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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ IL4-589С>Т, 
FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-20G>A, DEFB1-52G>A НА 
СОДЕРЖАНИЕ TNFαα, IL-1ββ, IL-4 И IL-10 У ПАЦИЕНТОВ 
С ПЕРВИЧНЫМ ОСТЕОАРТРОЗОМ ТАЗОБЕДРЕННЫХ 
СУСТАВОВ 
Мироманов А.М., Забелло Т.В., Мироманова Н.А. 
ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения РФ, 
г. Чита, Россия

Резюме. Цель исследования – изучить влияние полиморфизма генов IL4-589С>Т, FCGR2A-
166His>Arg, DEFB1-20G>A, DEFB1-52G>A на содержание TNFα, IL-1β, IL-4 и IL-10 при первичном 
остеоартрозе тазобедренных суставов. Проведено обследование 100 пациентов русской националь-
ности с первичным коксартрозом III-IV стадии (средний возраст 61,3±8,5 лет), проживающих в За-
байкальском крае. Контрольная группа (n = 100) – резиденты сопоставимые по возрасту (60±8,3 лет), 
полу, месту проживания и национальности. Критерии исключения: наличие родственных связей; 
другие виды остеоартрозов (посттравматические, ревматоидные, метаболические и пр.); диспласти-
ческие синдромы и фенотипы; острые и хронические воспалительные заболевания в стадии обо-
стрения; сахарный диабет; остеопороз; сосудистые заболевания; ожирение; злокачественные ново-
образования; злоупотребление алкоголем. В работе использованы следующие методы исследования: 
клинические; лабораторные (иммунологический – определение TNFα, IL-1β, IL-4, IL- 10; генетиче-
ский (с помощью полимеразной цепной реакции; для исследования выбрана точечная мутация гена 
IL4 в позиции 589(C>T), FCGR2A в позиции 166(His>Arg), DEFB1 в позиции 20(G>A) и 52(G>A); ма-
териалом для молекулярно-генетического анализа служили образцы ДНК, выделенные из перифе-
рической крови больных)); инструментальные (рентгенография). Исследования осуществляли при 
поступлении пациентов в стационар. Статистическая обработка данных проведена при помощи па-
кета программ STATISTICA 6.1 (StatSoft, США), Microsoft Office Exсel 2019 for Windows 10. Различия 
считались статистически значимыми при p ≤ 0,05. Наличие генотипа -589T/ T полиморфизма гена 
IL4-589C>T опосредованно способствует более высокому содержанию TNFα и IL-1β при первичном 
остеоартрозе тазобедренных суставов. У пациентов с генотипом -166Arg/Arg регистрируется более 
высокая концентрация таких цитокинов, как TNFα и IL-1β (в 1,3 раза) по сравнению с генотипом 
-166His/Arg и напротив, низкое содержание IL-4 и IL-10 (в 1,3 раза) в сопоставлении с генотипом 
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-166His/His. У пациентов с генотипом -20A/A отмечен более высокий уровень TNFα и IL-1β – в 1,2 
и 1,3 раза, соответственно, по сравнению с генотипом -20G/G и в 1,3 раза по сравнению с генотипом 
-20G/A. Наличие генотипа -589T/T полиморфизма гена IL4-589C>T и генотипа -20A/A полиморфиз-
ма гена DEFB1-20G>A способствует высокому содержанию в сыворотке крови TNFα и IL-1β, а носи-
тельство -166His/His полиморфизма гена FCGR2A-166His>Arg – как высокому уровню TNFα, IL-1β, 
так и низкой концентрации IL-4, IL-10. Комплексное носительство генотипов – FCGR2A166HisArg х 
DEFB152АA х DEFB120АA х IL4589ТT у больных с первичным коксартрозом увеличивает содержание 
цитокинов (TNFα, IL-1β) в 1,5 и 1,7 раза соответственно.

