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Резюме
Представленный обзор литературы посвящён изучению роли полиморфных вариантов гена противо-
воспалительного интерлейкина-10 (Interleukin-10, IL-10) в этиологии и патогенезе язвенного колита 
у пациентов различных этнических групп. 
Цель. Обобщить результаты, полученные из электронных баз данных, по изучению особенностей течения 
язвенного колита у пациентов разных этнических групп с учётом носительства полиморфизмов гена IL10.
Материалы и методы. Выбрано 25 исследований, в том числе 4 метаанализа, посвящённых изучению 
ассоциативных связей однонуклеотидных полиморфизмов (single nucleotide polymorphism, SNP) гена 
IL10, выделенного из образцов крови, в позициях -592АА/СА, -819СТ, -1082АА/GA и rs3024505 в развитии 
и течении язвенного колита. 
Результаты. Ряд исследователей из Европы, Саудовской Аравии сообщают о повышенной частоте 
встречаемости язвенного колита среди носителей SNP IL10-1082AА и низкой у носителей -592АА. Поло-
жительные ассоциации IL10-819CT с распространённостью язвенного колита представлены в единичных 
сообщениях из Европы, Ближнего Востока и в ряде исследований из Азиатских стран. Однако выявленные 
ассоциации даже в пределах одной популяции нередко носят противоречивый характер. Возможно, раз-
ночтения обусловлены этнической гетерогенностью групп в рассматриваемых когортах, в связи с чем 
необходимо продолжать эпидемиологические исследования с большим объёмом выборки в конкретных 
географических зонах.
Ключевые слова: полиморфизм гена IL10, этнические группы, язвенный колит, воспалительные забо-
левания кишечника
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Abstract
This literature review is devoted to the study of the role of polymorphic variants of the anti-inflammatory interleukin-10 
gene (Interleukin-10, IL10) in the etiology and pathogenesis of ulcerative colitis in patients of various ethnic groups.
Aim. To generalize the results obtained from electronic databases on the study of the characteristics of the course 
of ulcerative colitis in patients of different ethnic groups, taking into account the carriage of IL10 gene polymorphisms.
Materials and methods. Twenty-five studies were selected, including four meta-analyzes devoted to the study of as-
sociative relationships of single nucleotide polymorphisms (SNPs) of the IL10 gene isolated from blood samples at posi-
tions -592AA/CA, -819CT, -1082АА/GA, and rs3024505 in the development and course of ulcerative colitis.
Results. A number of researchers from Europe, Saudi Arabia report an increased incidence of ulcerative colitis among 
carriers of the IL10-1082AA SNP and a low incidence among carriers of -592AA. Positive associations of IL10-819CT 
with the prevalence of ulcerative colitis are presented in single reports from Europe, the Middle East and in a num-
ber of studies from Asian countries. However, the identified associations, even within the same population, are often 
contradictory. Perhaps the discrepancies are due to the ethnic heterogeneity of the groups in the considered cohorts, 
and therefore it is necessary to continue epidemiological studies with a large sample size in specific geographic areas.
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Введение

