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Цель исследования: определить риск развития осложнений, эпизодов отторжения и инфекционных 
заболеваний с носительством полиморфных вариантов rs1800469 гена TGFB1 у детей – реципиентов пе-
чени. Материалы и методы.  В работе обследовано 219 детей – реципиентов печени в возрасте от 2,4 до 
204 месяцев, медиана – 8 месяцев, 92 мальчика и 127 девочек. Показанием для проведения трансплантации 
печени детям была терминальная стадия печеночной недостаточности, наступившая в исходе врожденных и 
приобретенных заболеваний печени. Полиморфные варианты локуса rs1800469 гена TGFB1 тестировали ме-
тодом полимеразной цепной реакции в режиме реального времени с помощью зондов TaqMan. Результаты. 
Сравнительный анализ распределения частот аллелей rs1800469 гена TGFB1 был проведен в 3 группах 
реципиентов: 1 – с осложненным течением посттрансплантационного периода в сравнении с группой без 
серьезных осложнений, 2 – с эпизодами отторжения и без таковых, 3 – с инфекционными осложнениями 
и без таковых. Во всех обследованных группах детей распределение частот аллелей rs1800469 гена TGFB1 
соответствовало закону Харди–Вайнберга (р > 0,05). Было показано, что частота встречаемости вариантов 
локуса rs1800469 гена TGFB1 не различалась в группах детей – реципиентов печени с осложнениями и 
без них, с эпизодами отторжения трансплантата и без такового. Достоверные различия во встречаемости 
различных вариантов rs1800469 наблюдались в группах реципиентов с инфекционными осложнениями и 
без таковых: генотип С/С встречался в 1,9 раза реже (р = 0,0102), аллель С – в 1,3 раза реже (р = 0,0175), 
а аллель Т встречался в 1,4 раза чаще (р = 0,0175). Для доминантной модели наследования отношение 
шансов носительства аллеля Т (C/T + T/T) было в 2,53 раза выше, чем гомозиготного варианта С/С в группе 
реципиентов с инфекциями, чем без таковых (р = 0,0077). Выводы. У детей – реципиентов печени ослож-
ненное течение посттрансплантационного периода или развитие эпизодов отторжения трансплантата не 
связано с вариантами rs1800469 гена TGFB1, тогда как риск развития инфекционных осложнений может 
быть выше у носителей аллеля Т, чем у носителей варианта С/С. Результаты исследования позволяют 
предполагать, что носительство аллеля Т rs1800469 может увеличивать восприимчивость к инфекционным 
заболеваниям, и рассматривать данный локус как маркер для профилактики осложнений и подбора дозы 
иммуносупрессанта.
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ВВЕДЕНИЕ
Тран сплантация  печени детям раннего возраста с 

терминальной печеночной недостаточностью в ис-
ходе врожденных или приобретенных заболеваний 
печени является единственными радикальным видом 
их лечения. После трансплантации могут развиваться 
различные виды осложнений, связанные как с имму-
носупрессивной терапией, так и с предшествующим 
заболеванием, развитие которых зачастую может 
зависеть от генетических особенностей организма 
реципиента. Идентификация генетических маркеров, 
отражающих индивидуальные особенности пациен-
та, может помочь в прогнозировании, профилактике 
и терапии посттрансплантационных осложнений.

В ряде исследо ваний, включая наши работы, 
показано, что у детей – реципиентов печени уро-
вень в крови трансформирующего фактора роста-β1 
(TGF-β1), плейотропного цитокина с профиброген-
ным и иммуносупрессивным действием, может быть 
связан с состоянием трансплантата, в частности, с 

развитием отторжения или дисфункции трансплан-
тата [1–3]. Данные факты позволяют рассматривать 
TGF-β1 в качестве потенциального прогностического 
маркера развития посттрансплантационных ослож-
нений. Однако причинно-следственная связь между 
уровнем белка и осложнением не всегда ясна: на-
пример, высокое содержание цитокина может быть 
как причиной, так и следствием развития фиброза 
[4, 5]. Возможно, что в условиях многофакторной 
регуляции уровня TGF-β1 определенную роль в па-
тогенезе осложнений может играть индивидуальная 
генетическая детерминированность экспрессии ци-
токина [6, 7].

