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Роль генетических полимоРфизмов 
гена IL-1β (-31 т/с) и IL-6 (-174 G/C) 
в течении хРонических виРусных 
гепатитов в и с у детей
Романова С.В., Видманова Т.А., Жукова Е.А., Ермолина Е.В., 
Толкачева Н.И., Маянская И.В., Тимченко И.А.
ФГБУ «Нижегородский научно-исследовательский институт детской гастроэнтерологии» Минздрава 
России, г. Нижний Новгород, Россия

Резюме. Цель: выявить взаимосвязи полиморфизмов генов цитокинов IL-1β и IL-6 с особенностя-
ми клинического течения хронических вирусных гепатитов В и С у детей. 

В исследование включено 48 детей в возрасте от 6 до 17 лет (медиана – 12 лет), из них 30 – с ХГС, 
18 – с ХГВ. Выявление полиморфизма генов цитокинов – интерлейкина 1β (IL-1β) – T31C, интер-
лейкина 6 (IL-6) – G174C проводили методом аллельспецифичной полимеразной цепной реакции, 
детекция продуктов амплификации проводилась с помощью горизонтального электрофореза («Ли-
тех», Россия).

Больные ХГВ и ХГС характеризовались повышенной частотой генотипов СС гена IL-1β -31 Т/С и 
СС гена IL-6 -174 G/C по сравнению с контролем OR = 3,66 (95% CI – 1,2-11,0) и OR = 2,81 (95% CI – 
1,33-5,87). Полиморфизм IL-6 -174 G/C ассоциирован с более высоким синтезом IL-1β у носителей 
генотипа GG по сравнению с GC (р = 0,016) и СС (р = 0,030). У детей с активным ХГВ и ХГС поли-
морфизмы IL-1β -31 ТС и СС, а также IL-6 -174 СC были связаны с более высоким уровнем цитолиза, 
а генотипы IL-1β -31 ТТ и IL-6 -174 GC и GG – с его отсутствием (р = 0,022; р = 0,038). 

Наличие полиморфизмов генов IL-1β и IL-6, вероятно, вносит вклад в предрасположенность к раз-
витию хронического гепатита и влияет на характер клинико-иммунологических проявлений болезни.

Ключевые слова: хронические вирусные гепатиты, интерлейкины, генный полиморфизм, IL-1β, IL-6, дети
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The roLe of GeneTIC poLymorphIsms of 
Gene IL-1β (-31 т/с) and IL-6 (-174 G/C) In 
The Course of ChronIC hepaTITIs B and 
C In ChILdren
Romanova S.V., Vidmanova Т.А., Zhukova Е.А., Ermolina Е.V., 
Tolkacheva N.I., Mayanskaya I.V., Timchenko I.А.
Nizhny Novgorod Research Institute of Children Gastroenterology, Ministry of Health of the Russian Federation, Nizhny 
Novgorod, Russian Federation

Abstract. Objectives: Chronic viral hepatitis В (CHB) and С (CHC) comprise an important issue of modern 
pediatrics. Immunogenetic disorders are among key factors of their pathogenesis. The aim of present research 
was to reveal interactions between polymorphisms of cytokine IL-1β and IL-6 genes and clinical characteristics 
of the disease in children. 

The study included forty-eight children aged from 6 to 17 years (a median of 12 years old), including thirty 
patients with CHC, and eighteen – with CHB. Polymorphism of cytokine genes – interleukin 1β (IL-1β) – 
T31C, interleukin 6 (IL-6) – G174C was evaluated by means of allele-specific polymerase chain reaction 
(PCR); the amplification products were detected by horizontal electrophoresis (“Litekh”, Russia). 

The groups of CHB and CHC patients were characterized by increased prevalence of CC genotype of IL- 1β 
Т/С -31gene and СС genotype of IL-6 -174 G/C gene variants, as compared to control group [OR = 3.66 
(95% CI – 1.2-11.0) and OR = 2.81 (95% CI – 1.33-5.87)]. The IL-6 -174 G/C polymorphism of is associated 
with higher IL-1β synthesis in GG genotype carriers, when compared to GC (p = 0.016) and СС genotypes 
(p = 0.030). In children with active CHB and CHC, polymorphisms of IL-1β -31 ТС and СС, as well as IL-6 
-174 СC, were related to the higher cytolysis level, while the genotypes IL-1β -31 ТТ and IL-6 -174 GC and 
GG – with absence of cytolytic features(p = 0.022; p = 0.038).