Патогенетические пути язвенного колита (ЯК) пред-
ставляют сложный комплекс иммуновоспалительных 
реакций, характеризующихся дисбалансом секреции 
и регуляции цитокинов, вовлечением комменсальной 
микрофлоры, повреждением эпителиального барьера, 
генетических и других, возможно ещё не выявленных 
факторов [1]. Достаточно большое количество иссле-
дований провоспалительных (фактор некроза опухоли 
альфа (TNF-α), интерлейкины (IL-1, IL-6, IL-9, IL-13, IL-33)) 
и противовоспалительных (TGF-β, IL-10, IL-37) цитокинов 
показало возможность использования их в качестве био-
маркеров активности ряда системных иммунно-опосре-
дованных заболеваний, в том числе и воспалительных 
заболеваний кишечника. Поэтому широко изучаются 
полиморфные варианты генов цитокинов, образующих 
сложные сети межгенных взаимодействий, как в качестве 
предикторов развития событий, так и в связи с феноти-
пическими, клиническими проявлениями болезни и от-
вета на проводимую таргетную терапию [2, 3]. Однако, 
несмотря на достигнутые знания, развитие генно-инже-
нерной биологической терапии, создание синтетических 
«малых» молекул, в клинической практике нередко 
наблюдается их неэффективность. Danese  S. (2012) от-
мечает, что из 20 новых разработанных препаратов, лишь 
9 обладают ожидаемым эффектом и, соответственно, 
цитокины в  патогенезе воспалительных заболеваний 
кишечника (ВЗК) играют неоднозначную роль в качестве 
мишени [4]. Одним из ключевых биологически активных 
веществ в патогенезе ЯК является интерлейкин-10, впер-
вые описанный в 1989  г. Fiorentino et  al., обладающий 
мощным противовоспалительным эффектом за счёт 
ингибирования синтеза провоспалительных цитокинов, 
таких как интерферон-γ, интерлейкин-2, интерлейкин-3 
и TNF-α [5]. Человеческий ген IL10 расположен на 1-й хро-
мосоме в позиции 1q31-q32, содержит четыре интрона 
и пять экзонов, выявлено большое количество его по-
лиморфных вариантов. В промоторной области гена IL10 
идентифицировали несколько полиморфизмов, таких 
как -1082AG (rs1800896), -829CT (rs1800871) и -592AC 
(rs1800872) [6] и  было подтверждено, что SNP -1082G 
и -819C тесно связаны с темпом транскрипции и непо-
средственно влияют на уровень продукции и экспрессии 
IL10 [1], а гаплотипы ACC и ATA демонстрируют средний 
и низкий уровни транскрипции гена IL10 [7]. Считается, 
что генетические взаимодействия между различными 
локусами имеют первостепенное значение в развитии 
иммунных патологических состояний. Несколько опу-
бликованных метаанализов показали, что полиморфизм 
промотора IL10-1082AG связан с восприимчивостью 
к некоторым аутоиммунным заболеваниям, таким как 
ревматоидный артрит, псориаз и системная красная вол-
чанка [8–15]. В отдельных публикациях сообщается о том, 
что некоторые линии карцином толстой кишки, желудка 
продуцируют этот противовоспалительный цитокин; 
также изучается его роль в патогенезе септического 
шока, сердечно-сосудистой патологии, остеопороза на 
фоне сахарного диабета и ряде других заболеваний [16, 
17]. Источниками синтеза многофункционального цито-
кина IL-10 являются некоторые подклассы дендритных 
клеток, почти все лейкоциты, включая стимулированные 
макрофаги, нейтрофилы, NK-клетки, В-клетки и CD8+-
Т-клетки, однако основными продуцентами являются 

CD4+-Т-клетки [17]. Например, транскрипционный фак-
тор FoxP3(+), регуляторные CD4+-Т-клетки (T-regs, тимус 
и  периферические клетки) и  FoxP3(-), регуляторные 
CD4+-Т-клетки (Tr1-клетки) ослабляют Т-клетки и Th17-
клеточный ответ, в частности, через IL-10 [17, 18]. IL-10 
циркулирует как димер, состоящий из двух плотно упа-
кованных 178-аминокислотных белковых молекул. Свои 
эффекты IL-10 осуществляет через рецепторный ком-
плекс, который экспрессируется на поверхности многих 
клеток [6]. Рецептор для IL-10 является высокоаффинным 
и имеет молекулярную массу 110 кДа. Точками прило-
жения для IL-10 являются тучные клетки, В-лимфоциты, 
нейтрофилы, натуральные киллеры, моноциты/макро-
фаги, но главные цели для него представлены антиген-
представляющими клетками и лимфоцитами [2, 18–20]. 
Исследования роли полиморфных вариантов гена IL10 
и его рецепторов в  прогнозе развития ЯК, фенотипи-
ческих проявлений заболевания выявили интересные 
и противоречивые результаты, в  частности, выявлена 
связь между низким уровнем секреции IL-10 и тяжёлым 
течением ЯК с дебютом заболевания в раннем возрасте 
[21]. Другие исследователи не нашли ассоциации между 
1082AG полиморфизмом гена IL10 и язвенным колитом 
[22]. Противоречивые данные о роли полиморфных ва-
риантов гена IL10 в клинических проявлениях язвенного 
колита, побудили нас подготовить настоящий обзор до-
ступной литературы. 

Цель исследования 

Обобщить результаты, полученные из электронных 
баз данных, по изучению особенностей течения ЯК у па-
циентов разных этнических групп с учётом носительства 
полиморфизмов гена IL10.

