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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ DEFB1-20G>A 
И DEFB1-52G>A НА УРОВЕНЬ ДЕФЕНЗИНА БЕТА 1 
(DEFB1) У ПАЦИЕНТОВ ПРИЗЫВНОГО ВОЗРАСТА С 
ВНЕБОЛЬНИЧНЫМИ ПНЕВМОНИЯМИ
Загалаев Б.Т., Мироманова Н.А., Мироманов А.М.
ФГБОУ ВО «Читинская государственная медицинская академия» Министерства здравоохранения РФ, 
г. Чита, Забайкальский край, Россия

Резюме. Цель исследования – установить влияние полиморфизма гена DEFB1-20G>A и гена 
DEFB1-52G>A на экспрессию DEFВ1 у пациентов призывного возраста с развитием внебольничных 
пневмоний. Проведено обследование 160 неродственных пациентов призывного возраста (18-20 лет) 
европеоидной расы. Первая группа (n = 80) – пациенты с COVID-19-инфекцией, осложненной нетя-
желой пневмонией (n = 40) и тяжелой пневмонией (n = 40). Вторая группа – клинического сравнения 
(n = 80) – пациенты с острой респираторной инфекцией (ОРИ) негриппозной этиологии, ослож-
ненной нетяжелой пневмонией (n = 40) и тяжелой пневмонией (n = 40). Контрольная группа – 86 
практически здоровых мужчин аналогичного возраста. Критерии исключения: наличие родственных 
связей; пациенты с острой и/или хронической сопутствующей патологией. Методы исследования: 
клинические; лабораторные (иммунологический – определение DEFВ1 с помощью набора реакти-
вов ELISA Cloud-Clone Corp. (США); генетический (полиморфизм гена DEFB1-20G>A, гена DEFB1-
52G>A) – в работе использовались стандартные наборы праймеров НПФ «Литех»-«SNP» (Москва); 
инструментальные (компьютерная томография). Исследования осуществляли при поступлении в 
стационар. Статистическая обработка результатов исследования проводилась с помощью пакета про-
грамм IBM SPSS Statistics Version 25.0 (IBM, США). Установлено преобладание -20А- аллелей и гено-
типов -20А/А и -52А/А генов DEFB1 у пациентов с развитием тяжелой пневмонии на фоне COVID-
19-инфекции. Отмечено увеличение содержания DEFB1 в группе с COVID-19-инфекцией в 1,1 раза 
по сопоставлению с группой ОРИ и в 1,5 раза – с группой контроля. Изменение уровня DEFВ1 в 
зависимости от тяжести течения внебольничной пневмонии также характеризуется его повышением 
в 1,7 раза в группе с тяжелым течением на фоне COVID-19-инфекции и в 1,2 раза у больных с ОРИ. 
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Концентрация DEFB1 значимо повышается при носительстве генотипа -20А/А и генотипа -52А/А 

гена DEFВ1. У пациентов призывного возраста с внебольничными пневмониями регистрируется по-

вышение концентрации DEFВ1 с наибольшими значениями в группе с тяжелыми пневмониями при 

COVID-19. Носительство генотипа -20А/А и генотипа -52А/А гена DEFВ1 способствует увеличению 

содержания DEFВ1. Наличие -20А- аллелей и генотипов -20А/А и -52А/А генов DEFB1 ассоции-

ровано с тяжелым течением внебольничных пневмоний у пациентов призывного возраста на фоне 

COVID-19-инфекции.

Ключевые слова: внебольничные пневмонии, COVID-19, призывной возраст, полиморфизм, гены, дефензины

EFFECTS OF THE DEFB1-20G>A AND DEFB1-52G>A GENE 
POLYMORPHISM ON THE LEVEL OF BETA 1 DEFENSIN 
(DEFB1) IN YOUNG ADULTS WITH COMMUNITY-ACQUIRED 
PNEUMONIAS 
Zagalaev B.T., Miromanova N.A., Miromanov A.M.
Chita State Medical Academy, Chita, Transbaikal region, Russian Federation

Abstract. The purpose of the present study was to evaluate the effect of DEFB1-20G>A and the DEFB1-

52G>A gene polymorphisms on the expression of DEFB1 in military-age patients with a history of community-

acquired pneumonia. A survey of 160 unrelated patients of military age (18-20 years), Caucasian origin was 

carried out. The first group (n = 80) included the patients with COVID-19 infection complicated by mild 

pneumonia (n = 40) and severe pneumonia (n = 40). The second group was taken for clinical comparison 