Presence of polymorphisms of IL-1β and IL-6 genes may sufficiently contribute to susceptibility to chronic 
hepatitis development and have an impact on extent of clinical and immunological presentations of the disease. 
(Med. Immunol., 2013, vol. 15, N 6, pp 535-542)
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Полиморфизм интерлейкинов при вирусных гепатитах
Interleukin gene polymorphisms in viral hepatitis2013, Vol. 15,  6

2013, Т. 15, № 6

Введение
Хронические вирусные гепатиты являются 

одной из наиболее серьезных медицинских и со-
циальных проблем здравоохранения всех стран 
мира. Каждый год от этих инфекций умирает 
более одного миллиона человек [24]. В России 
сохраняется стойкая тенденция роста впервые 
зареги стрированных хронических гепатитов В и 
С в большей мере за счет лиц молодого возраста, 
подростков 15-19 лет [3].

Клиническое течение НВV- и НСV-инфекций 
варьирует в широком диапазоне – от спонтанно-
го выздоровления до тяжелого поражения пече-
ни, в связи с чем продолжается поиск информа-
тивных прогностических критериев различных 
вариантов течения хронических вирусных гепа-
титов, прогрессирования и ответа на лечение. 
Приоритетная роль в формировании и течении 
хронического воспалительного процесса в пече-
ни при хронических вирусных гепатитах В и С от-
дается факторам организма хозяина [12]. 

Вместе с тем продолжается изучение значения 
иммуногенетических нарушений. В этом направ-
лении широко исследуется связь полиморфных 
аллелей генов с характером течения, темпами фи-
брозирования ткани печени, выраженностью вос-
паления, благоприятным ответом на противови-
русное лечение. Среди генетических детерминант 
возникновения заболевания первостепенное зна-
чение отдается однонуклеотидным (SNP) поли-
морфизмам генов цитокинов (TNFα, IL-1β, IL-6, 
IL-10, IL-28, TGF-β, IFNα, IFNγ, CCR2, RANTES), 
а также генов противоинфекционного иммунитета 
(MBL) [6, 19, 23, 25, 27, 31], установлена ассоциа-
ция полиморфизма интерлейкинов с особенностя-
ми течения и прогрессирования [1, 16, 29], с отве-
том на противовирусную терапию [18]. 

Рядом исследователей показано влияние по-
лиморфизмов IL-6 (-597 и -174) на тяжелое те-
чение хронической инфекции HCV [7] и хро-
нического гепатита В [11]. Вместе с тем другими 
исследователями подобные взаимосвязи не об-
наружены [7, 21, 22].

Несмотря на довольно мягкое течение хро-
нических вирусных гепатитов в период детства 
и юности, риск развития таких осложнений, 
как ГЦК и цирроз печени, для пациентов, зара-
женных в детском возрасте, достаточно высок. 
Несмотря на редкое, относительно взрослых, 
формирование у детей фиброза умеренной и тя-
желой степени, до 50% детей имеют признаки 
фиброза легкой степени, установлена статисти-
чески значимая связь между степенью фиброза 
по результатам биопсии печени, возрастом ре-
бенка и длительностью инфекции [5]. Течение 
активного воспалительного процесса в печени 

при вирусных гепатитах В и С приводит к задерж-
ке процессов роста у детей, что является доводом 
в пользу раннего противовирусного лечения [17]. 

В патогенезе вирусных гепатитов у детей вы-
делена роль таких факторов, как сниженный 
иммунный ответ Т- и В-клеток, нарушение про-
дукции цитокинов, изменения гормональной ре-
гуляции [8]. Вместе с тем исследования влияния 
генетических факторов на клиническое течение 
болезни изучены преимущественно у взрослых 
пациентов. Исследования, проведенные у детей, 
инфицированных НBV и НCV, не так многочис-
ленны. Они касаются ассоциации полиморфиз-
мов некоторых цитокинов с уровнем продукции 
интерлейкинов и сероконверсией [30], поствак-
цинальным ответом [28], риском внутриутробно-
го инфицирования [33]. 

Учитывая вышеизложенное, представляется 
актуальным исследование взаимосвязи поли-
морфизма генов провоспалительных цитокинов 
IL- 1β и IL-6 с особенностями клинического те-
чения хронических вирусных гепатитов В и С в 
детском возрасте. Лучшее понимание иммунопа-
тогенеза хронических вирусных гепатитов в дет-
ском возрасте позволит разработать более раци-
ональные терапевтические способы и улучшить 
прогноз заболевания. 