Материалы и методы

Поиск литературы проведён с использованием элек-
тронных баз данных медицинской литературы (Cochrane 
Library databases, PubMed, NBCI, Medline) по следующим 
ключевым словам: IL10 gene polymorphism, ethnic groups, 
genetic prognostic factors of ulcerative colitis. В научной 
электронной библиотеке eLIBRARY.RU выполнен поиск 
русскоязычных публикаций по аналогичным запросам 
на русском языке. В обзор мы включали клинические 
исследования, систематические обзоры и метаанализы 
в формате полнотекстовых статей с оценкой полиморф-
ных вариантов в гене IL10 относительно риска развития 
ВЗК и предоставлением данных по статистической 
обработке материала (отношения шансов (ОШ) и со-
ответствующего 95% доверительного интервала (ДИ)). 
Публикации, посвящённые отдельным клиническим 
наблюдениям, отсутствие в дизайне контрольной группы 
служили для нас критериями исключения. Всего в  об-
зор включено 25 исследований, из них 4 метаанализа, 
посвящённых изучению роли полиморфизма гена IL10 
в этиологии и патогенезе ЯК. Особенное внимание уделя-
ли выборкам из определённых географических зон для 
выявления однородных этнических групп. В силу схожих 
звеньев патогенеза ЯК и болезни Крона (БК) в дизайн 
большинства отобранных нами публикаций включена 
часть исследований, которая посвящена изучению БК. 
В связи с этим для представления целостной структуры 
работ, включённых в обзор, мы также будем касаться 
и данных о БК. 
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Результаты

Несмотря на большой объём публикаций, посвя-
щённых непосредственно IL10 и его роли в сложном 
механизме патогенеза воспалительных заболеваний 
кишечника, количество публикаций по изучению поли-
морфных вариантов гена IL10 и их ассоциации с язвен-
ным колитом несколько ограничено. В отечественной 
литературе мы нашли публикации Д.С. Сташкевич и соавт. 
[23, 24], изучавших частоту встречаемости аллелей гена 
IL10, комбинаций генотипов SNPs -1082GA, -819CT, -592CA 
у  115  пациентов русской популяции в Челябинской 
области (2015 г.). Этническую принадлежность в прове-
дённых исследованиях авторы определяли по данным 
генеалогического анамнеза до третьего поколения (со-
гласно рекомендациям VIII Международного симпозиума, 
Лос-Анджелес, США, 1980 г.). Оказалось, что гомозиготный 
генотип -592АА чаще встречался у здоровых людей кон-
трольной группой (n = 118): 5,4 % против 0,9 % в группе 
с ЯК, р = 0,08. Частоты аллельных вариантов и генотипов 
-1082GA, -819СТ, 819CС и -592CA не различались между 
исследуемыми группами и половой принадлежностью. 
В дальнейшем (2018 г.) авторы провели сравнительный 
анализ межгенных взаимодействий цитокинов IL-1β, 
TNF-α, IL-1rа, IL-10, IL-6 с использованием метода сокраще-
ния многофакторной размерности, у больных с синдро-
мом раздражённого кишечника (СРК) (n = 61), у больных 
язвенным колитом (n = 165) и в группе контроля (n = 66), 
в результате которого, установленная четырёхлокусная 
модель IL1β(+3953)Т/TNFα(-308)A/IL10(-1082)G/IL6(-174)
G оказалась статистически незначимой в качестве пре-
дикции для группы ЯК, относительно группы пациентов 
СРК (p < 0,001). 

Интересно, что в группе женщин, больных СРК, 
снижена частота гетерозиготного генотипа СТ-819, по-
вышена частота гомозиготного генотипа СС и выявлена 
комбинация генотипов IL10 СС-819–СА-592, носительство 
которой повышает вероятность развития СРК в русской 
популяции, проживающей в конкретном регионе.