Ключевые слова: полиморфизм, гены, цитокины, первичный остеоартроз, тазобедренные суставы

EFFECT OF IL4-589C>T, FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-
20G>A, DEFB1-52G>A GENE POLYMORPHISMS ON TNFαα, 
IL-1ββ, IL-4, AND IL-10 CONTENTS IN THE PATIENTS WITH 
PRIMARY HIP OSTEOARTHROSIS 
Miromanov A.M., Zabello T.V., Miromanova N.A. 
Chita State Medical Academy, Chita, Russian Federation

Abstract. Our objective was to study the effects of IL4-589C>T, FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-20G>A, 
DEFB1-52G>A gene polymorphisms upon content of TNFα, IL-1β, IL-4, and IL-10 in primary osteoarthrosis 
of the hip joints. We performed a survey of 100 patients of Russian ethnicity (average age 61.3±8.5 years) with 
primary coxarthrosis at the stage III-IV who lived in the Trans-Baikal region. The control group (n = 100), 
were local residents, comparable by age (60±8.3 years), gender, habitation place and nationality. The exclusion 
criteria were as follows: close relationship; other types of osteoarthritis (post-traumatic, rheumatoid, metabolic, 
etc.); dysplastic syndromes and phenotypes; acute and chronic inflammatory diseases at the exacerbation 
stage; diabetes mellitus; osteoporosis; vascular diseases; obesity; malignant neoplasia; alcohol abuse. Along 
with clinical examination, the following laboratory methods were applied: immunological techniques, i.e., 
determination of TNFα, IL-1β, IL-4, IL-10; genetic testing using polymerase chain reaction, e.g., a point 
mutation of the IL4 gene at the 589(C>T) position, FCGR2A at 166(His>Arg) site, DEFB1 at the 20(G>A) and 
52(G>A) positions. DNA from the peripheral blood of patients was used for the molecular genetic analysis. 
Radiographic examination was also carried out. The data were statistically processed using STATISTICA 6.1 
software package (StatSoft, USA), Microsoft Office Excel 2019 for Windows 10. The differences were considered 
statistically significant at p ≤ 0.05. Results. The -589T/T genotype of IL4-589C>T gene polymorphism 
indirectly contributes to higher content of TNFα and IL-1β for primary osteoarthritis of the hip joints. The 
patients with -166Arg/Arg genotype have a 1.3-fold increase of certain cytokine concentrations, e.g., TNFα 
and IL-1β, as compared with -166His/Arg genotype, and, conversely, lower content of IL-4 and IL-10 (1.3-
fold) in comparison with -166His/His genotype. The patients with -20A/A genotype showed higher levels of 
TNFα and IL-1β, respectively, 1.2 and 1.3 times, compared with -20G/G genotype, and 1.3 times versus the 
-20G/A genotype. Conclusions: 1. The presence of -589T/T genotype of the IL4-589C>T gene polymorphism 
and the -20A/A genotype of the DEFB1-20G>A gene polymorphism contributes to a high content of TNFα 
and IL-1β in the blood serum, and the carriage of -166His/His FCGR2A-166His>Arg gene polymorphism is 
associated with both higher level of TNFα, IL-1β, and a low concentration of IL-4, IL-10. 2. Complex carriers 
of FCGR2A166HisArg x DEFB152AA x DEFB120AA x IL4589TT genotypes in the patients with primary 
coxarthrosis increases the contents of TNFα, IL-1β cytokines by 1.5 and 1.7 times, respectively.

Keywords: polymorphism, genes, cytokines, primary osteoarthrosis, hip joints

Введение
Коксартроз (деформирующий остеоартроз та-

зобедренного сустава) – это хроническое дегене-

ративное, прогрессирующее и многофакторное 
заболевание тазобедренного сустава, характери-
зующееся наличием боли, хромотой, которое, в 
конечном итоге, приводит к невозможности вы-
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полнять повседневную деятельность. Данное за-
болевание приводит к оперативному вмешатель-
ству (тотальному эндопротезированию сустава) 
в 80%, снижению работоспособности в 60%, ин-
валидности – 11,5%. Остеоартроз тазобедренных 
суставов значительно ухудшает качество жизни 
больного и приводит к большим социально-эко-
номическим затратам [1, 5, 10]. Разработка мето-
дов доклинической диагностики для выявления 
начальных стадий коксартроза и своевременная 
профилактика может решить вышеуказанные 
проблемы. В современной медицине данная про-
блема широко освещается в научной печати и 
считается приоритетной [1, 5, 11].

