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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ НЕКОНТРОЛИРУЕМОГО 
ТЕЧЕНИЯ АТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 
У ДЕТЕЙ
Смольникова М.В.1, 2, Смирнова С.В.1, 2, Ильенкова Н.А.2, 
Коноплева О.С.1, 2
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г. Красноярск, Россия  
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Ясенецкого» Министерства здравоохранения РФ, г. Красноярск, Россия

Резюме. Бронхиальная астма – распространенное хроническое аллергическое заболевание легких 
в детском возрасте. Поиск маркеров неконтролируемого течения атопической бронхиальной астмы 
у детей – приоритетная задача в аллергологии. Цитокины выполняют регуляторную функцию в па-
тогенезе атопической бронхиальной астмы, принимая участие в инициации, развитии, персистен-
ции аллергического воспаления в дыхательных путях, формируя вариации течения болезни (остро-
ту, тяжесть, частоту обострений). В работе изучены показатели клеточного и гуморального звеньев 
иммунитета, а также уровни некоторых провоспалительных и противовоспалительных цитокинов 
в сыворотке периферической крови (IL-4, IL-10, IL-2 и TNFα) с целью определения маркеров некон-
тролируемого течения атопической бронхиальной астмы у детей. В исследование включены дети ев-
ропеоидного происхождения: 1 группа – больные среднетяжелой атопической бронхиальной астмой 
с контролируемым течением заболевания в течение последних 3 месяцев (n = 59), 2 группа – больные 
тяжелой/среднетяжелой атопической бронхиальной астмой с неконтролируемым течением заболева-
ния в течение последних 3 месяцев (n = 51), 3 группа контроля – практически здоровые дети без при-
знаков атопии (n = 33). Все дети, включенные в группу больных атопической бронхиальной астмой, 
регулярно получали моно/комбинированную базисную терапию в высоких/средних терапевтических 
дозах. При сравнительном анализе показателей клеточного звена иммунитета определено статистиче-
ски значимо низкий уровень CD3+ лимфоцитов, а также низкий уровень относительного и абсолют-
ного содержания CD4+ и CD8+ клеток в группе с неконтролируемым течением атопической бронхи-
альной астмы по сравнению с группой контролируемого течения болезни. При оценке концентрации 
цитокинов в сыворотке периферической крови у больных с контролируемым и неконтролируемым 
течением атопической бронхиальной астмы отмечался статистически значимо высокий уровень IL-2, 
IL-4 и IL-10 в сравнении с группой контроля. Установлено, что концентрация TNFα значимо выше 
в обеих группах больных атопической бронхиальной астмой и превышает в 2-3 раза уровень этого 
цитокина в группе контроля. При сравнении групп с различными уровнями контроля над течением 
заболевания, выявлено, что концентрация TNFα в группе больных неконтролируемой бронхиальной 
астмой статистически значимо выше, чем в группе с контролируемым течением заболевания. Таким 
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образом, в качестве маркеров неконтролируемого течения атопической бронхиальной астмы у детей 
могут служить: низкий уровень общего количества Т-лимфоцитов в периферической крови и клеток 
с фенотипом CD4+, CD8+, гиперпродукция IgE, низкое содержание общего IgA и высокая концентра-
ция TNFα в сыворотке периферической крови.
Ключевые слова: атопическая бронхиальная астма, контролируемая астма, неконтролируемая астма, цитокины, 
иммуноглобулины, маркер заболевания

IMMUNOLOGICAL MARKERS OF UNCONTROLLED ATOPIC 
BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN
Smolnikova M.V.a, b, Smirnova S.V.a, b, Ilyenkova N.A.b, Konopleva O.S.a, b

a Scientific Research Institute of Medical Problems of the North, Federal Research Center “Krasnoyarsk Science 
Center”, Siberian Branch, Russian Academy of Sciences, Krasnoyarsk, Russian Federation  
b Krasnoyarsk State V.F. Voino-Yasenetsky Medical University, Krasnoyarsk, Russian Federation 

