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Резюме. Бронхиальная астма – многофакторное заболевание, на его развитие влияют как факторы 
окружающей среды, так и генетическая предрасположенность человека Получен ряд ассоциативных 
связей полиморфизма генов цитокинов, продуцируемых разными видами клеток иммунной системы, 
с развитием бронхиальной астмы. Интерлейкин-13 участвует в аллергическом воспалении, повыше-
нии гиперчувствительности бронхов, уровня эозинофилов и продукции IgE B-клетками, что делает 
перспективным изучение полиморфизмов IL13 при бронхиальной астме в зависимости от характе-
ра развития заболевания. В работе проведено исследование возможной ассоциации между астмой и 
полиморфизмом IL13 rs1800925 у детей европеоидного происхождения Восточной Сибири. Обсле-
довано 4 группы больных астмой (средний возраст 12,8±1,2 лет): с контролируемым (n = 95) и не-
контролируемым течением (n = 107), с тяжелой (n = 71) и среднетяжелой степенью тяжести (n = 131) 
заболевания. Контрольную группу составили практически здоровые индивиды: дети (n = 33) и взрос-
лые (n = 102). Выделение ДНК проводилось сорбентным методом, генотипирование осуществлялось 
при помощи метода полимеразной цепной реакции в режиме реального времени с использованием 
специфических олигонуклеотидных праймеров и флуоресцентно-меченых зондов (TagMan). Срав-
нение частот аллелей и генотипов проводили с помощью online-калькулятора, теста χ-квадрат. От-
ношение шансов (ОШ) с 95%-ным доверительным интервалом (ДИ) проводилось для связи генети-
ческих маркеров с фенотипами патологии. Показано, что генотип CT IL13 rs1800925 ассоциирован с 
бронхиальной астмы среднетяжелой степени и астмы с неконтролируемым течением заболевания, а 
генотип TT ассоциирован с астмой тяжелой степени тяжести. Таким образом, функциональный по-
лиморфизм IL13 rs1800925 (аллельный вариант Т* ассоциирован с повышенной экспрессией IL-13) 
ассоциирован с астмой у детей. Полученные нами данные согласуются с результатами других авто-
ров. Так, Liu Z. и соавт. выявили ассоциацию между rs1800925 IL13 и риском развития астмы у детей, 
так как генотипы CT и TT встречались чаще в группе больных. Radhakrishnan A. и соавт., исследовав 
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rs1800925 IL13 у взрослого населения Малайзии, выяснили, что частота аллеля Т* в группе больных 
значимо превышает частоту этого аллеля в контрольной группе. Таким образом, результаты нашего 
исследования показали, что полиморфизм IL13 rs1800925 ассоциирован с бронхиальной астмой у де-
тей, а также уровнем ее контроля и степени тяжести заболевания. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, IL13, контроль заболевания, полиморфизм, степень тяжести заболевания, 
цитокины
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Academy of Sciences, Krasnoyarsk, Russian Federation  
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Abstract. Bronchial asthma is a multifactorial disease, with both environmental factors and genetic 
predisposal affecting its development. A number of gene associations have been obtained between polymorphisms 
of cytokine genes produced by different types of immune cells and asthma development. Interleukin-13 is 
involved in allergic inflammation, increased bronchial hypersensitivity, regulation of eosinophil levels and IgE 
production by B cells, thus making it promising for studying IL13 gene polymorphisms in bronchial asthma 
coupled to development of the disease. The aim of this study was to investigate possible association between 
asthma and IL13 rs1800925 polymorphism in the children of Caucasian origin in Eastern Siberia. Four groups 
of patients with asthma were examined (mean age 12.8±1.2 years): with a controlled (n = 95) and uncontrolled 
course (n = 107), with severe (n = 71) and moderate severity (n = 131) diseases. The control group consisted 
of healthy individuals: children (n = 33) and adults (n = 102). DNA was isolated with sorbent method; 
genotyping was carried out using RT-PCR using specific oligonucleotide primers and fluorescent TaqMan 
probes. The allele and genotype frequencies were compared by the χ-square test using an online calculator. The 
odds ratio (OR) with a 95% confidence interval (CI) was performed to link genetic markers with pathological 
phenotypes. The CT IL13 rs1800925 genotype was shown to be associated with moderate asthma and cases of 
uncontrollable clinical course, whereas the TT genotype was associated with severe asthma. Thus, rs1800925 
polymorphism of IL13 gene (the T* variant is known to be associated with increased IL-13 expression) may 
be associated with bronchial asthma in children. Our data are consistent with results of other authors. E.g., 
Liu Z. et al. revealed an association between rs1800925 IL13 and the risk of developing asthma in children, 
with CT and TT genotypes being more common in the patient group. Radhakrishnan A. et al., was studied 
rs1800925 IL13 in adult population of Malaysia and found that the T* allele frequency in the group of patients 
significantly exceeds the frequency of this allele in the control group. Thus, the results of our study showed 
that IL13 rs1800925 polymorphism is associated with bronchial asthma in children, especially, with level of its 
control and severity of the disease.

