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Аннотация
Введение. Бронхиальная астма у детей — актуальная медицинская проблема. В настоящее время выделяют отдельные 
кластеры вариантов БА и различные ее фенотипы. ОРВИ являются наиболее частым триггером обострений БА, что акту-
ализирует изучение интерферонового статуса. 
Методы. Проведено исследование ИФН-α и ИФН-γ в сыворотке крови у детей с АИБА (n = 60) и ВИБА (n = 10). 
Результаты. Выявлено повышение ИФН-γ при АИБА в 1,9 раза, при ВИБА в 1,7 раза. Повышение ИФН-α отмечалось как 
при АИБА — в 4,7 раза (2,95±0,73 пг/мл), так и при ВИБА — в 9,9 раз (6,24±1,32 пг/мл). Cнижение ИФН-γ в сыворотке 
крови регистрировалось при АИБА средней степени тяжести (1,23±1,59 пг/мл) и при тяжелой АИБА (0,76±0,64 пг/мл). 
Заключение Снижение содержания ИФН-γ является важным фактором тяжелого течения АИБА. В качестве дополни-
тельного маркера для диагностики фенотипа БА предлагается использование соотношения ИФН-α / ИФН-γ. 
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Abstract
Introduction. Bronchial asthma in children is an urgent medical problem. Currently, there are separate clusters of BA variants and 
various phenotypes. ARVI is the most frequent trigger of BA exacerbations, which makes the study of interferon status relevant. 
Methods. A study of IFN-α and IFN-γ in the blood serum of children with AIBA (n = 60) and VIBA (n = 10). 
Results. An increase in IFN-γ was found in AIBA by 1.9 times and in VIBA by 1.7 times. An increase in IFN-α was observed in 
both AIBA (4.7 times, 2.95±0.73 pg/ml) and VIBA (9.9 tim  es, 6.24±1.32 pg/ml). A decrease in IFN-γ in the blood serum was 
observed in moderate AIBA (1.23±1.59 pg/ml) and severe AIBA (0.76±0.64 pg/ml).
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ВВЕДЕНИЕ
Распространенность бронхиальной астмы (БА) 

и другой аллергической патологии нарастает па-
раллельно с урбанизацией и индустриализацией 
современного общества. БА у детей — серьезная 
медицинская проблема в связи с широкой распро-
страненностью, сложностью диагностики и лече-
ния [1, 2, 3]. В РФ, по данным эпидемиологиче-
ских исследований, распространенность БА среди 
детей и подростков составляет около 10–15 % [4]. 
В настоящее время выделяют отдельные класте-
ры вариантов БА и различные ее фенотипы. По 
данным исследований, аллерген-индуцируемый 
(атопический) фенотип БА (АИБА) является са-
мым распространенным в педиатрии [5]. Установ-
лено, что у детей формирование АИБА связано 
c генетической особенностью функционирования 
врожденного и  адаптивного иммунного ответа 
[6]. У пациентов с АИБА имеет место снижение 
функциональной активности Treg-лимфоцитов 
и  направление адаптивного иммунного ответа 
в  сторону Т2-клеток, что определяет избыточ-
ный синтез интерлейкинов (ИЛ) — ИЛ-4, ИЛ-5 
и ИЛ-13, гиперпродукцию IgE и хемотаксис эози-
нофилов. Синтез провоспалительных цитокинов 
способствует миграции воспалительных клеток из 
сосудистого русла и формированию хронического 
воспаления дыхательных путей [7].

Острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ) — важнейший фактор, определяющий 
фенотипическую реализацию заболевания. ОРВИ 

являются наиболее частым триггером обострения 
АИБА у  детей, и,  с  другой стороны, вирусные 
и бактериальные патогены могут активно влиять 
на иммунный ответ ребенка, способствуя вто-
ричному инфицированию дыхательных путей, 
увеличивая бронхиальную гиперреактивность 
с развитием бронхоспазма [8]. Вирусные и бакте-
риальные патогены могут стать причинно-значи-
мыми аллергенами с формированием вирус-инду-
цированного фенотипа БА (ВИБА). 

