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Аннотация 

 

В данной работе по литературным источникам в России и за рубежом 

проанализированы исследования, посвященные исследованию роли ИЛ-1 при 

хеликобактериозе, взаимосвязи полиморфизмов гена ИЛ-1β и риска развития 

разных форм H.pylori–ассоциированных заболеваний.  

Полиморфизм гена ИЛ-1β наряду с влиянием внешней среды и 

генотипом H. pylori определяет характер воспаления слизистой оболочки 

желудка и клинические формы патологии. Однако риски развития 

заболеваний значительно варьируют в разных странах и этнических группах, 

что требует проведения отдельных исследований. 

 

 

Ключевые слова: Н.pylori-инфекция, кислотозависимые заболевания, 

интерлейкин 1β, генетический полиморфизм  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

Содержание 

 

                                                                                                                    Стр. 

Введение ………………………………………….….…………………….......... 6 

1. Распространенность хеликобактериоза и динамика заболеваемости  

в мире и Российской Федерации …………….……………………………….....9 

 

2. Роль интерлейкинов в патогенезе H. pylori-ассоциированных  

болезней ………………………………………………………………………… 11 

 

3. Значение генетических полиморфизмов гена ИЛ1β при  

H. pylori-ассоциированных заболеваниях ………………………………....16 

 

4. Исследования роли полиморфизмов ИЛ -1β при проведении  

эрадикационной терапии …………………………………………..…….... 27 

 

Заключение………………………….…………………………………...………30  

 

Список литературы…………………………………………………..……........ 31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

ПЕРЕЧЕНЬ СОКРАЩЕНИЙ  

 

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 

 

РНК – рибонуклеиновая кислота 

 

ИЛ – интерлейкин 

 

ИПП – ингибиторы протонной помпы 

 

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 

 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

 

СОЖ – слизистая оболочка желудка 

 

ФНО α – фактор некроза опухолей альфа 

 

H.pylori – пилорический хеликобактер 

 

SNP – Single Nucleotide Polymorphism 
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Введение 

Helicobacter pylori является ведущим этиологическим фактором 

развития патологии желудка. Инфекция  H. pylori  рассматривается в качестве 

этиологического фактора у 90 % больных с атрофическим гастритом, у 70–

80 % пациентов с язвенной болезнью желудка, у 90–100 % – с язвенной 

болезнью двенадцатиперстной кишки, у 50 % – с функциональной 

диспепсией, у 80% больных с аденокарциномой, у 40–75 % – с мальтомой 

желудка [1–5]. Согласно положению Маастрихт VI (2022 г.), H. pylori всегда 

вызывает гастрит, независимо от симптомов или осложнений [6]. Это 

утверждение согласуется с Киотским консенсусом 2015 г., который определил 

гастрит, вызванный H. pylori, как инфекционное заболевание, независимо от 

клинических симптомов и осложнений [7]. В ответ на длительное 

перманентное повреждение желудочного эпителия усиливается и становится 

постоянной пролиферация эпителиальных клеток в антральном отделе и в теле 

желудка, которая преобладает над процессами созревания (дифференциации) 

клеток. Пролиферация усиливается за счёт ослабления функции кейлонов и 

повреждения бактериями межклеточных контактов. Темпы пролиферации 

эпителиоцитов коррелируют с выраженностью воспаления. Возможны два 

варианта прогрессирования – распространение воспаления в проксимальном 

направлении с формированием гастрита тела желудка и пангастрита (угроза 

формирования язвы желудка и дистального рака желудка – раковый фенотип) 

или вовлечения в процесс двенадцатиперстной кишки и формирования 

пилородуоденита и дуоденальной язвы – язвенный фенотип. Через несколько 

лет (иногда – десятилетий) хронического воспаления появляется атрофия 

СОЖ. Тяжелая атрофия сопровождается кишечной метаплазией. Именно этот 

эпителий при определенных условиях может стать основой дисплазии и 

малигнизации. Хеликобактериоз относится к так называемым медленным 

инфекциям и только у 20 % инфицированных людей развивается язвенная 

болезнь или рак желудка [8]. H. pylori является основным этиологическим 

фактором аденокарциномы желудка, включая проксимальный рак желудка, 
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рак желудочно-пищеводного перехода, который квалифицирован как 

отдельная единица в классификации IARC. Актуально выявление H. pylori у 

больных MALT-лимфомой, в том числе на поздних стадиях, поскольку 

эрадикация H. pylori является первой линией терапии MALT-лимфомы низкой 

степени злокачественности [9]. Прогрессивное снижение заболеваемости 

язвенной болезнью, ассоциированной с H. pylori и полное прекращение ее 

рецидивирования после эрадикации патогена вселяет надежду на снижение 

заболеваемости раком желудка в перспективе. Заболеваемость раком желудка 

в России уменьшилась с 26,8 в 2011 г. до 21,6 на 100 тыс. населения в 2021г., 

а риск его развития снизился с 1,94 до 1,45 за тот же период [10]. Несомненно, 

вклад в этот процесс внесло повсеместное внедрение эрадикации H. pylori. 

Н. pylori является одним из широко распространенных 

микроорганизмов, обладающих значительным потенциалом в инициации и 

развитии патологических процессов у человека. Та или иная форма 

заболевания формируется в результате комплексного взаимодействия между 

факторами, продуцируемыми микроорганизмом, и структурами 

макроорганизма. По определению Л.И. Аруина, «микро- и макроорганизм 

создают тонко настроенную систему равновесия, в результате нарушения 

которого и формируется конкретная болезнь с определенными клиническими 

признаками и прогнозом» [11]. В развитии воспаления при инфицировании Н. 

pylori особое значение имеет каскад реакций, вызванных продукцией 

цитокинов. У больных язвенной болезнью имеет место провоспалительная 

цитокинемия. В самом начале при адгезии H. pylori на эпителиоциты 

происходит синтез ИЛ-8, представляющего собой мощный цитокин, который 

активирует нейтрофилы. Между уровнем секреции ИЛ-8 и степенью 

инфильтрации СОЖ нейтрофилами имеется прямая зависимость. H. pylori 

индуцирует также выработку макрофагами ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 [12].  

С развитием молекулярной генетики стало очевидным, что 

предрасположенность к мультифакторным заболеваниям, эффективность и 

безопасность их лечения в значительной степени определяются специфичным 
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набором полиморфных вариантов генов [13]. К последним относятся гены, 

продукты экспрессии которых могут потенциально участвовать в 

физиологических и патологических процессах, посредством которых 

реализуются эффекты воспаления. За последние 15 лет было установлено 

более 60 тысяч ассоциаций между тремя миллионами однонуклеотидных 

полиморфных вариантов (SNPs) и 829 заболеваниями [14]. Тем не менее, 

несмотря на достигнутые успехи, большую проблему представляет вопрос 

патогенетической интерпретации полученных результатов. 