(n = 80) included the patients with acute respiratory infection (ARI) of non-influenza etiology, complicated 

by mild pneumonia (n = 40) and severe pneumonia (n = 40). The control group consisted of 86 practically 

healthy men of the same age. Exclusion criteria were as follows: presence of family relations; patients with 

acute and/or chronic concomitant pathology. Research methods included clinical laboratory techniques 

(immunological testing of DEFB1 using a set of ELISA reagents Cloud-Clone Corp. (USA); genetic 

(polymorphism of the DEFB1-20G>A gene, DEFB1-52G>A gene) with standard primer sets of Litech-SNP 

(Russia); instrumental examination (computed tomography). The studies were carried out upon admission 

to the hospital. Statistical evaluation was carried out using the IBM SPSS Statistics Version 25.0 software 

package (IBM, USA). Predominance of -20A- alleles and genotypes was established -20A/A and -52A/A of 

the DEFB1 gene variants in the patients with development of severe pneumonia associated with COVID-19 

infection. There was an increase in the DEFB1 content in the group with COVID-19 infection by 1.1 times 

compared with the ARI group, and a 1.5-fold increase against the control group. The changed levels of DEFВ1 

associated with severity of community-acquired pneumonia were also characterized by its 1.7-fold increase 

in the group with a severe clinical course in presence of COVID-19 infection, and by 1.2 times in patients 

with ARI. The DEFB1 concentration increases significantly in the carriers of DEFB1 -20A/A and -52A/A 

genotypes. In patients of military age with community-acquired pneumonia, an increased concentration of 

DEFВ1 is registered, with highest values observed in the group with severe pneumonia due to COVID-19. 

Carriage of -20A/A and -52A/A genotypes of DEFB1 gene is associated with increased contents of DEFB1. 

Presence of -20A alleles, -20A/A, and -52A/A genotypes of the DEFB1 genes is associated with severe 

community-acquired pneumonia associated with COVID-19 infection in patients of military age.

Keywords: community-acquired pneumonia, COVID-19, conscription age, polymorphism, genes, defensins
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Введение
Актуальность внебольничных пневмоний на 

современном этапе гражданской и военной ме-
дицины определяется высоким уровнем заболе-
ваемости среди пациентов призывного возрас-
та, тяжестью клинического течения, длительной 
утратой трудоспособности, склонностью к эпи-
демическому распространению и увеличиваю-
щимися летальными исходами на фоне эпиде-
мий [2, 6].

Военный призыв является мощным стрессор-
ным фактором, который может приводить к раз-
витию синдрома хронического адаптационного 
перенапряжения и, как следствие, к дисбалансу 
различных систем организма, в том числе и им-
мунной системы [5]. 

Врожденный иммунитет служит первой лини-
ей защиты, обеспечивая начальный барьер для 
микроорганизмов и запуская антигенспецифи-
ческие реакции. Считается, что антимикробные 
пептиды являются эффекторами врожденного 
иммунитета благодаря их антибиотической ак-
тивности и прямому уничтожению микроорга-
низмов [15].

Антимикробные пептиды являются древним 
средством защиты организма. Несмотря на эво-
люцию адаптивного иммунитета, люди и другие 
млекопитающие экспрессируют различные клас-
сы антимикробных пептидов как важнейший 
компонент врожденного иммунитета. Одним 
из наиболее широко экспрессируемых классов 
антимикробных пептидов человека являются 
дефензины. Дефензины представляют собой не-
большие (18-45 остатков), катионные (от +2 до 
+11 суммарного заряда) и амфипатические пеп-
тиды, которые образуют консервативную трех-
мерную структуру, состоящую преимущественно 
из β-слоев, стабилизированных тремя дисуль-
фидными связями. Дефензины позвоночных 
могут быть дополнительно подразделены на ос-
нове структуры и дисульфидной связности на α-, 
β- и θ-дефензины. β-дефензины секретируются 
почти исключительно эпителием легких и явля-
ются предками α-дефензинов, которые, в свою 
очередь, являются предками θ-дефензинов. Эта 
эволюционная взаимосвязь частично объясня-
ет широкое распространение генов β-дефензина 
среди видов при все более ограниченном распре-
делении генов α- и θ-дефензина [8].