Материалы и методы
На проведение работы было получено раз-

решение локального этического комитета. Все 
пациенты и их родители дали информированное 
согласие на проведение исследования и исполь-
зование их медицинской документации. 

Всего в исследование включено 48 детей обоих 
полов (24 мальчика и 24 девочки) в возрасте от 6 
до 17 лет (медиана – 12 лет) с диагнозом «хро-
нический вирусный гепатит»: из них 18 детей – 
с хроническим вирусным гепатитом В (ХГВ) 
и 30 детей – с хроническим вирусным гепатитом 
С (ХГС). Давность заболевания до 5 лет была у 12 
(25%) человек, от 5 до 7 лет – у 7 (14,5%), более 7 
лет – у 29 (60,4%) больных. У 44 (91,7%) обсле-
дованных выявлена виремия ДНК НВV или РНК 
НСV. В 29 (60,4%) случаях отмечен цитолиз. Кри-
териями включения пациентов в исследование 
были: возраст от 6 до 17 лет, наличие маркеров 
ХГВ и ХГС в сыворотке крови в течение 6 мес. 
и более, наличие информированного согласия 
на участие в исследовании, полученного от паци-
ентов, достигших возраста старше 14 лет или их 
родителей (для пациентов младше 14 лет). Кри-
териями исключения являлись: наличие иных, 
кроме вирусных, гепатитов; наличие сопутствую-
щего острого респираторного заболевания.
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Диагноз хронического гепатита устанавливал-
ся на основании клинических и общепринятых 
лабораторно-инструментальных исследований. 
Для верификации диагноза определяли: марке-
ры НВV и НСV методом ИФА с использованием 
наборов НПО «Диагностические системы» (Рос-
сия, г. Нижний Новгород), ДНК HBV и РНК HCV 
в сыворотке крови выявляли методом ПЦР. Сте-
пень активности гепатита определяли по уровню 
АЛАТ (DiaSys Diagnostic Systems Gmbn, Germany, 
с помощью анализатора СА-180 Furuno, Япо-
ния). Иммунофенотипирование лимфоцитов 
(СD) проводили иммуноцитохимическим мето-
дом (стрептавидин-биотиновый) с помощью ре-
агентов фирмы DAKO (Дания) [4]. Интерлейки-
ны IL-1β, IL-6 в сыворотке крови определялись 
методом иммуноферментного анализа с исполь-
зованием тест-систем производства ООО «Про-
теиновый контур» (Россия, СПб.). Полученные 
значения IL-1β, IL-6 сравнивались с показате-
лями здоровых детей, с аналогичными половыми 
и возрастными характеристиками, не имеющих 
заболеваний пищеварительного тракта. Частота 
полиморфизма генов интерлейкинов сравнива-
лась с группой здоровых доноров, не имеющих 
этиологических факторов поражения печени 
(Абдуллаев С.М., 2008; Нефедова Е.Д., 2011).

Кровь для проведения исследований получа-
ли утром, натощак, путем венепункции локтевой 
вены. Венозную кровь собирали в вакуумные 
пробирки, содержащие ЭДТА. Для выделения 
ДНК использовали термо-коагуляционный ме-
тод. Изучался полиморфизм генов цитокинов – 
интерлейкина 1β (IL-1β) – T-31C, интерлейкина 
6 (IL-6) – G-174C. Амплификацию генов цитоки-
нов проводили методом аллельспецифичной по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) с помощью 
тест-систем «Литех», детекция продуктов ампли-
фикации проводилась с помощью горизонталь-

ного электрофореза с использованием реактивов 
«Литех» (Россия, Москва) [2].

Статистический анализ
Полученные данные подвергнуты статисти-

ческой обработке при помощи пакета приклад-
ных статистических программ «STATISTICA 6.1» 
(StatSoft®). Нормальность признаков оценива-
лась по методу Шапиро–Уилкса, в связи с отсут-
ствием нормального распределения исследуемых 
признаков для обработки использовались мето-
ды непараметрической статистики. Определялся 
ряд параметров описательной статистики (меди-
ана, средняя величина, квартили), для сравнения 
групп применялся критерий Манна–Уитни, точ-
ный критерий Фишера. Обработку результатов 
генетического исследования осуществляли с ис-
пользованием критерия отношения шансов (OR) 
с расчетом для него 95%-го доверительного ин-
тервала (СI).