У пациентов с различными заболеваниями, в том 
числе и с болезнями печени, выявлена связь уровня 
цитокина TGF-β1 в крови с носительством поли-
морфного варианта самого гена TGFB1 – rs1800469 
[8, 9]. Однонуклеотидный полиморфизм (ОНП) 
rs1800469, также обозначаемый как С(–509)Т, – это 
замена цитозина на тимин в  промоторной области 
гена. Предполагается, что такая замена может вли-
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Objective: to evaluate the association between carriage of the rs1800469 polymorphism of the TGFB1 gene and 
the risk of post-transplant complications, rejection episodes, and infectious diseases in pediatric liver recipients. 
Materials and methods. The study included 219 pediatric liver recipients (92 boys, 127 girls), aged 2.4 to 
204 months (median 8 months). Indications for liver transplantation (LT) were end-stage liver failure resulting 
from congenital or acquired liver diseases. Genotyping of the TGFB1 rs1800469 polymorphism was performed 
using real-time polymerase chain reaction (PCR) with TaqMan probes. Results. A comparative analysis of the 
allele frequency of rs1800469 of the TGFB1 gene was performed in three groups of pediatric liver recipients: (1) 
with versus without post-transplant complications, (2) with versus without rejection episodes, and (3) with versus 
without infectious complications. In all groups, allele frequencies conformed to Hardy–Weinberg equilibrium 
(p > 0.05). No signifi cant diff erences in rs1800469 variant distribution were observed between recipients with and 
without overall complications or between those with and without rejection episodes. However, marked diff eren-
ces emerged between recipients with and without infectious complications: the C/C genotype was 1.9 times less 
frequent (p = 0.0102), the C allele was 1.3 times less frequent (p = 0.0175), and the T allele was 1.4 times more 
frequent (p = 0.0175) in the infection group. Under a dominant inheritance model, carriers of the T allele (C/T + 
T/T) had 2.53-fold higher odds of infection compared with those with the homozygous C/C genotype in the group 
of recipients with infections than in those without (p = 0.0077). Conclusion. In pediatric liver transplant recipients, 
the TGFB1 polymorphic variant rs1800469 is not associated with either a complicated post-transplant course or 
the occurrence of graft rejection episodes. However, carriers of the T allele appear to have an increased risk of 
infectious complications compared with those with the homozygous C/C genotype. These fi ndings suggest that 
the rs1800469 T allele may serve as a genetic marker for increased susceptibility to infections and could be consi-
dered in strategies for prevention of complications and individualized adjustment of immunosuppressive therapy.
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ять на связывание с факторами транскрипции [10]. 
С помощью репортерного гена показано, что актив-
ность промотера, содержащего цитозин в положении 
–509, значительно выше, чем при замене на тимин 
[8]. Есть исследования,  п озволяющие полагать, что 
развитие осложнений после трансплантации солид-
ных органов, таких как острое отторжение, фиброз 
трансплантата или дисфункция почек, может быть 
связано с носительством полиморфных аллелей гена 
TGFB1 [11–13].

Роль полиморфных вариантов гена TGFB1 в раз-
витии инфекционных заболеваний была исследована 
у пациентов, инфицированных вирусами гепатита В, 
С, папилломы человека (HPV) и COVID-19 [14–16]. 
У взрослых пациентов с циррозом печени в исходе 
инфицирования вирусами гепатита В или С наблю-
дались значительные различия во встречаемости 
вариантов rs1800469 и rs1800470 в сравнении со 
здоровыми лицами, что может говорить как о пред-
расположенности к развитию цирроза, так и о вос-
приимчивости к вирусам гепатитов [17–19]. Следует 
отметить, что данные об ассоциированных с риском 
аллелях, полученные в разных исследованиях, не 
всегда однозначны: чаще всего это аллель Т в поло-
жении –509 (rs1800469) [18–20], но также есть рабо-
ты, в которых риск был связан с аллелем С [8, 17] или 
же таких ассоциаций совсем не было [21].

Исследований о роли полиморфизма TGFB1 в 
развитии осложнений после трансплантации пече-
ни детям в доступных базах обнаружить не удалось. 
Наши предыдущие исследования показали, что у 
детей – реципиентов печени, показанием к транс-
плантации которых были различные врожденные и 
приобретенные болезни печени, частота встречае-
мости отдельных вариантов rs1800469, rs1800470 
и rs1800471 не отличалась от таковой у здоровых 
людей, тогда как их редкие гаплотипы значительно 
чаще наблюдались у реципиентов [22]. Анализ встре-
чаемости полиморфных локусов TGFB1 и их гапло-
типов в отдельных группах реципиентов, таких как 
пациенты с билиарной атрезией или с верифициро-
ванным фиброзом удаленной печени, также выявил 
достоверные различия со здоровыми лицами [23, 24]. 
Большая распространенность редких вариантов и 
гаплотипов полиморфных локусов гена TGFB1 у де-
тей с заболеваниями печени позволяет предполагать 
их связь не только с печеночной недостаточностью, 
но и с возможным развитием осложнений после 
трансплантации печени.