Исходя из современных данных патогенеза хронической H. pylori-

ассоциированной гастродуоденальной патологии, одними из таких генов 

являются гены про- и противовоспалительных цитокинов. 

Уровень продукции цитокинов, а, следовательно, и исход 

патологического процесса детерминирован полиморфизмом генов 

интрелейкинов. Основным цитокином, влияющем кроме иммунных процессов 

на активность секреции соляной кислоты в желудке, является ИЛ-1β. 

Предполагается, что особенности полиморфных локусов гена ИЛ-1β 

пациентов могут определять, как предрасположенность, так и клинические 

особенности хронической H. pylori-ассоциированной гастродуоденальной 

патологии. 

Полиморфные варианты гена ИЛ-1β являются высокопродуцирующими, 

в результате чего происходит существенное угнетение выработки кислоты 

париетальными клетками с последующим развитием атрофии, расширением 

колонизации H. pylori и дальнейшим прогрессированием воспалительных 

изменений в теле желудка. В то же время существуют исследования, 

показывающие, что полиморфизм гена ИЛ-1β, в дополнение к бактериальному 

фактору, играет ключевую роль в развитии язвенной болезни, а также влияет 

на результаты антихеликобактерной терапии [13].  

Данные о связи полиморфизмов ИЛ-1β и фенотипическими 

проявлениями хеликобактериоза противоречивы, что требует 

дополнительных исследований.  
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Цель работы. Провести анализ отечественных и зарубежных работ, 

посвященных исследованиям ИЛ-1, полиморфизмов гена ИЛ-1β и поиску их 

значения при разных формах и стадиях H. pylori–инфекции. 

Материалы и методы. Выполнен анализ отечественных и зарубежных 

работ, посвященных исследованию роли ИЛ-1β и полиморфизмов его гена при 

хеликобактер-ассоциированных заболеваниях. Поиск литературы проводили в 

открытых отечественных (eLibrary, CyberLeninka.ru) и международных 

(PubMed, Cochrane, Library) базах данных на русском и английском языках. 

Приоритетным являлся свободный доступ к полному тексту статей. 

 

1. Распространенность хеликобактериоза и динамика 

заболеваемости в мире и Российской Федерации 

Хеликобактериоз является самой распространенной хронической 

бактериальной инфекцией у человека – уровень инфицированности данным 

микроорганизмом превышает 50% человеческой популяции [2, 3, 6 7]. 

Хеликобактериоз имеет неравномерное распространение в разных регионах 

мира. В Европе инфицированность населения увеличивается с севера на юг. 

Так, в Нидерландах инфицировано 31,7 % жителей страны, а Италии, Польше 

и Португалии – до 80 % населения. В азиатских странах H. pylori обнаружен у 

63,4 % обследованных в Китае и до 72,1 % – в Тайване. В США H. pylori 

имеется менее чем у 40 % населения, в странах Южной Америки – значительно 

больше (Чили – 68,6 %, Боливия – 80 %) [8, 15]. Общенациональных данных о 

встречаемости H. pylori-инфекции в России нет. По региональным 

исследованиям H. pylori выявлен у 65–86 % лиц, страдающих болезнями 

желудка и двенадцатиперстной кишки [16, 17]. 

В течение последних лет во всем мире и в России отмечено 

существенное снижение как общей, так и первичной заболеваемости язвенной 

болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки [15, 18]. Так по данным 

Росстата 2021 года заболеваемость язвенной болезнью россиян снизилась 
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1047,0 на 100 тыс. населения в 2010 г. до 848,3 в 2020 г. [19]. Это связано с 

повсеместным использованием препаратов для эрадикации H.pylori.  

По данным других авторов в некоторых регионах России нет снижения 

инфицированности H. pylori взрослого населения, в то же время в течение 20 

лет произошло уменьшение доли инфицированных подростков [20, 21]. 

В последнее десятилетие отмечена тенденция к снижению 

заболеваемости некардиальным раком желудка во всем мире [22]. В Японии в 

последнее десятилетие на государственном уровне принята тактика тотальной 

эрадикации H. pylori. В результате отмечено снижение летальности от рака 

желудка [23]. Тайваньское исследование массовой эрадикации с 

последующим динамическим наблюдением также выявило, что в период с 

2004-го по 2008 год произошло снижение числа заболеваний, 

ассоциированных с H. pylori на 78%, а заболеваемость раком на 25 % [24]. 

В России прирост заболеваемости раком желудка сократился на 17,4 % 

[10]. Следовательно, устранение H. pylori приводит к прекращению 

прогрессирования, а иногда и к излечению гастрита и, как следствие, – 

снижению риска развития аденокарциномы, язвенной болезни желудка и 

двенадцатиперстной кишки [5, 9]. Так, по данным Д.С. Бордина с соавторами, 

в Москве к 2016 г. по сравнению с 1994 г. заболеваемость язвенной болезнью 

снизилась на 77 %, а её распространенность на 64 % [25]. В Нижегородской 

области начиная с 2007 года также наблюдается динамичное снижение 

показателей заболеваемости язвенной болезнью взрослого населения к 2015 г. 

на 25,6%. В то же время отмечено увеличение заболеваемости гастритом, 

дуоденитом (в 1,2 раза), в том числе, ассоциированными с H. pylori-инфекцией 

[26]. 

Поиск причин развития разных форм хеликобактериоза и факторов, 

влияющих на эффективность эрадикации патогена, остаются актуальными 

задачами научно-практических исследований [27]. 

При инфицировании хеликобактер заселяет в первую очередь слизистую 

оболочку антрального отдела желудка, которая является наименее кислой, т.к. 
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содержит сравнительно небольшое число париетальных клеток, 

продуцирующих соляную кислоту. Такая среда наиболее благоприятна для 

жизнедеятельности микроорганизма. В этом отделе желудка находится 

основное количество G-клеток, синтезирующих гастрин-17, который является 

естественным стимулятором выработки соляной кислоты париетальными 

клетками. В результате инфицирования хеликобактером эти клетки 

активируются, кислотность желудочного сока повышается. Следствием этого 

процесса является закисление проксимального отдела двенадцатиперстной 

кишки, в норме имеющего слабо щелочную реакцию. В этих условиях 

происходит колонизация слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 

эпителием желудка с заселением его H. pylori. Такое развитие событий 

приводит к повреждению в первую очередь метаплазированного эпителия с 

возникновением эрозий и язвы двенадцатиперстной кишки. В то же время в 

ответ на инфицирование H. pylori в слизистой оболочке развивается 

воспалительная реакция, проявляющаяся выработкой ряда медиаторов 

воспаления, в первую очередь, цитокинов (интерлейкинов, ФНО-α, 

интерферона и т.д.), запускающих каскад реакций в организме. Исследованию 

свойств цитокинов и значению их в патогенезе заболеваний верхних отделов 

желудочно-кишечного тракта посвящено большое количество работ. 