Система врожденного иммунитета, включаю-
щая, в частности, систему интерферонов, счита-
ется одним из первых рубежей защиты организма 
человека при внедрении вирусов, способствуя их 
элиминации на ранних этапах [7, 9–11]. Кроме 
того, система ИФН (интерферонов) играет роль 
связующего звена между врожденным и  приоб-
ретенным иммунитетом, обеспечивая пролифера-
цию и дифференцировку клеток иммунной систе-
мы в  активации противовирусного иммунитета. 
ИФН представляют собой семейство цитокинов 
с широким спектром биологической активности 
[12]. В зависимости от выполняемых функций ти-
пов клеток-продуцентов и рецепторов ИФН раз-
деляют на три группы: ИФН I типа, включающие 
ИФН-α и ИФН-β, ИФН II типа, или иммунные, 
к которым относят ИФН-γ, и ИФН III типа, кото-
рые раньше именовали как интерфероноподобные 
белки. Основная функция ИФН I и III типа — про-
тивовирусная активность, а ИФН II типа — имму-
норегуляторная. У человека описано 13 подтипов 
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ИФН-α, основными продуцентами являются плаз-
моцитоидные дендритные клетки, кроме того, его 
синтезируют макрофаги. ИФН-β продуцируется 
фибробластами, макрофагами, эпителиальными 
клетками. ИФН II типа выделяются в  ответ на 
антигенную стимуляцию лимфоцитов и  кости-
мулирующих рецепторов на поверхности клеток. 
Центральная роль в развитии атопического вос-
паления принадлежит ИФН-γ, антагонисту ИЛ-4, 
который, в свою очередь, выступает в роли основ-
ного индуктора синтеза IgE [13]. 

Исходя из вышеизложенного, изучение интер-
феронового профиля при фенотипических вари-
антах БА является перспективным направлением 
исследования в аспекте воздействий на процессы 
аллергического воспаления и оптимизации тера-
пии. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить показатели интерферонового стату-

са у  детей с  аллерген-индуцированной (АИБА) 
и вирус-индуцированной (ВИБА) бронхиальной 
астмой. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа выполнена в дизайне когортного попе-

речного исследования. Исследование проводи-
лось на базе аллергологического отделения ГАУЗ 
ДРКБ МЗ РТ г. Казань; ГАУЗ ДГП № 9 г. Казань. 

Критерии включения: возраст детей от 3 до 
17  лет, верифицированный диагноз БА. Крите-
рии исключения: хронические воспалительные 
заболевания в анамнезе; острые воспалительные 
заболевания менее 1 месяца до начала исследова-
ния; вакцинация и (или) использование иммуно-
модуляторов в течение 3 месяцев до включения 
в исследование. 

На исследования получено информированное 
согласие родителей (законных представителей) 
детей. Диагностика и объем обследований прово-
дились в соответствии с Федеральными клиниче-
скими рекомендациями по БА [4]. 

Клиническая характеристика основывалась на 
анамнестических данных, объективном осмотре, 
результатах лабораторных и  инструментальных 
методов исследования. Оценка клинических па-
раметров проводилась с использованием клини-
ческих рекомендаций по БА. Всем детям прово-
дилось рутинное общеклиническое (ОАК, ОАМ, 
биохимия крови) и аллергологическое обследо-

вание — кожное тестирование в стадии ремиссии 
и определение общего и специфических IgE. 

В исследование включено 70 детей в возрасте 
от 3 до 17 лет с диагнозом БА. У всех детей была 
коморбидная патология — атопический дерматит 
(АтД). Обострение АтД на момент обследова-
ния отмечалось у 5 детей (3,50%), стадия ремис-
сии — у 62 пациентов (43,40%). Для исследования 
сформированы 2 группы: первая — дети с АИБА 
(61 человек), вторая — с ВИБА (9 человек). В кон-
трольную группу вошли 15 условно здоровых де-
тей. Определение уровня ИФН-α и ИФН-γ про-
водилось методом ИФА с использованием набора 
реагентов «Вектор БЕСТ» (Новосибирск, Россия) 
согласно инструкции фирмы производителя на 
базе Казанского научно-исследовательского ин-
ститута эпидемиологии и микробиологии. 

