
551

Медицинская иммунология
2014, Т. 16, № 6, стр. 551-558
© 2014, СПб РО РААКИ

Оригинальные статьи
Original articles

Medical Immunology/ 
Meditsinskaya Immunologiya
2014, Vol. 16,  6, pp. 551-558
© 2014, SPb RAACI

1 page

ЭКСПРЕССИЯ ТРАНСКРИПЦИОННОГО ФАКТОРА рSTAT3 
В МОНОНУКЛЕАРАХ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ И ЕГО 
МОДУЛЯЦИЯ ЛЕПТИНОМ ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ
Минеев В.Н., Лалаева Т.М., Васильева Т.С., Кузьмина А.А.
Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова, Санкт-
Петербург, Россия

Резюме. Цель исследования – оценить экспрессию фосфорилированной формы транскрипцион-
ного фактора STAT3 (рSTAT3) в мононуклеарах периферической крови и особенности ее модуляции 
лептином при различных вариантах бронхиальной астмы (БА).

Материалы и методы. Обследовали 25 практически здоровых лиц и 62 больных БА. Определение 
экспрессии pSTAT3 в мононуклеарах периферической крови проводили методом проточной флюо-
риметрии. 

Результаты. При БА выявлен феномен повышения уровня экспрессии pSTAT3 в мононуклеарах 
периферической крови. Наиболее существенное повышение уровня pSTAT3 выявлено при аллер-
гическом (АБА) варианте заболевания. Лептин существенно повышает экспрессию pSTAT3 только 
в группе практически здоровых лиц. При АБА указанный эффект лептина практически не проявлял-
ся. При неаллергической БА (НАБА) отмечалось некоторое статистически недостоверное повышение 
экспрессии pSTAT3. При АБА выявлена прямая корреляционная связь между значениями индекса 
лептиновой сигнализацией с участием STAT3 и показателями бронхиальной проходимости, а при 
НАБА – обратная. 

Выводы. Выявлены особенности экспрессии транскрипционного фактора рSTAT3 в мононуклеа-
рах периферической крови и его модуляции лептином при различных вариантах бронхиальной астмы, 
что может служить в будущем основой для разработки таргетной терапии, направленной на трансдук-
цию различных цитокиновых сигналов с участием транскрипционного фактора STAT3. 
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EXPRESSION OF рSTAT3 TRANSCRIPTION FACTOR IN 
PERIPHERAL BLOOD MONONUCLEAR CELLS AND ITS 
LEPTIN-INDUCED MODULATION IN BRONCHIAL ASTHMA
Mineev V.N., Lalaeva T.M., Vasilieva T.S., Kuzmina A.A. 
First I. Pavlov State Medical University, St. Petersburg, Russian Federation

Abstract. The aim of this study was to evaluate expression rates of phosphorylated STAT3 (рSTAT3) 
transcription factor in peripheral blood mononuclear cells (PBMC) and some features of its modulation by 
leptin in various clinical forma of bronchial asthma (BA).
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Введение
Наш интерес, аллергологов, пульмонологов, 

астмологов, к лептину как одному из целого ряда 
адипокинов связан с рядом обстоятельств.

Во-первых, лептин, один из хорошо изучен-
ных адипокинов, играет большую роль в нор-
мальном развитии легких, выступая как медиатор 
дифференцировки липофибробластов в нор-
мальные фибробласты и синтеза фосфолипидов 
легочного сурфактанта.

Во-вторых, показано, что лептин играет 
важную иммуномодулирующую роль, обладая, 
в частности, провоспалительным эффектом, на-
ряду с такими провоспалительными молекула-
ми, как фактор некроза опухоли-α (TNFα), ин-
терлейкин 6 (IL-6), трансформирующий фактор 
роста β1 (TGF-β1) и С-реактивный белок. Более 
того, лептин индуцирует, в частности, секрецию 
B-лимфоцитами IL-6, IL-10 и TNFα [6].

Ранее нами при аллергическом и неаллерги-
ческом клинико-патогенетических вариантах 
бронхиальной астмы (БА) была изучена лептино-
вая сигнализация (уровни лептина и его раство-
римого рецептора в плазме крови) и выявлено, 
в частности, повышение уровня лептина и на-
рушение реципрокного взаимодействия между 
этим гормоном и его растворимым рецептором 
при атопическом варианте заболевания [3].