Keywords: bronchial asthma, IL13, polymorphism, disease control, degree of severity, cytokines

Введение
Бронхиальная астма – хроническое воспа-

лительное заболевание респираторного трак-
та, характеризующееся воспалением слизистой 
оболочки дыхательных путей, гиперпродукцией 
слизи, а также одышкой, хрипами и ремодели-
рованием дыхательных путей [11]. Это одно из 
наиболее распространенных респираторных за-
болеваний. По данным Всемирной организации 

здравоохранения, в настоящее время во всем мире 
от астмы страдают 235-330 миллионов человек, и 
примерно от 250 000 до 345 000 человек ежегодно 
умирают. Распространенность заболевания среди 
взрослого населения колеблется от 2,2 до 5-7%, а 
в детской популяции этот показатель составляет 
около 10% [2]. Бронхиальная астма является гло-
бальной медико-социальной проблемой, которая 
нуждается в дальнейшем изучении механизмов 
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формирования ее тяжелых форм, а также поиска 
методов для контролирования течения заболева-
ния. 

Бронхиальная астма является многофактор-
ным заболеванием, поскольку его развитию 
способствуют как факторы окружающей среды, 
так и генетическая предрасположенность чело-
века [3, 11]. На март 2020 года, согласно систе-
ме Phenopedia (https://phgkb.cdc.gov/PHGKB/
startPagePhenoPedia.action), в отношении брон-
хиальной астмы исследовано более 1400 генов, в 
том числе цитокинов и их рецепторов. Получен 
ряд ассоциативных связей полиморфизма генов 
цитокинов, продуцируемых различными имму-
нокомпетентными клетками с развитием брон-
хиальной астмы [6].

Интерлейкин 13 (IL-13) является централь-
ным медиатором, участвующим в патогенезе 
бронхиальной астмы. Это белок, имеющий мас-
су 13 кДа, его конформация представляет собой 
4 альфа-спиральных пучка [13]. Рецептор IL-13 
имеет в своем составе несколько субъединиц: 
IL4Rα и субъединицу IL13Rα1 с низкой аффин-
ностью, либо же субъединицу IL13Rα2 с высо-
кой аффинностью. Продуцентами IL-13 явля-
ются множество клеток, к ним относятся тучные 
клетки, базофилы, эозинофилы, Th2 CD4+, Th1 
CD4+, CD8+ клетки [13, 14]. Важнейшими функ-
циями IL-13 являются увеличение дифферен-
цировки бокаловидных клеток, активация фи-
бробластов, повышение гиперчувствительности 
бронхов и продукция IgE B-клетками. Таким об-
разом, были выявлены потенциальные биомар-
керы активности IL-13, которые включают повы-
шение уровней эозинофилов крови и мокроты, 
общего сывороточного IgE, белков, полученных 
из эпителия бронхов и выдыхаемого оксида азо-
та [4]. В тканях бронхов у больных бронхиаль-
ной астмой происходит увеличение количества 
клеток, экспрессирующих мРНК IL- 13, а гипе-
рэкспрессия IL-13 в легких сопровождается раз-
витием аллергического воспаления, гиперсекре-
цией слизи и гиперреактивностью дыхательных 
путей, субэпителиальным фиброзом и продукци-
ей эотаксина [15]. В настоящее время в терапии 
бронхиальной астмы используется анти-IL-13 
(коммерческое название «Лебрикизумаб»), пред-
ставляющий из себя моноклональные антитела, 
блокирующие активность IL-13. При примене-
нии Лебрикизумаба у пациентов наблюдается 
значительное улучшение объема фиксированно-
го выдоха за первую секунду маневра (ОФВ1) [4]. 
Таким образом, было установлено, что лечение 
Лебрикизумабом способствует улучшению функ-
ции легких. 