Цель настоящей работы – оценить риск развития 
осложнений, эпизодов отторжения и инфекционных 
заболеваний с носительством полиморфных вари-
антов rs1800469 гена TGFB1 у детей – реципиентов 
печени.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В работе  исследовано 219 де тей – реципиентов 

печен и в возрасте от 2,4 до 204 месяцев, медиана – 
8 месяцев, 92 мальчика и 127 девочек. Настоящее 
исследование проведено в соответствии с протоко-
лом, одобренным локальным этическим комитетом 
НМИЦ ТИО им. ак. В.И. Шумакова.

Показанием для проведения трансплантации 
печени детям была терминальная стадия печеноч-
ной недостаточности, наступившая в исходе таких 
заболеваний печени, как атрезия желчевыводящих 
пу тей (АЖВП), гипоплазия желчевыводящих путей 
(ГЖВП), с индром Алажилля, синдром Кароли, бо-
лезнь Байлера и других более редких заболеваний 
печени, в число которых вошли синдром Криглера–
Найяра, синдром Гирке, дефицит альфа 1 антитрип-
сина, тирозинемия, фульминантный и аутоиммунный 
гепатит, криптогенный цирроз и другие.

После трансплантации печени дети получали 2- 
или 3-компонентную иммуносупрессивную терапию, 
в состав которой входили такролимус, кортикостеро-
иды и микофенолата мофетил. Плановое обследова-
ние и лечение реципиентов проводилось в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями Российского 
трансплантологического общества и протоколами 
НМИЦ ТИО им. ак. В.И. Шумакова.

В течение первого года после трансплантации 
у реципиентов регистрировали различные ослож-
нения: иммунные, инфекционные, сосудистые, би-
лиарные, хирургические и другие. Иммунные ос-
ложнения включали эпизоды острого клеточного и 
гуморального отторжения, которые диагностировали 
на основании лабораторных (повышение уровня пе-
ченочных трансаминаз и/или сывороточного билиру-
бина) и клинических данных (иктеричность кожи и 
склер, ахолия/гипохолия стула, иногда кожный зуд). 
Инфекционные осложнения включали бактериаль-
ную кишечную инфекцию с развитием холангита, 
бактериальную пневмонию, генерализованную сис-
темную инфекцию с синдромом системной воспа-
лительной реакции (ССВР), развитие перитонита 
на фоне перфорации/непроходимости кишечника и 
ЦМВ-инфекцию.

Геномную ДНК выделяли из периферической 
крови с помощью коммерческого набора QIAamp 
DNA Blood Mini Kit на автоматическом анализаторе 
QIAcube™ (Qiagen, Германия) согласно протоколам 
производителей. Полиморфные варианты rs1800469 
гена TGFB1  тестировали методом полим еразной цеп-
ной реакции в режиме реального времени с помощью 
зондов TaqMan (Applied Biosystems, США) на ампли-
фикаторе CFX96™ («Bio-Rad», США) в со от вет ствии 
с инструкцией производителя. Использованные в 
работе зонды T aqMan (№ C_8708473_10) опреде-
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ляют нуклеотиды в G/A локусе rs1800469, которые, 
 соответственно, комплементарны нуклеотидам C/T 
на другой цепи ДНК.

Сбор данных и статистическую оценку выборки 
проводили с помощью программы Microsoft Excel. 
Анализ частот встречаемости генотипов и аллелей 
исследованного ОНП, силу возможного влияния ге-
нотипа на признак (отношение шансов – ОШ, его 
95% доверительный интервал – ДИ) проводили с 
помощью программы SNPstats [22]. Частоту гено-
типов рассчитывали в процентах по отношению к 
числу людей в выборке, а частоту аллелей – к числу 
хромосом, по формуле: [(2 × количество гомозигот) + 
количество гетерозигот] / (2 × общее количество лю-
дей). Критическое значение уровня значимости при-
нимали менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В табл. 1 представлены демографические и клини-

ческие характеристики детей – реципиентов печени, 
вкл юченных в  исследование.