Представляют большой теоретический и прак-
тический интерес особенности лептиновой сиг-
нализации на пострецепторном уровне и, в част-
ности, участие транскрипционных факторов, 
а именно STAT3, экспрессия которого при брон-
хиальной астме практически не исследована. 

Цель исследования – оценить экспрессию 
рSTAT3 в мононуклеарах периферической крови 

и особенности ее модуляции лептином при раз-
личных вариантах бронхиальной астмы.

Материалы и методы
Обследовано 25 практически здоровых лиц, 62 

больных бронхиальной астмой (БА) с различны-
ми вариантами заболевания. 

Все обследованные больные БА находились 
в клинике госпитальной терапии им. акад. М.В. Чер-
норуцкого ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова. 
Проводили комплексное клинико-лаборатор-
ное и инструментальное обследование, включав-
шее общеклинические методы, цитологический 
и бактериологический анализы мокроты, а также 
аллергологическое исследование. В обследован-
ных группах проводили исследование функции 
внешнего дыхания (ФВД). Диагноз устанавливали 
и проводили лечение в соответствии с критериями 
и стандартами международного консенсуса по во-
просам диагностики и лечения БА (GINA, 2012). 

Для исследования использовали мононуклеа-
ры периферической крови здоровых лиц и боль-
ных БА, выделенные на градиенте плотности 
Lymphoseparation Medium («ICN») с использова-
нием стандартной методики выделения монону-
клеаров.

Определение концентрации рSTAT3 проводи-
лось по стандартному протоколу Bio-Plex на им-
муноанализаторе (проточном флюориметре) Bio-
Plex (Bio-Rad, CША) с применением технологии 
xMAP (селективное связывание определяемых 
цитокинов) и сорбированных на поверхности 
микрочастиц антител) с использованием 3-х на-
боров: набор для определения белка phosphor 
STAT-3(Tyr 641) (тип Bio-Plex Phosphoprotein 

Работа выполнена на базе лаборатории Научно-методического цента по молекулярной медицине 
на базе ПСПбГМУ им. акад.И.П.Павлова при непосредственном методическом содействии заведую-
щего лабораторией аутоиммуных заболеваний кандидата медицинских наук С.В. Лапина и старшего 
научного сотрудника кандидата медицинских наук К.А. Сысоева. 

Materials and methods. We evaluated 25 healthy persons and 62 BA patients. pSTAT3 expression in PBMC 
was measured by means of flow cytometry. 

Results. A phenomenon of increased pSTAT3 expression was registered in PBMC from BA patients. A 
most sufficient elevation of pSTAT3 levels was revealed in allergic clinical variant of the disorder. Leptin was 
shown to increase pSTAT3 expression in PBMCs from healthy persons only. In allergic BA, such effect of 
leptin was not observed, whereas a trend for pSTAT increase was shown in non-allergic BA. In allergic BA, we 
have revealed a direct correlation between the STAT3-mediated leptin signaling index and bronchial patency 
parameters. Appropriate inverse correlation was registered in non-allergic BA.

Conclusion. We have revealed some characteristics of рSTAT3 expression in PBMCs and its modulation 
by leptin in various clinical forms of BA, thus providing a potential basis for development of targeted therapy 
aimed for transduction of different cytokine signals mediated by STAT3 transcription factor. (Med. Immunol. 
2014, vol. 16, N 6, pp 551-558)

Keywords: leptin, STAT-3, bronchial asthma
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Assays), 96 well; Bio-Plex Phospho Reagent Kit, 96 
well; Bio-Plex Cell Lysis Kit, 96 well.

Инкубация мононуклеаров периферической кро-
ви c лептином

К взвеси мононуклеаров, выделенных по-
сле центрифугирования, добавляли 1 мл RPMI 
(«Биолот» СПб), содержащий предварительно 
инактивированную 10% фетальную бычью сы-
воротку, после чего отбирали 100 мкл для кон-
трольной пробы № 1. Для пробы № 2 брали 90 
мкл взвеси мононуклеаров. Далее к пробе № 2 
добавляли 10 мкл (10 нг) рекомбинатного леп-
тина (Leptin, «Sigma» CША). Образцы с пробами 
№ 1 (без лептина) и № 2 (с лептином) помещали 
в термостат при температуре 37 °С на 35 мин [15].