Для статистического анализа применялась про-
грамма GNU PSPP 2.0.0. Для сравнения показа-
телей использовался t-критерий Стьюдента при 
уровне значимости p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБ-
СУЖДЕНИЕ

При проведении специфического аллергологи-
ческого обследования у детей с БА доминирующей 
была сенсибилизация к аллергену кошки, что со-
ставило 42,35%. Клещевая сенсибилизация зани-
мала вторую позицию и была выявлена у 17,54% 
детей, при этом превалировала сенсибилизация 
к Dermatophagoides farinae (15,24%). Пыльцевая 
сенсибилизация отмечалась в 4,54% случаев, при 
этом превалировала сенсибилизация к пыльце бе-
резы (5,53%). Среди грибковой сенсибилизации 
чаще выявлялись плесневые грибы Аlternaria al-
ternata (1,24%).

В таблице 1 представлена концентрация ин-
терферонов в сыворотке крови у детей с АИБА 
и ВИБА и данные группы контроля. Уровни ин-
терферонов у детей контрольной группы соответ-
ствовали референсным показателям для наборов 
«Гамма-Интерферон ИФА-Бест» и  «Альфа-Ин-
терферон ИФА-Бест». Для ИФН-α в  сыворот-
ке крови они составляет 0–6 пг/мл, для ИФН-γ 
в сыворотке крови 0–15 пг/мл. Изменение уров-
ней интерферонов у детей с АИБА и ВИБА но-
сит однонаправленный характер, по сравнению 
с группой условно здоровых детей. 

Достоверное повышение ИФН-γ по сравне-
нию с группой контроля при АИБА отмечалось 



Оригинальная статья  /  Original article

69

ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY in PEDIATRICS, volume 23 (3) — September 2025

в 1,9 раза, а при ВИБА в 1,7 раза. Статистически 
значимых различий по уровню ИФН-γ между 
группами детей с  различными фенотипически-
ми вариантами БА не обнаружено. Выраженное 
повышение ИФН-α отмечалось как при АИБА — 
в 4,7 раза, так и при ВИБА — в 9,9 раза. Достовер-
ное повышение уровня ИФН-α регистрировалось 
при ВИБА по сравнению с АИБА. 

Для дальнейшего анализа цитокинового про-
филя выделены варианты течения БА в зависимо-
сти от тяжести течения данной патологии (интер-
миттирующее, легкое, среднетяжелое и тяжелое 
течение). 

Интермиттирующая БА отмечалась у  20% 
обследуемых, легкая — у  22,86%, среднетяже-
лая — у 50 %, тогда как тяжелая — у 7,4 %. Таким 
образом, превалировала БА средней тяжести. 
При фенотипе АИБА интермитирующая БА со-
ставила 21,67%, легкая — 21,67%, средней тяже-

сти — 51,67%, тяжелая — 5%. Таким образом, рас-
пределение по тяжести БА при варианте АИБА 
практически дублирует общее распределение по 
БА в целом. При фенотипе ВИБА превалировал 
вариант интермиттирующей БА, что составило 
40%, легкая БА регистрировалась в 26,7%, сред-
нетяжелая — в 33,3%. Необходимо отметить, что 
тяжелое течение при ВИБА не отмечалось. 

В таблице 2 представлены результаты исследо-
вания по уровню ИФН-α в зависимости от степе-
ни тяжести ВИБА и АИБА. У детей с ВИБА при 
интермиттирующей (6,24±2,25 пг/мл), легкой 
(4,74±1,03 пг/мл) и среднетяжелой (4,89±3,53 пг/
мл) БА выявлено статистически значимое повы-
шение в сыворотке крови ИФН-α по сравнению 
с соответствующими вариантами тяжести течения 
при АИБА (р = 0,001; 0,031; 0,001 соответственно). 

