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Резюме. Кириш. Иммун тромбоцитопения (ИТП) тромбоцитлар сонининг пасайиши (100х10
9
/л ёки ундан 

кам) ва қон кетиш хавфининг ошиши билан тавсифланган орттирилган мултифакториал аутоиммун 

касалликдир. Тадқиқот мақсади. Иммун тромбоцитопения ривожланиши ва оғирлигида интерлейкин IL17F 

(His161Arg) цитокин генининг прогностик ролини баҳолаш. Материаллар ва назорат усуллари. Ушбу тадқиқотда 

179 нафар катталар иштирок этди (ўртача ёши 38,4 ± 1,8 йил), улардан 91 нафари ИТП (беморларнинг 1-асосий 

гуруҳи) ва 88 нафари қон тизими патологияси бўлмаган соғлом одамлар (5-назорат гуруҳи). IL17F полиморф 

генини (His161Arg) таҳлил қилиш «RiboPrep» тўплами (Россия) ёрдамида веноз қон лейкоцитларидан геномик 

ДНКни ажратиш йўли билан амалга оширилди. IL17F генининг (His161Arg) аллел вариантларини аниқлаш 

геномини амплификацион маҳсулотларини рестрикция таҳлили орқали амалга оширилди. IL17F генининг 

(His161Arg) ДНК фрагментини амплификациялаш полимераза занжири реакцияси (ПЗР) ёрдамида амалга 

оширилди. Олинган натижаларнинг статистик ҳисоби "OpenEpi 2009, Version 9.2" статистик дастурий 

таъминот тўплами ёрдамида амалга оширилди ва фарқлар P ≤0,05 да статистик аҳамиятга эга деб баҳоланди. 

Натижалар. Полиморф цитокин интерлейкин IL17F (His161Arg) гени ИТП билан касалланган беморлар ва соғлом 

одамлар гуруҳларида тарқалишини ўрганаётганда, заифлашган Arg аллелини ва His/ Arg гетерозиготасини олиб 

ўтиш касалликни ривожланиш хавфини ошириши билан боғлиқлиги аниқланди. Шу муносабат билан, полиморф 

цитокин гени интерлейкин IL17F (His161Arg) статистик сезиларли даражада ИТП касалликнинг ривожланиш ва 

оғир кечиш хавфини оширади. 

Калит сўзлар: иммун тромбоцитопения, цитокин, генетик омил, IL17F (His161Arg), прогноз, ривожланиш, 

оғрлик. 
 

Abstract. Introduction. Immune thrombocytopenia (ITP) is an acquired multifactorial autoimmune disease charac-

terized by a decrease in platelet count (100x109/L or less) and an increased risk of bleeding. The purpose of the study - to 

evaluate the prognostic role of the cytokine gene interleukin IL17F (His161Arg) in the development and severity of im-

mune thrombocytopenia. Material and methods. This study involved 179 adults (median age 38.4±1.8 years), among 

whom 91 were patients with ITP (1st main group of patients) and 88 were healthy individuals without pathology of the 

blood system (5th control group). comparison group). Analysis of the IL17F polymorphic gene (His161Arg) was carried 

out by isolating genomic DNA from venous blood leukocytes using the RiboPrep kit (Russia). Determination of allelic var-

iants of the IL17F gene (His161Arg) was carried out by restriction analysis of amplification products of amplification of 

genome regions. Amplification of the DNA fragment of the IL17F gene (His161Arg) was carried out using polymerase 

chain reaction (PCR). Statistical calculations of the obtained results were carried out using the statistical software pack-

age “OpenEpi 2009, Version 9.2”, and the differences were assessed as statistically significant at P ≤0.05. Results. When 

studying the distribution of the polymorphic cytokine gene interleukin IL17F (His161Arg) in groups of patients with ITP 

and healthy people, it was found that carriage of a weakened Arg allele and a His/Arg heterozygote is associated with an 

increased risk of developing both the disease and a severe decrease in the level. In this regard, the polymorphic cytokine 

gene interleukin IL17F (HisS16Arg) is a genetic predictor that statistically significantly increases the risk of developing 

ITP, as well as severe forms of the disease. 
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Актуальность. Иммунная тромбоцитопения 