 

2. Роль интерлейкинов в патогенезе H. pylori-ассоциированных 

болезней 

Цитокины представляют собой низкомолекулярные белки, обладающие 

биологической активностью, и вырабатываются широким спектром клеток, 

включая иммунные клетки, такие как макрофаги, В-лимфоциты, Т-лимфоциты 

и тучные клетки, а также эндотелиальные клетки, фибробласты и различные 

стромальные клетки. Каждый отдельный цитокин может продуцироваться 

более чем одним типом клеток. К настоящему времени изучено более 300 

цитокинов. Они подразделяются на ряд семейств в зависимости от клеточного 

происхождения, функции или мишени действия.  
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В реализации иммунного ответа ведущая роль принадлежит 

интерлейкинам. Продуцируются интерлейкины в основном лимфоцитами и 

моноцитами и обладают регуляторным действием на клетки иммунной 

системы или клетки, участвующие в иммунной реакции организма. Кроме 

того, многие интерлейкины принимают участие в регуляции 

дифференцировки и пролиферации клеток. Некоторые цитокины играют 

двойную роль (например, ИЛ-10, ИЛ-22, трансформирующий фактор роста) 

[28–30]. Противо- и провоспалительные цитокины участвуют в различных 

клеточных событиях, таких как индукция экспрессии других цитокинов, 

пролиферация и дифференцировка клеток, адгезия, ангиогенез, некроз и 

апоптоз, причем на все эти процессы влияет наличие инфекции H. pylori [31, 

32].   

ИЛ-1 был впервые описан в 1972 г. как фактор, вырабатываемый 

мононуклеарными фагоцитами и усиливающий Т-клеточный ответ на 

антигены или поликлональные активаторы, т.е. костимулятор Т-клеточной 

активации. ИЛ-1 – основной представитель семейства цитокинов, 

включающего 11 молекул: ИЛ-1α, ИЛ-1β, рецепторный антагонист ИЛ1 

(ИЛ1Ра), ИЛ-18, ИЛ-33, четыре изоформы ИЛ-36 (ИЛ-36α, ИЛ-36β, ИЛ-36γ, 

ИЛ36Ра), ИЛ-37 и ИЛ-38 [33]. Особое значение имеет ИЛ-1β, продуцируемый 

несколькими типами клеток. Он индуцирует синтез других 

«провоспалительных» цитокинов, таких как ФНОα и ИЛ-6, 

низкомолекулярных медиаторов воспаления (оксид азота и простагландины), 

хемокинов, привлекающих нейтрофилы в зону воспаления, экспрессию 

молекул адгезии на лейкоцитах и эндотелиальных клетках, способствуя 

высвобождению нейтрофилов из костного мозга, усиливает гранулопоэз. 

Наряду с собственно «провоспалительными» эффектами ИЛ-1β участвует в 

регуляции адаптивного иммунного ответа, опосредованного Th1- и Th17-

клетками. Охарактеризованы многочисленные деструктивные и 

катаболические эффекты ИЛ-1β. Он также обладает и системными эффектами 

- стимулируя синтез простагландина Е в гипоталамусе, индуцирует лихорадку 
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[13, 28, 34]. В настоящее время важная роль в развитии заболеваний 

желудочно-кишечного тракта отводится нарушению цитокинового звена 

иммунитета. Накоплен большой фактический материал, касающийся 

патогенетической роли ключевых цитокинов при заболеваниях 

гастродуоденальной локализации. 

Изучались особенности цитокинового статуса при разных Н. pylori -

ассоциированных заболеваниях. Установлено, что Н. pylori стимулирует 

синтез макрофагами провоспалительных цитокинов ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 

[13, 35, 36]. ИЛ-1β – это протеин с молекулярной массой, равной 17,5 кДа. 

Основные клетки продуценты: моноциты, эпителий кожи и слизистых 

оболочек, в меньшей степени – В-лимфоциты, нейтрофилы, различные клетки 

мезенхимального происхождения (гладкие миоциты, синовиоциты, 

фибробласты и др.). ИЛ-1β – классический провоспалительный цитокин. 

Локальные эффекты – активация Т-лимфоцитов и макрофагов, усиление 

синтеза острофазных белков, других цитокинов [13]. 

Отмечено, что у больных язвенной болезнью желудка и 

двенадцатиперстной кишки наблюдается увеличение концентрации 

провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-8, ФНОα, интерферона-γ в 

сыворотке крови). Сравнительная оценка провоспалительной цитокинемии у 

пациентов язвенной болезнью без персистирования H. pylori и у больных 

язвенной болезнью, ассоциированной с H. pylori, выявила достоверно более 

высокий уровень провоспалительных цитокинов у пациентов, 

инфицированных H. pylori. При этом максимальная концентрация 

провоспалительных цитокинов в крови отмечена у пациентов язвенной 

болезнью, ассоциированной с СаgА штаммом H. pylori. [37]. 

По данным литературы, роль ИЛ-1β в развитии воспалительных 

заболеваний пищеварительного тракта неоднозначна. С одной стороны, он 

способствует повреждению слизистой оболочки желудка и 

двенадцатиперстной кишки, с другой стороны – снижает влияние других 

неблагоприятных факторов и принимает участие в репаративных процессах 
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слизистой оболочки гастродуоденальной зоны, что является важной 

функцией, так как от качества восстановления слизистой оболочки зависит 

вероятность рецидива болезни и риск канцерогенеза. Вместе с другими 

провоспалительными цитокинами ИЛ-1β принимает участие в очистке дна 

язвы от некротических масс, способствует образованию рубца, а с 

простагландинами способен стимулировать рост грануляционной ткани и 

ангиогенез [37, 38]. ИЛ-1β является одним из самых сильных среди известных 

ингибиторов кислотной продукции (рисунок 1). Его действие реализуется как 

напрямую, через воздействие непосредственно на париетальные клетки, так и 

опосредованно, через стимуляцию синтеза простагландина Е2, который 

является сильным ингибитором соляной кислоты [13, 39, 40]. K.E. McColl и 

соавт. было показано, что если в желудке развивается выраженное воспаление, 

то способность париетальных клеток отвечать на гипергастринемию 

продукцией соляной кислоты сильно уменьшается. Данные изменения могут 

быть следствием функционального ингибирования париетальных клеток H. 

pylori и/или провоспалительными цитокинами, в большей степени - ИЛ-1β. 