Abstract. Bronchial asthma is a prevalent chronic allergic disease of lungs at early ages. A priority task in 
allergology is to search biological markers related to uncontrolled atopic bronchial asthma. Cytokines fulfill 
their distinct function in pathogenesis of atopic bronchial asthma, participating at the initiation, development 
and persistence of allergic inflammation in airways, causing different variations of clinical course of the disease 
(with respect to its acuteness, severity, frequency of exacerbations). The present work has studied indices of 
cellular and humoral links of immunity, as well as levels of some pro- and anti-inflammatory cytokines in 
peripheral blood serum (IL-4, IL-10, IL-2 and TNFα), aiming to determine potential markers of uncontrolled 
atopic bronchial asthma in children. A group of Caucasian (European) children was involved into the research: 
Cohort 1, moderate atopic bronchial asthma with controlled course during the last 3 months (n = 59); Cohort 
2, severe/moderate-severe atopic bronchial asthma with uncontrolled course of the disease within last 3 months 
(n = 51), Cohort 3 – control, practically healthy children without signs of atopy (n = 33). All the children 
included in the group with atopic bronchial asthma underwent regular mono/combined basic therapy at high/
intermediate therapeutic doses. We performed a comparative analysis of cell population indices reflecting 
certain cellular immunity links, and determined significantly lower levels of CD3+ lymphocytes, as well as 
decrease in relative and absolute contents of CD4+ and CD8+ cells in the cohort with uncontrolled course 
of atopic bronchial asthma, as compared with controlled-course cohort. When evaluating concentrations of 
cytokines in peripheral blood serum of the patients with controlled and uncontrolled atopic bronchial asthma, 
we revealed significantly higher levels of IL-2, IL-4, and IL-10, as compared to control group. It was found 
that TNFα concentration is considerably higher in both cohorts of the patients, being 2- to 3-fold higher than 
the levels of this cytokine in control group. When comparing the cohorts with different control of the disease 
course, we have found that TNFα concentration in the cohort with uncontrolled bronchial asthma is statistically 
higher than among children with controllable course of the disease. Hence, the following parameters may 
serve as potential markers of pediatric atopic bronchial asthma with uncontrolled course: low levels of total Т 
lymphocyte numbers in peripheral blood, and decreased counts of CD4+, CD8+ cells; IgE hyperproduction; 
low contents of common IgA, and high concentration of TNFα in peripheral blood serum.

Keywords: atopic bronchial asthma, controlled asthma, uncontrolled asthma, cytokines, immunoglobulins, marker of the disease

Введение
Бронхиальная астма – распространенное 

хроническое воспалительное аллергическое за-
болевание органов дыхания в детском возрасте. 
Инвалидность среди детского населения при ал-
лергических заболеваниях формируется преиму-
щественно за счет бронхиальной астмы, поэтому 
приоритетной задачей является поиск методов 
прогноза развития тяжелой формы и неконтро-
лируемого течения болезни [1, 2, 7, 17]. Брон-
хиальная астма представляет собой глобальную 
медико-социальную проблему, что диктует не-

обходимость дальнейшего изучения механизма 
формирования ее тяжелых форм и поиска мето-
дов достижения контроля над течением заболе-
вания. Влияние экзогенных и эндогенных фак-
торов на звенья патогенеза бронхиальной астмы 
активно изучается [10, 11, 15, 18, 23], однако 
многие этапы формирования и модификации те-
чения заболевания все еще остаются спорными.

Наибольшее значение в детском возрасте име-
ет атопический (IgE-опосредованный) тип реа-
гирования [5, 20]. Возможно, отсутствие адекват-
ного контроля атопической бронхиальной астмы 
обусловлено особенностями эндогенной регуля-
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ции межклеточных взаимодействий, осущест-
вляемой цитокинами, в процессе формирования 
аллерген-специфического иммунного ответа.