В исследованной группе пациентов большую 
часть составляли дети с врожденными холестати-
ческими заболеваниями печени, из которых наибо-
лее частым диагнозом была АЖВП, встречавшаяся 
у 48% всех пациентов. Проанализированы 3 груп-
пы реципиентов: 1-я – с осложнениями (все виды) в 
сравнении с группой без осложнений, 2-я – с иммун-
ными осложнениями и без, 3-я – с инфекционными 
осложнениями и без таковых. Во всех обследован-
ных группах детей распределение частот аллелей 
rs1800469 гена TGFB1 соответствовало закону Хар-
ди–Вайнберга (р > 0,05).

Для оценки возможной связи риска развития пост-
трансплантационных осложнений с носительством 
полиморфных вариантов rs1800469 гена TGFB1 про-
веден сравнительный анализ частот встречаемости 
генотипов и аллелей указанного локуса у детей – ре-
ципиентов печени с осложненным и благоприятным 
течением послеоперационного периода (рис. 1).

Результаты анализа, представленные на рис. 1, 
не выявили статистически достоверн ых различий в 
частотах встречаемости генотипов и аллелей локу-
са rs1800469 между группой детей-реципиентов с 
различными осложнениями и без таковых в течение 
года после трансплантации печени.

На рис. 2 представлены результаты сравнитель-
ного анализа частоты встречаемости генотипов, ал-
лелей изучаемых локусов в группах реципиентов с 
иммунными осложнениями и без таковых (на рисун-
ке обозначены как «С отторжением» и «Без отторже-
ния») в течение первого года после трансплантации 
печени.

Представленные на рис. 2 результаты также не 
показали достоверных различий в частоте встреча-
емости генотипов и аллелей по локусу rs1800469 
между группой реципиентов с эпизодами отторжения 
и без таковых .

Сравнение частот генотипов и аллелей полиморф-
ного локуса rs1800469 также было проведено между 
группами реципиентов с инфекционными осложне-
ниями, развившимися в течение первого года после 
трансплантации печени, и без таковых (рис. 3).

Таблица 1
Характеристика детей – реципиентов печени

Clinical and demographic characteristics 
of pediatric liver recipients

Характеристика Значение
Число реципиентов, n 219
Возраст, медиана (разброс), месяцы 8,4 (2,4–204)
Пол мужской/женский, число (%) 92 (42) / 127 (58)
Заболевания, число случаев (%) 219 (100)
АЖВП 105 (48)
ГЖВП 24 (11)
Синдром Кароли 11 (5)
Синдром Алажилля 10 (4,5)
Болезнь Байлера 10 (4,5)
Другие 59 (27)
Осложнения после ТП, 
число случаев (%)
Все виды / без осложнений 131 (60) / 88 (40)
Отторжение / без такового 28 (13) / 191 (87)
Инфекции / без таковых 52 (24) / 167 (76)
Примечание. АЖВП – атрезия желчевыводящих пу-
тей; ГЖВП – гипоплазия желчевыводящих путей; ТП – 
трансплантация печени.

Note. АЖВП – biliary atresia; ГЖВП – biliary hypoplasia; 
ТП – liver transplant.

Рис. 1. Частота встречаемости генотипов и аллелей 
rs1800469 в группах реципиентов с осложнения ми и без 
таковых

Fig. 1. Frequency of rs1800469 genotypes and alleles among 
recipients with and without complications
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Между группами реципиентов с инфекционными 
осложнениями и без таковых наблюдались статис-
тически достоверные различия в частоте встречае-
мости гомозиготного генотипа С/С и аллелей локуса 
rs1800469. В группе реципиентов с инфекционными 
осложнениями по сравнению с таковыми без данно-
го вида осложнений носители гомозиготного гено-
типа С/С встречались в 1,9 раза реже (р = 0,0102), 
аллель С – в 1,3 раза реже (р = 0,0175), а аллель Т 
встречался в 1,4 раза чаще (р = 0,0175).

Для статистической оценки распределения по-
лиморфных генотипов rs1800469 у реципиентов с 
инфекционными осложнениями и без них в различ-
ных моделях взаимодействия аллельных генов (ко-
доминантной, доминантной, рецессивной и сверх-

доминантной) были рассчитаны частоты генотипов, 
отношения шансов и  величина ошибки (табл. 2).