Механизмы развития первичного остеоартро-
за активно изучаются, однако в этой теме до сих 
пор сохраняется множество белых пятен. Одним 
из важных и мало изученных звеньев патогенеза 
остеоартроза является генетически детерминиро-
ванная реакция иммунной системы макроорга-
низма на различные воздействия; при дисбалан-
се которой возникают нарушения, приводящие в 
конечном итоге к патологическим изменениям 
костной и хрящевой ткани. Доказано, что сино-
виоциты (клетки синовиальной оболочки) вы-
ступают в качестве триггера воспалительного 
процесса в суставах-мишенях. Макрофагальные 
синовиоциты секретируют различные медиато-
ры воспаления и протеолитические ферменты, в 
частности цитокины (TNFα, IL-1β, IL-6, IL- 17, 
LIF), которые участвуют в инициации и про-
грессировании остеоартрита. Такие цитокины, 
как ростовые факторы (FGF-2, TGF-β, CTGF, 
IGF-1, PDGF), также могут выступать в роли 
регуляторов регенерации костной и хрящевой 
тканей при воспалении в суставе. Изыскивая но-
вые пути генетически-молекулярных взаимодей-
ствий, в результате которых биологически актив-
ные вещества в той или иной мере воздействуют 
на структуру сустава, будут способствовать не 
только пониманию этиопатогенетических ме-
ханизмов остеоартрита, но и разработке новых 
способов доклинической диагностики данного 
заболевания и эффективных средств его лечения 
и профилактики [3, 9]. 

В настоящее время определены генетические 
факторы, которые играют важную роль в пато-
генезе различных остеоартрозов, например: пол 
(остеоартритом чаще страдают женщины); на-
следственная артроофтальмопатия (синдром 
Стиклера, при котором имеется мутация гена 
COL2A1, или гена COL11A2); различные наслед-
ственные патологические состояния и/или за-
болевания суставов и костей (гипермобильный 
синдром, различные дисплазии и др.); этниче-

ская принадлежность пациентов [2, 8, 15], однако 
изучение влияния генетических факторов в раз-
витии вторичных остеоартрозов (диспластиче-
ский, ревматоидный, подагрический) единичны 
и практически отсутствуют при идиопатическом 
коксартрозе [5, 12], что и явилось целью нашей 
работы.

Цель исследования – изучить влияние поли-
морфизма генов IL4-589С>Т, FCGR2A- 166His>Arg, 
DEFB1-20G>A, DEFB1-52G>A на содержание 
TNFα, IL-1β, IL-4 и IL-10 при первичном осте-
оартрозе тазобедренных суставов.

Материалы и методы
Проведено обследование 100 пациентов рус-

ской национальности с первичным коксартрозом 
III-IV стадии (средний возраст 61,3±8,5 лет) про-
живающих в Забайкальском крае. Контрольная 
группа (n = 100) – резиденты сопоставимые по 
возрасту (60±8,3 лет), полу, месту проживания и 
национальности. 

Критерии исключения:  наличие родственных 
связей, другие виды остеоартрозов (посттравма-
тические, ревматоидные, метаболические и пр.), 
диспластические синдромы и фенотипы, острые 
и хронические воспалительные заболевания в 
стадии обострения, сахарный диабет, остеопо-
роз,  сосудистые заболевания, ожирение, злока-
чественные новообразования, злоупотребление 
алкоголем. 