[41]. Полагают, что прямое ингибирующее действие ИЛ-1β осуществляется 

через рецепторы к нему на париетальных клетках [42]. Особую роль в 

патогенезе Н. pylori-ассоциированной патологии играет ИЛ-1β из-за его 

способности угнетать выработку соляной кислоты в желудке, что 

способствует распространению колонизации бактерией слизистой оболочки. 

Было установлено, что белок CagA Н. pylori стимулирует синтез и секрецию 

ИЛ-1 и ИЛ-8 через активацию транскрипционного фактора NF-kВ [34]. 
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Влияние ИЛ-1β на кислотную продукцию: 

 

 

 

 

Рисунок 1. Схема патогенетической связи ИЛ-1β и прогрессирования 

инфекции H. pylori 

 

Таким образом возникает порочный круг, когда Н. pylori вызывает 

гиперпродукцию ИЛ-1β, это приводит к угнетению выработки соляной 

кислоты в желудке, что способствует еще большей колонизации патогеном с 

дальнейшим прогрессированием воспалительных изменений. Однако 

длительная гиперсекреция цитокина может привести к истощению резервных 

возможностей клеток-продуцентов, формируется очаг хронического 

воспаления с развитием атрофии слизистой и, в последующем, кишечной 

метаплазии, далее – дисплазии, являющейся предраковым состоянием [13, 43]. 

 

 

 

 

 

 

 

- ингибирование кислотной продукции через воздействие непосредственно на 

париетальные клетки 

- стимуляция синтеза простагландина E2 

снижение кислотной продукции 

↓ 

расширение колонизации H. Pylori 

↓ 

прогрессирование воспалительных изменений в теле желудка 
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3. Значение генетических полиморфизмов гена ИЛ1β при H. pylori-

ассоциированых заболеваниях 

Генетическим полиморфизмом называются нуклеотидные вариации в 

определенном участке геномной последовательности. 90 % всех вариаций 

генома составляют однонуклеотидные делеции (SNP). При SNP две 

последовательности ДНК разных людей, например, AAGC C TA и AAGCT T 

A отличаются на один нуклеотид. В таком случае говорят о существовании 

двух аллелей C и T. Генетический полиморфизм представляет собой 

совокупность и других нуклеотидных вариаций (делеции, дупликации, 

инверсии) в определенном участке генома. 

Ген ИЛ-1β кодирует цитокин ИЛ-1β семейства интерлейкина-1, 

участвующий в регуляции иммунных реакций, воспалительных процессов. 

Ген, кодирующий ИЛ-1β, локализован на хромосоме 2q13-21, содержит 22 

экзона, 20 из них альтернативные (т.е. имеют структурные варианты), и 9 

интронов, из которых 8 альтернативных. Исследования генетического 

полиморфизма ИЛ-1β проведены во многих странах разных континентов в 

группах здоровых людей и больных с инфекциоными, аллергическими, 

онкологическими и кислотозависимыми заболеваниями. Результаты, 

полученные разными авторами, не всегда однозначны. Наиболее изучены 

биаллельные полиморфизмы ИЛ-1β в позициях -511, -31 +3954 и +3953, 

которые представляют замены единственного нуклеотида. В позициях -511 

+3954 и +3953 цитозин заменяется на тимин, а в позиции -31 тимин заменяется 

на цитозин [44] (рисунок 2).  

Уровень продукции цитокинов, а, следовательно, и исход 

патологического процесса детерминирован полиморфизмом их генов. 

Полиморфные варианты гена ИЛ-1β -31, -511 и +3953 являются 

высокопродуцирующими.  

 

https://helix.ru/kb/dict/%D0%93%D0%B5%D0%BD
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Рисунок 2 Схематическое изображение полиморфизмов в генах ИЛ-1β. 

Показаны аллельные частоты однонуклеотидных полиморфизмов (SNP) в 

промоторной области гена ИЛ-1β в положениях −511 и −31. SNP −511T, 

ассоциированный с более высокой секрецией интерлейкина ИЛ-1β, находился 

в полном неравновесном состоянии с -31C. (По Rad R. et al, 2003) [44]. 

 

По литературным данным у лиц, гомо- или гетерозиготных по 

высокопродуцирующему аллелю Т в позиции -511, синтезируется, 

соответственно, в 4 и 2 раза большее количество ИЛ-1β, чем у лиц, 

гомозиготных по немутантному варианту этого гена [13]. 

Многие отечественные и зарубежные ученые исследовали взаимосвязи 

полиморфизма гена ИЛ-1β с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. В 

свете онкологической настороженности особо пристальное внимание 

уделялось риску развития рака желудка при полиморфизме генов (таблица 1).  

E. M. El-Omar и соавт. в 2000 году опубликовали первые результаты по 

выявлению связи полиморфизма гена ИЛ-1β с гипохлоргидрией и атрофией 

слизистой желудка у шотландцев. Они показали, что носители полиморфных 

вариантов гена ИЛ-1β по аллелям -511 и -31, а также их родственники имели 

повышенный риск развития как предраковых изменений, так и рака желудка 

[45]. 
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Таблица 1. Исследования полиморфизмов гена ИЛ-1β у больных с H. pylori-

ассоциированными заболеваниями в разных странах  
 

Этнос, 

страна 

Число наблюдений Поли-

морфизм 

значение Авторы 

Европейцы, 

Польша 

144 H. 

pylori+хронический 

гастрит, атрофия, 

кишечная метаплазия, 

дисплазия, рак желудка 

+3954C/T 

 

аллель Т - чаще при 

атрофии, кишечной 

метаплазии, дисплазии и 

начале канцерогенеза 

Hnatyszyn 

A., et al., 

2013 

Азиаты, 

Китай 

H. pylori +  

256 атрофический 

гастрит, 236 рак желудка,  

552 контроль 

-31 Т/С Нет связи с атрофией, 

раком желудка 

He C. et al., 

2013 

Европейцы, 

Германия 

H. pylori + 

 210 атрофический 

гастрит 

-511 С/T 

31 Т/C 

Аллели -511Т и -31С – это 

повышенный риск 

атрофии и тяжелого 

воспаления 

Prinz Ch., 

Neu B., 

2003 

 