По данным исследований, включающих пациентов 
украинской популяции (n  =  97), оказалось, что SNP 
C-592-A IL10 и аллели  А и С (ОШ  =  8,71) подавляют ак-
тивность факторов, ограничивающих воспалительный 
ответ [25, 26]. Результаты изучения полиморфных вари-
антов дикого типа гена IL10 (С-592-А, С-819-Т, G-1082-А) 
у пациентов ВЗК однородной этнической украинской 
когорты (n = 53), представлены в 2017 г. Е.А. Кирьян [27]. 
В исследование также включены 49 здоровых лиц, 36 па-
циентов с полипами толстой кишки, 46 пациентов с СРК 
и 30 пациентов с колоректальным раком и наличием в 
анамнезе ВЗК, полипов и СРК. Оказалось, что SNP гена 
IL10 -592AC (rs1800872) дикого типа в исследуемых груп-
пах встречался с одинаковой частотой. SNP IL10 -1082AG 
(rs1800896) статистически значимо чаще наблюдали 
у пациентов с ВЗК (16 чел., 30,2 %, р < 0,05) и в группе 
с полипами толстой кишки (17 чел., 47,2 %, р < 0,01), от-
носительно контрольной группы здоровых лиц. Частота 
SNP дикого типа гена IL10 -829CT (rs1800871) выше, чем 
в контрольной группе здоровых лиц, у пациентов с СРК – 
30 (65,2 %, р < 0,05); в остальных группах статистической 
значимости нет. У пациентов всех исследуемых групп 
были выявлены гетерозиготные SNP гена IL10. Гомози-
готный IL10 (С592А, С819Т, G1082А) по обоим аллелям 
также определили во всех группах, кроме пациентов 

с полипами толстой кишки. У пациентов контрольной 
группы здоровых лиц не выявили локус -829CT, в группе 
с колоректальным раком не выявили -592AC и -829CT. 
Отмечался статистически значимо более частый гомо-
зиготный полиморфизм -1082A и G у пациентов с СРК 
(р < 0,05), что, возможно, по мнению автора, определяет 
взаимосвязь данных изменений с возникновением забо-
левания. С нашей точки зрения, уникальность представ-
ленных исследований российских и украинских авторов 
в том, что получены концептуально схожие результаты 
в однородных популяционных когортах, которые могут 
иметь практическое значение в персонифицированном 
подходе к диагностике и лечению пациентов как с ВЗК, 
так и СРК с учётом выявленной модели в сети межгенных 
взаимодействий. Исследователи из Индии [28], в отличие 
от результатов генотипирования пациентов-славян, по-
казали высокую ассоциацию генотипа -592АА с группой 
СРК (n = 56) и группой пациентов ЯК (n = 36), относитель-
но здоровых пациентов группы контроля (n  =  16). Но 
авторы не выявили значимости различий в группах по 
частоте распределения аллелей IL10-1082A/G, а также 
IL10-819C/T. Следует отметить, что это исследование 
проведено на небольшой выборке и не указана популя-
ционная однородность изучаемых групп. 

Mijac  D., Petrovic  I.V. и  соавт. (2016  г.) представили 
результаты исследования G-1082A, C-819T и rs3024505 
в сербской когорте пациентов с ВЗК (БК – n = 107; ЯК – 
n  =  99), причём генотипы всех проанализированных 
SNP IL10 находились в равновесии Харди – Вайнберга, 
но авторы исключили из анализа rs1800872 (C-592A), 
так как проведёнными ранее исследованиями Turner D.M. 
и соавт. (1997 г.) было показано, что C-819T и C-592A на-
ходятся в полном неравновесном состоянии связей у ев-
ропеоидов, т. е. гаплотипы GCC, ACC и ATA присутствуют 
только в белой популяции людей [29]. Статистически 
значимая ассоциация выявлена между носительством 
полиморфизма IL10 rs3024505 и БК, при этом Т-аллель 
определён как потенциальный маркер восприимчивости 
к БК. Интересно, что в странах Западной Европы Т-аллель 
rs3024505 статистически значимо ассоциирован как с ЯК, 
так и с БК, но в странах Восточной Европы такой связи не 
выявлено. Полиморфизмы в промоторной области гена 
IL10 (G-1082A и C-819T) не были связаны с какой-либо 
формой ВЗК в изучаемой сербской когорте [29]. 

