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Шизофрения — распространенное психическое расстройство, которым страдает около
1% населения [5]. В последнее время много исследований проводится в области изуче-
ния влияния иммунной системы на развитие шизофрении [1]. Цитокины являются важ-
нейшими медиаторами взаимодействия между иммунной системой и мозгом, способными
регулировать воспалительные и иммунные процессы [3]. Аномальные уровни TNF-𝛼 в
головном мозге могут влиять на рост, дифференцировку и атрофию нейронов, а также
на синаптическую функцию [2]. Несколько исследований показали повышенные уровни
воспалительных цитокинов, включая фактор некроза опухоли (TNF-𝛼) у пациентов с ши-
зофренией [4].

В работе был исследован полиморфизм -308G>A гена TNF-𝛼, так как данные относи-
тельно его вклада в развитие шизофрении являются противоречивыми [6]. В контрольную
группу и группу с заболеванием вошли 69 человек и 94 человека обоих полов соответствен-
но. Исследуемый SNP анализировали методом аллель-специфичной ПЦР.

Частоты генотипов как в контрольной группе, так и в группе людей с шизофренией
соответствуют равновесию Харди-Вайнберга. Оценку различий в частоте аллелей и гено-
типов производили с помощью таблиц сопряженности по критерию Хи-квадрат.

В обеих группах преобладает аллель G (частота аллеля для контрольной группы и
группы людей с шизофренией 0,88 и 0,91 соответственно) и генотип GG (частота геноти-
па для контрольной группы и группы людей с шизофренией 78% и 82% соответственно).
Характер распределения частот генотипов в первой и второй группах совпадают. Стати-
стически значимых различий как в частотах аллелей (𝜒2= 0,32; p = 0,57), так и в частотах
генотипов (𝜒2= 1,53; p = 0,47) получено не было. Таким образом, SNP -308G>A не ассо-
циирован с риском развития шизофрении у людей из Ростовской области.
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