та наявністю 
поліморфізму гена HTR2A С102Т (rs6313) серо-
тонінового рецептора в пацієнтів з органічною та 
функціональною респіраторною патологією. Ін-
шим аспектом, який міг би зацікавити в контексті 
цього дослідження, є можливий вплив відповідно-
го поліморфізму на рівень серотоніну в сироватці 
крові та на патофізіологічні процеси за функціо-
нальних та органічних респіраторних патологій. 

Одним із завдань дослідження було виявити 
залежність варіанта даного алельного полімор-
фізму та рівня в сироватці крові серотоніну та 
ГАМК у дітей з органічними і соматоформними 
вегетативними респіраторними симптомами. 

У загальному, рівень серотоніну в дітей  
із захворюваннями ДС за наявності алелі  
Т/Т становив 0,46±0,30 мкмоль/л і був ниж-
чим порівняно з дітьми за наявності алелі  
С/Т (0,60±0,54 мкмоль/л; р≤0,05) та алелі 
С/С (0,83±0,61 мкмоль/л; 95% ДІ: 0,084–0,656; 
р<0,012). Отже, отримані дані свідчать, що на-
явність алелі Т/Т може бути фактором пору-
шення обміну серотоніну і відповідно підви-
щувати ризик розвитку як соматоформних 
розладів, так і тривожних станів у цієї категорії 
хворих дітей (рис. 4).

Найнижчий рівень серотоніну спостерігався 
в дітей, хворих на БА, порівняно з дітьми, які 
мали інші захворювання ДС (табл. 3).

У хворих за наявності алелі Т/Т рівень  
серотоніну становив 0,34±0,19 мкмоль/л  
і був нижчим порівняно з дітьми за наявності 
алелі С/Т (0,39±0,32 мкмоль/л; р≤0,05) та алелі 
С/С (0,86±0,62 мкмоль/л; 95% ДІ: 0,094–0,946, 
р<0,02) (рис. 5).

Найнижчий рівень серотоніну у хворих  
на БА можна пояснити кількома механізмами, 
які виникають незалежно один від одного, але 
подвоюють залучення серотонінергічної систе-
ми. Алель Т/Т за БА підвищує ризик розвитку 
комор бідності з нею тривожних порушень і со-
матоформних респіраторних розладів. Водно-
час спостерігається залучення периферичної 
серотонінергічної нейротрансмісії в патогенез 
розвитку БА на рівні бронхів і легеневої тка-
нини з втягуванням у процес тромбоцитів  
та еозинофілів, що спричиняє додаткове за-
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Рис. 4. Рівні серотоніну залежно від генетичного поліморфізму HTR2A 
С102Т (rs6313) у дітей з респіраторною патологією

Таблиця 3
Рівні серотоніну залежно від алельного поліморфізму HTR2A

Група дітей
Рівень серотоніну (мкмоль/л)

n Т/Т n С/Т n С/С
Респіраторні патології в загальному 23 0,46±0,30 44 0,60±0,54 23 0,83±0,61 
СВДДС 10 0,51±0,35 13 0,64±0,54 7 0,40±0,32 
БА 11 0,34±0,19 14 0,39±0,32 5 0,86±0,62 
Пневмонії 2 – 17 0,73±0,66 11 1,07±0,64 
Контрольна група 2 – 14 1,00±0,52 14 1,38±0,73 

0,34 0,39

0,86

-0,5

0

0,5
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Рис. 5. Рівні серотоніну залежно від генетичного поліморфізму HTR2А  
в дітей з бронхіальною астмою
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лучення серотоніну з його рецепторами до па-
тофізіологічних механізмів БА (бронхокон-
стрикція, запалення, активація еозинофілів  
і тромбоцитів тощо). У комбінації всі ці по-
рушення можуть значною мірою впливати на 
рівень серотоніну та серотонінергічну ней-
ротрансмісію. Не виключено, що активне за-
лучення серотонінергічної нейротрансмісії 
на периферії може впливати на центральні 
механізми, спричиняючи тим самим розви-
ток досить частих коморбідних БА тривожних  
і депресивних порушень. Отже, залишається 
багато питань, які потребують подальших до-
сліджень для їх вирішення, підтвердження або 
спростування.

Деякі автори у своїх спостереженнях, спи-
раючись на наявність високого рівня триво-
жності, алеситимії, депресії та соматизації,  
а також вплив стресу і сильних емоцій на роз- 
виток загострення БА та часте її співіснування 
із психосоматичними розладами (у 50% випад-
ків), вказують, що БА може мати психосоматич-
не походження [21]. 

І дійсно, часто БА описують як класичний 
психосоматичний розлад, що поділяє загальні 
пато-фізіо-психологічні шляхи з тривожністю 
і депресією. Використання багатофакторного 
регресійного аналізу супутніх захворювань із 
тривожністю або депресією показує, що вони є 
незалежними факторами ризику погано контро-
льованої БА. Крім того, тяжка БА, неконтрольо-
вана БА та супутні захворювання з депресією є 
незалежними факторами ризику тривожності  
в дітей-астматиків. Тоді як тривалість БА понад 
5 років і наявність інших атопічних захворю-
вань є незалежними факторами ризику розвит-
ку депресії [8]. 