При обследовании больных с первичным кок-
сартрозом во внимание взяты основные клини-
ческие критерии: болевой синдром (механиче-
ский, стартовый, блокадный) паховой области, 
тазобедренного сустава, области бедра; утренняя 
скованность < 30 мин; отечность мягких тканей; 
крепитация сустава; контрактура сустава; укоро-
чение конечности [1]. В 90% случаев наблюда-
лось одновременное наличие данных критериев. 
Генетические исследования осуществляли путем 
определения мутации IL4-589(C>T), FCGR2A-
166(His>Arg), DEFB1-20(G>A) и DEFB1-52(G>A) 
используя наборы праймеров «Литех»-«SNP» 
(Россия) [5]. Концентрацию TNFα, IL-1β, IL-4 
и IL-10 в сыворотке крови устанавливали с по-
мощью тест-систем АО «Вектор-Бест» (Россия) 
методом иммуноферментного анализа. 

Клинические, лабораторные и инструмен-
тальные (рентгенография) исследования осу-
ществляли на стационарном этапе лечения. 

Статистическая обработка данных была прове-
дена при помощи пакета программ STATISTICA 
6.1 (StatSoft, США), Microsoft Office Exсel 2019 
for Windows 10. С целью описания распределения 
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количественных признаков определялась медиа-
на (Ме) и процентили (Q0,25-Q0,75). Для сравнения 
двух несвязанных групп использовали критерий 
Манна–Уитни. Различия считались статистиче-
ски значимыми при p ≤ 0,05. 

Результаты и обсуждение
Исследуя встречаемость аллелей и генотипов 

генов FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-20G>A, DEFB1-
52G>A, TLR2-753Arg>Gln, TLR6-249Ser>Pro, 
TNFα-308G>А, TGFb1-25Arg>Pro, EGFR-2073A>T, 
IL4-589C>Т у больных с первичным остеоар-
трозом тазобедренных суставов, нами показа-
но, что определение генотипов -166Arg/Arg гена 
FCGR2A, -52А/А гена DEFB1, -20А/А гена DEFB1 
и -589Т/Т гена IL4 позволяет прогнозировать 
данное патологическое состояние, так как обна-
ружена связь носительства мутантных генотипов 

с возникновением коксартроза (р = 10-10). Это 
свидетельствует о высоком риске развития пер-
вичного коксартроза [5]. Таким образом, в работе 
мы акцентировали внимание на изучении роли 
полиморфизма генов, которые вносят наиболь-
ший вклад в развитие данного заболевания. 

Вторым этапом мы изучили концентрацию ме-
диаторов воспаления – цитокинов (TNFα, IL- 1β, 
IL-4, IL-10) у пациентов с первичным остеоар-
трозом тазобедренных суставов. Показано, что 
концентрация цитокинов TNFα, IL-1β, IL-4 и 
IL-10 среди пациентов с первичным коксартро-
зом значительно превышала значения контроля, 
подтверждая их роль в патогенезе деструкции 
хрящевой ткани суставов и субхондрального слоя 
кости [4, 13].

Изучая влияние генотипов исследуемых поли-
морфизмов генов на уровень TNFα, IL-1β, IL-4 
и IL-10, отмечено, что при первичном остеоар-
трозе тазобедренных суставов отмечено отсут-
ствие влияния полиморфизма гена DEFB1-52G>A 
на концентрацию рассматриваемых цитоки-
нов, тогда как при носительстве полиморфизма 
гена IL4-589C>T, гена FCGR2A-166His>Arg, гена 
DEFB1-20G>A выявлено значимое воздействие 
на их содержание в зависимости от носительства 
генотипа (табл. 1). 

Наличие генотипа -589T/T полиморфизма 
гена IL4-589C>T опосредованно способствует 
наличию высокой концентрации TNFα и IL-1β в 
плазме крови при первичном остеоартрозе тазо-
бедренных суставов (табл. 1). Данный факт зако-
номерен, поскольку показано, что при носитель-
стве гомозиготного генотипа -589Т/Т гена IL4 
регистрируется сниженный синтез IL-4. Низкий 
уровень IL-4 приводит к преобладанию провос-

палительных цитокинов и длительному поддер-
жанию процессов воспаления, что в конечном 
итоге способствует прогрессированию и хрони-
зации деструктивных процессов в тканях макро-
организма [6].