В связи с пандемией COVID-19 большое ко-
личество научных работ уделяется изучению роли 
генетического полиморфизма различных белков, 
в том числе и участвующих в патогенетических 

механизмах осложненного течения вирусных за-
болеваний, однако влияние полиморфизма гена 
DEFB1 при течении внебольничных пневмоний 
у пациентов призывного возраста не достаточно 
отображено в отечественной и зарубежной лите-
ратуре, что и явилось целью нашего исследова-
ния. 

Цель исследования – изучить влияние по-
лиморфизма гена DEFB1-20G>A и гена DEFB1-
52G>A на экспрессию DEFВ1 у пациентов при-
зывного возраста с развитием внебольничных 
пневмоний.

Материалы и методы
В работе с обследуемыми лицами соблюдались 

этические принципы, предъявляемые Хельсинк-
ской декларацией Всемирной медицинской ас-
социации (World Medical Association Declaration 
of Helsinki 1964, 2013 – поправки) и «Правилами 
клинической практики в Российской Федера-
ции», утвержденными Приказом Минздрава РФ 
от 19.06.2003 г. № 266.

Проведено клиническое обследование 160 не-
родственных пациентов русской национальности 
в возрасте 18-20 лет с внебольничными пневмо-
ниями. Исследования проводились в период с 
2020 по 2023 г. в НИИ «Молекулярная медицина» 
при ФГБОУ ВО «Читинская государственная ме-
дицинская академия» Минздрава России, кли-
нико-диагностической лаборатории и инфекци-
онном отделении ВГУЗ «321 Окружной военный 
клинический госпиталь» (г. Чита). 

Первая группа представлена 80 пациентами 
призывного возраста с COVID-19-инфекцией, 
осложненной нетяжелой пневмонией (n = 40) и 
тяжелой пневмонией (n = 40). Вторая группа – 
клинического сравнения (n = 80) – пациенты 
призывного возраста с острой респираторной 
инфекцией (ОРИ) негриппозной этиологии, ос-
ложненной нетяжелой пневмонией (n = 40) и тя-
желой пневмонией (n = 40). Контрольную группу 
составили 86 практически здоровых мужчин при-
зывного возраста, сопоставимые по месту про-
живания и национальности. 

Критерии исключения: наличие родственных 
связей; пациенты с острыми и/или хронически-
ми сопутствующими заболеваниями, другими 
патологическими состояниями/травмами. Кро-
ме того, из исследования исключались пациенты 
и резиденты, получающие противовирусную, ан-
тибактериальную, дезагрегационную и антикоа-
гуляционную терапию перед госпитализацией.
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Формирование групп пациентов проводилось 
согласно клиническим рекомендациям Минз-
драва России. Клинические группы больных с 
внебольничными пневмониями были сопостави-
мы по полу, возрасту, классификационным, диа-
гностическим характеристикам и проводимому 
лечению [1]. 

Этиологическую расшифровку возбудителей 
внебольничных пневмоний осуществляли с по-
мощью ПЦР назофарингиальных мазков и мо-
кроты для обнаружения РНК/ДНК вирусов, бак-
терий, атипичных патогенов [5]. Генетические 
исследования для определения мутации гена 
DEFB1-20G>A и гена DEFB1-52G>A осуществля-
ли, используя набор праймеров «Литех»-«SNP» 
(Россия). Концентрацию DEFВ1 в сыворотке 
крови устанавливали с помощью с помощью на-
бора реактивов ELISA Cloud-Clone Corp. (США). 

Клинические, лабораторные и инструмен-
тальные (КТ) исследования выполняли при по-
ступлении пациентов в стационар. КТ органов 
грудной клетки производилась всем пациентам 
при поступлении в стационар. В последующем, 
с целью динамического наблюдения за течени-
ем инфекционного процесса, исследование вы-
полнялось с интервалом в 10 дней. Протокол 
КТ формировался по стандартным правилам, 
принятым при описании данных, а также с при-
менением стандартизованных экспресс-форм 
протоколов [4]. В условиях большого потока па-
циентов для быстрой оценки изменений в легких 
после проведения КТ использовалась «эмпири-
ческая» визуальная шкала, основанная на визу-
альной оценке примерного объема уплотненной 
легочной ткани в легком с наибольшим пораже-
нием [9]: 1) отсутствие характерных проявлений 
(КТ-0); 2) минимальный объем/распространен-
ность < 25% объема легких (КТ-1); 3) средний 
объем/распространенность 25-50% объема лег-
ких (КТ-2); 4) значительный объем/распростра-
ненность 50-75% объема легких (КТ-3); 5) суб-
тотальный объем/распространенность > 75% 
объема легких (КТ-4).