Результаты и обсуждение
В результате проведенного анализа полимор-

физмов -31 Т/С гена IL-1β и -174 G/C гена IL-6 
выявлено, что частота встречаемости у детей 
с ХГВ и ХГС аллеля Т -31 Т/С гена IL-1β состав-
ляет 61,36%, в контрольной группе – 68%, аллель 
С определялся у 38,63% детей с хроническими 
вирусными гепатитами и у 32% группы сравне-
ния (р > 0,05) (табл. 1). 

Распределение частот аллелей -174 G/C гена 
IL-6 было следующим: аллель G выявлялся 
у 43,75% больных и в 39,7% случаев здоровых, 
аллель С – у 56,25% и 60,3% соответственно 
(р > 0,05). При этом нами было установлено, что 
генотип СС полиморфизмов -31 Т/С гена IL-1β 
обнаруживался у детей с хроническими гепати-
тами В и С достоверно чаще, чем в контроль-
ной группе – в 18,18% против 6% (OR = 3,66; 
95% CI = 1,2 – 11,0; р = 0,048), патологические 
гомозиготы СС -174 G/C гена IL-6 выявлялись 

Таблица 1. РаспРеделение часТоТ геноТипов и аллелей генов IL-1β и IL-6 у больных хгс и хгв и в 
конТРольной гРуппе, абс. (%)

Полиморфизм генов Генотипы 
и аллели Контроль Больные 

ХГС + ХГВ р OR (95% CI)

IL-1β -31 Т/С

Генотип ТТ 42 (42) 18 (40,91)
0,048

0,96 (0,48-1,97)
Генотип ТС 52 (52) 18 (40,91) 0,63 (0,31-1,28)
Генотип СС 6 (6) 8 (18,18) 3,66 (1,2-11,0)
Аллель Т 68 (68) 27 (61,36) 0,75 (0,36-1,55)
Аллель С 32 (32) 17 (38,63) 1,33 (0,64-2,74)

IL-6 -174 G/C

Генотип GG 73 (36,7) 9 (22,5)
0,011

0,51 (0,23-1,1)
Генотип GС 94 (47,2) 17 (42,5) 0,83 (0,42-1,62)
Генотип СС 32 (16,1) 14 (35) 2,81 (1,33-5,87)
Аллель G 120 (39,7) 17,5 (43,75) 0,51 (0,26-1,20)
Аллель С 79 (60,3) 22,5 (56,25) 1,97 (1,00-3,86)

примечание. р – достоверность различий с контрольной группой. 



539

Полиморфизм интерлейкинов при вирусных гепатитах
Interleukin gene polymorphisms in viral hepatitis2013, Vol. 15,  6

2013, Т. 15, № 6

существенно чаще среди больных детей – 35% 
в отличие от контроля – 16,1% (OR = 2,81; 95% 
CI = 1,33 – 5,87; р = 0,011). Это позволяет пред-
положить, что данные варианты генотипов явля-
ются предрасполагающими к развитию хрони-
ческого поражения печени при инфицировании 
НСV и НBV. Данные литературы о роли гене-
тических полиморфизмов IL-1β и IL-6 в разви-
тии и течении хронических вирусных гепатитов 
в настоящее время противоречивы. Так, име-
ются результаты, свидетельствующие о нали-
чии ассоциации между полиморфизмом IL-1β, 
в частности генотипов T/T или T/C IL-1β -31, 
и развитием цирроза печени [15]. В то же время 
работы других исследователей свидетельствуют 
об отсутствии связи полиморфизма гена IL- 1β 
-31T/C с тяжелым течением HCV-инфекции 
и прогрессированием фиброза печени [32]. Не-
однозначные результаты имеются и в отношении 
значимости полиморфизмов гена IL-6 в разви-
тии болезни. Полиморфные варианты гена IL-6 
были взаимосвязаны с длительной персистенци-
ей НСV-инфекции [7], наряду с этим, по другим 
данным, эти ассоциации отсутствуют [14]. Такая 
разнородность результатов может быть обуслов-
лена генетическими особенностями разных по-
пуляций либо влиянием иных неучитываемых 
генетических и внешних факторов, что требует 
дальнейшего изучения.