Определяя значение SNP гена FCGR2A-
166His>Arg в содержании изучаемых цитокинов 
у пациентов с коксартрозом, отмечено не только 
повышение их уровня по сопоставлению с кон-
трольными цифрами, но и статистическая зна-
чимость различий в зависимости от носитель-
ства генотипа (табл. 1). У пациентов с генотипом 
-166Arg/Arg отмечалось повышение в 1,3 раза 
концентрации TNFα и IL-1β по сопоставлению с 
-166His/Arg и, напротив, низкое содержание IL-4 
и IL-10 относительно генотипа -166His/His. Та-
ким образом, при первичном остеоартрозе тазо-
бедренных суставов, наличие генотипа -166Arg/
Arg полиморфизма гена FCGR2A-166His>Arg 
опосредованно способствует более высокой кон-
центрации TNFα, IL-1β и низкому содержанию 
интерлейкинов IL-4 и IL-10 (табл. 1), что не про-
тиворечит данным литературы, поскольку дока-
зано, что CD32 (FCGR2A) является рецептором 
для иммуноглобулинов класса G. Данные рецеп-
торы обнаружены на многих клетках (макрофа-
гах, В-лимфоцитах и пр.) и играют важную роль 
во взаимодействии с иммуноглобулинами и в от-
ветной реакции в виде активации данных клеток 
и синтеза ими различных БАВ, в том числе и ци-
токинов [5].

Изучая влияние полиморфизма гена DEFB1-
20G>A на продукцию исследуемых белков (TNFα, 
IL-1β, IL-4, IL-10) у пациентов с идиопатическим 
остеоартрозом тазобедренных суставов зареги-
стрировано изменение их содержания в зависи-
мости от генотипов рассматриваемого SNP (табл. 
1). В группе с первичным коксартрозом, при 
-20A/A генотипе отмечен более высокий уровень 
TNFα и IL-1β (в 1,2 и 1,3 раза соответственно) в 
сопоставлении с -20G/G и в 1,3 раза относитель-
но -20G/A (табл. 1). Наличие генотипа -20A/A 
полиморфизма гена DEFB1-20G>A содействует 
в повышенной концентрации TNFα, IL-1β при 
идиопатическом остеоартрозе тазобедренных 
суставов. Доказано, что полиморфные маркеры 
гена DEFB1 связаны со сниженными (неполно-
ценными) реакциями адаптивного иммунитета 
за счет дефектов в генах, что может приводить к 
компенсаторным механизмам его регуляции, и 
как следствие, увеличению концентрации других 
биологически активных молекул [7, 14].

Таким образом, при первичном коксартрозе 
наблюдается значимое увеличение провоспали-
тельных цитокинов (TNFα, IL-1β), уменьшение 
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ТАБЛИЦА 1. СОДЕРЖАНИЕ TNFαα, IL-1ββ, IL-4 И IL-10 В СЫВОРОТКЕ КРОВИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНОТИПА SNP,  
Mе (Q0,25-Q0,75), пг/мл

TABLE 1. CONTENT OF TNFα, IL-1β, IL-4 AND IL-10 IN THE BLOOD SERUM DEPENDING ON THE SNP GENOTYPE,  
Mе (Q0,25-Q0,75), pg/ml

Контроль
Control

Первичный остеоартроз
Primary osteoarthrosis

Генотип
Genotype

Цитокины
Cytokines

IL4-589C>T

C/C
(n = 73)

C/T
(n = 25)

T/T
(n = 2)

C/C
(n = 29)

C/T
(n = 37)

T/T
(n = 34)

TNFαα 0,44
(0,00-1,11)

0,47 
(0,0-1,1)

0,73 
(0,6-0,8)

6,78 
(5,31-7,80)1

7,0 
(5,42-7,80)1

7,88
(6,0-9,4)1, 2, 3

IL-1ββ 0,4
(0,0-1,0)

0,46
(0,0-1,0)

0,44
(0,3-0,5)

6,04 
(5,00-7,17)1

6,42 
(5,20-7,24)1

7,25
(5,9-9,3)1, 2, 3

IL-4 0
(0-0)