В двух моделях наблюдались статистически до-
стоверные различия между группами с инфекцион-
ным осложнением и без него: в случае модели ко-
доминирования ОШ носительства гетерозиготного 
генотипа C/T выше в 2,47, а гомозиготного геноти-
па T/T – в 2,73 раза, чем гомозиготного варианта С/С. 
Для доминантной модели наследования ОШ носи-
тельства аллеля Т (C/T + T/T) в 2,53 раза выше, чем 
гомозиготного варианта С/С в сравниваемых группах 
реципиентов.

ОБСУЖДЕНИЕ
Развитие посттрансплантационных осложнений 

в определенной степени зависит от индивидуаль-

Рис. 2. Частота встречаемости генотипов и аллелей 
rs1800469 TGFB1 в группах реципиентов с отторжением 
и без такового

Fi g. 2. Frequency of TGFB1 rs1800469 genotypes and alle-
les among recipients with and without graft rejection

Рис. 3. Частота встречаемости генотипов и аллелей 
rs1800469 в группах реципиентов с инфекционными ос-
ложнениями и без таковых, * – р < 0,05

Fi g. 3. Frequency of rs1800469 genotypes and alleles 
among recipients with and without infectious complications, 
* – р < 0.05

Таблица 2
Распределение генотипов r s1800469 TGFB1 в моделях взаимодействия генов у реципиентов 

с инфекционными осложнениями
Distribution of TGFB1 rs1800469 genotypes in gene–gene interaction models among liver recipients 

with infectious complications
Модель Генотип Частота, % ОШ (95% ДИ) Значение p

С инфекциями Без инфекций

Кодоминантная
C/C 23 43 Группа сравнения

0,028*C/T 58 44 2,47 (1,17–5,19)
T/T 19 13 2,73 (1,04–7,16)

Доминантная C/C 23 43 Группа сравнения 0,0077*C/T + T/T 77 57 2,53 (1,24–5,16)

Рецессивная C/C + C/T 81 87 Группа сравнения 0,29T/T 19 13 1,57 (0,69–3,57)

Сверхдоминантная C/C + T/T 42 56 Группа сравнения 0,078C/T 58 44 1,76 (0,94–3,29)
* – р < 0,05.
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ных характеристик иммунной системы реципиента. 
Возможно, что полиморфный локус rs1800469 гена 
TGFB1 может служить генетическим маркером, от-
ражающим предрасположенность к развитию таких 
осложнений. В настоящем исследовании определены 
частоты встречаемости генотипов по ОНП rs1800469 
у реципиентов печени с различными видами пост-
трансплантационных осложнений, выявлена связь 
с инфекционными осложнениями и рассчитан от-
носительный шанс их развития при носительстве 
различных вариантов гена TGFB1.

В группе детей – реципиентов печени, у кото-
рых развились какие-либо серьезные осложнения 
в течение первого года после трансплантации, час-
тота встречаемости генотипов  и аллелей вариантов 
rs1800469 гена TGFB1 статистически не отличалась 
от таковой у реципиентов с благоприятным течением 
послеоперационного периода. Часть осложнений у 
реципиентов были хирургическими, билиарными или 
сосудистыми, которые, с большой веро ят ностью, не 
связаны с иммунным ответом и цитокином TGF-β1. 
Хотя отсутствие связи всех видов осложнений в це-
лом с носительством полиморфных вариантов гена 
TGFB1 выглядит вполне зако номерно, в ряде иссле-
дований наблюдали ассоциацию полиморфных вари-
антов гена TGFB1 с такими общими показателями, 
как клинические результаты трансплантации сердца 
[25] или выживаемость у реципиентов стволовых 
клеток [26]. Возможно, что в описанных случаях ис-
следованные характеристики могут быть в некоторой 
степени связаны с уровнем цитокина TGF-β1.

В группе детей – реципиентов печени, у которых 
развились эпизоды отторжения после транспланта-
ции, не удалось выявить статистически достоверных 
различий в распределении полиморфных аллелей 
гена TGFB1 по сравнению с группой без отторжения. 
Как указано во введении, данные о роли полимор-
физма TGFB1 в развитии отторжения после транс-
плантации печени детям отсутствуют, но у взрос-
лых реципиентов солидных органов наблюдалась 
ассоциация полиморфных вариантов гена цитокина с 
отторжением [11, 25]. Следует отметить, что в нашем 
предыдущем исследовании также не обнаружено 
достоверной связи между уровнем TGF-β1 в крови 
детей – реципиентов печени с эпизодами отторже-
ния [3]. Известно, что у детей – реципиентов печени 
отторжение трансплантата развивается значительно 
реже, чем у взрослых реципиентов, поэтому количес-
тво реципиентов с эпизодами отторжения в нашем 
исследовании было небольшим (28 случаев), что 
может быть статистически недостаточным для об-
наружения генетических различий. Возможно также, 
что роль полиморфных локусов TGFB1 в развитии 
отторжения может зависеть от вида пересаживае-

мого органа, возраста реципиента и его этнической 
принадлежности.