Диаметрально противоположные данные получили 
Tedde A. с соавт. (2008 г.), проанализировав результаты 
исследования пациентов с язвенным колитом итальян-
ской когорты (n = 203) и 391 человека группы сравнения. 
Оказалось, что частота аллеля -1082А была статистически 
значимо выше у пациентов, чем в контроле (р = 0,00003), 
частота аллеля -1082G находится в низкой ассоциации 
с ЯК (р < 0,001); частоты генотипа -1082 также статисти-
чески значимо различались между пациентами с ЯК 
и контролем (р = 0,0001). Частоты аллелей и генотипов 
-819 ТС/С статистически значимо не ассоциировались 
с ЯК. Частоты гаплотипов -1082A/-819C и -1082A/-819T 
имели более низкую промоторную активность и были 
статистически значимо выше у пациентов с ЯК (р = 0,0004). 
Авторы обнаружили гендерную разницу в частотах ал-
леля -1082A (р = 0,00004) и генотипа (р = 0,0002) только 
между пациентками с ЯК и контрольной группой; такой 
же результат был получен для гаплотипов -1082A/-819C 
и -1082A/-819T (р = 0,0006). Авторы заключают, что жен-
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щины с генотипами AG/AA IL10 и AC/AT имеют более 
высокий риск развития ЯК в более молодом возрасте. 
Это открытие авторы объяснили более низкой продук-
цией IL10, связанной с аллелем -1082A, и понижающим 
регулирующим действием эстрогенов на IL10 [30]. Ещё 
одно исследование итальянской когорты M.  Girardelli 
и соавт. (2018 г.), основанное на многофакторном анализе 
и прогнозировании методом «in silico», секвенированных 
94 вариантов генов, доказано ассоциированных с разви-
тием ВЗК, не выявило прогностического влияния генов 
NOD2, IL10(-1082A) и IL10RB на ранний или очень ранний 
дебют ВЗК [31]. 

В систематическом обзоре, проведённом группой 
венгерских авторов в 2014  г. [32], представлен анализ 
130  публикаций, посвящённых ассоциативным связям 
интерлейкинов и их полиморфизмов с воспалительными 
заболеваниями кишечника с глубиной поиска в 10 лет. 
В исследованиях полногеномных ассоциаций rs3024505 
ген IL10 показал наиболее значимую ассоциацию в комби-
нированных проверочных выборках ЯК, а с БК – слабой. 
Подобные результаты представлены в крупномасштаб-
ном исследовании 440 794 SNP локусов восприимчивости 
к ЯК в большой выборке из 1167 пациентов из англий-
ской, немецкой, бельгийской и нидерландской когорт 
пациентов и 777 здоровых людей группы контроля [33]. 
Спустя несколько лет, в исследовании 1652  пациентов 
с ЯК из Австралии и Новой Зеландии (контрольная группа 
здоровых лиц составила 2363 чел.), из 29 однонуклеотид-
ных полиморфизмов с доказанной генетической пред-
расположенность к БК 28 не были связаны с ЯК, высокую 
ассоциацию показал только rs3024505. Это доказывает 
низкий уровень перекрытия между двумя основными 
формами ВЗК для изучаемых SNP [34].

В исследовании белой когорты из мадридского 
региона [35] генотипировали 242 испанских пациентов 
с язвенным колитом и 228 пациентов с болезнью Кро-
на, а также этнически подобранную группу контроля 
(572  здоровых субъекта). Впервые в испанской попу-
ляции выявили ассоциативные связи между БК и двумя 
аллелями: IL10G14 микросателлитным аллелем и -1082G 
аллелем в промоторной области гена IL10, их совместное 
присутствие увеличивает риск развития БК подвздошной 
и толстой кишки (р = 0,00006, ОШ = 3,18). Более слабый 
эффект наблюдали у пациентов с распространённым 
ЯК. Следует отметить, что существование в промоторе 
гена IL10 двух независимых факторов восприимчивости 
может объяснить полученные ранее отрицательные 
результаты в ассоциативных связях с развитием ВЗК, 
поскольку отсутствуют данные по их одновременному 
изучению. 

В другом испанском исследовании [36] (99 пациентов 
с ЯК и 146 с БК, группа сравнения – 343 здоровых добро-
вольца) выявили повышенную частоту встречаемости 
стероидозависимых форм ВЗК среди пациентов с поли-
морфизмом IL10-1082AA (p < 0,0001; ЯК – p = 0,004; БК – 
p = 0,003). Выявлены ассоциации данной генетической 
вариации с пенетрирующим типом БК (p = 0,010), а также 
с её внекишечными проявлениями в форме артрита 
(р  =  0,011). Однако в ранее проведённом исследова-
нии неоднородной испанской когорты пациентов [37] 
с аналогичным дизайном, ассоциации нуклеотидов гена 
IL10 -1082A/A (rs1800896), -592A/C (rs1800872), -819C/T 
(rs1800871) с ВЗК не обнаружено. 