Общепринятой считается теория, согласно 
которой атопические заболевания обусловлены 
нарушением регуляции в иммунной системе, 
связанной с активацией аллерген-специфичных 
клонов Тh2-типа [10, 14, 25]. Функциональная 
активность Th2-лимфоцитов связана с секре-
тируемыми ими цитокинами, в частности IL-4 
[2, 15, 21, 23]. Одним из главных биологиче-
ских свойств IL-4 является его способность ак-
тивировать пролиферацию и функциональную 
активность В-лимфоцитов. IL-4 стимулирует 
продукцию активированными В-лимфоцитами 
определенных типов антител – реагинов (IgE 
и IgG4). Известно, что продукция В-клетками от-
дельных изотипов антител также находится под 
контролем Т-лимфоцитов и продуцируемых ими 
цитокинов [6, 16]. 

Помимо Тh2-лимфоцитов активно изучается 
влияние Тh1- и Тreg-лимфоцитов на различные 
звенья аллерген-специфического воспаления 
и гиперреактивность бронхов при бронхиальной 
астме [6, 7]. Основным биологическим эффектом 
IL-2 является стимуляция клеточного деления 
Т-лимфоцитов, синтеза антител В-клетками, уси-
ление продукции провоспалительных цитокинов, 
стимуляция фагоцитоза [2, 3, 12]. Показано, что 
при дефиците IL-2 наблюдается повышенное со-
держание иммуноглобулинов классов IgE и IgG1 
в сыворотке крови, что может косвенно свиде-
тельствовать об активации Тh2-лимфоцитов. 
В связи с этим существует гипотеза о наруше-
нии баланса между Th-клонами из-за недостатка 
IL-2 [6, 12 ].

Фактор некроза опухоли-α (TNFα ) выполня-
ет ряд важнейших функций в период инициации 
воспаления, а также играет роль в хронизации 
воспалительного процесса, за счет повышения 
адгезии макрофагов [6, 11, 25]. В ряде исследо-
ваний найдены корреляции уровня TNFα с тя-
жестью симптомов атопической бронхиальной 
астмы [10, 11]. Тreg-клетки и синтезируемый ими 
IL-10 способны подавлять аллергический ответ. 
В ряде исследований показано, что сниженная 
продукция IL-10 ассоциирована с тяжелым тече-
нием бронхиальной астмы [18, 24, 25]. 

Необходимо отметить, что механизмов фор-
мирования неконтролируемого течения брон-
хиальной астмы не выявлено. Сохраняется 
необходимость дальнейшего изучения иммуно-
патогенеза бронхиальной астмы для выявления 
маркеров неконтролируемого течения заболева-
ния у детей.

Цель исследования – изучить показатели гу-
морального и клеточного звеньев иммунитета, 
определить концентрацию провоспалительных 

и противоспалительных цитокинов у детей с кон-
тролируемым и неконтролируемым течением 
атопической бронхиальной астмы и определить 
иммунологические маркеры неконтролируемого 
течения заболевания.

Материалы и методы
В исследовании участвовали 143 ребенка ев-

ропеоидного происхождения, на условиях до-
бровольного информированного согласия роди-
телей. Обследованы дети с верифицированным 
диагнозом атопической бронхиальной астмы 
(АБА, n = 110) и практически здоровые дети без 
признаков атопии в личном и семейном анамне-
зе (n = 33). В соответствии с поставленной целью 
выделены группы исследования детей: 1 группа – 
больные среднетяжелой атопической бронхиаль-
ной астмой с контролируемым течением заболе-
вания (КАБА, n = 59, средний возраст 12,5±1,6 
лет), 2 группа – больные тяжелой/среднетяжелой 
АБА с неконтролируемым течением заболевания 
(НАБА, n = 51, средний возраст 13,1±2,77 лет), 
3 группа – практически здоровые дети без при-
знаков атопии (контроль, n = 33, средний возраст 
13,56±2,54 года). Все дети, включенные в группу 
больных АБА, в течение последних трех месяцев 
получали моно/комбинированную базисную те-
рапию в высоких/средних терапевтических дозах.