В настоящем исследовании выявлена связь риска 
развития инфекционных осложнений после транс-
плантации печени детям с полиморфизмом TGFB1: 
показано, что инфекционные осложнения развива-
ются у носителей аллеля Т (С/Т + Т/Т) rs1800469 в 
2,5 раза чаще в сравнении с генотипом С/С. Следует 
отметить, что в нашем предыдущем исследовании 
не было достоверной связи между содержанием ци-
токина TGF-β1 в крови детей – реципиентов печени 
до трансплантации, через месяц и год после нее и 
частотой развития посттрансплантационных инфек-
ционных осложнений [3]. Возможно, что этот факт 
говорит о более высокой чувствительности генети-
ческого маркера по сравнению с белковым, определе-
ние и уровень которого может зависеть от большого 
числа средовых факторов.

Других публикаций, посвященных роли генети-
ческого полиморфизма TGFB1 в развитии инфекци-
онных осложнений после трансплантации печени у 
детей или взрослых реципиентов, в общедоступных 
базах найти не удалось. Однако исследования поли-
морфизма TGFB1 у взрослых пациентов с циррозом 
печени в исходе инфицирования вирусами гепати-
та В и С показывают, что встречаемость Т-аллеля 
rs1800469 ассоциирована с высоким риском инфек-
ции гепатитами в ряде популяций [8, 18, 19]. Кроме 
того, в этих работах показано, что у инфицирован-
ных пациентов наблюдался более высокий уровень 
цитокина в крови. Таким образом, полученные в 
нашей работе данные об ассоциации носительства 
Т-аллеля rs1800469 с более высокой чувствитель-
ностью к инфекционным заболеваниям в некоторой 
степени согласуются с результатами приведенных 
исследований. В то же время, как уже отмечалось, 
в ряде исследований не удавалось найти различий в 
распределении локуса rs1800469 TGFB1 у пациентов 
с инфекционным гепатитом и здоровых лиц [21, 27], 
что может быть связано как с различиями в дизайне 
исследования, так и с этническим происхождением 
пациентов.

Суммируя полученные в настоящем исследовании 
результаты, можно заключить, что носительство ва-
риантов rs1800469 гена TGFB1 у детей – реципиен-
тов печени не связано с неблагоприятным течением 
посттрансплантационного периода или риском от-
торжения трансплантата, но может быть связано с 
риском развития инфекционных осложнений после 
трансплантации печени. Полученный результат поз-
воляет также рассматривать исследованный локус 
как потенциальный генетический маркер для прогно-
зирования инфекционных осложнений после транс-
плантации печени детям и подбора дозы иммуносуп-
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рессанта для профилактики развития инфекционного 
заболевания.

Необходимы дальнейшие исследования для оцен-
ки прогностической эффективности определения по-
лиморфных вариантов rs1800469 TGFB1 в качестве 
маркера предрасположенности к инфекционным ос-
ложнениям после трансплантации печени детям, а 
также о возможной связи носительства этого локуса 
с потребностью в дозе иммуносупрессантов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Риск развития посттрансплантационных  осложне-

ний может быть связан с уровнем цитокина TGF-β1 
и его генетическим полиморфизмом. Анализ рас-
пределения вариантов локуса rs1800469 гена TGFB1 
показал, что у детей – реципиентов печени ослож-
ненное течение посттрансплантационного периода 
или развитие эпизодов отторжения трансплантата 
не ассоциировано с исследованным локусом. Отно-
шение шансов носительства аллеля Т (C/T + T/T) 
в 2,5 раза выше, чем носительства гомозиготного 
варианта С/С в группе реципиентов с инфекцион-
ными осложнениями по сравнению с реципиентами 
без инфекций в посттрансплантационном периоде. 
Результаты исследования позволяют пре дполагать, 
что носительство аллеля Т rs1800469 может увели-
чивать восприимчивость к инфекционным заболе-
ваниям, и рассматривать данный локус как маркер 
для профилактики осложнений и подбора дозы им-
муносупрессанта.
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