В таблице 3 представлены результаты по содер-
жанию ИФН-γ в сыворотке крови детей в зависи-

	Таблица 1.	� Уровни интерферонов при аллерген-индуцируемой и вирус-индуцируемой БА у детей (таблица автора)
	 Table 1.	� Interferon levels in allergen-induced and virus-induced bronchial asthma in children (author’s table)

Цитокины Вирус-индуцируемая брон-
хиальная астма (n = 10), пг/мл

Аллерген-индуцируемая бронхиальная 
астма (n = 60), пг/мл

Группа контроля 
(n = 15), пг/мл

Значение p

ИФН-α 6,24±1,32*/** 2,95±0,73* 0,63±0,84 p* = 0,021
p** = 0,001

ИФН-γ 2,75±1,05* 2,31±1,37* 1,24±0,43 p = 0,001

Примечание: * — p < 0,05 при сравнении с контрольной группой; ** — p < 0,05 при сравнении фенотипических вариантов БА. 

	Таблица 2.	� Уровень ИФН-α у детей с различными фенотипами БА в зависимости от степени тяжести заболевания 
(таблица автора)

	 Table 2.	� IFN-α levels in children with different BA phenotypes, depending on the severity of the disease (author’s table)

Степень тяжести Вирус-индуцируемая бронхиальная 
астма, пг/мл
Группа 1

Аллерген-индуцируемая 
бронхиальная астма, пг/мл 
Группа 2 

Значение p 

Интермиттирующая
Гр 1а n = 6, Гр 1в n = 22

6,24±2,25 * 2,01±1,04 p1в, 2в = 0,001

Легкая 
Гр 2а n = 4, Гр 2в n = 30

4,74±1,03* 2,64±0,73 p2а, 2в = 0,031

Средней степени тяжести 
Гр 3а n = 5, Гр 3в n = 51

4,89±3,53* 2,75±1,74 p3а, 3в = 0,001

Тяжелой степени 
Гр 2в n = 4 

- 2,49±0,58 -

Значения p p1а, 2а = 0,061
p2а, 3а = 0,063

p1в, 2в = 0,085
p1в, 2в = 0,092
p3в, 4в = 0,063

Примечание: * — p < 0,05 между группами 1 и 2; ** — p < 0,05, достоверные различия между группами 1а, 2а; 1в, 2в; *** — p < 0,05, достоверные раз-
личия между группами 2а, 3а; 2в, 3в; **** — p < 0,05, достоверные различия между группами 3в, 4в.



Оригинальная статья  /  Original article

70

АЛЛЕРГОЛОГИЯ И ИММУНОЛОГИЯ В ПЕДИАТРИИ, том 23 (3) — сентябрь 2025

мости от степени тяжести ВИБА и АИБА. При 
АИБА достоверных различий между группами 
с интермиттирующей и легкой БА не обнаружено, 
хотя отмечена тенденция к снижению ИФН-γ при 
легкой БА по сравнению с  интермиттирующей. 
Статистически значимое снижение ИФН-γ в сыво-
ротке крови регистрировалось при АИБА средней 
степени тяжести (1,23±1,59 пг/мл, p2в, 3в = 0,022) 
и при тяжелой АИБА (0,76±0,64 пг/мл, p = 0,003). 
При ВИБА достоверных различий по содержанию 
ИФН-γ в сыворотке крови детей с интермиттиру-
ющей, легкой и среднетяжелой БА не обнаружено 
(p = 0,061; p = 0,063 соответственно).

Таким образом, наблюдается дисбаланс содер-
жания ИФН-γ при АИБА, что проявляется в более 
высоком уровне ИФН-γ при интермиттирующей 
и легкой БА и его снижении при среднетяжелом 
и тяжелом течении заболевания. В нашем иссле-
довании уровень ИФН-γ <2 пг/мл характеризует 
среднетяжелую БА, а уровень <0,5 пг/мл — тяже-
лую АИБА. Итак, ослабление отрицательной регу-
ляции T2-воспаления при снижении содержания 
IFN-γ, описанное выше, является по-видимому, 
одним из важных факторов, способствующих бо-
лее тяжелому течению АИБА у детей. 