Статистическая обработка результатов иссле-
дования осуществлялась с помощью пакета про-
грамм IBM SPSS Statistics Version 25.0 (лицензия 
№ Z125-3301-14, IBM, США). При проведении 
статистического анализа авторы руководствова-
лись принципами Международного комитета ре-
дакторов медицинских журналов (ICMJE) и ре-
комендациями «Статистический анализ и методы 
в публикуемой литературе» (SAMPL). Оценка 
нормальности распределения признаков прово-
дилась с помощью W-критерия Шапиро–Уилка. 

Учитывая распределение признаков, отличное от 
нормального, интервальные данные представле-
ны в виде медианы, первого и третьего квартилей 
(Me (Q0,25-Q0,75)). Статистическая значимость раз-
личий показателей между группами оценивалась 
путем определения U-критерия Манна–Уитни 
и уровня значимости p. Во всех случаях р < 0,05 
считали статистически значимым. Оценка ста-
тистической значимости различий номинальных 
показателей исследования проводилась с исполь-
зованием критерия χ2 Пирсона. Зависимость от-
носительных показателей оценивалась путем 
сравнения полученного значения критерия χ2 с 
критическим (определяло уровень значимости 
p) [3].

Результаты и обсуждение
Выявляя содержание DEFВ1 в сыворот-

ке крови, отмечено его увеличение в группе с 
COVID- 19-инфекцией в 1,1 раза по сопоставле-
нию с группой ОРИ и в 1,5 раза – с группой кон-
троля. Изменение уровня DEFВ1 в зависимости 
от тяжести течения внебольничной пневмонии 
также характеризуется его повышением в 1,7 раза 
в группе с тяжелым течением на фоне COVID-19-
инфекции и в 1,2 раза – у больных с ОРИ. 

Площадь поверхности легкого более 50 м2 со-
стоит из эпителиальных монослоев, которые по-
крывают верхние и нижние дыхательные пути, 
а также легочные альвеолы. Крупные поверхно-
сти эпителия постоянно подвергаются воздей-
ствию частиц, загрязняющих веществ, микробов, 
вирусов. Различные подмножества легочного 
эпителия обладают своими уникальными про-
тивомикробными и противовирусными меха-
низмами [11, 15]. Однако патогены разработали 
множество приспособлений, позволяющих избе-
жать различных механизмов резистентности эпи-
телия. Уничтожение вторгшегося патогена явля-
ется наиболее эффективной стратегией, однако 
основная цель эпителия – пережить инфекцию. 
Чтобы избежать ненужного воспалительного по-
вреждения, которое может быть неизбежным 
следствием уничтожения патогена, эпителий хо-
зяина переносит симбионтные микробы или ко-
лонизирующие патогены, которые присутствуют 
в более высокой плотности, особенно в верхних 
дыхательных путях [10]. Для поддержания статуса 
колонизации этими патогенами требуется соот-
ветствующий уровень активного эпителиального 
иммунитета. Любое нарушение эпителиального 
иммунитета может привести к инфекции, вызван-
ной колонизирующими патогенными микроор-
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ганизмами, как это наблюдается, например, при 
гриппозной инфекции. Повышенная восприим-
чивость к гриппу обусловлена множеством меха-
низмов, включая повреждение эпителиального 
барьера, повышенное микронутриентное пита-
ние из-за гибели клеток и снижение содержания 
сурфактантных белков. Другие колонизирующие 
патогены демонстрируют сходные механизмы за-
ражения после гриппа, когда колонизирующие 
патогены часто связаны с заболеванием [15]. На-
пример, K. pneumoniae в легких часто вызывают 
очень ограниченную раннюю воспалительную 
реакцию, и она успешно распространяется по ор-
ганам, прежде чем вызвать устойчивую воспали-
тельную реакцию. Таким образом, при контакте 
макроорганизма с патогеном происходит значи-
тельное повышение уровня антимикробных пеп-
тидов, в том числе и DEFB1 [15]. 

