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АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА IL10 −1082C>T rs1800896 С 

ПРОГРЕССИРОВАНИЕМ HDV-ИНФЕКЦИИ 

Ибадуллаева Н.С.1, Ходжаева М.Э.2, Хикматуллаева А.С.1, Кан Н.Г.1 
1Научно-исследовательский институт вирусологии Республиканского специализированного научно-

практического медицинского центра эпидемиологии, микробиологии, инфекционных и паразитарных 

заболеваний, г.Ташкент, Узбекистан  
2Ташкентский государственный медицинский университет, г.Ташкент, Узбекистан 

 

Резюме. В работе изучена роль полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 в прогрессирова-

нии HDV-инфекции. Обследованы 70 пациентов: 35 с хронической HDV-инфекцией и 35 с циррозом 

печени HDV-этиологии. Выявлена статистически значимая ассоциация полиморфизма гена с про-

грессированием заболевания в аллельной и доминантной моделях. При этом различий по уровню IL-10 

и вирусной нагрузке HDV RNA между генотипами не обнаружено. Полученные данные свидетель-

ствуют о возможной роли данного полиморфизма гена как генетического маркера риска прогресси-

рования HDV-инфекции, однако требуют подтверждения в исследованиях с расширенной когортой 

пациентов.  

Ключевые слова: хроническая HDV-инфекция, цирроз печени, полиморфизм гена, аллель, 

генотип, вирусная нагрузка. 

 

ASSOCIATION OF THE IL10 −1082C>T rs1800896 GENE POLYMORPHISM WITH THE 

PROGRESSION OF HDV-INFECTION 

Ibadullaeva N.S.1, Khodjaeva M.E.2, Khikmatullaeva А.S.1, Kan N.G.1  
1Research Institute of Virology of the Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center of Ep-

idemiology, Microbiology, Infectious and Parasitic Diseases, Tashkent, Uzbekistan 
2Tashkent State Medical University, Tashkent, Uzbekistan 

 

Resume. The role of the IL10 −1082C>T rs1800896 gene polymorphism in the progression of HDV 

infection was studied. A total of 70 patients were examined: 35 with chronic HDV infection and 35 with 

HDV-related liver cirrhosis. A statistically significant association of the gene polymorphism with disease 

progression was identified in the allelic and dominant models. At the same time, no differences in IL-10 lev-

els and HDV RNA viral load between genotypes were found. The obtained data indicate a possible role of 

this gene polymorphism as a genetic marker of the risk of HDV-infection progression; however, they require 

confirmation in studies with an expanded cohort of patients. 

Keywords: chronic HDV-infection, liver cirrhosis, gene polymorphism, allele, genotype, viral load. 

 

IL10 −1082C>Т rs1800896 ГEН ПОЛИМОРФИЗМИНИНГ HDV-ИНФЕКЦИЯСИНИНГ 

ЗЎРАЙИШИ БИЛАН АССОЦИАЦИЯСИ 

Ибадуллаева Н.С.1, Ходжаева М.Э.2, Хикматуллаева А.С.1, Кан Н.Г.1 
1Республика ихтисослаштирилган эпидемиология, микробиология, юқумли ва паразитар касалликлар 

илмий-амалий тиббиёт марказининг вирусология илмий-тадқиқот институти,  

Тошкент ш., Ўзбекистон 
2Тошкент давлат тиббиёт университети, Тошкент ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Ушбу ишда IL10 −1082C>Т rs1800896 ген полиморфизмининг HDV-инфекциясининг 

зўрайишидаги роли ўрганилди. Тадқиқотда 70 нафар бемор: 35 нафари сурункали HDV-инфекцияси 

билан, 35 нафари эса HDV-этиологияли жигар сиррози билан текширилди. Ген полиморфизми ва 

касаллик зўрайиши ўртасида аллел ва доминант моделларда статистик жиҳатдан аҳамиятли 

ассоциация аниқланди. Шу билан бирга, IL-10 даражаси ва HDV РНА вирус юкламаси бўйича 

генотиплар ўртасида фарқлар аниқланмади. Олинган натижалар мазкур ген полиморфизми HDV-

инфекцияси зўрайиш хавфининг генетик маркери бўлиши мумкинлигини кўрсатади, бироқ улар 

кенгайтирилган беморлар когортасида ўтказиладиган тадқиқотларда тасдиқланиши зарур. 

