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Анотація. 

Одним з підходів вивчення міофасціального болю є проведення асоціативних досліджень генів-канди-

датів, здатних підвищувати ризик захворювання або визначати особливості його перебігу. Показана роль 

генів, зокрема регулюючих активність серотонинергической і дофаминергической систем, і т.д. У регу-

ляції больової чутливості істотне значення надається серотоніну. Переносник серотоніну (5-HTT) є клю-

човим регулятором метаболізму серотоніну. Серотонін діє через велике сімейство рецепторів 5-HT. Зме-

ншення вмісту серотоніну призводить до ослаблення анальгетичного ефекту, зниження больових порогів, 

підвищення частоти больових синдромів. Генетичний аналіз генів серотонинової системи здатний допо-

могти спрогнозувати перебіг захворювання і вибрати ефективну патогенетичну терапію. 

Abstract. 

One approach to studying myofascial pain is to conduct associative studies of candidate genes that can in-

crease the risk of the disease or determine the features of its course. The role of genes that regulate the activity of 

the serotonergic and dopaminergic systems, etc.in. The regulation of pain sensitivity, serotonin is shown. The 

serotonin transporter (5-HTT) is a key regulator of serotonin metabolism. Serotonin acts through a large family 

of 5-HT receptors. A decrease in the serotonin content leads to a weakening of the analgesic effect, a decrease in 

pain thresholds, and an increase in the frequency of pain syndromes. Genetic analysis of serotonin system genes 

can help predict the course of the disease and choose an effective pathogenetic therapy. 
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Актуальність. Сучасні дослідження болю під-

креслюють важливість механізмів центральної нер-

вової системи для регуляції гострого і хронічного 

болю. Великі індивідуальні відмінності в чутливо-

сті до болю, реакції на анальгетики і ризик розвитку 

хронічного болю частково пояснюються генетич-

ними факторами, що впливають на модуляцію ен-

догенного болю, яка має місце в центральній нерво-

вій системі [1]. Міофасціальний больовий синдром 

є проявом первинної дисфункції міофасциальних 

тканин [2]. Відповідно до сучасних уявлень про па-

тофізіологію больових синдромів, за виникнення 

відчуття болю відповідає ноцицептивна система 

людини. Ноцицептивний біль характерна при пош-

кодженні м'язів, сухожиль, суглобів, наявності міо-

фасциальних тригерних точок, містять множинні 

локуси сенситизації [3]. Одним з підходів вивчення 

міофасціального болю є проведення асоціативних 

досліджень генів-кандидатів, здатних підвищувати 

ризик захворювання або визначати особливості 

його перебігу. Показана роль багатьох генів, зок-

рема регулюючих активність серотонинергичної і 

дофамінергичної систем, і т.д.. Основний внесок 

вносять гени-кандидати, які кодують білки, які бе-

руть участь в обробці хворобливих стимулів серо-

тонинергичної і катехоламінергічних систем [4]. У 

регуляції больової чутливості істотне значення на-

дається серотоніну. Серотонінергічна модуляція 

охоплює спадні інгібуючі і активуючіть провідні 

шляхи, впливаючи як на ноцицептивну, так і на ан-

тиноцицептивну системи. Переносник серотоніна 

(5-HTT) є ключовим регулятором метаболізму се-

ротоніну. 5-HT бере участь в ряді больових розла-

дів, включаючи мігрень, скронево-нижнещелепний 

біль і больові стани, опосередковані трійчастою си-

стемою [5]. Основна функція переносника серото-

ніна полягає в тому, щоб видалити серотонін з си-

напсу, повертаючи його в пресинаптичний нейрон, 

де нейромедіатор може бути зруйнований або по-

вторно вивільнено в більш пізній час [6]. 