Результаты и обсуждение
Результаты оценки уровней экспрессии 

рSTAT3 исходно и в присутствии лептина у боль-
ных БА и практически здоровых лиц представле-
ны в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, наибольший уро-
вень экспрессии pSTAT3 был выявлен при БА, 
при этом максимальные значения этого показа-
теля были установлены при атопической брон-
хиальной астме (АБА). При оценке этого уровня 
у больных неатопической бронхиальной астмой 
(НАБА) обращала внимание некоторая тенден-
ция к его снижению по сравнению с таковым 
в группе практически здоровых лиц. 

Учитывая, что у больных НАБА чаще прихо-
дится прибегать к назначению глюкокортико-
идных препаратов, то для оценки влияния глю-
кокортикоидов на уровень экспрессии pSTAT3 
нами был определен уровень экспрессии pSTAT3 
у 4-х больных БА (выделенных в отдельную груп-
пу больных БА с гормонозависимым вариантом), 
получающих пероральные глюкокортикоидные 
препараты. Так, уровень pSTAT3 в этой подгруп-
пе больных БА составил 15,5±8,8, что почти в 2 

раза ниже такового в группе практически здоро-
вых лиц (p = 0,229). 

Следует добавить также, что при корреля-
ционном анализе уровня экспрессии pSTAT3 
и ряда показателей, характеризующих различ-
ные варианты терапии глюкокортикоидами у об-
следованных нами больных БА, были выявлены 
достоверные отрицательные корреляционные 
связи между уровнем pSTAT3 и длительностью 
(в днях) системной внутривенной терапии глю-
кокортикоидами при госпитализации (τ = -0,231, 
n = 50, p = 0,024), а также между уровнем экс-
прессии pSTAT3 после инкубации с лептином, 
длительностью (в днях) системной внутривенной 
терапии глюкокортикоидами при госпитализа-
ции (τ -0,269 n = 50, p = 0,008) и курсовой дозой 
системных внутривенных глюкокортикоидов 
(τ = -0,202, n = 51, p = 0,040). 

Таким образом, есть основания сделать вывод 
о негативной модуляции глюкокортикоидными 
гормонами уровней транскрипционного фактора 
STAT3 в мононуклеарных клетках перифериче-
ской крови при БА. 

Что касается влияния лептина на уровень экс-
прессии pSTAT3, то нами выявлено, что свой мо-
дулирующий эффект лептин существенно про-
являет только в мононуклеарах периферической 
крови практически здоровых лиц, увеличивая 
экспрессию pSTAT3. 

При АБА указанный эффект лептина практи-
чески не проявлялся (табл. 1).

При НАБА отмечалось некоторое (в 1,4 раза) 
статистически недостоверное повышение экс-
прессии pSTAT3 (табл. 1).

Отсутствие эффекта лептина в отношении 
экспрессии pSTAT3 при АБА не явилось неожи-
данностью, так как известно, при АБА наблюда-
ется резистентность к лептину [3] на фоне высо-
кой лептинемии. 

ТАБЛИЦА 1. УРОВЕНЬ ЭКСПРЕССИИ pSTAT3 В МОНОНУКЛЕАРАХ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ БОЛЬНЫХ БА 
ИСХОДНО И В ПРИСУТСТВИИ ЛЕПТИНА 

Обследованные группы
Уровень экспрессии pSTAT3 (отн. ед.)

Исходно 
(I)

В присутствии лептина 
(II)

Практически здоровые лица n = 25
(1) 29,2±4,3 42,1±8,2

pI-II = 0,010
АБА n = 25
(2)

53,2±7,8
p1-2 = 0,011

59,1±10,9
pI-II ˃ 0,05

НАБА n = 33 
(3)

27,5±4,9
p1-3 ˃ 0,05

p2-3 = 0,008

39,5±10,6
pI-II ˃ 0,05
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Иная картина наблюдается при НАБА. Если 
предполагать, как это было сделано выше, что 
некоторое снижение экспрессии pSTAT3 при 
этом варианте БА связано с возможным влияни-
ем глюкокортикоидной терапии, то отсутствие 
существенного влияния этого вида терапии мо-
жет быть обусловлено известным ингибирую-
щим действием глюкокортикоидов на эффекты 
лептина, опосредуемые транскрипционным фак-
тором pSTAT3 [10].

В данной цитируемой работе [10] сообщается 
о прямом взаимодействии (cross-talk) сигналь-
ных путей глюкокортикоидов и лептина с по-
давлением лептиновой сигнализации. Данный 
факт вписывается в понимание как противовос-
палительного действия глюкокортикоидных гор-
монов, так и провоспалительного действия леп-
тина при БА.