Всем детям, больным АБА, проводилось 
общеклиническое обследование, содержащее 
оценку выраженности клинических симптомов 
заболевания за последние 3 месяца. Для опреде-
ления уровня контроля АБА дети вместе с роди-
телями отвечали на вопросы теста по контролю 
над астмой (АСТтм) [17]. Использованы методы 
специфической аллергологической диагностики: 
сбор аллергологического анамнеза и проведение 
скарификационных проб с неинфекционными 
аллергенами в группе КАБА, а в группе НАБА 
анализ этиологических факторов заболевания 
проведен ретроспективно по данным амбула-
торных карт. Для оценки функции внешнего 
дыхания проводились: спирометрия, пикфлоу-
метрический тест на обратимость бронхиальной 
обструкции. 

Иммунологическое обследование включало 
определение показателей клеточного звена им-
мунитета методом проточной цитометрии на ап-
парате FC-500 (Beckman Coulter, США). Гумо-
ральное звено иммунитета оценивалось путем 
определения уровня иммуноглобулинов (IgA, 
IgM, IgG, IgE) в сыворотке крови с помощью 
твердофазного иммуноферментного анализа 
(«Вектор-Бест», г. Новосибирск). Концентрация 
цитокинов (IL-2, IL-4, IL-10, TNFα ) определя-
лась с помощью твердофазного иммунофермент-
ного анализа («Вектор-Бест», г. Новосибирск).
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Статистическая обработка данных проведе-
на с использованием программы Statistica 6.0. 
Для представления количественных данных, 
не подчиняющихся нормальному закону рас-
пределения, применялся непараметрический 
критерий U-test Манна-Уитни. Данные в та-
блицах и тексте представлены в виде медианы, 
25 и 75 квартили (Me, Q0,25-Q0,75). Критический 
уровень значимости, при проверке статисти-
ческих гипотез о существовании различий 

показателей между группами, p принят рав-
ным 0,05.

Результаты
В результате анализа популяционного и суб-

популяционного состава лимфоцитов выявлено, 
что в группе НАБА по сравнению с группой КАБА 
отмечается статистически значимо (р = 0,049) 
низкое общее количество CD3+ лимфоцитов 
(табл. 1). В группе с неконтролируемым течением 

ТАБЛИЦА 1. ПОКАЗАТЕЛИ ИММУННОГО СТАТУСА ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ 
КОНТРОЛЯ НАД ТЕЧЕНИЕМ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ, Me (Q0,25-Q0,75)
TABLE 1. INDEXES OF IMMUNE STATUS IN BRONCHIAL ASTHMA DEPENDENT ON DIFFERENT LEVELS OF CONTROL OVER 
CLINICAL COURSE IN CHILDREN, Me (Q0,25-Q0,75)

Показатели
Indicators

Группа 1, 
(КАБА) 

Cohort 1,
(CBA)
n = 51

Группа 2,
(НАБА)

Cohort 2,
(UBA)
n = 59

Группа 3,
(контроль)

Cohort 3,
(control)
n = 33

Уровень 
значимости, р*

Achieved significance 
level, p*

Лимфоциты (%)
Lymphocytes (%)

38,0
(31,0; 44,0)

30,0
(25,0; 37,0)

37,0
(34,0; 39,0)

р1, 2 = 0,023
р1, 3 = 0,086
р2, 3 = 0,032

CD3+ (%) 38,0
(31,0; 44,0)

60,0
(54,0; 67,0)

65,0
(61,0; 68,0)

р1, 2 = 0,049
р1, 3 = 0,025
р2, 3 = 0,028

CD3+ (cells/μl) 1536
(1010; 1600)

695,5
(594,0; 1065,0)

1388
(1065; 1739)

р1, 2 = 0,014
р1, 3 = 0,022
р2, 3 = 0,0014

CD4+ (%) 34,0
(19,0; 40,0)

24,0
(18,0; 30,0)

37,0
(20,0; 30,0)

р1, 2 = 0,007
р1, 3 = 0,0022
р2, 3 = 0,0004

CD4+ (cells/μl) 490
(101; 707)

207
(146; 263)

754
(573; 964)

р1, 2 = 0,039
р1, 3 = 0,0073
р2, 3 = 0,001

CD8+ (%) 26,0
(21,0; 29,0)

38,0
(31,2; 42,0)

25,0
(21,0; 39,0)

р1, 2 = 0,038
р1, 3 = 0,048
р2, 3 = 0,0002

CD8+ (cells/μl) 316
(133; 531)