Исследуя встречаемость аллелей и генотипов 
генов DEFB1-20G>A, DEFB1-52G>A у больных с 

развитием внебольничных пневмоний, установ-
лено преобладание -20А- аллелей и генотипов 
-20А/А и -52А/А генов DEFB1 у пациентов с раз-
витием тяжелой пневмонии на фоне COVID-19-
инфекции, что может свидетельствовать об их 
влиянии на неблагоприятное течение воспали-
тельного процесса и высокий риск развития тя-
желой пневмонии у пациентов призывного воз-
раста (OR = 1,69 (0,99-2,89); 4,06 (2,32-7,11); 3,53 
(1,58-7,87) и 6,56 (2,85-15,11) соответственно, 
р < 0,001).

Установлено, что ген DEFB1 расположен 
в хромосоме 8p22 и состоит из двух экзонов. 
Первый экзон кодирует богатую лейцином по-
следовательность – Pro и сигнал. Второй экзон 
кодирует зрелый пептид. Полиморфизмы этого 
гена могут встречаться в разных участках 50 не-
кодирующих областей первого экзона, вклю-
чая -52G>A (rs1799946), -44C>G (rs1800972) и 
-20G>A (rs11362) [7, 13]. При исследованиях ча-

ТАБЛИЦА 1. СОДЕРЖАНИЕ DEFВ1 В СЫВОРОТКЕ КРОВИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНОТИПА SNP, Me (Q0,25-Q0,75), нг/мл

TABLE 1. CONTENT OF DEFВ1 IN THE BLOOD SERUM DEPENDING ON THE SNP GENOTYPE, Me (Q0.25-Q0.75), ng/mL

Контроль
Control
(n = 86)

COVID-19 
(n = 80)

ОРИ 
Аcute respiratory infection 

(n = 80)

DEFB1-20G>A

Генотип 
Genotype G/G

1,86 (1,43-2,45) 
(n = 37)

2,73 (2,31-3,84) 
(n = 36)

2,31 (2,13-2,90) 
(n = 38)

Генотип 
Genotype G/A

2,12 (1,62-2,47) 
(n = 30) 
р = 0,465

2,41 (2,16-2,52) 
(n = 16)
p = 0,042

2,46 (2,34-2,65) 
(n = 24)
p = 0,443

Генотип 
Genotype A/A

1,67 (1,12-2,45) 
(n = 19) 
р = 0,417 

р1 = 0,139

3,96 (2,71-4,91) 
(n = 28)
p = 0,001 

р1 = 0,0001

3,32 (2,86-3,41) 
(n = 18)
p = 0,002

р1 = 0,0001

DEFB1-52G>A

Генотип 
Genotype G/G

1,63 (1,23-2,13) 
(n = 48)

2,62 (2,24-3,81) 
(n = 38)

2,37 (2,09-2,92) 
(n = 42)

Генотип 
Genotype G/A

1,86 (1,57-2,13) 
(n = 22) 
р = 0,136

2,52 (2,42-4,90) 
(n = 12)
p = 0,356

2,35 (2,30-2,75) 
(n = 16)
p = 0,638

Генотип 
Genotype A/A

2,61 (2,48-2,66) 
(n = 16) 
р = 0,0001 

р1 = 0,0001

3,84 (2,83-4,71) 
(n = 30) 
р = 0,0001 

р1 = 0,0001

2,93 (2,48-3,21) 
(n = 22)
p = 0,01

р1 = 0,003

Примечание. p – статистическая значимость различий с генотипом G/G при р ≤ 0,05; p1 – статистическая значимость 
различий с генотипом G/A при р ≤ 0,05.

Note. p, statistical significance of differences with normal homozygous at p ≤ 0.05; p1, statistical significance of differences with 
heterozygosity at p ≤ 0.05.
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стоты носительства SNP гена DEFB1 у пациентов 
выявлено значительное преобладание генотипа 
GG DEFB1 (-20G/A по сравнению с контрольной 
группой, а также аллеля G, который увеличивал 
вероятность возникновения патологии пример-
но в 60 раз. Однако в контрольной группе ав-
торы продемонстрировали, что генотип DEFB1 
(-20G/A) AA и аллель A были значительно часты-
ми и считались защищающими [13, 14]. В нашем 
исследовании не отмечено ни одного летального 
случая течения тяжелых пневмоний, кроме того, 
оценивая изменения в легких после проведения 
КТ по визуальной шкале, площадь поражения не 
превышала значений КТ-2, что также может го-
ворить о протекторном эффекте -20А- аллелей и 
генотипов -20А/А и -52А/А генов DEFB1. 