В 2013 г. H. Zhu и соавт. представили результаты мета-
анализа, в который вошли исследования в период с 1999 
по 2012 г., включающие базы данных генотипирования 
7704 пациентов с ВЗК и 9881 человека группы контроля 
и оценивающие связь между полиморфизмом -1082A/G 
в гене IL10 и риском развития ВЗК. Два исследования 
были представлены азиатской когортой (307 пациентов 
и 405  здоровых лиц), остальные 7397  пациентов – ко-
горта европеоидов. Проведённый анализ выявил повы-
шенный на 28 % риск развития болезни Крона у людей 
с гетерозиготным генотипом GA IL10 (OШ = 1,28, 95 % ДИ: 
1,05–1,55) и на 22 % (OШ = 1,22, 95 % ДИ: 1,02–1,46) – у но-
сителей аллеля G. Стратифицированные по этническому 
признаку значимые ассоциации обнаружили у европей-
ской когорты пациентов: GG + GA по сравнению с AA 
(OШ = 1,23, 95 % ДИ: 1,02–1,48, р = 0,034); GA по сравнению 
с AA (OШ = 1,29, 95 % ДИ: 1,04–1,59, р = 0,018). При этом 
значимой ассоциации в азиатской популяции не  наш-
ли [22]. По  данным другого метаанализа, изучавшего 
носительство полиморфизма -819C/T гена IL10 и риски 
возникновения ВЗК, опубликованного в 2016  г. [38] 
и включающего 1890 пациентов и 2929 человек группы 
контроля, оказалось, что полиморфизм -819C/T гена IL10 
может быть связан с восприимчивостью к БК как в евро-
пеоидной, так и в азиатской когорте. Как в общем стати-
стическом анализе, так и в анализе этнических подгрупп 
не было выявлено связи IL10-819C/T и ВЗК. Но в анализе 
подгрупп ЯК и БК значимую ассоциацию выявили в под-
группе БК: -819СТ против -819СС (ОШ  =  0,68, 95  %  ДИ: 
0,48–0,97). Несмотря на качественно проведённый 
анализ в относительно однородных когортах, азиатская 
группа представлена небольшой выборкой – 153 паци-
ента и 207  человек группы контроля; авторы считают, 
что существует необходимость широкомасштабного 
исследования азиатской популяции. Противоположные 
результаты выявил метаанализ H.  Lv, Y.  Jiang и  соавт. 
[39], проведённый в 2014  г., где продемонстрирована 
взаимосвязь -819C/T с риском развития ВЗК (OШ = 1,093, 
95 % ДИ: 1,004–1,190) у представителей европейской ко-
горты, а также ассоциации БК с полиморфизмами -819C/T 
(C против T: OШ = 1,104, 95 % ДИ: 1,010–1,206; CC + CT 
против TT: ОШ = 1,328, 95 % ДИ: 1,006–1,754; CC против TT: 
OШ = 1,339, 95 % ДИ: 1,008–1,778) и ЯК (CC против CT + TT: 
OШ = 1,188, 95 % ДИ: 1,019–1,385). Кроме того, не было 
обнаружено значимой связи между полиморфизмом 
-592C/A и ВЗК, а также БК или ЯК, но чётко определена 
связь полиморфизмов IL10 -1082G/A и риском развития 
ВЗК. В ранее исследованиях корейской популяции, про-
ведённых T.H. Kim [40], различий частот полиморфизмов 
в промоторной области IL10 между больными ЯК (n = 91) 
и группой контроля (n = 200) не выявлено. Также не об-
наружено статистически значимых различий в частоте 
встречаемости IL10-1082GA у пациентов турецкой когор-
ты (120 пациентов с ЯК, 70 – с БК) и контрольной группы 
(n = 105) [41]. Спустя 8 лет после этой публикации, ещё 
одно исследование группы этнических турков (51  чел. 
с  ЯК, 18  чел. с БК и  100  здоровых лиц), проживающих 
в Черноморском регионе Северной Турции [42], не вы-
явило различий в частоте встречаемости IL10-1082GA 
в  этих группах, но была обнаружена статистически 
значимая разница в снижении частоты полиморфизмов 
гена IL10 -819А и -819С в группе контроля, относительно 
групп БК и ЯК соответственно. В этнически однородной 
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когорте пациентов из Саудовской Аравии (84 чел. с ЯК, 
95 чел. с БК и 200 здоровых лиц) [43] выявлено значитель-
ное повышение частоты генотипа IL10-1082GG (р = 0,02) 
у пациентов с ВЗК (15,08  %) по сравнению с предста-
вителями контрольной группы (7,50  %). Гомозиготный 
вариант IL10-AA встречался значительно реже (р = 0,02) 
у пациентов с ВЗК (9,50  %) по сравнению с контролем 
(17,50 %). Так же, как и в исследовании турецкой популя-
ции, гетерозиготный вариант IL10-1082G/A с одинаковой 
частотой встречался и у пациентов, и у группы сравнения 
(р = 0,99). При стратификации по нозологическим груп-
пам ВЗК, обнаружено, что генотип -GG чаще встречался 
среди пациентов с БК, в то время как частота генотипа 
AA была значительно ниже по сравнению с контролем. 
Статистически значимых различий в частотах аллелей 
и генотипов между группой ЯК и группой контроля не 
было. Частота IL10-819CC составляла 33,52 % у пациен-
тов с ВЗК по сравнению с 41,50 % в группе сравнения, 
в то время как CT составлял 38,12 % у пациентов с ВЗК 
по  сравнению с 48,50  % в контроле. Не выявлено раз-
личий в частоте встречаемости гомозиготного генотипа 
TT среди пациентов с ВЗК и у здоровых лиц (10,61 про-
тив 10,0 %). Встречаемость IL10-819C/T не различалась 
среди исследуемых групп. В иранской когорте пациентов 
и здоровых лиц, проведённых N. Ebrahimi Daryani и со-
авт. (140 здоровых лиц, 40 пациентов с БК и 35 – с ЯК), 
ни аллели, ни частоты генотипов полиморфизмов IL10 
(-1082A/G, -592А/С, -819T/C) не были связаны с ВЗК [44]. 