Азиаты, 

японцы 

186 рак желудка, 

18 НЯК 

136 контроль 

-511C/T  Аллель Т снижает риск 

развития карциномы 

желудка 

Ito H., et al 

2007 

Арабы 

Мароко 

58 H. pylori + гастрит -31 Т/С Нет связи с активностью 

воспаления 

El Filaly H., 

2023  

Азиаты, 

корейцы 

190 рак желудка 

117 язва ДПК 

172 контроль 

-31 Т/С Нет связи с раком желудка 

и язвой 

двенадцатиперстной 

кишки 

Lee SG et 

al, 2003 

смешанное 

население 

Мексика 

100 хронический гастрит 

(77% H. pylori +) 

28 язва желудка (85,7% 

H. pylori+) 

-31Т/С 

-511 С/Т 

Аллели -511C и -31Т 

связаны с хроническим 

гастритом, но не с язвой 

Martínez-

Carrillo DN 

et al, 2010 

Европейцы, 

Германия 

207 H. pylori + 

хронический гастрит 

 

 

-511Т 

-31С 

Аллели -511Т и -31С 

связаны с тяжелым 

воспалением, кишечной 

метаплазией, атрофией 

Rad R. et al, 

2004 

смешанное 

население 

Бразилия 

303 H. pylori + 

хронический гастрит 

-31 Т/С частота генотипа TT выше 

при тяжелом хроническом 

воспалении в антральном 

отделе.  

Нет связи с предраковыми 

состояниями 

Rech T.F., 

et al, 2020 

смешанное 

население 

Иордании 

257 H. pylori + 

хронический гастрит,  

157 H. pylori- 

-31Т/С 

+3954 

С/Т 

-31Т/Т выше при H. pylori 

+ 

+3954 нет связи с 

инфекцией 

Shakhatreh 

M.A.K. et 

al, 2020 

Азиаты, 

Китай 

190 пациентов с раком 

желудка (80% H. pylori+) 

и 186 (56% H. pylori  +) 

пациентов без рака 

+3954 

С/Т 

-31 Т/С 

-31 не связан с риском 

рака желудка 

Song X. et 

al.,2021 

Арабы, 

Иран 

290 пациентов: 136 H. 

pylori + 

91 - хронический гастрит 

30 - рак желудка  

15 – нормальная СОЖ 

–31 Т/С 

 –511 С/Т  

однонуклеотидные 

полиморфизмы не 

являются факторами риска 

развития гастрита и рака 

желудка 

Nezamzadeh 

F., et al., 

2021 
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В последующих исследованиях они подтвердили свои данные на 

популяциях европеоидов-жителей США [46]. При изучении населения в 

Польше, Португалии и Японии ученые также показали выраженную 

ассоциацию между полиморфизмами ИЛ1β и высоким риском развития рака 

желудка [47, 48, 49]. Другими исследователями показано, что 

провоспалительные генотипы ИЛ-1β увеличивают риск кишечного и 

диффузного типа некардиального рака желудка [34]. Значимая связь между 

риском аденокарциномы желудка и носительством высокопродуцирующего 

аллеля ИЛ-1β -31С была показана в работах ученых из Таиланда и Мексики 

[50, 51]. 

В то же время у некоторых азиатских популяций (корейская, 

вьетнамская, китайская, иранская) не было выявлено достоверных 

взаимосвязей между полиморфизмами гена ИЛ-1β и раком желудка [34, 52, 53, 

54, 55]. В работе японских исследователей установлена протективная роль 

аллеля Т -511 в отношении рака желудка [56]. Похожие данные получили 

казахстанские ученые, которые не обнаружили ассоциации заболеваний 

желудочно-кишечного тракта (гастрит, язва, рак) с полиморфизмом гена -511 

ИЛ-1β [57]. Различия результатов исследователей разных стран говорят об 

этнических особенностях ассоциации полиморфизма ИЛ-1β и канцерогенеза. 

В работе, проведенной в Бразилии, при анализе 303 пациентов с 

положительным тестом на инфекцию H. pylori установлено, что в модели с 

доминантным аллелем -31С (С/С+С/T против Т/Т) частота Т/Т генотипа была 

значительно выше среди пациентов с умеренным/тяжелым хроническим 

воспалением антрального отдела, чем частота генотипов С/С+С/Т. 

Ассоциации между разными генотипами полиморфизма ИЛ1β -31С/Т и 

развитием предраковых поражений не обнаружили [58]. 

Противоречивы результаты, приведенные в обзоре Kim J. с соавторами: 

выявлены различия в предрасположенности к раку желудка между 

европеоидной и азиатской популяциями. В азиатских популяциях гаплотип 

ИЛ-1β -1464G/-511C/-31T указывает на риск развития рака желудка, тогда как 
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противоположный гаплотип, ИЛ-1β -1464C/-511T/-31C, связан с риском у 

европеоидов. Такие результаты ученые объясняют различными 

канцерогенными механизмами, лежащими в основе разных подтипов рака 

желудка [59]. 

Многочисленные исследования разных ученых были сгруппированы и 

проанализированы рядом ученых (таблица 2). Приведенные метаанализы 

преимущественно посвящены поиску маркеров риска онкологической 

патологии в разных группах пациентов. 

 

Таблица 2. Основные результаты метаанализов исследований генетического 

полиморфизма ИЛ-1β 
 

Авторы Число статей Число 

случаев и 

контролей 

Изучаемый 

полиморфизм 

Значение полиморфизма 

Ma J, et al, 2017 21 исследование 3159 

пациентов 

H. pylori + 

2816 

контроль 

-31 Т/С 

- 511 С/Т 

Аллель С -31связан с H. 

pylori + у европейцев. 

Генотип Т/Т -31 

повышает риск инфекции 

H. pylori + у азиатов 

-511Т увеличивает риск 

рака желудка у H. pylori 

+ лиц 

Jafrin S. et al., 

2021 

4 исследования 18645 

пациентов с 

раком 

разных 

органов и 

систем 

22882 

контроль 

восемь 

интерлейкинов, 

в т.ч. ИЛ-1 

+3954 С/Т 

Аллель Т и генотип Т/Т 

+3954 увеличивают риск 

рака желудка, молочной 

железы и множественной 

миеломы, 

преимущественно в 

азиатской популяции, 

меньше у европейцев и 

африканцев 

Ying H.-Y. et 

al., 2016 

37 исследований 6108 случай 

8980 

контроль 

-31 Т/С Полиморфизм - 31 Т/Т 

связан с 

предрасположенностью к 

раку желудка при 

наличии инфекции H. 

pylori 

Zhang W. et al., 

2020 

11 исследований 4801 случай 

рака 

желудка 

6116 

контроль 

-1464 G/C 

(rs1143623) 

Полиморфизм -1464 G/C 

ИЛ-1B может снизить 

риск развития рака у 

азиатов при 

гетерозиготной и 

доминантной 

генетических моделях 
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Авторы делают неоднозначные выводы о роли исследованных 

полиморфизмов гена ИЛ-1β, подчеркивают связь с инфицированием H. pylori 

и этническими особенностями обследованных популяций.  