Супутні захворювання можуть ускладнюва-
ти діагностику та лікування БА. У різних віко-
вих групах коморбідні захворювання можуть 
становити різні проблеми, включаючи діагно-
стичну плутанину через імітацію симптомів БА, 
загострення симптомів БА, терапію супутніх 
захворювань, що впливають на БА, або терапію 
БА, що впливає на ці стани [14].

Другою з можливих причин низького рів-
ня серотоніну в сироватці крові хворих на БА  
є безпосереднє залучення серотоніну в пато-
фізіологічні механізми її розвитку не тільки на 
центральному, але й на периферичному рівні. 
Давно відомо, що серотонін як нейромедіатор 
бере участь у запальних процесах, однак його 
точна роль у розвитку БА не відома. Деякі ре-

зультати досліджень підкреслюють імовірну 
роль рецепторів 5-HT2 в алергічних захво-
рюваннях дихальних шляхів і припускають, 
що агоністи рецепторів 5-HT2 можуть являти  
собою ефективну та нову терапію БА [22]. 

Сукупні дані свідчать про важливу біологіч-
ну роль серотонінергічної системи в легенях,  
з підвищеними рівнями серотоніну та його 
активністю, пов’язаною з кількома хронічни-
ми легеневими захворюваннями, визнаючи 
антагоністи рецепторів 5-HT2 кетансерину  
(антагоніст рецептора 5-HT2A/2C) потенційни-
ми інгібіторами ремоделювання легеневої тка-
нин. Серотонін здатний індукукувати проліфе-
рацію фібробластів через 5-HTR2A, 5-HTR2B 
рецептори [19]. 

Щодо потенційної ролі серотоніну в розвит-
ку та перебігу БА відомо, що рецептори 5-HT2A 
функціонально експресуються в активованих 
CD4+ Т-клітинах, альвеолярних макрофагах, 
еозинофілах, епітеліальних і гладком’язових 
клітинах легень. Насправді нещодавно показа-
но, що міграція еозинофілів за алергічної БА 
залежить від активації рецептора 5-HT2A [13]. 
Також рецептори 5-HT2 беруть участь у функції 
тромбоцитів, що також має відношення до ато-
пічної БА [10]. 

У дослідженні H. Sheikhha та співавт. (2014) 
виявлено зв’язок між збільшенням експресії 
гена рецептора серотоніну (5-HT2A), забруд-
ненням повітря і захворюваністю на БА [25]. 

Таким чином, рівень серотоніну у хворих  
на БА може регулюватися значною кількістю 
факторів, пов’язаних із патофізіологічними 
процесами в легеневій тканині, бронхах та крові,  
а також пов’язаних із факторами психоемо-
ційних порушень. Детальне вивчення внеску 
того чи іншого механізму залучення серото- 
нінергічної системи в розвиток БА в сукупності 
з іншими механізмами може дати відповідь на 
походження самої БА та її взаємозв’язок із со-
матоформними порушеннями, що може зміни-
ти підхід і доповнити тактику її лікування.

У проведеному нами дослідженні не виявле-
но значущої різниці в концентраціях ГАМК за-
лежно від окремо взятого поліморфізму у хво-
рих із різними легеневими патологіями. 

Висновки 
Отже, у дітей із соматоформними респіра-

торними розладами алель Т гена рецептора се-
ротоніну як предиктор схильності до розвитку 
афективних станів і соматоформних розладів 
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зустрічається в 5 разів частіше, ніж у дітей 
контрольної групи, у дітей із БА — у 5,5 раза 
частіше, тоді як у дітей з позалікарняною пнев-
монією не виявлено різниці порівняно з дітьми 
контрольної групи. 

Як у загальній вибірці, так і особливо серед 
дітей із соматоформними респіраторними роз-
ладами відмічається явна залежність між на-
явністю алелі Т/Т та вищим рівнем особистісної 
тривожності порівняно з алеллю С/С (95% ДІ: 
0,13–10,5; р<0,045 та 95% ДІ: 0,26–14,7; р<0,05, 
відповідно). 

Наявність алельного поліморфізму Т/Т 
С102Т (rs6313) серотонінового рецептора 
HTR2A збільшує в середньому вірогідність роз- 
витку соматоформних розладів і тривожних 
станів на 41,7±16,0%, а показник співвідношен-
ня шансів свідчить, що наявність цього полі-
морфізму є предиктором розвитку соматофор-

мних та афективних розладів у дітей (р=0,021), 
а частота їх розвитку має статистично значущу 
залежність від наявності алелі Т/Т, про що свід-
чить значення c2 (p<0,010) з поправкою Йейтса 
(p<0,024). 

На нашу думку, БА може бути поєд- 
нана із соматоформними та емоційними  
розладами, які можуть виникати за дво- 
спрямованим зв’язком: соматоформні роз- 
лади або афективні стани можуть виника-
ти на тлі частих загострень БА у відповідь  
на захворювання з наступною соматиз цією або, 
навпаки, схильність до БА може зростати на тлі 
тривожних і соматичних розладів, що ставить  
її поряд із розладами психосоматичного спек-
тра, поєднуючи в собі дві основи — органічну  
і дисфункціональну.
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