Описанные генетические профили соответ-
ствовали высокой продукции интерлейкинов, 
достоверно отличаясь от значений здоровых де-
тей при всех полиморфных вариантах как гена 
IL-1β, так и гена IL-6 (табл. 2), что отражало 
текущий иммуновоспалительный процесс. Вы-
явлено влияние SNP-полиморфизма -174 G/C 
гена IL-6 на концентрацию IL-1β (рис. 1): мак-
симальный уровень IL-1β регистрировался у но-
сителей дикого типа GG (медиана – 697,5 пг/ мл) 
с достоверным отличием от гетерозиготных 

больных GC (медиана -153,8 пг/ мл; р1 = 0,016) 
и от патологических гомозигот СС (медиана – 
159,6 пг/мл; р2 = 0,030). Данный факт можно 
объяснить, исходя из течения воспалительного 
процесса, в ходе которого последовательно се-
кретируются такие цитокины, как TNFα, IL-1β 
и IL-6. Затем IL-6 начинает подавлять секре-
цию IL-1β и TNFα [26], активировать продук-
цию печенью белков острой фазы воспаления, 
что способствует регуляции воспалительного 
процесса. В связи с этим IL-6 можно рассма-
тривать и как провоспалительный, и как проти-
вовоспалительный цитокин. Полученные нами 
результаты, по-видимому, могут свидетельство-
вать о наиболее низкой способности дикого ва-
рианта GG полиморфизма -174 G/C гена IL-6 
к подавлению продукции IL-1β, в то же время 
появление однонуклеотидной замены в геноти-
пах GC и СС увеличивает ингибирующее вли-
яние IL-6, существенно снижая концентрацию 
IL- 1β. Выявленная ассоциация может указы-
вать на опосредованную связь между исследо-
ванным полиморфизмом гена IL-6 и уровнем 
IL-1β у больных ХВГ и ХГС. Не исключено, что 
здесь имеет место ситуация сцепления гена IL-6 
с другими генами. Возможно, что данный по-
лиморфизм гена IL-6 модифицирует эффекты 
других генов и запускает каскад биологических 
реакций, приводящий в итоге к изменению 
уровня IL-1β. Было установлено, что присут-
ствует достоверная связь между генотипами -31 
Т/С гена IL-1β и численностью иммунорегуля-
торных клеток, выполняющих ключевую эф-
фекторную функцию в отношении элиминации 
вирусного патогена и тесно связанных с давно-
стью и тяжестью инфекционного процесса [10, 
13, 20]. Абсолютные показатели CD3-, CD4-, 
CD8-лимфоцитов при наличии гомозиготно-
го генотипа СС были снижены относительно 

Таблица 2. содеРжание в сывоРоТке кРови IL-1β и IL-6 у деТей с хРоническими виРусными 
гепаТиТами в зависимосТи оТ полимоРфных ваРианТов генов IL, me (кваРТили [25% – 75%])

Полиморфизм генов Генотипы Содержание в сыворотке крови
IL-1β (пг/мл) IL-6 (пг/мл)

IL-1β -31 Т/С

Здоровые дети 28,4 (24,4-32,0) 17,0 (12,5-18,5)
Генотип ТТ 327,0 (48,1-510,5)* 34,2 (26,0-55,2)*
Генотип ТС 229,7 (37,1-669,6)* 15,0 (12,0-41,4)
Генотип СС 411,3 (145,6– 739,7)* 26,9 (23,2-36,3)*

IL-6 -174 G/C

Генотип GG 697,5 (466,7-1100,4)* 30,8 (21,8-81,0)*

Генотип GС 153,8 (19,7-536,6)*
р1 = 0,016 29,5 (23,4-55,0)*

Генотип СС 159,6 (61,7-611,1)*
р2 = 0,030 31,1 (24,07-50,7)*

примечание. р1 – достоверность различий между группами с генотипами GС и GG;  
р2 – достоверность различий между группами с генотипами GG и СС.  
* – достоверность различий с группой здоровых детей.
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Таблица 3. изменение показаТелей клеТочного иммуниТеТа у деТей с хгс и хгв в зависимосТи 
оТ наличия полимоРфизма IL-1β -31 Т/с, me (кваРТили [25% – 75%])

Полиморфизм IL-1β 
-31 Т/С

Содержание в сыворотке крови популяций лимфоцитов
CD3 абс. (× 109/мл) CD4 абс. (× 109/мл) CD8 абс. (× 109/мл) CD19 абс. (× 109/мл)