Так Ma J. с соавторами на основании анализа результатов 21 

исследования приходят к заключению о существенном риске рака желудка при 

наличии инфекции H. pylori у носителей аллеля -511Т [60]. Ying H.Y. с 

соавторами, проанализировав 37 исследований делают аналогичный вывод о 

носительстве генотипа -31Т/Т [61]. Jafrin S. с коллегами, проведя изучение 4 

исследований значимости восьми интерлейкинов, говорят об этнической 

зависимости риска разных форм и локализаций рака взаимосвязи с 

полиморфизмом ИЛ-1β +3954 Т [62]. Zhang W. с соавторами изучили 

результаты 11 исследований ИЛ-1β -1464 G/C, показавших протективное 

значение этого полиморфизма в отношении развития рака у азиатов [63]. 

В России проведены многочисленные исследования роли 

полиморфизмов ИЛ-1β в группах пациентов с заболеваниями желудка 

(таблица 3). Проспективное исследование риска развития рака желудка 

выполнено в сибирской популяции. Была выявлена связь полиморфизма -

511C/T гена ИЛ-1β с формированием ракового фенотипа гастрита. 

Установлено, что у лиц с генотипом Т/Т риск развития рака желудка повышен 

в 3 раза по сравнению с контрольной группой. Носители редкого аллеля Т 

имеют повышенный риск развития рака желудка, а аллель дикого типа С несет 

протективное действие в плане риска развития этого заболевания [64]. По 

данным Кононова А.В. с соавторами (Омск) у больных с H. pylori 

ассоциированным гастритом аллель Т -511 ИЛ-1β способствует развитию 

активного воспаления слизистой желудка [65]. Авторы изучали 

морфологические изменения слизистой оболочки желудка у подростков с 

хроническим гастритом, инфицированных H. pylori и с гастритом, не 

связанным с H. pylori в зависимости от полиморфизма гена ИЛ-1β +3953. 

Обнаружено, что в собственной пластинке слизистой оболочки желудка 

воспалительная реакция слабой степени достоверно чаще определялась у 
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носителей генотипа С/С гена ИЛ-1β, умеренная степень инфильтрации 

лимфоцитами и макрофагами — у носителей С/Т генотипа, а выраженный 

инфильтрат из иммунокомпетентных клеток имели преимущественно 

носители генотипа Т/Т. Выраженное воспаление слизистой оболочки желудка 

чаще определяли у носителей аллеля Т полиморфного локуса -511 C>T гена 

ИЛ-1β по сравнению с носителями аллеля С, что позволило авторам сделать 

вывод об ассоциации аллеля Т с более тяжелым течением хронического 

воспаления. Влияния аллелей полиморфных локусов +3953 C>T гена ИЛ-1β на 

морфологические изменения в слизистой оболочке желудка выявлено не было. 

Исследование, проведенное в Чите у смешанного по национальности 

населения, выявило связь аллеля Т -31 с риском развития рака желудка у 

пациентов с H. pylori инфекцией [66]. 

Несколько работ выполнено в Казани, обследовано смешанное по 

национальности население.  

Установлено, что у детей аллель Т -511 ассоциирован с выраженным 

воспалением, развитием кишечной метаплазии при наличии хеликобактерной 

инфекции [67, 68]. Напротив, в работе Абузаровой Э.Р. выявлен высокий риск 

H. pylori-ассоциированной язвенной болезни у взрослых носителей аллеля С -

511 [69]. 

Минорный Т аллель был обнаружен более чем у половины пациентов с 

хроническим гастродуоденитом и язвенной болезнью двенадцатиперстной 

кишки (64,2 и 80,0% соответственно). У детей с выраженными болевым и 

абдоминальным синдромами чаще, чем у пациентов со стертой 

симптоматикой, был выявлен мутантный гомозиготный генотип Т/Т -511 (15 

и 2,8%) и высокопродуцирующий Т аллель (78,3 и 47,2% соответственно) (р < 

0,05). У детей с умеренными симптомами заболевания, в отличие от больных 

с выраженной клинической картиной, чаще встречался нормальный генотип 

С/С (52,8 и 21,7%) и С-аллель (97,2 и 85% соответственно) (р < 0,05) [68].  
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Таблица 3. Исследования полиморфизмов гена ИЛ-1β у больных с H. pylori 

ассоциированными заболеваниями в России 
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Исследований, посвященных риску развития гастрита и язвенной 

болезни желудка при различных полиморфных вариантах гена ИЛ1β меньше, 

и результаты их также противоречивы. Основным предраковым заболеванием 

желудка является атрофический хронический гастрит. В исследовании 

сибирских ученых тяжесть атрофических изменений в желудке определяли по 

уровням и соотношению пепсиногенов. И хотя редкий вариант полиморфизма 

-511Т/Т гена ИЛ-1β у пациентов с атрофическим гастритом встречался в 

небольшом проценте случаев (9,3%), однако у лиц с признаками выраженной 

атрофии (пепсиноген I менее 30 мкг/л), что составило 60% от общего 

количества исследованных, объединённый вариант с редким аллелем Т (Т/Т + 

С/Т) был выявлен достоверно чаще (68,8%), чем гомозиготный вариант С/С 

(31,3%, р=0,004). Также установлено, что у больных с показателем 

соотношения пепсиноген I/пепсиноген II менее 3, что является свидетельством 

выраженной фундальной атрофии, гомозиготный вариант ТТ встречался чаще 

(29,6%), чем более распространённый генотип С/С (7,4%, р=0,04) [70]. 