0
(0-0)

0
(0-0)

2,47 
(1,47-2,90)1

2,49 
(1,80-3,01)1

2,38 
(1,85-2,91)1

IL-10 0
(0-0)

0
(0-0)

0
(0-0)

2,32 
(1,37-2,60)1

2,46 
(2,00-2,79)1

2,3 
(1,96-2,80)1

Генотип
Genotype

Цитокины
Cytokines

FCGR2A-166His>Arg

His/His
(n = 68)

His/Arg
(n = 32)

Arg/Arg
(n = 0)

His/His
(n = 10)

His/Arg
(n = 34)

Arg/Arg
(n = 56)

TNFαα 0,48
(0,00-1,05)

0,57
(0,17-1,10) – 7,06 

(5,90-7,92)1
6,04 

(5,20-7,48)1
7,67 

(6,4-8,5)1, 3

IL-1ββ 0,45
(0,0-1,0)

0,57
(0,1-1,1) – 6,69 

(5,50-7,11)1
5,93 

(5,00-6,64)1
6,92 

(5,9-8,5)1, 3

IL-4 0
(0-0)

0
(0-0) – 2,83 

(2,80-3,64)1
2,44 

(1,9-2,8)1, 2
2,44 

(1,8-2,9)1, 2

IL-10 0
(0-0)

0
(0-0) – 2,66 

(2,6-3,1)1
2,41 

(1,8-2,6)1, 2
2,3 

(2,0-2,9)1, 2

Генотип
Genotype

Цитокины
Cytokines

DEFB1-20G>A

G/G
(n = 52)

G/A
(n = 36)

A/A
(n = 12)

G/G
(n = 19)

G/A
(n = 28)

A/A
(n = 53)

TNFαα 0,54 
(0,00-1,08)

0,49 
(0,00-1,12)

0,51 
(0,00-0,94)

6,92 
(5,50-7,61)1

6,7 
(5,40-7,64)1

7,59 
(6,05-8,10)1, 2, 3

IL-1ββ 0,55 
(0,00-1,05)

0,5 
(0,00-1,03)

0,5 
(0,0-1,0)

5,8 
(5,00-6,78)1

6,08 
(4,97-7,20)1

6,71 
(5,90-7,92)1, 2, 3

IL-4 0
(0-0)

0
(0-0)

0
(0-0)

2,6 
(1,55-2,90)1

2,48 
(1,8-2,8)1

2,44 
(1,88-3,00)1

IL-10 0
(0-0)

0
(0-0)

0
(0-0)

2,26 
(1,30-2,76)1

2,24 
(2,07-2,79)1

2,44 
(1,98-2,78)1

Примечание. u,1 – статистическая значимость различий с контролем при р ≤ 0,05; u,2 – статистическая значимость 
различий с нормальной гомозиготой при р ≤ 0,05; u,3 – статистическая значимость различий с гетерозиготой при 
р ≤ 0,05.

Note. u,1, statistical significance of differences with control at p ≤ 0.05; u,2, statistical significance of differences with normal 
homozygous at p ≤ 0.05; u,3, statistical significance of differences with heterozygosity at p ≤ 0.05.
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противовоспалительных (IL-4, IL-10), что приво-
дит к нарушению процессов гомеостаза в хряще-
вой и костной тканях [4, 13]. 

Учитывая полученные результаты, мы осуще-
ствили разделение пациентов в группе с коксар-
трозом на подгруппу с носительством четырех 
мутантных гомозигот генов FCGR2A-166His>Arg, 
IL4-589C>Т, DEFB1-52G>A и DEFB1-20G>A и 
подгруппу без носительства сочетания четырех 
данных генотипов и определили их влияние на 
концентрацию исследуемых цитокинов (табл. 2). 