Аналогично, в отдельно выделенной нами 
группе больных с гормонозависимой БА, практи-
чески отсутствовал эффект лептина в отношении 
экспрессии pSTAT3. Так, исходный уровень экс-
прессии pSTAT3 составил 15,5±8,8 (n = 4), а уро-
вень после инкубации с лептином – 17,5±8,0 
(p > 0,05).

Таким образом, анализ полученных данных 
позволяет сделать вывод о гиперэкспрессии 
транскрипционного фактора рSTAT3 в монону-
клеарах периферической крови больных с ато-
пическим вариантом БА. При этом важно, что 
модулирующее влияние лептина при данном ва-
рианте заболевания отсутствует. 

Обсуждая особенности экспрессии STAT3 
при БА, следует привести важные данные, каса-
ющиеся экспрессии STAT3 [17], полученные при  
изучении модели бронхиальной астмы на мы-
шах. Так, было выявлено, что транскрипцион-
ный фактор STAT3 принимает активное участие 
в аллергическом воспалении, вызванном клеща-
ми домашней пыли, у мышей. Введение мышам 
указанного аллергена приводило к выраженному 
нарастанию экспрессии STAT3 в эпителии, глад-
кой мускулатуре бронхов, а также привлечению 
в легкие Th2-лимфоцитов [17]. 

С другой стороны, у мышей, лишенных транс-
крипционного фактора STAT3 эпителия брон-
хов (метод программируемого нокаута генов), 
на модели хронической астмы (введение кле-
щей домашней пыли) наблюдали снижение эо-
зинофилии в бронхах, уменьшение накопления 
Th2-лимфоцитов в легких, а также, что весьма 
важно, наблюдали снижение гиперреактивно-
сти бронхов, индуцированной метахолином [17]. 
Учитывая эти данные, делается вывод [17], что 

таргетная терапия, связанная с подавлением экс-
прессии STAT3, может быть в будущем весьма 
эффективной в лечении БА. 

Думается, уместно добавить, что STAT3 уча-
ствует в трансдукции сигнала для множества ци-
токинов, включая семейства IL-10 (IL-10, IL- 19, 
IL-20, IL-22, IL-24, IL-26), IL-6/gp130 (IL-6, 
IL-11, IL-27, IL-31, онокостатин М, цилиарный 
нейротрофический фактор, фактор, ингибирую-
щий лейкемию), IL-2/γc (IL-2, IL-7, IL-9, IL-15, 
IL-21), IFN (IFNγ, IFNα/β), а также Flt3 лиганд, 
M-CSF, G-CSF, гормон роста и лептин [20].

Нами для выявления корреляционных за-
висимостей между лептиновой сигнализацией 
с участием транскрипционного фактора STAT3 
и рядом показателей, характеризующих функцию 
внешнего дыхания, был проведен корреляцион-
ный анализ (табл. 2). Для этой цели для больных 
АБА и НАБА разработан индекс, оценивающий 
эффект лептина в отношении экспрессии pSTAT3 
в мононуклеарах периферической крови.

уровень экспрессии pSTAT3 в присутствии лептина – 
исходный уровень экспрессии pSTAT3 лептина

исходный уровень экспрессии pSTAT 
× 100

Для больных АБА подобный индекс обозна-
чили как «индекс АБА», для больных НАБА – 
как «индекс НАБА».

Результаты корреляционного анализа, приве-
денные в таблице 2, позволяют сделать несколь-
ко выводов. Во-первых, индексы, разработан-
ные нами для интегральной оценки лептиновой 
сигнализации с участием транскрипционного 
фактора STAT3, имеют достоверные корреляци-
онные связи с целым рядом показателей, харак-
теризующих, прежде всего, состояние бронхи-
альной проходимости.

Во-вторых, обращает внимание, что знаки 
корреляционной зависимости при различных ва-
риантах БА противоположны по направленности 
по всем изученным показателям внешнего дыха-
ния.

Так, при НАБА выявлена обратная корреля-
ционная зависимость между значениями инте-
грального индекса и показателями бронхиальной 
проходимости, а при АБА – прямая. 