Калит сўзлар: сурункали HDV-инфекцияси, жигар сиррози, ген полиморфизми, аллел, 

генотип, вирус юкламаси. 
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Актуальность. Хроническая HDV-инфекция характеризуется выраженным 

иммунопатогенетическим компонентом поражения печени [3]. Повреждение гепатоцитов при HDV-

инфекции в значительной степени обусловлено иммунным ответом хозяина, включая дисбаланс 

провоспалительных и противовоспалительных цитокинов. Современные исследования подчёркивают, 

что тяжесть течения HDV-инфекции и скорость прогрессирования к циррозу печени во многом 

определяются особенностями иммунной регуляции [5]. Интерлейкин-10 (IL-10) является ключевым 

противовоспалительным цитокином, ограничивающим чрезмерную активацию иммунной системы. 

IL-10 подавляет продукцию провоспалительных цитокинов, снижает экспрессию молекул MHC II и 

ко-стимулирующих молекул, тем самым регулируя интенсивность клеточного иммунного ответа [4]. 

При хронических вирусных инфекциях печени IL-10 может играть двойственную роль: с одной 

стороны, он уменьшает иммунное повреждение ткани печени, с другой - потенциально способствует 

персистенции вируса за счёт подавления противовирусного ответа [2]. Cao L.N., и соавторы провели 

исследование, в котором оценивалась роль двух полиморфизмов гена IL10 rs1800896 и rs1800872 в 

предрасположенности к циррозу печени и их связь с хроническим гепатитом B в китайской популя-

ции. Результаты данных исследований показали, что полиморфизм IL10 rs1800896 ассоциирован с 

повышенным риском развития цирроза печени, что указывает на его потенциальное значение как ге-

нетического фактора, влияющего на прогрессирование хронической HBV-инфекции [1]. 

Полиморфизм промоторной области гена IL-10 −1082 rs1800896 относится к функционально 

значимым вариантам, способным влиять на уровень транскрипции гена и продукцию цитокина [6].  

Учитывая выраженный цитокиновый дисбаланс при HDV и высокую частоту прогрессирования 

заболевания до цирроза печени, исследование функционально значимых полиморфизмов генов 

противовоспалительных цитокинов, включая IL-10 −1082 rs1800896, представляется обоснованным и 

актуальным. Изучение распределения генотипов и аллелей данного полиморфизма гена, а также 

анализ его возможной ассоциации с прогрессированием HDV-инфекции до цирроза печени, может 

способствовать более глубокому пониманию иммуногенетических механизмов заболевания и 

формированию предпосылок для разработки прогностических маркеров неблагоприятного течения 

инфекции. В отношении HDV-инфекции роль генетических полиморфизмов гена IL-10 на 

сегодняшний день остаётся недостаточно изученной и ограниченно представленной в современной 

научной литературе. 

Цель исследования. Изучить значимость полиморфизма гена IL-10 −1082 rs1800896 в прогрес-

сировании HDV-инфекции. 