В литературе имеются данные о взаимосвязи уровня спонтанной 

продукции ИЛ-1β в зависимости от полиморфизма гена ИЛ-1β варианта +3953 

при H. pylori-ассоциированном хроническом гастрите. Показано, что развитие 

поверхностного хронического гастрита ассоциировано с генотипом ИЛ-1β 

+3953С/С, при котором уровень продукции цитокина ниже, чем при 

гетерозиготном варианте ИЛ-1β +3953С/Т. Наименьшая продукция ИЛ-1β 

наблюдалась при генотипе ИЛ-1β +3953Т/Т. Однако концентрация ИЛ-1β при 

поверхностном гастрите была выше при всех полиморфных вариантах гена по 

сравнению с группой здоровых доноров. При атрофическом гастрите также 

наиболее высоко продуцирующим генотипом оказался гетерозиготный 

вариант ИЛ-1β +3953С/Т. При гомозиготных вариантах ИЛ-1β +3953С/С и 

ИЛ-1β +3953Т/Т уровень содержания цитокина был ниже, чем при 

гетерозиготном варианте, но выше, чем в группе контроля. Авторы 

предполагают, что развитие поверхностного гастрита ассоциировано с 

генотипом ИЛ-1β +3953С/С, при котором уровень продукции цитокина ниже, 
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чем при гетерозиготном варианте. Развитие атрофии слизистой желудка 

ассоциировано с гомозиготным генотипом ИЛ-1β +3953Т/Т, уровень 

продукции интерлейкина при котором ниже по сравнению с гетерозиготным 

вариантом. Наличие генотипа ИЛ-1β +3953СС является благоприятным 

фактором, препятствующим развитию атрофии [71, 72]. 

В исследовании иностранных ученых достоверная связь между 

носительством генотипа ИЛ-1β +3953Т и мультиатрофическим гастритом 

была установлена как среди афроамериканцев, так и среди европейцев [73]. 

В другом исследовании установлено, что наличие генотипа Т/Т в 

позиции -511 и генотипа С/С в позиции -31 было связано с повышенным 

риском развития гастрита у Н. рylori-позитивных пациентов. Кроме того, 

установлена достоверная связь между носительством CagA-позитивных 

штаммов Н. рylori и генотипом ТТ в позиции -511 гена ИЛ-1β [74, 75]. 

При обследовании жителей Казани, страдающих язвенной болезнью 

желудка и двенадцатиперстной кишки, получены обратные результаты. 

Достоверно установлено, что аллель ИЛ-1β 511C и генотип ИЛ-1β -511С/С 

ассоциированы с повышенным, а аллель ИЛ-1β 511Т и генотипы ИЛ-1β -511 

Т/C), с пониженным риском возникновения язвенной болезни [69]. 

Интересные закономерности прослеживаются при изучении 

взаимосвязей между наличием симптомов рефлюкс-эзофагита и ГЭБР с 

носительством H.pylori и полиморфизмом цитокина ИЛ-1β. В метаанализе 

японских авторов, проведенном на материале 320 наблюдений, было 

определено, что рефлюкс-эзофагит и симптомы ГЭРБ чаще имели H.pylori-

отрицательные пациенты. У больных с положительным уреазным 

дыхательным тестом чаще встречалась атрофия слизистой оболочки тела 

желудка. Инфицированные H. pylori люди по воспалительному аллелю ИЛ-1β 

-511Т имели низкий риск рефлюкс-эзофагита и симптомов ГЭРБ по сравнению 

с гомозиготами по аллелю ИЛ-1β -511С. Сделаны выводы о том, что 

провоспалительный генотип ИЛ-1β связан с повышенным риском атрофии 

слизистой оболочки желудка и низким риском ГЭРБ [76]. Позднее похожие 
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данные получили турецкие ученые, которые показали, что генотип ИЛ-1β -

511Т/Т чаще встречается у здоровых, чем у лиц, имеющих рефлюкс-эзофагит 

[77].  

Исследование полиморфизма ИЛ-1β -31С/Т, проведенное в Бразилии на 

98 больных ГЭРБ и на 285 контрольных наблюдениях, показало, что генотип 

ИЛ-1β -31С/С у пациентов без H. pylori имел отрицательную связь с ГЭРБ [78].  

Однако в других исследованиях таких взаимосвязей установлено не 

было. Так, в метаанализе, направленном на выявление связи между 

полиморфизмом ИЛ-1β (-511С/Т) и риском ГЭРБ, основанном на восьми 

исследованиях со 1119 пациентами с гастроэзофагеальным рефлюксом, не 

выявлено определенных ассоциаций между изученными аллелями и 

генотипами с предрасположенностью к ГЭРБ [79, 80].  

Таким образом, полиморфизмы гена ИЛ-1β наряду с влиянием внешней 

среды и генотипом H. pylori играют ключевую роль в развитии хеликобактер-

ассоциированных заболеваний гастродуоденальной области. Однако риски 

развития заболеваний значительно варьируют в разных странах и этнических 

группах, что требует проведения отдельных исследований. 

Причиной разнообразия проявлений хеликобактериоза является и 

генетически гетерогенный иммунный ответ макроорганизма, обусловленный 

в большинстве случаев полиморфизмом генов цитокинов, в частности ИЛ-1β 

и ФНО-α.  

Полиморфные варианты генов этих медиаторов воспаления 

ассоциируются с различными фенотипическими формами инфекции H. pylori, 

однако данные о том, с какими именно, в различных регионах мира и 

этнических группах неодинаковы [81, 82, 83, 84]. Анализ материалов 

отечественной и зарубежной литературы показал, что большинством авторов 

обращалось внимание на полиморфизм генов преимущественно в контексте 

онкологической предрасположенности (влияние наличия полиморфизма гена 

ИЛ-1β (-31) или (–511) на развитие атрофии СОЖ с последующим развитием 

рака желудка).  
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В метаанализе Ma J. с соавторами отметили у лиц, инфицированных H. 

pylori, более высокую частоту ИЛ-1β -31Т/Т в кавказской популяции, а в 

азиатской популяции – высокую встречаемость ИЛ-1β -31С/Т [60]. В Японии 

выявлена более высокая частота С/С у пациентов с хеликобактерной 

инфекцией [82]. Исследователи из Иордании обнаружили, что полиморфизм -

31Т/С имеет достоверную связь с инфекцией H. pylori, а частота генотипа Т/Т 

значительно выше у инфицированных субъектов по сравнению с контрольной 

группой [85]. El Filaly H. с соавторами подтверждают, что генетические 

полиморфизмы в кластере ИЛ-1 связаны с повышенным риском заболевания, 

ассоциированного с H. pylori в этнической зависимости [86].  

Учитывая спорные данные о взаимосвязи полиморфизма гена ИЛ1β с 

течением и прогрессированием заболевания, имеется необходимость 

продолжить исследования в этом направлении. Большинство проведенных 

работ касаются исследования полиморфизма гена ИЛ-1β в позициях -511Т/С и 

+3953Т/С. Роль полиморфизма в позиции -31Т/С изучена меньше. В этих 

условиях весьма актуально выявление у населения Российской Федерации 

зависимости восприимчивости к инфекции H. pylori, клинического течения 

хеликобактериоза и эффективности лечения от полиморфизма гена ИЛ-1β -31 

Т/С. Как показывают полученные результаты, особенности полиморфных 

локусов гена ИЛ-1β индивидов могут определять предрасположенность и 

клинические особенности хронической H.pylori-ассоциированной 

гастродуоденальной патологии. 