Ген IL13 располагается на хромосоме 5q31, со-
стоит из 4589 пар нуклеотидов и содержит 6 экзо-

нов и 5 интронов. Этот ген, а также гены IL3, IL4, 
IL5 и CSF2 образуют кластер генов цитокинов 
на хромосоме 5q (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
gene/3596). К тому же, ген IL13 довольно тесно 
связан с геном IL4, а IL-13 имеет c IL-4 схожесть 
в аминокислотной последовательности до 30%. 
Помимо этого, оба этих интерлейкина способны 
вызывать одинаковые биологические ответы, по-
скольку они содержат общий компонент рецеп-
тора – IL4Rα [14].

Ранее была изучена ассоциация бронхиаль-
ной астмы с некоторыми однонуклеотидными 
полиморфизмами гена IL13: rs1881457 (промо-
торный регион), rs1800925 (промоторный реги-
он), rs2066960 (интрон 1), rs1295686 (интрон 3), 
rs20541 (экзон 4). Но особый интерес представля-
ет изучение полиморфизма rs1800925 в связи с его 
локализацией в промоторной области гена IL13, а 
также выявленной ассоциации между этим одно-
нуклеотидным полиморфизмом (ОНП) с брон-
хиальной астмой как у взрослого, так и детского 
населения [5, 7]. Однонуклеотидные замены в 
промоторном регионе гена могут модифициро-
вать связывание фактора транскрипции и тем 
самым влиять на скорость транскрипции и экс-
прессию белка. У носителей гомозиготного вари-
анта по минорному аллелю этого полиморфизма 
наблюдается ассоциация с повышенной продук-
цией IL-13, гиперреактивностью дыхательных 
путей и положительной реакцией кожного теста 
на аллерген, а гетерозиготы и гомозиготы по ми-
норному аллелю связаны с повышенной концен-
трацией IgE. При одновременном носительстве у 
пациентов нескольких минорных аллелей ОНП 
в гене IL13, например, сочетания минорных ал-
лелей rs20541 и rs1800925, может наблюдаться си-
нергический эффект, в результате чего возникает 
гиперэкспрессия IL-13 в Th2 CD4+ клетках и его 
сверхактивность [3, 5].

Изучение полиморфизма IL13, в контексте 
участия в патогенезе БА с позиции контроля над 
заболеванием, представляется перспективным, 
так как IL-13 является одним из ключевых ре-
гуляторов иммунного ответа при аллергическом 
воспалении.

Цель настоящего исследования направлена 
на оценку ассоциации между полиморфизмом 
rs1800925 гена IL13 и бронхиальной астмой с раз-
личным уровнем контроля и степенью тяжести 
заболевания у детей европеоидного происхожде-
ния Восточной Сибири.

Материалы и методы
Группу обследуемых составили дети, страдаю-

щие бронхиальной астмой (n = 202, средний воз-
раст 12,8±1,2 лет) и практически здоровые дети 
и взрослые (n = 135) г. Красноярска. В контроль-
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ную группу вошли дети (n = 33, средний воз-
раст 13,6±2,5 лет) и взрослые с отсутствием БА 
и аллергии в анамнезе (n = 102, средний возраст 
38,3±5,4 года). Был проведен сравнительный 
анализ частоты аллелей в контрольных группах 
разного возраста, статистически значимых отли-
чий выявлено не было, что позволило объединить 
лица разного возраста в одну контрольную груп-
пу (см. табл. 1). Все больные дети были расфор-
мированы по группам: тяжелая/среднетяжелая 
БА с неконтролируемым течением заболевания 
(НБА, n = 107) и среднетяжелая БА с контро-
лируемым течением заболевания (КБА, n = 95). 
Все участники или их родители дали письменное 
информированное согласие на проведение ис-
следования. Протокол обследования больных и 
практически здоровых людей отвечал этическим 
нормам и был разрешен комитетом биомеди-
цинской этики НИИ МПС (Протокол № 12 от 
10.12.2013). Диагноз, степень тяжести и уровень 
контроля над течением заболевания установлен в 
соответствии с рекомендациями рабочей группы 
GINA (Global Initiative for Asthma, updated, 2018). 
Был использован тест по контролю над астмой 
(АСТтм). 