Переносник серотоніна діє через велике сімей-

ство рецепторів 5-HT. Рецептори 5-HT2A в постси-

наптичних закінченнях опосередковують ущіль-

нену серотоніном гіпералгезію і пов'язані з поси-

ленням запального болю при різних 
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захворюваннях, які викликані дисфункцією серото-

нинергичної системи. Рецептори 5-HT2 беруть уч-

асть в процесах регуляції пам'яті, навчання, на-

строю, больової чутливості [7]. Зменшення вмісту 

серотоніну призводить до ослаблення анальгетич-

ного ефекту, зниження больових порогів, підви-

щення частоти больових синдромів. 

Генетичний аналіз генів серотонинової сис-

теми здатний допомогти спрогнозувати перебіг за-

хворювання і вибрати ефективну патогенетичну те-

рапію.  

Метою дослідження було вивчення полімор-

фізму генів SLC6A4 5-HTTLPR (L / S), HTR2A 

(T102C; A1438G) при міофасціальному больовому 

синдромі обличчя. 

Матеріали і методи. Для молекулярно-гене-

тичного аналізу використовували зразки ДНК ге-

нома 10 пацієнтів з діагнозом: міофасціальний бо-

льовий синдром обличчя. 

Виділення ДНК з клітин букального епітелію 

проводили за модифікованою методикою з Chelex 

[8]. Aллельні варіанти гена HTTLPR (L/S) оціню-

вали методом полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР). Виявлення однонуклеотидних замін локусів 

генів HTR2A проводили методом ПЛР-ПДРФ-

аналізу, застосовуючи відповідні ендонуклеази ре-

стрикції (Fermentas, Литва). Праймери синтезували 

в фірмі Metabion (Німеччина). ПЛР-буфер фірми 

Fermentas (Литва). Ампліфікацію проводили на тер-

моціклерe «Labcycler» (SensQuest, Німеччина). Ре-

зультати ампліфікації оцінювали шляхом прове-

дення горизонтального електрофорезу в 2 % -ному 

агарозному гелі. 

Результати. Проведено дослідження полімор-

фізму (L / S) поліморфного ділянки 5-HTTLPR гена 

SLC6A4 у пацієнтів з міофасціальним больовим си-

ндромом обличчя. Встановлено, що серед обстеже-

них пацієнтів переважає аллель (S) гена SLC6A4 5-

HTTLPR (55 %) в положенні 5-HTTLPR (табл.). Го-

мозіготний генотип (S/S). Гетерозіготний генотип L 

/ S виявлено у 50 % пацієнтів у досліджуваній групі. 

Частота алеля L серед пацієнтів з міофасціальним 

больовим синдромом обличчя склала 45 %. Гено-

тип L/L виявлено у 20 % пацієнтів у досліджуваній 

групі (табл.). 

Переносник серотоніна (5-HTT) є ключовим 

регулятором метаболізму серотоніну. 5-HTT коду-

ється одним геном, SLC6A4, який містить кілька 

поліморфізмів в його промоторної ділянки, які 

впливають на транскрипційну ефективність гена 5-

HTT, наприклад 5-HTTLPR (поліморфний область, 

пов'язана з 5-HTT) [9]. 5-HTTLPR складається з 

вставки / делеції довжиною 43 пар основ, дає коро-

ткий аллель (S) і довгий аллель. S-аллель знижує 

ефективність транскрипції промотора гена 5-HTT, 

що призводить до зниження експресії і доступності 

5-HTT. Один або два S-алеля знижують транскрип-

цію 5-HTT на 60-70 % в головному мозку і на 30-40 

% в лімфобласті по порівняно з гомозиготою по L-

аллелем [10]. Повідомлялося, що s-аллель впливає 

на мозкову відповідь на емоційні стимули і пов'яза-

ний з вищим невротизмом. Короткий аллель гена 

транспортера серотоніну пов'язаний з емоційно не-

гативною реакцією на біль, яка модулюється на су-

праспинальному рівні [11]. У нашому дослідженні 

пацієнти, які мають короткий S, в гомозиготному і 

гетерозиготному варіанті, складають 80 %, що по-

тенційно обумовлює емоційно негативну реакцію 

на біль. У клінічному контексті s-аллель пов'язаний 

з тривожними розладами, зловживанням психоак-

тивними речовинами, а також з синдромами хроні-

чного болю, такими як фіброміалгія, синдромом по-

дразненого кишечника і головними болями [12]. 