Как известно, лептин относится к провоспа-
лительным адипокинам, участвуя в формирова-
нии ряда патогенетических механизмов при БА 
[7, 15]. Именно это, вероятно, проявляется при 
НАБА в том, что значения «индекса НАБА» и по-
казатели бронхиальной проходимости имеют 
обратную корреляционную зависимость. Если 
учесть, что лептиновая сигнализация включает 



555

Экспрессия STAT-3 при БА
STAT-3 expression in bronchial asthma2014, Vol. 16,  6

2014, Т. 16, № 6

фосфорилирование STAT3, экспрессия которого 

нарастает, как показано в эксперименте, в эпи-

телии, гладкой мускулатуре бронхов при моде-

лировании хронической астмы у мышей [17], 

то корреляционная связь между указанными по-

казателями становится еще более понятной.

Добавим также, что при исследовании еди-

ничных полиморфизмов гена белка STAT3 и их 

связи с функциональными показателями внеш-

него дыхания при бронхиальной астме [13] было 

выявлено, что некоторые из них ассоциированы 

у взрослых больных БА и у детей с таким важ-

ным показателем бронхиальной проходимости, 

как ОФВ1.

Важно также отметить, что лептин оказывает 
антиапоптотический эффект на гладкие мышцы 
бронхов человека in vitro [17], что может у боль-
ных БА приводить к ремоделированию бронхов. 
Кроме этого, известен антиапоптотический эф-
фект лептина в отношении эозинофилов [9], ба-
зофилов [19], нейтрофилов [8] и других клеток 
периферической крови человека. Кстати, нами 
ранее [4] было показано, что при БА наблюдается 
торможение спонтанного апоптоза лимфоцитов 
и нейтрофилов периферической крови.

Весьма интересно и важно обратить внимание 
на то, что достоверные корреляционные связи 
«индекса АБА» с показателями бронхиальной 
проходимости выявлены практически только 

ТАБЛИЦА 2. КОРРЕЛЯЦИОННЫЕ СВЯЗИ ЗНАЧЕНИЙ «ИНДЕКСА АБА» И «ИНДЕКСА НАБА» И ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФВД 
(КОЭФФИЦИЕНТ КОРРЕЛЯЦИИ КЕНДАЛА Τ)

Показатели

Коэффициент корреляции

Индекс АБА  
(число наблюдений)

Индекс НАБА
(число наблюдений)

СОС25-75выд. до ингаляции бронхолитика 0,360* (n = 23) –

СОС25-75выд. после ингаляции бронхолитика – -0,291* (n = 31)

МОС50выд. до ингаляции бронхолитика 0,326* (n = 23) –

МОС75выд. после ингаляции бронхолитика – -0,307* (n = 31)

Raw до ингаляции бронхолитика -0,410** (n = 21) –

Raw вд. до ингаляции бронхолитика -0,348* (n = 21) –

Raw выд. до ингаляции бронхолитика -0,434** (n = 21) –

SGaw до ингаляции бронхолитика 0,324* (n = 20) –

ЖЕЛ % от должного до ингаляции бронхолитика 0,328* (n = 23) –

ФЖЕЛ % от должного до ингаляции бронхолитика 0,344* (n = 23) –

ОФВ1 % от должного до ингаляции бронхолитика 0,391** (n = 23) –

ОФВ1 % от должного после ингаляции бронхолитика 0,341* (n = 23) -0,288* (n = 31)

СОС % от должного до ингаляции 0,320* (n = 23) –

СОС % от должного после ингаляции – -0,252* (n = 31)

ПОСвыд. % от должного до ингаляции бронхолитика 0,320* (n = 23) –

ПОСвыд. % от должного после ингаляции бронхолитика 0,296* (n = 23) –

МОС75 % от должного до ингаляции бронхолитика 0,383* (n = 23) –

МОС75 % от должного после ингаляции бронхолитика 0,336* (n = 23) -0,323* (n = 31)
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в случаях, когда изучаемый показатель внешнего 
дыхания оценивали после ингаляции бронхоли-
тика (вентолина – β2-адреномиметика). Объясне-
ние этому феномену лежит, вероятно, в области 
β-адренергической регуляции уровней лептина. 
Так, например, известно, что in vitro подавление 
катехоламинами высвобождения лептина из диф-
ференцированных адипоцитов человека опосре-
дуется β1- и β2-адренорецепторами [16]. Инте-
ресно, что эффективность β3-адренорецепторов 
в этом процессе минимальна [16].

Аналогичные данные получены и другими 
авторами [11], которые выявили снижение уров-
ней мРНК в адипоцитах и даже снижение уров-
ня лептина в сыворотке крови при стимуляции 
β-адренорецепторов.