Все обследованные больные соответствовали 
общим критериям включения в исследование: 
диагноз «БА», тяжелое/среднетяжелое течение, 
отсутствие ОРВИ и других острых заболеваний 
на момент обследования, европеоидное проис-
хождение (3 поколения). Критерии включения в 
группу контроля: практически здоровые индиви-
ды, отрицательный аллергологический анамнез, 
уровень общего IgE < 100 МЕ/мл, европеоидное 
происхождение (3 поколения).

Материалом исследования послужила ДНК, 
выделенная из периферической крови с исполь-
зованием набора DIAtom DNAPrep100 (ООО 
«Лаборатория Изоген», Россия). Генотипирова-
ние IL13 (rs1800925) осуществлено при помощи 
метода ПЦР в режиме реального времени с ис-
пользованием специфических олигонуклеотид-
ных праймеров и флуоресцентно-меченых зон-

дов (TagMan) (ООО «ДНК-синтез», Россия) по 
протоколу производителя.

Частота встречаемости качественных при-
знаков выражена в абсолютных и относительных 
значениях. Статистически значимыми считались 
различия на уровне значимости p < 0,05. Сравне-
ние частоты аллелей и генотипов между группами 
проводили с помощью online-калькулятора, теста 
χ-квадрат (http://gen-exp.ru/calculator_or.php). 
Отношение шансов (ОШ) с 95%-ным довери-
тельным интервалом (ДИ) проводилось для ас-
социации генетических маркеров с фенотипами 
патологии.

Результаты и обсуждение
Однонуклеотидные полиморфизмы в генах 

цитокинов ассоциированы с уровнем их концен-
трации в сыворотке крови, а это в свою очередь 
коррелирует с формированием контролируемого 
или неконтролируемого течения бронхиальной 
астмы, а также со степенью тяжести заболевания. 
Исходя из особенностей развития бронхиальной 
астмы у детей, важными для исследований яв-
ляются гены, ответственные за гипериндукцию 
синтеза IgЕ, поскольку он является основным 
маркером атопии. Центральную роль в аллер-
гическом воспалении играет IL-13, секретируе-
мый Тh2-лимфоцитами. Ключевыми свойства-
ми IL-13 являются синтез В-лимфоцитами IgE, 
индукция бронхиальной гип ерреактивности и 
гиперсекреции слизи, активация эозинофилов и 
привлечение их в очаг воспаления.

В данном исследовании изучена частота гено-
типов и аллелей rs1800925 гена IL13 в сформиро-
ванных клинических группах больных и в кон-
трольной группе.

Полученная в ходе исследования частота ал-
лелей rs1800925 гена IL13 в контрольной группе 
соответствует распределению в европеоидных 
популяциях: частота аллеля С* – 75%, аллеля 
Т* – 25% (согласно ресурсу http://www.ensembl.
org). Сравнение частоты аллелей и генотипов 
проведено между группой контроля, общей груп-
пой больных БА, группами, выделенными с уче-

ТАБЛИЦА 1. ЧАСТОТА ГЕНОТИПОВ IL13 (rs1800925) В РАЗНОВОЗРАСТНОЙ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ, % 
TABLE 1. FREQUENCIES OF GENOTYPES OF THE IL13 (rs1800925) IN DIFFERENT AGES CONTROL GROUP, % 

Генотип
Genotypes

Группы
Groups

ОШ (95% ДИ)
OR (95% CI) p

Дети – контроль 
Children, control

(n = 33)

Взрослые – контроль
Adults, control  

(n = 102)
CC 45,5 60,8

1,45
(0,78-2,69) р = 0,24CT 48,5 32,4

TT 6,0 6,8
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том степени контроля над заболеванием (КБА и 
НБА) и между группами, выделенными с учетом 
степени тяжести заболевания (см. табл. 2).

При сравнении частоты генотипов rs1800925 
нами было показано статистически значимое от-
личие частоты генотипов между больными БА 
и контрольной группой. Генотипы с аллелем Т* 
встречаются чаще у больных по отношению к 
контролю (ОШ 1,53 (1,08-2,15)), что может го-
ворить о том, что генотипы CT и TT являются 
факторами риска развития БА. Сравнительный 
анализ частоты генотипов между группами КБА 
и группой контроля не показал статистически 
значимых отличий, несмотря на то что в группе 
с контролируемым течением заболевания ча-
стота генотипов с минорным аллелем выше по 
сравнению с контролем. При сравнении частоты 
генотипов между больными НБА со среднетяже-
лой степенью (n = 44) и НБА с тяжелой степенью 
заболевания (n = 64) не выявлено статистически 
значимых отличий. 