Таблиця 

Частота народження аллелів і генотипів генів 5-HTTLPR (L / S), HTR2A (T102C; A1438G) 

при міофасціальному больовому синдромі обличчя 

5-HTTLPR 

L / S 

HTR2A 

T102C 

HTR2A 

A1438G 

Аллель, генотип 
N = 10 

n,% 
Аллель, генотип 

N = 10 

n,% 
Аллель, генотип 

N = 10 

n,% 

L 9 (45) T 14 (70) A 13 (65) 

S 11 (55) C 6 (30) G 7 (35) 

L / L 2 (20) Т / Т 6 (60) А / А 4 (40) 

L / S 5 (50) Т / С 2 (20) А / G 5 (50) 

S / S 3 (30) З / С 2 (20) G / G 1 (10) 

 

Серотонін діє через велике сімейство рецепто-

рів 5-HT. Рецептори 5-HT2 беруть участь в проце-

сах регуляції пам'яті, навчання, настрою, больової 

чутливості [13]. Рецептори 5-HT2A в постсинапти-

чних закінченнях опосередковують ущільнену се-

ротоніном гіпералгезію і пов'язані з посиленням за-

пального болю при різних захворюваннях, які ви-

кликані дисфункцією серотонинергичної системи 

[14]. 

Дослідження показують, що ген рецептора се-

ротоніну HTR2A, розташований на довгому плечі 

хромосоми 13 (13q14-q21), має певні генетичні по-

ліморфізм. 

При дослідженні A1438G поліморфізму гена 

HTR2A у пацієнтів з міофасціальним больовим си-

ндромом обличчя встановлено, що серед обстеже-

них пацієнтів з даного поліморфізму гена HTR2A 

переважає аллель А. Частота даного алл еля склала 

65 %, гомозиготний генотип А/А представлений у 

40 % пацієнтів. 50 % пацієнтів є носіями функціо-

нально повноцінного алелі А в гетерозиготною фо-

рмі. Частота мінорного генотипу G/G в гомозигот-

ною формі в даній групі становить 10 %. Частота 

аллеля G поліморфізму A1438G гена HTR2A в на-

шому дослідженні становить 35%. 
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Було показано, що в разі заміни аденіну на гу-

анін в локусі 1 438 значно знижується експресія се-

ротоніну, що в свою чергу підвищує ризик розвитку 

депресивних розладів, зв'язок з деякими захворю-

ваннями, такими як ревматоїдний артрит і фибромі-

алгія [15]. Виявлена асоціація генотипу GG G1438A 

гена HTR2A з поганою якістю сну в комбінації зі 

стресовими факторами [16]. 

При вивченні другого поліморфізму 102T-C 

гена HTR2A встановлено, що серед обстежених па-

цієнтів переважають гомозиготи по функціонально 

повноцінному аллелю Т (60 %) і 20% пацієнтів ма-

ють аллель Т в гетерозиготній формі. Мутантний 

гомозиготний генотип С / С гена HTR2A був при-

сутній в 20 % пацієнтів з міофасціальним больовим 

синдромом обличчя. Мутантний аллель С виявлено 

у 30 % в досліджуваній групі. Мутантом гомозиго-

тних генотипом СС мають 20 % пацієнтів. 

Поліморфізм 102T-C гена рецептора серото-

ніну HTR2A є функціональним поліморфізмом, 

тому що аллелі T і C визначають експресію гена: 

аллель C в порівнянні з аллелем T знижує експре-

сію гена і, отже, кількість рецепторів 5-HT2A [17]. 