Генотип ТТ 1,33 (1,08-1,78) 0,88 (0,80-1,43) 0,47 (0,35-0,60) 0,49 (0,42-0,69)

Генотип ТС 1,64 (1,54-1,75) 1,16 (0,91-1,36) 0,65 (0,47-1,07)
р1 = 0,035 0,61 (0,55-0,66)

Генотип СС 1,15 (0,99-1,38)
р2 = 0,009

0,77 (0,70-0,97)
р2 = 0,036

0,42 (0,32-0,62)
р2 = 0,038

0,53 (0,33-0,56)
р2 = 0,014

примечание. р1 – достоверность различий между группами с генотипами ТТ и ТС;  
р2 – достоверность различий между группами с генотипами ТС и СС.

генотипов ТС (р = 0,009; р = 0,036; р = 0,038) 
ТТ и (табл. 3), что свидетельствовало о слабом 
иммунном ответе, недостаточном для элими-
нации НСV и НВV при напряженности эффек-
торного звена иммунитета с более высоким гу-
моральным потенциалом CD19-лимфоцитов 
при гетерозиготном варианте по сравнению 
с носителями СС (р = 0,014) и ТТ. При оцен-
ке влияния полиморфизмов -31 Т/С гена IL-1β 
и -174 G/C гена IL-6 на степень активности вос-
палительного процесса и уровень вирусной ре-
пликации ХГС и ХГВ у детей, были получены 
недостоверные различия частот встречаемости 
вариантных аллелей и генотипов генов IL-1β 
и IL-6 в подгруппах больных с различной тяже-
стью заболевания. Вместе с тем среди всех де-
тей, имеющих повышенный уровень цитолиза, 
полиморфизм IL-1β был ассоциирован с более 
высоким показателем АЛАТ при генотипе ТС 
(медиана – 39,7) по сравнению с ТТ (медиана – 
27,05) (р = 0,022), а полиморфизм IL-6 -174 – 

с повышенным АСАТ с достоверным отличием 
генотипа СС (медиана – 52,45) от генотипа GC 
(медиана – 36,95) (р = 0,038). 

Заключение
Выявлены различия по встречаемости геноти-

пов генов IL-1β -31 Т/С и IL-6 -174 G/C между 
больными хроническим вирусным гепатитом В и 
С у детей и здоровыми людьми. Больные хрони-
ческим вирусным гепатитом В и С характеризо-
вались повышенной частотой генотипа СС гена 
IL-1β -31 Т/С и генотипа СС гена IL-6 -174 G/C 
по сравнению с контрольной группой и, вероят-
но, больше подвержены развитию данного забо-
левания в случае контакта с патогеном.

У детей с хроническим вирусным гепатитом 
В и С уровень продукции IL-1β крови ассоцииро-
ван с полиморфизмом IL-6 -174 G/C. Носители 
дикого типа GG характеризуются более высоким 
синтезом IL-1β по сравнению с группой гетеро-
зиготных больных GC и патологических гомози-
гот СС.

Полиморфные варианты IL-1β -31 ТС и СС, 
а также IL-6 -174 СC ассоциированы с более вы-
соким уровнем цитолиза, а генотипы IL-1β -31 ТТ 
и IL-6 -174 GC и GG – с неактивным гепатитом. 

Установлено влияние полиморфизмов гена 
IL-1β -31 Т/С на состояние иммунного ответа 
при НВV и НСV. Генотип СС IL-1β -31 характе-
ризовался подавлением клеточных иммунных 
реакций, что на фоне гиперпродукции провоспа-
лительных цитокинов может активировать имму-
нопатологические реакции и усиливать повреж-
дающее действие на гепатоциты. 

Суммируя полученные данные, можно от-
метить следующее: полиморфные варианты ис-
следуемых генов вносят определенный вклад 
в предрасположенность к развитию хроническо-
го гепатита, влияя на характер клинико-иммуно-
логических проявлений болезни. Результаты вы-
полненной работы предопределяют направления 
будущих исследований, которые позволят более 
полно понять эндогенные механизмы персистен-
ции гепатотропных вирусов и формирования 
хронического вирусного гепатита у детей.

Рисунок 1. содержание в сыворотке крови IL-1β у детей 
с хгв и хгс в зависимости от полиморфизма гена IL-6
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