288
(211; 419)

402
(238; 533)

р1, 2 = 0,05
р1, 3 = 0,123
р2, 3 = 0,014

CD4+/CD8+

ratio
1,3

(0,7; 1,9)
0,7

(0,49; 0,85)
1,8

(1,4; 2,7)

р1, 2 = 0,047
р1, 3 = 0,0006
р2, 3 = 0,0046

IgA (g/L) 1,2
(0,9; 2,1)

1,6
(0,9; 2,5)

1,9
(0,7; 2,1)

р1, 2 = 0,075
р1,  3 = 0,048
р2, 3 = 0,06

IgM (g/L) 1,2
(1,0; 1,3)

1,1
(1,0; 1,3)

1,2
(0,7; 1,9)

р1, 2 = 0,117
р1 , 3 = 0,42
р2, 3 = 0,36

IgG (g/L) 15,1
(11,8; 18,9)

12,6
(10,0; 17,7)

10,7
(8,2; 14,8)

р1, 2 = 0,113
р1, 3 = 0,06
р2, 3 = 0,11

IgE (IU/mL) 128,0
(151; 296)

235,5
(169,9; 599,9)

31,13
(1,79; 49,5)

р1, 2 = 0,047
р1, 3 < 0,001
р2, 3 < 0,001

Примечание. * – p – достоверность различий, критерий Манна–Уитни. 

Note. * p, significance of differences, Mann–Whitney U-test.
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ТАБЛИЦА 2. КОНЦЕНТРАЦИЯ ЦИТОКИНОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ КОНТРОЛЯ НАД ТЕЧЕНИЕМ ЗАБОЛЕВАНИЯ, Me (Q0,25-Q0,75)
TABLE 2. CONCENTRATION OF CYTOKINES IN BLOOD SERUM OF CHILDREN WITH BRONCHIAL ASTHMA WITH DIFFERENT 
LEVELS OF CONTROL OVER CLINICAL COURSE OF THE DISEASE, Me (Q0,25-Q0,75)

Наименование группы
Title of group

IL-2 (пг/мл) 
IL-2 (pg/mL)

IL-4 (пг/мл) 
IL-4 (pg/mL)

IL-10 (пг/мл) 
IL-10 (pg/mL)

TNFα (пг/мл) 
TNFα (pg/mL)

Группа 1 
(КАБА) 
n = 51
Cohort 1
(CBA)

24,06 
(7,96; 38,4)

5,27
(2,85; 7,8)

36,52
(20,5; 48,7)

16,61
(5,29; 29,5)

Группа 2
(НАБА)
n = 59
Cohort 2
(UBA) 

11,8
(8,5; 30,6)

5,83
(3,97; 14,8)

37,39
(21,7; 42,6)

25,6
(18,6; 31,5)

Группа 3
(контроль)
n = 33
Cohort 3
(control)

5,2
(2,4; 7,2)

2,45
(0,84; 4,9)

15,89
(6,74; 27,8)

6,63
(2,58; 11,9)

р*
р1, 2 = 0,048
р1, 3 = 0,006
р2, 3 = 0,005

р1, 2 = 0,48
р1, 3 = 0,0019
р2, 3 < 0,001

р1, 2 = 0,98
р1, 3 < 0,001
р2, 3 < 0,001

р1, 2 = 0,006
р1, 3 < 0,001
р2, 3 < 0,001

Примечание. * – p – достоверность различий, критерий Манна–Уитни 

Note. * p, significance of the differences, Mann–Whitney U-test.

болезни выявлено статистически значимо низкое 
содержание CD4+ лимфоцитов (p = 0,039), CD8+ 
лимфоцитов (p = 0,05) по сравнению с группой 
контролируемого течения болезни. Вследствие 
этого в группе НАБА при сравнении с группой 
КАБА статистически значимо ниже CD4+/CD8+ 
соотношение (р = 0,047). Также показано стати-
стически значимо низкое содержание CD3+ кле-
ток (р = 0,0,25) и CD4+ клеток (р = 0,022) в группе 
КАБА в сравнении группой контроля.