 

4. Исследования роли полиморфизмов ИЛ-1β при проведении 

эрадикационной терапии 

В лечении хеликобактериоза основную роль играет комбинация 

антибактериальных препаратов. Однако эти препараты эффективны в 

отношении делящихся микроорганизмов и для обеспечения оптимальной их 

активности необходимо создать в желудке оптимальную среду с рН не выше 

4 на протяжении не менее 12 часов в сутки. Для снижения кислотности 
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желудочного сока используются препараты группы ингибиторов протонной 

помпы [1, 6, 7, 17]. ИЛ-1β является мощным антисекреторным веществом. 

Этим его свойством обусловлен интерес ученых к роли полиморфизмов гена 

ИЛ-1β у пациентов, получающих разные схемы эрадикационной терапии 

(таблица 4). 

 

Таблица 4. Исследования полиморфизма гена ИЛ -1β у пациентов, получавших 

эрадикационную терапию H. pylori 

Авторы Страна Исследуемый 

полиморфизм 

Число 

наблюдений 

Вывод 

Furuta T. et 

al., 2004 

Япония -511 С/Т 

 
336 H. pylori + Т аллель – один из 

факторов, повышающих 

эффективность эрадикации 
Ishida Y. et 

al, 2006 
Япония -31 Т/С 67 H. pylori + 

гастрит 
Генотип С/С увеличивает 

частоту эрадикации 

Sugimoto 

M. et al, 

2009 

Япония -511 C/T 994 H. pylori + Генотип Т/Т влияет на 

кислотность в желудке и 

активность воспаления, 

повышая процент 

эрадикации 
Rech T.F., et 

al 2018 
Бразилия -31 Т/С 148 H. pylori + с  

функциональной 

диспепсией 

Генотип Т/С увеличивает 

частоту эрадикации 

Shakhatreh 

M.A.K. et 

al.,2020 

Иордания -31 T/C 

+3954 C/T 
257 H. pylori + Ни один из исследованных 

полиморфизмов не влияет 

на ответ на тройную 

терапию 
Karbalaei M. 

et al, 2023 

(метаанализ) 

Япония, 

Китай 

-511 С/Т 1218 H. pylori + -511 Т/Т и С/Т снижают 

желудочную кислотность и 

повышают частоту 

эрадикации 

Никонов 

Е.Л.,2004 

Россия -511 С/Т 233 H. pylori + язва 

12п.к. (153 русских 

и 80 монголоидов – 

нанайцев) 

Т/Т генотип оказывает 

достоверное влияние на 

эффективность тройной 

терапии у монголоидов 

Маев И.В.,. 

и др., 2008 

Россия -511 C/T 82 H. pylori + Т аллель ассоциирован с 

высокой 

эффективностью 

эрадикационной терапии 

Оганесян 

Т.С., 2008 

Россия -511 C/T 31 язва желудка H. 

pylori + 

48 язва 12п.к. H. 

pylori + 

Аллель Т ассоциирован с 

высокой 

эффективностью 

эрадикации 

Бакулина 

Н.В. с 

соавт., 2019 

Россия -511С/Т 89 хронический 

гастрит, язва 

двенадцатиперстной 

кишки H.pylori+ 

Не выявлено связи 

эффективности 

эрадикации с 

полиморфизмами ИЛ 



29 
 

 

Исследования, проведенные в начале 2000-х годов, свидетельствовали в 

пользу значимости высоко продуцирующих генетических вариантов ИЛ-1β 

(аллели -511Т, -31С) для повышения эффективности противохеликобактерной 

терапии [13, 58, 87 - 91]. Маев И.В. и соавторы [13] изучали эффективность 

эрадикации при наличии полиморфных вариантов ИЛ-1β (–511). В 

исследование были включены 30 пациентов с верифицированным диагнозом 

хронический H. pylori-ассоциированный гастрит, проживающих в Москве и 

Московской области. Выявлено, что при проведении стандартной 

противохеликобактерной терапии первой линии при наличии Т аллеля 

эффективность эрадикации составила 100%. Некоторые обзорные работы так 

же свидетельствуют в пользу значимости полиморфизма ИЛ-1β для 

эффективности эрадикации [92]. 

В последние годы появились работы, авторам которых не удается 

выявить существенного влияния полиморфизма ИЛ-1β на результат 

антимикробного лечения [85, 93]. Возможно данный факт связан с изменением 

подходов к эрадикации H.pylori, согласованных мировым 

гастроэнтерологическим сообществом (Маастрихт V и VI) Российской 

гастроэнтерологической ассоциацией, которыми рекомендовано 

использование ингибиторов протонной помпы последних поколений, 

продление курса до 14 дней, подключение препаратов висмута и пробиотиков. 

Применение такой терапии позволяет достичь эрадикации у подавляющего 

числа больных, независимо от их генетических особенностей. 
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Заключение 

Несмотря на значительные успехи в диагностике и лечении, 

хеликобактерная инфекция остается актуальной как в России, так и во всем 

мире. Та или иная форма заболевания возникает в результате комплексного 

взаимодействия между факторами микроорганизма и особенностями ответа 

макроорганизма. 

Ген ИЛ-1β склонен к полиморфизму. Изменения в одной или обеих 

аллелях определенных локусов приводят к выработке существенно большего 

количества продукта. Полиморфизм гена ИЛ-1β имеет расовые, 

межэтнические и индивидуальные различия, что следует учитывать при 

оценке риска развития язвенной болезни, поверхностного или атрофического 

гастрита с угрозой последующей малигнизации.  

Как показывают результаты обзора литературных данных, 

полиморфизмы гена ИЛ-1β индивидов могут определять 

предрасположенность и клинические особенности хронической H.pylori-

ассоциированной гастродуоденальной патологии. 

Исследование вариантов гена ИЛ-1β может служить объективным 

критерием для формирования групп риска по заболеваниям желудка и 

двенадцатиперстной кишки, разработки индивидуальных программ 

профилактики и лечения с учетом генотипирования. Определение 

полиморфизмов гена ИЛ1β целесообразно использовать при популяционных 

исследованиях у лиц с отягощенной наследственностью по 

гастродуоденальной патологии и раку желудка некардиального типа. 
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