Заключение 

Неуклонный рост воспалительных заболеваний 
кишечника во всём мире, затрагивающий социально ак-
тивных людей молодого детородного возраста, диктует 
необходимость медикаментозного персонифицирован-
ного контроля за течением и развитием заболевания 
с применением новейших научных разработок. На сегод-
няшний день подтверждено более 163 полиморфизмов 
генов восприимчивости к ВЗК. Роль противовоспалитель-
ного интерлейкина-10, как показывают данные генети-
ческих исследований, весьма неоднозначна и различна 
в ассоциативных связях при болезни Крона и язвенном 
колите. Результаты этих исследований отличаются внутри 
европеоидной когорты стран Западной и Восточной 
Европы, стран Ближнего Востока и Азии, Африканского 
континента, что подтверждает реализацию генетической 
информации с учётом этнической принадлежности и дли-
тельного проживания популяционной когорты в одной 
географической зоны. По данным большинства иссле-
дований, результаты генотипирования для IL10-1082G/А 
полиморфизма показали, что генотип -1082GG и аллель G 
восприимчивы к ВЗК; генотип АА и аллель А резистентны 
к ВЗК; в ряде исследований (когорта пациентов Ближнего 
Востока, Мексики, Западной Европы, Индии, Англии) эти 
показатели характерны для БК. 

Тем не менее, в некоторых исследованиях сообща-
лось об отсутствии статистически значимых различий 
в частотах аллелей и генотипов полиморфизма IL10-
1082G/A между пациентами с ВЗК и контрольной группой 
в различных популяциях других регионов даже в пределах 
одной географической зоны, в частности, IL10-1082G/A 
полиморфизм не связан с предрасположенностью к ВЗК 
в немецкой, латино-испанской и турецких когортах. Также 
обнаружили восприимчивость женского пола и молодого 

возраста с генотипами AG/AA IL10-1082G/A к язвенному 
колиту в европейской популяции. Носительство генотипа 
-1082АА является релевантным фактором риска развития 
стероидозависимого ВЗК. Существует мнение, что люди, 
генетически предрасположенные к выработке меньшего 
количества IL10, подвергаются более высокому риску 
развития ВЗК, а частота высокого уровня IL10 аллель про-
дуцента (-1082G) снижен во всей группе ВЗК и у больных 
ЯК по сравнению с нормой. Два других полиморфизма 
гена IL10 (-819C/T и -592C/A), по данным большинства 
исследователей, не связаны предрасположенностью 
к ВЗК, поскольку частотное распределение генотипов 
и аллелей этих двух полиморфизмов статистически 
значимо не различалось. Точный механизм, с помощью 
которого IL10 влияет на  восприимчивость и патогенез 
ВЗК, окончательно не ясен, воспаление кишечника при 
ВЗК контролируется сложным взаимодействием врож-
дённых и адаптивных иммунных механизмов и нуждается 
в дальнейшем изучении. 
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