Выявлены изменения гуморального звена им-
мунитета, характерные для атопической брон-
хиальной астмы в целом – гиперпродукция IgE 
по сравнению с группой контроля (p < 0,01). По-
казано, что концентрация IgE в группе НАБА 
статистически значимо выше, чем в группе КАБА 
(р = 0,047). Также определена статистически зна-
чимо низкая концентрация IgA при неконтроли-
руемом течении атопической бронхиальной аст-
мы в сравнении с группой контроля (р = 0,048), 
тогда как при контролируемой АБА статистиче-
ских различий не выявлено. Достоверных отли-
чий в концентрации IgM в исследуемых группах 
не отмечено. Выявлена более высокая концен-
трация IgG в группе КАБА в сравнении с группой 
контроля (р = 0,06). 

Для анализа патогенетических особенностей 
воспалительной реакции при атопической брон-
хиальной астме с различным уровнем контро-

ля над течением заболевания у детей изучены 
концентрации цитокинов провоспалительного 
(IL- 2, TNFα ) и противовоспалительного профи-
ля (IL- 4, IL-10) (табл. 2).

Выявлен более высокий уровень цитокинов 
Th1- (IL-2, TNFα ) и Th2-профиля (IL-4, IL-10) 
в сыворотке крови при атопической бронхиаль-
ной астме, независимо от уровня контроля над 
течением заболевания, по сравнению с группой 
контроля. Содержание IL-2 в сыворотке крови 
при КАБА статистически значимо выше по срав-
нению с группой контроля (р = 0,006). Уровень 
IL-4 в сыворотке крови у больных из групп АБА 
статистически значимо выше по сравнению 
с группой контроля (р=0,0019), однако значимых 
отличий в концентрации IL-4 между группами 
КАБА и НАБА не выявлено (р=0,48). Концентра-
ция IL-10 в сыворотке крови в группах АБА стати-
стически значимо выше по сравнению с группой 
контроля (р < 0,001). Показано, что концентра-
ция TNFα при атопической бронхиальной аст-
ме статистически значимо выше по сравнению 
с группой контроля (р < 0,001), наиболее вы-
раженное повышение отмечено в группе НАБА 
по сравнению с группой КАБА (р = 0,006).

Обсуждение
Результаты проведенного исследования пока-

зали статистически значимые различия некото-
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рых иммунологических показателей в зависимо-
сти от уровня контроля над течением атопической 
бронхиальной астмы у детей. 

При изучении показателей иммунного статуса 
в группе обследованных с отсутствием контроля 
над течением АБА нами выявлено низкое со-
держание Т-лимфоцитов, зрелых Т-лимфоцитов 
и Т-хелперных клонов лимфоцитов с CD4+ и CD8+ 
фенотипом в сыворотке крови. Возможно, сни-
жение суммарного содержания Т-лимфоцитов 
свидетельствует о миграции этих клеток в очаг по-
вреждения либо о подавлении дифференцировки 
Т-клеток, либо селективном апоптозе определен-
ных фенотипов Т-лимфоцитов. При атопической 
бронхиальной астме происходит усиление ин-
фильтрации слизистой оболочки бронхов акти-
вированными Т-лимфоцитами, эозинофилами, 
тучными клетками, макрофагами. Персистируя 
в дыхательных путях, эти клетки обеспечивают 
пролонгацию аллергического воспаления [2, 13, 
17], переключая дифференцировку Th0-клеток 
в сторону Th2-типа, ответственных за секрецию 
цитокинов, участвующих в реакции гиперчув-
ствительности немедленного типа [6, 7]. Показа-
но, что при активном воспалении Т-лимфоциты 
утрачивают способность к миграции и апоптозу 
[16]. Выявлена обратная корреляционная связь 
между тяжестью бронхиальной астмы и количе-
ством лимфоцитов периферической крови [2, 17, 
18]. Изменения в гуморальном звене иммунитета 
обусловлены приоритетным синтезом IgE и уве-
личением концентрации тех иммуноглобулинов, 
которые реализуют реакцию гиперчувствитель-
ности немедленного типа [19, 20]. Закономерно, 
что при отсутствии контроля над течением ато-
пической бронхиальной астмы, вследствие пер-
систенции воспаления, наблюдается гиперпро-
дукция IgЕ.