Частота генотипа СТ у больных неконтроли-
руемой формой и среднетяжелой степенью тя-
жести БА статистически значимо выше, чем в 
контрольной группе (46,93 и 46,6% против 36,3%, 
р = 0,008, р = 0,033 соответственно). Можно 
предположить, что этот генотип ассоциирован с 
БА среднетяжелой степени и БА с неконтролиру-

емым течением заболевания. Мы также получили 
статистически значимые отличия при сравнении 
частоты генотипа ТТ между группой контроля и 
группой с тяжелой степенью тяжести БА. Так, в 
группе с тяжелой степенью тяжести БА значи-
тельно чаще встречается гомозиготный генотип 
ТТ (15,49% против 6,7%, р = 0,027). Следователь-
но, этот генотип ассоциирован с прогрессирова-
нием патологии – развития бронхиальной астмы 
тяжелой степени тяжести.

В целом наши результаты соответствуют ре-
зультатам предыдущих исследований об ассо-
циации бронхиальной астмы с полиморфизмом 
rs1800925 гена IL13. По данным Zhigang L. и 
соавт., была выявлена ассоциация между поли-
морфизмом rs1800925 IL13 и риском развития 
астмы у детей, поскольку генотипы CT и TT по 
сравнению с генотипом СС, а также повышенный 
уровень экспрессии IL-13 в сыворотке крови, 
встречались чаще в группе больных. При даль-
нейшей стратификации исследования по этни-
ческой принадлежности, показан повышенный 
риск развития БА у европеоидов по сравнению с 
монголоидами [8]. Radhakrishnan и соавт. изучали 
влияние полиморфизма rs1800925 на риск разви-
тия БА у взрослого населения Малайзии. Оказа-
лось, что процент минорного аллеля Т* в группе 
больных превышает процент того же аллеля в 

ТАБЛИЦА 2. ЧАСТОТА ГЕНОТИПОВ И АЛЛЕЛЕЙ IL13 (rs1800925) У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ 
С РАЗЛИЧНЫМ УРОВНЕМ КОНТРОЛЯ И СТЕПЕНЬЮ ТЯЖЕСТИ ЗАБОЛЕВАНИЯ, % 
TABLE 2. FREQUENCIES OF GENOTYPES AND ALLELES OF THE IL13 (rs1800925) IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA 
WITH DIFFERENT LEVELS OF CONTROL AND SEVERITY OF DISEASE, % 

 

Группы
Groups

ОШ (95 % 
ДИ)

OR (95% CI)
pБА (1)

BA (1)
n = 202

НБА (2)
Uncontrolled 

BA (2) 
n = 107

КБА (3)
Controlled 

BA (3) 
n = 95

Тяжелая 
БА (4) 

Severe BA 
(4)

n = 71

Среднетяжелая 
БА (5)

Moderate BA (5)
n = 131

Контроль 
(6)

Control (6)
n = 135

Генотипы
Genotypes

CC 44,6 42,1 47,4 45,1 43,5 57,0 1,60 = 1,53 
(1,08-2,15)
2,6 = 1,7 

(1,15-2,52)
3,60 = 1,37 
(0,90-2,06)
4,60 = 1,65 
(1,06-2,56)
5,60 = 1,51 
(1,03-2,19)

p1, 6 = 0,02 
p2, 6 = 0,008 
p3, 6 = 0,14 
p4, 6 = 0,027 
p5, 6 = 0,033

CT 43,6 43,9 43,2 39,4 46,6 36,3

TT 11,8 14,0 9,4 15,5 9,9 6,7

Аллели
Alleles

C 66,4 64,1 68,9 64,8 66,8 75,2
T 33,6 35,9 31,1 35,2 33,2 24,8
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контроле, к тому же у пациентов с БА, гомози-
готных по минорному аллелю или носителей ге-
терозиготного генотипа, наблюдался повышен-
ный уровень сывороточного IL-13 по сравнению 
с теми же генотипами в контроле [12]. 

Эти и другие исследования подтверждают тот 
факт, что аллель Т* полиморфизма rs1800925 яв-
ляется аллелем, ассоциированным с риском раз-
вития бронхиальной астмы у детей и взрослых в 
различных популяциях мира. 