(ИТП) - приобретенное мультифакторное аутоиммун-

ное заболевание, характеризующееся уменьшением 

количества тромбоцитов (100х10
9
/л и менее) и повы-

шенным риском кровотечения [3,7]. Патогенез ИТП 

все еще до конца не раскрыт, между тем, известно, что 

включает нарушение продукции тромбоцитов, 

связанное с активностью опосредованных Т- и В-

клеток, а также с дефектами толерантности иммунной 

системы [1,4,5]. В развитии ИТП имеет место хрониче-

ская активация иммунной системы, вызванная аутоан-

тигенам [2,6,9]. Результаты ряда исследований показы-

вают, что тромбоциты опосредуют процессы воспале-

ния и иммунные нарушения посредством таких меха-

низмов как высвобождение провоспалительных медиа-

торов, молекул, связанных с поверхностным воспале-

нием, взаимодействуя с лейкоцитами и эндотелиаль-

ными клетками [10,11,15]. На сегодняшний день име-

ются достоверные данные о вовлеченности различных 

генов цитокинов, принимающих непосредственное 

участие в процессах регуляции иммунного ответа при 

ИТП [13,14]. В последние годы ученые все чаще отме-

чают, что весомую роль в развитии аутоиммунных 

процессов в организме имеет ген интерлейкина 17F [1, 

12, 16]. Вместе с тем, существующие данные по изуче-

нию связи гена интерлейкина 17F с формированием 

ИТП имеют противоречивый характер [8,10] и не по-

зволяют сделать однозначных выводов, в связи с чем, 

исследования в этом направлении являются востребо-

ванными и актуальными.  

Исследования подобного рода дают возмож-

ность раскрыть малоизученные аспекты патогенеза, 

разработать эффективные методқ диагностики и про-

гнозирования течения иммунной тромбоцитопении.  

Цель исследования – оценить особенности 

распределения и прогностическую роль цитокинового 

гена интерлейкина IL17F (His161Arg) в развитии и тя-

жести течения иммунной тромбоцитопении. 

Материал и методы. Исследование проведено с 

участием 179 взрослых лиц (медиана возраста 38,4±1,8 

лет), среди которых 91 составили больные ИТП (1-я 

основная группа больных) и 88 – здоровые лица, без 

патологии системы крови (5-я контрольная группа 

сравнения). Среди обследованных лица женского пола, 

составили 48%, мужского пола – 52%. 1-я основная 

группа больных с ИТП (n=91) разделена на три группы 

в зависимости от количества тромбоцитов: 2-я группа 

ИТП с уровнем тромбоцитов >50х10
9
/л (n=36); 3-я 

группа ИТП с уровнем тромбоцитов 30-50х10
9
/л (n=32) 

и 4-я группа ИТП с уровнем тромбоцитов <30х10
9
/л 

(n=23). Все больные, включенные в исследование, от-

бирались по мере обращения в Термезский областной 

многопрофильный медицинский центр случайным ме-

тодом (ТОММЦ, Республика Узбекистан, Термез) в 

период с 2021 по 2023 гг.  

В данном исследовании у всех обследованных 

лиц проведены молекулярно-генетические исследова-

ние с изучением особенностей полиморфного гена 

IL17F (His161Arg). Геномную ДНК выделяли из лей-

коцитов венозной крови с использованием набора «Ри-

боПреб» (Россия). Определение аллельных вариантов 

гена IL17F (His161Arg) производилось методом рест-

рикционного анализа амплификационных продуктов 

амплификации участков генома. Амплификацию 

фрагмента ДНК гена IL17F (His161Arg) проводилась с 

помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) со 

специфическими олигонуклеотидными праймерами, с 

температурой отжига - 60
0
C («Rotor Gene Q, (Quagen, 

Германия), с использованием тест-систем компании 

«Syntol» (Россия). Генотипы визуализировались с по-

мощью электрофоретического разделения продуктов 

рестрикции. Исследование гена проводилось в лабора-

тории молекулярной генетики, цитогенетики и FISH 

Республиканского специализированного научно-

практического медицинского Центра Гематологии 

(РСНПМЦГ, Республика Узбекистан, Ташкент). Срав-

нительный анализ частот аллелей и генотипов поли-

морфизма гена IL17F (His161Arg) проводили с помо-

щью вычисления критерия (χ
2
) Пирсона, отношения 

шансов (ОR) и доверительного интервала (95% Cl). 

Соотношение частот генотипов и аллельных вариантов 

генов анализировалась на соответствие закону Харди- 

Вайенберга. Различия оценивались статистически дос-

товерными при Р ≤0.05. Статистические расчёты полу-

ченных результатов проведены с использованием па-

кета статистических программ «OpenEpi 2009, Version 

9.2». 