Материалы и методы. Количественный уровень HDV RNA, IL-10 в плазме крови и генотипи-

рование полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 определены у 35 больных с хроническим гепа-

титом D и 35 пациентов с циррозом печени HDV-этиологии получавших лечение в Научно-

исследовательском институте вирусологии Республиканского специализированного научно-

практического медицинского центра эпидемиологии, микробиологии, инфекционных и паразитарных 

заболеваний. Для выявления анти-HDV и HBsAg в сыворотке крови использовались диагностические 

наборы реагентов «ИФА-АНТИ-HDV» и «ДС-ИФА-HBsAg» (Нижний Новгород, Россия) 

соответственно.  Определение IL-10 в плазме крови проводили с использованием набора Human IL-10 

(Interleukin 10) ELISA kit (Fune Test, Китай). Для определения ДНК HBV и РНК HDV использовались 

наборы «АмплиСенс®HBV-Монитор-FL» и «АмплиСенс®HDV-Монитор-FL» (ЦНИИЭ, Россия) 

соответственно. Определение IL10 −1082C>T rs1800896 проводилось методом ПЦР с применением 

набора «Набор реагентов для выявления полиморфизма гена IL10 – 1082 rs18008960» (ООО РОССА, 

Узбекистан).  

Результаты и обсуждение. В рамках настоящего исследования был проведён анализ распреде-

ления генотипов и аллелей полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 у пациентов с циррозом 

печени HDV-этиологии и хронической HDV-инфекцией с целью оценки возможной роли данного 

полиморфизма в прогрессировании заболевания. Распределение генотипов и аллелей полиморфизма 

гена IL10 −1082C>T rs1800896 в исследуемых клинических группах, а также результаты проверки 

соответствия равновесию Харди–Вайнберга, представлены в таблице 1. 

Как видно из данных, представленных в таблице 1, распределение генотипов полиморфизма 

гена IL10 −1082C>T rs1800896 в обеих клинических группах соответствовало равновесию Харди–

Вайнберга (p>0,05), что свидетельствует о популяционной стабильности выборок и корректности вы-

полненного генотипирования. У пациентов с циррозом печени HDV-этиологии отмечалось преобла-

дание генотипа TT и более высокая частота аллеля T, тогда как у пациентов с хронической HDV-

инфекцией чаще выявлялись генотипы, содержащие аллель C. 
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Таблица 1 

Распределение частоты генотипов и аллелей полиморфизма гена  

IL-10 -1082 rs1800896  

 

Группа 
Генотип / 

аллель 
O E (HWE) χ² p 

Цирроз печени 

HDV-этиологии 

(n=35) 

TT 0,69 (n=24) 0,71 (n=24,9) 1,03 0,31 

TC 0,31 (n=11) 0,27 (n=9,3)   

CC 0,00 (n=0) 0,02 (n=0,8)   

Аллель T 0,84 (n=59)    

Аллель C 0,16 (n=11)    

Хроническая 

HDV-инфекция 

(n=35) 

TT 0,43 (n=15) 0,41 (n=14,3) 0,36 0,55 

TC 0,43 (n=15) 0,46 (n=16,1)   

CC 0,14 (n=5) 0,13 (n=4,6)   

Аллель T 0,64 (n=45)    

Аллель C 0,36 (n=25)    

 

С целью оценки ассоциации полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 с прогрессировани-

ем HDV-инфекции был выполнен анализ с использованием различных генетических моделей насле-

дования. Результаты сравнения пациентов с циррозом печени HDV-этиологии и хронической HDV-

инфекцией представлены в таблице 2. 

Таблица 2 

Анализ генетических моделей наследования полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 

(цирроз печени HDV-этиологии по сравнению с хронической HDV-инфекцией) 

 

Модель Сравнение ОШ 95% ДИ p-значение 

Аллельная C против T 2,95 1,32-6,55 0,011 

Доминантная TC+CC против TT 2,27 1,01-5,10 0,048 

Рецессивная CC против TT+TC - - 0,054 

 

Как показано в таблице 2, для полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 была выявлена 

статистически значимая ассоциация с прогрессированием HDV-инфекции в аллельной и доминант-

ной моделях наследования. Аллель C и генотипы, его содержащие, встречались достоверно чаще у 

пациентов с хронической HDV-инфекцией, тогда как у пациентов с циррозом печени HDV-этиологии 