Что касается корреляционной зависимости 
между значениями интегрального «индекса АБА» 
и показателями бронхиальной проходимости, 
то при этом варианте заболевания выявлены пря-
мые корреляционные связи. Подобный характер 
корреляционных связей может, по-видимому, от-
ражать факт снижения влияния лептина на экс-
прессию pSTAT3 в мононуклеарах перифери-
ческой крови, описанный нами выше (табл. 1). 
В этом случае низкие показатели ФВД, и в част-
ности бронхиальной проходимости, наблюда-
емые при АБА, могут быть связаны при данном 
варианте заболевания с особенностями лептино-
вой сигнализации на уровне трансдукции сигна-
ла внутрь клетки. Важно отметить, что при АБА 
особенности трансдукции лептинового сигнала 
могут быть связаны с дефектами негативного 
контроля в сигнальных системах, что характерно, 
как известно, для атопического состояния в це-
лом [2]. 

Так, экспрессия мРНК в мононуклеарах пери-
ферической крови такого негативного регулято-
ра лептиновой сигнализации, как белок SOCS3 
(Suppressor of Cytokine Signaling 3) повышена 
при БА [1]. Известно, что повышение экспрес-
сии этого белка может приводить к нарушению 
фосфорилирования рецептора к лептину OB-
Rb и, таким образом, блокировать трансдукцию 
лептинового сигнала [14]. Уместно подчеркнуть, 
что авторы [14] связывают активацию SOCS3 
как механизм негативной обратной связи с раз-
витием резистентности к лептину при гиперлеп-
тинемии – феномену, который нами выявлен при 
АБА ранее [3, 5].

Отметим также, что нами ранее [3] при БА был 
выявлен феномен нарушения реципрокных взаи-
модействий между двумя компонентами системы: 
гормон (лептин) – его растворимый рецептор. 

Следует подчеркнуть, что уровень растворимого 
рецептора лептина отражает плотность мембран-
ного рецептора лептина ObRb, осуществляющего 
трансмембранную сигнализацию лептина [18]. 
При этом аффинитет растворимого рецептора 
лептина находится в тех пределах значений, что 
и аффинитет мембранного рецептора [12], что, 
по-видимому, определяет его функциональную 
роль в модуляции эффектов лептина.

Учитывая, что уровень лептина тесно связан 
с жировой тканью, то нами проведен корреляци-
онный анализ связей показателей индекса массы 
тела (ИМТ) и интегральных показателей, оцени-
вающих эффект лептина в отношении экспрес-
сии pSTAT3 в мононуклеарах периферической 
крови: «индекса АБА» и «индекса НАБА». Так, 
корреляционные связи «индекса АБА» и ИМТ 
носят обратный характер (ρ = -0,423; p = 0,035; 
n = 25), а «индекс НАБА» имеет прямую корре-
ляционную связь (ρ = 0,148 p > 0,05; n = 33). Об-
ратим внимание на то, что подобный характер 
связей также отражает особенности лептиновой 
сигнализации при АБА – повышение ИМТ, от-
ражающего массу жировой ткани, коррелирует 
с уменьшением экспрессии pSTAT3, индуцируе-
мой лептином.

Еще одни корреляционные связи представля-
ют интерес – это связи «индекса АБА» и «индек-
са НАБА» с тяжестью течения БА. Интересно, 
что только «индекс АБА» существенно и поло-
жительно коррелирует с тяжестью течения за-
болевания (ρ = 0,417; p = 0,04; n = 24), «индекс 
НАБА» не имеет существенной корреляции 
(ρ = -0,144; p = 0,43 n = 32). В этой связи при-
ведем данные о том, что роли транскрипцион-
ного фактора STAT3 в патогенезе БА у человека 
отводится значительное место [17]. Эти же ав-
торы [17] указывают на возможность разработ-
ки при БА таргетной терапии, направленной 
как на блокирование самой молекулы STAT3, так 
и/или киназы этого белка.

В заключение отметим, что нами выявлены 
особенности экспрессии транскрипционного 
фактора рSTAT3 в мононуклеарах перифериче-
ской крови и его модуляции лептином при раз-
личных вариантах бронхиальной астмы, что 
не только углубляет понимание патогенеза забо-
левания, но и может служить в будущем основой 
для разработки таргетной терапии, направлен-
ной на трансдукцию различных цитокиновых 
сигналов с участием транскрипционного факто-
ра STAT3. 
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