Результаты и обсуждение. Перед сравнитель-

ным анализом проведено изучение соответствия ис-

следованных больной и контрольной выборок равнове-

сию Харди-Вайнберга (РХВ). В наших исследованиях 

распределение частот вариантов генотипов изученного 

полиморфного гена IL17F (His161Arg) соответствовало 

равновесию по РХВ (Р>0.05). Анализируя частоту рас-

пределения цитокинового гена интерлейкина IL17F 

(His161Arg) в группах здоровых и больных с ИТП оп-

ределено меньшее носительство основным аллелем His 

и весьма заметное увеличение частоты мутантного 

аллеля Arg. Между тем, максимальная частота ослаб-

ленного мутантного аллеля выявлена в группе пациен-

тов ИТП с количеством тромбоцитов <30х10
9
\л. 

 

Таблица 1. Встречаемость аллелей и генотипов гена интерлейкина IL17F (His161Arg) в группах с ИТП и контроля 

Группа 

Встречаемость аллелей и генотипов 

His Arg His/His His/Arg Arg/Arg 

n % n % n % n % n % 

1-я - основная группа ИТП, (n=91) 152 83.5 30 16.5 65 71.4 22 24.2 4 4.4 

2-я - ИТП с тромбоци-тами >50х10
9
/л (n=36) 63 87.5 9 12.5 27 75.0 9 25.0 0 0.0 

3-я - ИТП с тромбоци-тами 30-50х10
9
/л (n=32) 55 85.9 9 14.1 25 78.1 5 15.6 2 6.3 

4-я - ИТП с тромбоци-тами <30х10
9
/л (n=23) 34 73.9 12 26.1 13 56.5 8 34.8 2 8.7 

5-я - контрольная здоровая группа (n=88) 162 92.0 14 8.0 74 84.1 14 15.9 0 0.0 
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Более того, характерная особенность наблюда-

лась и в отношении распределения генотипов. Так, в 

здоровой группе обнаруживались случаи носительства 

лишь основным и гетерозиготным вариантами геноти-

пов His/His и His/Arg у 84.1% и 15.9 % обследованных, 

то в основной группе случаи носительства генотипом 

His/His снижалось до 71.4%, частота гетерозиготы 

His/Arg увеличивалась до 24.2% при обнаружении му-

тантного варианта Arg/Arg в 4.4% случаях (табл. 1). 

Распределение частот аллелей и генотипов по 

гену интерлейкина IL17F (His161Arg) в группах боль-

ных с ИТП в зависимости от уровня тромбоцитов ха-

рактеризовалось снижением встречаемости основного 

аллеля His до 87.5%, 85.9% и 73.9% соответственно 

сопровождавшиеся с закономерным увеличением час-

тоты ослабленного аллеля Аrg до 12.5%, 14.1% и 26.1% 

соответственно во 2-й, 3-й и 4-й группах больных. Од-

новременно, в этих группах с ИТП частота основного 

генотипа His/His снижалась до 75.0%, 78.1% и 56.5% 

соответственно, тогда как частота гетерозиготы 

His/Arg увеличивалась до 25.0%, 15.6% и 34.8% соот-

ветственно группам больных. Между тем случаи носи-

тельства мутантным вариантом генотипа Arg/Arg об-

наруживались лишь в 3-й и 4-й группах пациентов, в 

которых его частота достигала 6.3% и 8.7% при пол-

ном отсутствии его носительства во 2-й группе с ИТП 

при уровне тромбоцитов >50х10
9
/л. 

Сравнивая частоты аллелей и генотипов в ис-

следованных группах на основе статистического ана-

лиза установлены значимые различия в основной 

группе больных с ИТП по сравнению со здоровыми 

для частот ослабленного неблагоприятного аллеля Аrg, 

который оказался статистически достоверно выше в 

2.3 раза (16.5% против 8.0%; χ
2
=6.0; Р=0.03; ОR=2.3; 

95%CI: 1.18-4.41). Более того, статистически достовер-

но в основной группе больных с ИТП по отношению к 

контролю снижались частоты основных аллеля His 

(83.5% против 92.0%; χ
2
=6.0; Р=0.03; 95%CI: 0.23-0.85) 

и генотипа His/His (71.4% против 84.1%; χ
2
=4.1; 

Р=0.05; 95%CI: 0.23-0.97). В то же время, частота гете-

розиготного His/Arg в основной группе увеличивалась 

в 1.7 раза (24.1% против 15.9%; χ
2
=1.9; Р=0.2; ОR=1.7; 

95%CI: 0.8-3.54) не достигая достоверного различия по 

сравнению со здоровыми.  