преобладал генотип TT. В рецессивной модели наследования отмечалась тенденция к ассоциации, 

однако её интерпретация ограничена отсутствием гомозиготного генотипа CC в группе пациентов с 

циррозом печени HDV-этиологии. Полученные результаты указывают на возможную ассоциацию 

аллеля C полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 с более благоприятным течением HDV-

инфекции, тогда как генотип TT может быть связан с повышенным риском прогрессирования заболе-

вания до цирроза печени. С учётом ограниченного объёма выборки данные следует рассматривать 

как предварительные и требующие подтверждения в дальнейших исследованиях. 

В рамках настоящего исследования дополнительно была проведена оценка концентрации IL-10 

в сыворотке крови методом ИФА у пациентов с циррозом печени HDV-этиологии и хронической 

HDV-инфекцией. Медианный уровень IL-10 в группе пациентов с циррозом печени составил 15 пг/мл 

(межквартильный размах 15–108 пг/мл), тогда как в группе хронической HDV-инфекции медиана 

также составила 15 пг/мл (межквартильный размах 15–51 пг/мл). Статистически значимых различий 

концентрации IL-10 между исследуемыми клиническими группами выявлено не было (p>0,05).  

С целью оценки возможного влияния генетического варианта на продукцию цитокина был про-

ведён анализ концентрации IL-10 в зависимости от генотипа IL10 −1082C>T rs1800896 отдельно в 

каждой клинической группе. В группе пациентов с циррозом печени сравнение уровня IL-10 между 

генотипами TT и TC IL10 −1082C>T rs1800896 не выявило статистически значимых различий 

(p>0,05). В группе пациентов с хронической HDV-инфекцией различий концентрации IL-10 между 

генотипами TT, TC и CC IL10 −1082C>T rs1800896 также выявлено не было (p>0,05). Дополнитель-
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ный анализ в доминантной модели (носители аллеля C - TC+CC против TT) также не продемонстри-

ровал статистически значимых различий уровня IL-10. Следовательно, в рамках настоящего исследо-

вания ассоциация полиморфизма гена IL10 −1082C>T rs1800896 с концентрацией циркулирующего 

IL-10 подтверждена не была. 

Для оценки возможной роли данного генетического варианта в регуляции вирусной реплика-

ции был проведён анализ уровня HDV RNA. Анализ проводился среди пациентов с определяемой 

вирусной нагрузкой. Медианное значение HDV RNA в группе пациентов с циррозом печени состави-

ло 4,59 log10 копий/мл, тогда как в группе хронической HDV-инфекции - 3,98 log10 копий/мл. Не-

смотря на тенденцию к более высоким значениям в группе пациентов с циррозом печени, статистиче-

ски значимых различий выявлено не было (p>0,05). При анализе распределения HDV RNA в зависи-

мости от генотипа IL10 −1082C>T rs1800896 статистически значимых различий между вариантами 

генотипов ни в одной из клинических групп выявлено не было (p>0,05). Корреляционный анализ 

также не выявил значимой взаимосвязи между уровнем IL-10 и HDV RNA (p>0,05). 

Таким образом, полиморфизм гена IL10 −1082C>T rs1800896 продемонстрировал ассоциацию с 

прогрессированием HDV-инфекции до цирроза печени. В то же время уровень IL-10 в сыворотке 

крови, а также показатели вирусной нагрузки HDV не показали статистически значимой связи с гено-

типами данного полиморфизма гена. Полученные результаты позволяют предположить, что влияние 

IL10 −1082C>T rs1800896 может реализовываться преимущественно через механизмы иммунной ре-

гуляции, не находящие прямого отражения в сывороточной концентрации цитокина или уровне 

вирусной репликации. Вместе с тем ограниченный объём выборки обусловливает необходимость 

осторожной интерпретации полученных данных и требует их подтверждения в исследованиях с 

большим числом наблюдений. 
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