В группе с контролируемым течением ато-
пической бронхиальной астмы нами отмечена 
статистически значимо низкая концентрация 
общего IgA в сыворотке крови (р = 0,048) в срав-
нении с группой контроля. Большое значение 
имеет способность IgA связывать аллергены и тем 
самым участвовать в аллерген-специфических 
иммунных механизмах аллергических реакций, 
в том числе при атопической бронхиальной аст-
ме. Селективный дефицит IgA характерен для па-
циентов с атопией [13, 19].

В ходе нашего исследования выявлено, что 
концентрация IL-4 статистически значимо выше 
у больных бронхиальной астмой по сравнению 
с группой контроля. Полученные нами данные 
сопоставимы с результатами исследований, что 
доказывает значимость IL-4 в поддержании пер-
систенции воспаления и формировании тяжести 

течения АБА [2, 15, 17, 22]. Одним из ключевых 
цитокинов, стимулирующих переключение син-
теза иммуноглобулинов на IgE изотип, является 
IL-4, при атопии наблюдается усиленная его про-
дукция [10, 21, 22]. Потенциально важная роль 
IL-4 в аллергическом воспалении – это его спо-
собность активизировать экспрессию молекул 
адгезии на эндотелиальных клетках сосудов, что 
приводит к усилению процесса адгезии в стенке 
сосудов Т-лимфоцитов, эозинофилов, базофилов 
и моноцитов, а это является характерным призна-
ком аллергического воспаления [3, 4, 6, 8, 17]. 

По результатам настоящего исследования, 
концентрация в сыворотке крови иммунорегуля-
торного цитокина IL-10 достоверно выше в груп-
пе атопической бронхиальной астмы по сравне-
нию с группой контроля. В ряде исследований 
показано, что снижение концентрации IL-10 
коррелирует с тяжестью бронхиальной астмы [9, 
17, 24, 25]. Интерлейкин-10 посредством инги-
бирования продукции провоспалительных цито-
кинов уменьшает активность Th1-лимфоцитов, 
способствуя В-клеточной активации и развитию 
иммунного ответа по Th2-типу [4, 6, 7].

В нашем исследовании показано, что кон-
центрация TNFα достоверно выше у больных 
атопической бронхиальной астмой по сравне-
нию с группой контроля, а также в группе НАБА 
в сравнении с группой КАБА. Провоспалитель-
ный цитокин TNFα ответственен не только 
за инициацию воспалительного процесса, но и за 
хронизацию атопического воспаления, усиливая 
гиперреактивность респираторного тракта [4, 7, 
14]. TNFα обладает эффектом усиления воспале-
ния при атопической бронхиальной астме, на что 
указывает повышение его концентрации в сыво-
ротке крови в приступный период и при тяжелых 
неконтролируемых формах атопической бронхи-
альной астмы [1, 3, 18]. 

Таким образом, изучение популяционного 
и субпопуляционного состава лимфоцитов при 
контролируемом и неконтролируемом течении 
атопической бронхиальной астмы у детей по-
зволило определить иммунологические марке-
ры неконтролируемого течения заболевания – 
снижение содержания в периферической крови 
Т-лимфоцитов с фенотипом CD3+, CD4+, CD8+. 
Из показателей гуморального звена иммунитета 
в качестве прогностических признаков некон-
тролируемого течения болезни следует отметить 
следующие параметры: гиперпродукция IgE, 
низкое содержание общего IgA. При неконтро-
лируемом течении АБА в сравнении с контроли-
руемым течением выявлена более высокая кон-
центрация TNFα в сыворотке крови, что также 
позволяет рассматривать данный показатель 
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в качестве маркера неконтролируемого течения 
заболевания.

Выявленные нами особенности некоторых 
иммунологических показателей, в зависимости 

от уровня контроля атопической бронхиальной 
астмы, можно рекомендовать в качестве крите-
риев прогноза неконтролируемого течения забо-
левания у детей. 
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