Анализируя результаты статистического анализа 

распределения полиморфного цитокинового гена ин-

терлейкина IL17F (His161Arg) проведенного в 2-й 

группе больных с ИТП по сравнению со здоровыми 

нами установлено статистически значимых различий в 

распределении аллелей и генотипов (для аллелей His - 

87.5% против 92.0%; χ
2
=1.3; Р=0.3; 95%CI: 0.25- 1.46 и 

Аrg – 12.5% против 8.0%; χ
2
=1.3; Р=0.3 ОR=1.7; 95%CI: 

0.69- 3.98; для генотипов His/His – 75.0% против 

84.1%; χ
2
=1.4; Р=0.3; 95%CI: 0.22-1.45 и His/Arg – 

25.0% против 15.9%; χ
2
=1.4; Р=0.3; ОR=1.8; 95%CI: 

0.69-4.51). 

Анализируя результаты между аллелями и гено-

типами цитокинового гена интерлейкина IL17F 

(His161Arg) в 3-й группе больных с ИТП по сравнению 

со здоровыми также обнаружено отсутствие статисти-

чески значимых различий (для аллелей His – 85.9% 

против 92.0%; χ
2
=2.0; Р=0.2; 95%CI: 0.22-1.27 и Аrg – 

14.1% против 8.0%; χ
2
=2.0; Р=0.2 ОR=1.9; 95%CI: 0.79-

4.57; для генотипов His/His – 78.1% против 84.1%; 

χ
2
=0.6; Р=0.5; 95%CI: 0.25-1.86 и His/Arg – 15.6% про-

тив 15.9%; χ
2
<3.84; Р=0.98; ОR=1.0; 95%CI: 0.32-2.98). 

Изучая степень различий между аллелями и ге-

нотипами цитокинового гена интерлейкина IL17F 

(His161Arg) в 4-й группе больных с ИТП по сравнению 

со здоровыми обнаружены статистически достоверное 

повышение носительства ослабленным аллелем Аrg в 

4.1 раза (26.1% против 8.0%; χ
2
=11.6; Р=0.01; ОR=4.1; 

95%CI: 1.82-9.18) и гетерозиготой His/Arg в 2.8 раза 

(34.8% против 15.9%; χ
2
=4.1; Р=0.05; ОR=2.8; 95%CI: 

1.03-7.7). Наряду с этим, в этой группе больных на-

блюдалось достоверное снижение частот основных 

аллеля His (73.9% против 92.0%; χ
2
=11.6; Р=0.01; 

95%CI: 0.11-0.55) и генотипа His/His (34.8% против 

84.1%; χ
2
=8.2; Р=0.01; 95%CI: 0.09-0.64).  

Сравнивая результаты между аллелями и гено-

типами цитокинового гена интерлейкина IL17F 

(His161Arg) во 2-й и 3-й группах больных с ИТП нами 

не обнаружено наличие статистически значимых раз-

личий (для аллелей His – 87.5% против 85.9%; χ
2
=0.1; 

Р=0.8; 95%CI: 0.42-3.09 и Аrg – 12.5% против 14.1%; 

χ
2
=0.1; Р=0.8; ОR=0.9; 95%CI: 0.32-2.35; для генотипов 

His/His – 75.0% против 78.1%; χ
2
=0.1; Р=0.8; 95%CI: 

0.27-2.59 и His/Arg – 25.0% против 15.6%; χ
2
=0.9; 

Р=0.4; ОR=1.8; 95%CI: 0.54-6.02). 

Кроме того, отсутствие статистически достовер-

ных различий установлено между аллелями и геноти-

пами цитокинового гена интерлейкина IL17F 

(His161Arg) во 2-й и 4-й группах больных с ИТП. Од-

нако, в отношении основных аллеля His (87.5% против 

73.9%; χ
2
=3.5; Р=0.1; ОR=2.5; 95%CI: 0.96-6.34) и гено-

типа His/His (75.0% против 56.5%; χ
2
=2.2; Р=0.2; 

ОR=2.3; 95%CI: 0.76-6.98) наблюдалась тенденция к 

увеличению их частот во 2-й группе в 2.5 и 2.3 раза 

соответственно. 

Более того, тенденция к снижению среди 2-й 

группы была замечена и в отношении частоты небла-

гоприятного аллеля Аrg в 2.3 раза (12.5% против 

26.1%; χ
2
=3.5; Р=0.1; 95%CI: 0.16-1.04), тогда как для 

генотипа His/Arg тенденции к снижению не обнаруже-

но (25.0% против 34.8%; χ
2
=0.7; Р=0.5; ОR=0.6; 95%CI: 

0.2-1.95). Следовательно, результаты свидетельствуют 

о тенденции к повышению протективного действия 

основных аллеля и генотипа во 2-й группе пациентов с 

ИТП с уровнем тромбоцитов >50х10
9
/л в отношении 

снижения их числа менее 30х10
9
/л. 