Отмечено, что в подгруппе у пациентов с иди-
опатическим остеоартрозом – обладателей му-
тантных гомозигот генов IL4-589C>Т, FCGR2A-
166His>Arg, DEFB1-52G>A и DEFB1-20G>A 
– повышается концентрация провоспалитель-
ных цитокинов (TNFα, IL-1β) в 1,7 и 1,8 раза, 
соответственно (р = 0,0001), по сопоставлению с 
подгруппой пациентов без носительства четырех 
мутантных гомозигот изучаемых полиморфизмов 
(табл. 2), что может свидетельствовать о «злока-
чественном» течении воспалительного процесса 

в тазобедренных суставах. Персонифицирован-
ное рассмотрение носительства SNP в группе 
пациентов с первичным остеоартрозом тазобе-
дренных суставов определило, что при наличии 
у них четырех мутантных гомозигот изучаемых 
SNP фиксируется развитие заболевания в более 
раннем возрасте (до 40 лет) и его быстрое про-
грессирование. В то же время у пациентов группы 
контроля выявлено носительство только одной 
из исследуемых диких гомозигот [5]. 

Таким образом, определение генотипов и их 
воздействие на содержание биологически ак-
тивных молекул содействует пониманию пато-
генетических механизмов развития первичного 
остеоартроза тазобедренных суставов, что может 
способствовать осуществлению персонифициро-
ванного прогноза и профилактики.

Выводы
1. Наличие генотипа -589T/T полиморфиз-

ма гена IL4-589C>T и генотипа -20A/A поли-
морфизма гена DEFB1-20G>A способствует вы-

ТАБЛИЦА 2. СОДЕРЖАНИЕ ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ С ПЕРВИЧНЫМ ОСТЕОАРТРОЗОМ ТАЗОБЕДРЕННЫХ 
СУСТАВОВ – НОСИТЕЛЕЙ МУТАНТНЫХ ГОМОЗИГОТ ГЕНОВ FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-52G>A, IL4-589C>Т  
И DEFB1-20G>A, Mе (Q0,25-Q0,75), пг/мл

TABLE 2. CONTENT OF CYTOKINES IN PATIENTS WITH PRIMARY OSTEOARTHRITIS OF THE HIP JOINTS – CARRIERS  
OF MUTANT HOMOZYGOTES OF THE GENES FCGR2A-166His>Arg, DEFB1-52G>A, IL4-589C>T AND DEFB1-20G>A,  
Mе (Q0,25-Q0,75), pg/ml

Цитокины
Cytokines

Группа
Group

TNFαα IL-1ββ IL-4 IL-10

Контроль 
Control 
(n = 100)

0,44 
(0,00-1,11)

0,28
(0,0-1,0)

0,0
(0-0)

0,0
(0-0)

Первичный остеоартроз
Primary osteoarthrosis
(n = 89)

7,0 
(5,8-7,8)1

6,42
(5,21-7,24)1

2,66
(1,90-2,99)1

2,5
(2,08-2,79)1

Первичный остеоартроз
(4 мутантные гомозиготы) 
Primary osteoarthrosis 
(4 mutant homozygotes) (n = 11)

10,78
(10,0-13,2)1, 2

11,0 
(9,95-13,10)1, 2

1,87
(1,34-2,14)1

1,92
(1,29-2,29)1

Примечание. u,1 – статистическая значимость различий с контролем при р ≤ 0,05; u,2 – статистическая значимость 
различий с группой без носительства 4 мутантных гомозигот при р ≤ 0,05. 

Note. u,1, statistical significance of differences with control at p ≤ 0.05; u,2, statistical significance of differences with the group 
without carriage of 4 mutant homozygotes at p ≤ 0.05.
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сокому содержанию в сыворотке крови TNFα и 
IL-1β, а носительство -166His/His полиморфизма 
гена FCGR2A-166His>Arg – как высокому уровню 
TNFα, IL-1β, так и низкой концентрации IL-4, 
IL-10. 

2. Комплексное носительство генотипов – 
IL-4589ТT х FCGR2A166HisArg х DEFB152АA х 
DEFB120АA у больных с первичным коксартро-
зом увеличивает содержание цитокинов (TNFα, 
IL-1β) в 1,5 и 1,7 раза соответственно.
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