При зниженні кількості постсинаптичних рецепто-

рів концентрація серотоніну в синаптичній щілині 

збільшується; таким чином, результуючий збіль-

шення зворотного захоплення серотоніну пресина-

птичним закінченням знижує постсинаптичні рівні 

серотоніну. Ці низькі рівні серотоніну недостатні 

для стимуляції центральної анальгетичної системи, 

викликаючи больові відчуття або гіпералгезію [14]. 

При тривало існуючому больовому синдромі відбу-

вається виснаження кількісних запасів серотоніну і 

зниження його метаболізму як в мозкових структу-

рах, в міжсинаптичному просторі, спинномозкової 

рідини, так і в крові [18]. 

 Зниження його змісту призводить до ослаб-

лення анальгетичного ефекту, зниження больових 

порогів і посилення болю, при цьому змінюється 

щільність рецепторів і функціональна активність 

інших нейротрансмітерів антиноцицептивної сис-

теми: дофамінергичної, опіатної і в тому числі се-

ротонінергичної [19]. Від змісту серотоніну в ЦНС 

залежить і ступінь вираженості болезаспокійливої 

дії морфіну та інших наркотичних анальгетиків. 

Вважають, що аналгетичну дію серотоніну може 

бути опосередковано ендогенними опіатами, так як 

він сприяє вивільненню бета ендорфіну з клітин пе-

редньої долі гіпофіза, тим самим блокуючи больову 

передачу [20]. 

У нашому дослідженні міофасціального болю 

обличчя третина пацієнтів зі зниженою експресією 

гена рецептора серотоніну HTR2A в результаті по-

ліморфізму 1438G і 102C мають більш низький по-

ріг больової чутливості і нижчу ступінь болезаспо-

кійливих анальгетиків. 

 

Висновки. Вивчення групи пацієнтів з міофа-

сціальним болем обличчя показало, що 80 % є носі-

ями S-алеля гена переносника серотоніна 5-

HTTLPR, третина групи має низько функціональні 

аллели З локусу Т102С і G локусу A1438-G гена се-

ротонінового рецепторів 5-HT2A. 

Дані поліморфізми обумовлюють низький по-

ріг больової чутливості і нижчу ступінь болезаспо-

кійливих анальгетиків. 

У клінічній практиці отримані дані застосовні 

для диференціальної діагностики і критеріїв вибору 

методів лікування. 
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Аннотация. 

В статье освещены ключевые современные технологии управления персоналом в сфере здравоохра-

нения. Автором отмечено, что в последние годы исследования проблематики государственного управле-

ния и регулирования, финансово-хозяйственного механизма и экономических основ развития системы 

здравоохранения России являются одними из самых актуальных в рамках государственного управления, 

экономики и управления национальным хозяйством. Проблема управления персоналом в современных со-

циально-экономических реалиях является ключевой, поскольку управление персоналом любой организации 

является одним из основных факторов ее конкурентоспособности. Будущее отечественной системы 

здравоохранения и ее устойчивое развитие также напрямую зависят от специалистов отрасли, исполь-

зующих свои навыки и способности, стремящихся к самосовершенствованию и мотивированных к успеш-

ной профессиональной деятельности, что и является основной задачей системы управления персоналом 

современного учреждения здравоохранения. 

Abstract. 

The article highlights the key modern technologies of personnel management in the healthcare sector. The 

author notes that in recent years, studies of the problems of public administration and regulation, the financial 

and economic mechanism and the economic foundations of the development of the healthcare system in Russia are 

among the most relevant in the framework of public administration, economics and management of the national 

economy. The problem of personnel management in modern socio-economic realities is key, since personnel man-

agement of any organization is one of the main factors of its competitiveness. The future of the domestic health 

care system and its sustainable development also directly depend on industry specialists using their skills and 

abilities, striving for self-improvement and motivated to successful professional activity, which is the main task of 

the personnel management system of a modern health care institution. 

 

Ключевые слова: сфера здравоохранения, современные технологии, управление персоналом, кадровая 
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