Наряду с этим между 3-й и 4-й группами боль-

ных с ИТП в отношении основных аллеля His (85.9% 

против 73.9%; χ
2
=2.5; Р=0.2; ОR=2.2; 95%CI: 0.83-5.59) 

и генотипа His/His (78.1% против 56.5%; χ
2
=2.9; Р=0.1; 

ОR=2.7; 95%CI: 0.86-8.75) также установлена тенден-

ция к увеличению их частот во 3-й группе в 2.2 и 2.7 

раза соответственно. Вместе с этим, тенденция к сни-

жению среди 3-й группы была замечена и в отношении 

частоты неблагоприятного аллеля Аrg (14.1% против 

26.1%; χ
2
=2.5; Р=0.2; 95%CI: 0.18-1.2) и генотипа 

His/Arg (15.6% против 34.8%; χ
2
=2.7; Р=0.1; 95%CI: 

0.1-1.22), тогда как между частотами мутантного гено-

типа Arg/Arg ни значимых различий ни тенденции к 

снижению обнаружено не было (6.3% против 8.7%; 

χ
2
=0.1; Р=0.8; 95%CI: 0.09-5.33). 

Вывод. Завершая обсуждение по изучению рас-

пределения полиморфного цитокинового гена интер-

лейкина IL17F (His161Arg) в группах больных с ИТП и 
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здоровых установлено, что носительство ослабленным 

аллелем Аrg и гетерозиготой His/Arg ассоциируется с 

повышенным риском формирования заболевания и ее 

тяжестью. В этой связи, полиморфный цитокиновый 

ген интерлейкина IL17F (HisS16Arg) является генети-

ческим предиктором статистически достоверно повы-

шающий риск формирования ИТП и тяжесть ее тече-

ния. 
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ 

ЦИТОКИНОВОГО ГЕНА ИНТЕРЛЕЙКИНА IL17F 

(His161Arg) В РАЗВИТИИ И ФОРМИРОВАНИИ 

ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ИММУННОЙ 

ТРОМБОЦИТОПЕНИИ 
 

Джураева Д.Э., Маткаримова Д.С. 
 

Резюме. Введение. Иммунная тромбоцитопения 

(ИТП) - приобретенное мультифакторное аутоим-

мунное заболевание, характеризующееся уменьшением 

количества тромбоцитов (100х10
9
/л и менее) и повы-

шенным риском кровотечения. Цель исследования – 

оценить прогностическую роль цитокинового гена 

интерлейкина IL17F (His161Arg) в развитии и тяже-

сти течения иммунной тромбоцитопении. Материал 

и методы. В настоящем исследовании приняли уча-

стие 179 взрослых лиц (медиана возраста 38,4±1,8 

лет), среди которых 91 составили больные ИТП (1-я 

основная группа больных) и 88 – здоровые лица, без 

патологии системы крови (5-я контрольная группа 

сравнения). Анализ полиморфного гена IL17F 

(His161Arg) был проведен посредством выделения Ге-

номную ДНК из лейкоцитов венозной крови с использо-

ванием набора «РибоПреп» (Россия). Определение ал-

лельных вариантов гена IL17F (His161Arg) производи-

лось методом рестрикционного анализа амплифика-

ционных продуктов амплификации участков генома. 

Амплификацию фрагмента ДНК гена IL17F 

(His161Arg) проводилась с помощью полимеразной 

цепной реакции (ПЦР). Статистические расчёты по-

лученных результатов проведены с использованием 

пакета статистических программ «OpenEpi 2009, 

Version 9.2», при этом различия оценивались как ста-

тистически достоверные при Р ≤0.05. Результаты. 

При изучении распределения полиморфного 

цитокинового гена интерлейкина IL17F (His161Arg) в 

группах больных с ИТП и здоровых установлено, что 

носительство ослабленным аллелем Аrg и 

гетерозиготой His/Arg ассоциируется с повышенным 

риском формирования заболевания и ее тяжестью. В 

этой связи, полиморфный цитокиновый ген 

интерлейкина IL17F (HisS16Arg) является 

генетическим предиктором статистически 

достоверно повышающий риск формирования ИТП и 

тяжесть ее течения. 

Ключевые слова: иммунная тромбоцитопения, 

цитокин, генетический фактор, IL17F (His161Arg), 

прогноз, развитие, тяжесть. 

 