Определяя влияние генотипов исследуемых 
полиморфизмов генов на уровень DEFВ1, отме-
чено статистически значимое его увеличение при 
носительстве генотипа -20А/А и -52А/А (табл. 1). 

Установленные нами закономерности экспрес-
сии согласуются с данными Ochoa-Ram rez L.A.  
и соавт., которые исследовали 171 мексиканского 
пациента с витилиго. Они обнаружили, что кон-
центрации DEFВ1 у пациентов с носительством 
генотипа GG были ниже [12].

Вирусная инфекция также может индуциро-
вать экспрессию дефензина. Например, рино-
вирус человека индуцирует DEFВ2 в первичных 
культурах эпителиальных клеток человека. Хотя 
DEFВ2 не оказывает прямого противовирусно-
го действия на вирус, у людей, инфицированных 
риновирусом человека, наблюдались повышен-
ные уровни DEFВ2 при промывании носа, что 
позволяет предположить релевантность результа-
тов in vitro физиологическим. При внутривенном 
инфицировании культивируемых мононуклеар-
ных клеток периферической крови экспрессия 
DEFВ1 увеличивается в моноцитах и дендритных 
клетках. Многие вирусные патогены индуцируют 
экспрессию DEF в слизистой оболочке верхних 
и нижних дыхательных путей, что может играть 
важную роль в инициировании противовирусно-
го ответа [8].

Иммуномодулирующая активность дефензи-
нов также наблюдалась в исследованиях вирус-
ного патогенеза in vivo. Снижение выживаемости 
мышей с нокаутом DEFВ1, инфицированных 
вирусом, коррелировало с повышенной инфиль-
трацией иммунных клеток и периваскулярным 
отеком по сравнению с контрольными мыша-
ми. Эквивалентные вирусные нагрузки в легких 
мышей обоих генотипов позволяют предполо-
жить, что основным эффектом в этой модели 

является иммуномодулирующий, а не непосред-
ственно противовирусный. Мыши, инфициро-
ванные коронавирусом с тяжелым острым ре-
спираторным синдромом и получавшие лечение, 
продемонстрировали снижение патологии лег-
ких и увеличение выживаемости по сравнению 
с контрольной группой, не получавшей лечения. 
Зафиксировано, что лечение приводило не к 
снижению титров вируса, а скорее к более ран-
нему увеличению цитокинов. Также терапия не 
оказывала прямого влияния на коронавирусную 
инфекцию с тяжелым острым респираторным 
синдромом in vitro. Оба исследования являются 
примерами косвенного воздействия дефензи-
нов на вирусный патогенез, однако необходимы 
дальнейшие исследования, чтобы понять, какая 
из иммуномодулирующих или других активно-
стей дефензинов преобладает in vivo [8].

Большая часть нашего понимания противо-
вирусной активности дефензина основана на 
анализах in vitro, в которых очищенный дефензин 
смешивают с вирусами, бактериями или клетка-
ми млекопитающих. Однако это не дает точного 
представления о том, что происходит in vivo. Не-
обходимо уделять больше внимания элементам 
естественно секретируемых дефензинов, их ком-
бинациям, которые встречаются в определенных 
анатомических локализациях, и взаимодействию 
между дефензинами и окружающей средой, ко-
торые могут изменять их активность [8]. 

Таким образом, дефензины играют решаю-
щую роль в реакции хозяина на инфекцию, не-
посредственно взаимодействуя с вирусов и путем 
модуляции врожденных и адаптивных иммунных 
реакций. Хотя дефензины были широко изуче-
ны, многие открытые вопросы все еще остаются. 

Выводы
1. У пациентов призывного возраста с вне-

больничными пневмониями регистрируется по-
вышение концентрации DEFВ1 с наибольшими 
значениями в группе с тяжелыми пневмониями 
при COVID-19. 

2. Носительство генотипа -20А/А и геноти-
па -52А/А гена DEFВ1 способствует увеличению 
содержания DEFВ1. 

3. Наличие -20А- аллелей и генотипов 
-20А/А и -52А/А генов DEFB1 ассоциировано с 
тяжелым течением внебольничных пневмоний у 
пациентов призывного возраста на фоне COVID-
19-инфекции.
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