В развитии БА было отмечено участие и дру-
гих полиморфизмов IL13. Так, например, Mei и 
соавт. провели мета-анализ, который показал ас-
социацию rs20541 и риска развития БА. Результа-
ты данного исследования показали, что данный 
полиморфизм в значительной степени ассоции-
рован с риском развития БА, у взрослых и детей 
с атопическим статусом в различных этнических 
группах Азии [10]. Проведенное Moffatt и соавт. 
в 2010 году исследование полногеномного поис-
ка ассоциаций (GWAS), выявило, что полимор-
физм IL13 rs1295686 связан с риском развития 
астмы и общей концентрацией IgE в сыворотке 
крови [11]. В частности Maier и соавт. указали, 
что аллель T* был ассоциирован с более высоким 
уровнем IgE, чем аллель C*. Эти результаты ука-
зывают на критическую роль полиморфизма IL13 
rs1295686 в регуляции уровня IgE [9]. Поскольку 
IgE-зависимые механизмы играют важную роль в 
развитии и поддержании аллергического воспа-
ления дыхательных путей при БА, вероятно, что 
этот полиморфизм, влияющий на уровень IgE, 
может влиять и на восприимчивость к БА.

Исходя из вышесказанного, можно сделать 
вывод о том, что ген IL13 содержит функцио-
нальные полиморфизмы, способные влиять на 
его экспрессию, тем самым влияя на предрас-
положенность к многофакторным заболевани-
ям. Поэтому в многочисленных исследованиях 
изучалась возможная роль полиморфизмов гена 
IL13 относительно риска развития бронхиальной 
астмы [11, 15]. Ранее нами была установлена ас-
социация полиморфизмов генов IL2, IL4, IL17F, 
TNFA с контролируемым и неконтролируемым 
течением БА [1]. Изучение функциональной зна-
чимости однонуклеотидного полиморфизма IL13 
rs1800925 показывает его ассоциацию с риском 
развития бронхиальной астмы, степени тяжести 
и контроля над заболеванием у детей.

Бронхиальная астма является классическим 
примером мультифакториального заболевания. 
Это подразумевает то, что она развивается под 
воздействием разнообразных факторов окружа-
ющей среды при наличии генетической предрас-
положенности человека. 

Гены, играющие важную роль в развитии 
бронхиальной астмы, разделяют на несколько 
групп: гены атопии или гуморального иммунно-
го ответа (IL4, IL5, IL13, IL3); гены рецепторных 
молекул (IL4Rα, ADRβ2); гены-модификаторы 
(GSTM1, GSTT1, NAT2); гены факторов транс-
крипции (STAT6, JAK1, JAK2); гены, связанные 
с воспалением (IL18, TNFα); гены-эффекторы 
(IL17); гены, связанные с ремоделированием ды-
хательных путей (ADAM33, DENND1B); гены, свя-
занные с чувствительностью к факторам окружа-
ющей среды (GSMB, NOS3). 

В настоящем исследовании мы показали рас-
пределение частоты генотипов и аллелей поли-
морфизма IL13 rs1800925 у больных БА детей г. 
Красноярска. Полиморфизм rs1800925 располо-
жен в промоторной зоне гена IL13, а минорный 
аллель Т* ассоциирован с уровнем экспрессии 
IL-13, а также с повышенным количеством IgE 
в сыворотке крови. Частота аллелей изученного 
полиморфизма совпадает с частотой в других ев-
ропеоидных популяциях мира. В ходе исследова-
ния было установлено, что у больных БА частота 
генотипов полиморфизма rs1800925 соответству-
ет частоте генотипов у больных БА в европейских 
популяциях и имеет статистически значимые от-
личия от группы контроля. Показано, что генотип 
СТ ассоциирован с БА среднетяжелой степени и 
БА с неконтролируемым течением заболевания. 
Также установлено, что у детей, больных тяже-
лой БА, гомозиготный генотип ТТ встречается 
значительно чаще, чем у практически здоровых, 
и может быть ассоциирован с риском развития 
бронхиальной астмы тяжелой степени.

Таким образом, полученные данные под-
тверждают тот факт, что цитокины, продуци-
руемые различными иммунокомпетентными 
клетками, играют важнейшую роль в патогенезе 
бронхиальной астмы, а некоторые однонукле-
отидные варианты гена IL13 ассоциированы с 
риском развития, течения и прогрессирования 
патологии. 
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