Также у детей с БА нами отмечено повышение 
уровня ИФН-α при фенотипах АИБА и ВИБА. 
Наши данные согласуются с  исследованиями, 
в  которых продемонстрировано регулирующее 
влияние на течение аллергического воспаления не 
только ИФН-γ, но и ИФН I типа (ИФН-α/β), ко-

торые блокируют формирование T2-лимфоцитов 
и  ингибируют секрецию их цитокинов [14–16]. 
Так, авторы установили, что ранее неизвестный 
отрицательный регуляторный механизм влия-
ния системы ИФН І типа на функции Т2-клеток, 
включая действие ИЛ-4 в качестве основного ме-
диатора Т2-ответа, обеспечивается дифференци-
ровкой Т-2 -клеток, тем самым вызывая высвобо-
ждение и  стабилизацию фактора транскрипции 
GATA3

По-видимому, эти селективные механизмы кон-
троля Т2-воспаления определяют в нашем иссле-
довании повышение уровня ИФН-α при АИБА. 

Нами отмечен также более высокий уровень 
ИФН-α при ВИБА по сравнению с АИБА. Воз-
можно, данный феномен определяется избыточ-
ной сигнализацией цитокинов при частых ре-
спираторных вирусных инфекциях, характерных 
для ВИБА. По литературным данным, выработка 
ИФН-α усугубляет повреждение легочной тка-
ни во время респираторных вирусных инфекций 
и аллергического воспаления [17–19].

Длительные ответы ИФН-α и ИФН-β приво-
дят к системным провоспалительным эффектам, 
тогда как ИФН-γ в основном вызывает локальный 
противовирусный иммунитет. Белок p53, индуци-
рованный ИФН-α и ИФН-β, снижает пролифера-
цию и дифференциацию эпителия, что, по-види-
мому, является важным звеном патогенеза ВИБА. 

Максимально высокие значения уровня 
ИФН-α при ВИБА в целом соответствует пред-

	Таблица 3.	� Уровень ИФН-γ у детей с различными фенотипами БА в зависимости от степени тяжести заболевания 
(таблица автора)

	 Table 3.	� IFN-γ levels in children with different BA phenotypes, depending on the severity of the disease (author’s table)

Степень тяжести Вирус-индуцируемая бронхиальная 
астма, 
пг/мл
Группа 1

Аллерген-индуцируемая 
бронхиальная астма, 
пг/мл
Группа 2

Значение p 

Интермитирующая
Гр 1а n = 6, Гр 1в n = 22

3,87±1,74 3,03±0,64 p1а, 1в = 0,076

Легкая 
Гр 2а n = 4, Гр 2в n = 30

2,85±0,97 2,69±1,89 p2а, 2в = 0,83

Средней степени тяжести Гр 
3а n = 5, Гр 3в n = 51

2,99±1,87 1,23±1,59 */*** p3а, 3в = 0,047

Тяжелая степень 
Гр 4в n = 4 

-  0,76±0,64**** -

Значения p p1а, 2а = 0,061
p2а, 3а = 0,063

p1в, 2в = 0,085
p2в, 3в = 0,022
p3в, 4в = 0,003

Примечание: Гр — группы детей, * — p < 0,05, различия между группами 1а, 1в; 2а, 2в; 3а, 3в; ** — p < 0,05, различия между группами 1а, 2а; 1в, 2в; 
*** — p < 0,05, различия между группами 2а, 3а; 2в, 3в; **** — p < 0,05, различия между группами 3в, 4в. 
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ставлению об участии данного цитокина в разви-
тии инфекционного воспаления. Исходя из выше-
изложенного в качестве дополнительного маркера 
для диагностики фенотипа БА нами предложено 
использовать соотношение ИФН-α/ИФН-γ: при 
ВИБА это соотношение составляет 2:1 а  при 
АИБА — 1:1, что продемонстрировано в таблице 2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В современных условиях у детей с БА домини-

рующей является эпидермальная сенсибилизация 
(42,35%), на второй позиции находится сенсиби-
лизация к клещам домашней пыли (17,54%) с пре-

валированием повышенной чувствительности 
к Dermatophagoides farinae (15,24%). У детей с фено-
типическими вариантами АИБА и ВИБА регистри-
руется повышенный уровень ИФН-γ и ИФН-α, что 
определяется процессами контроля аллергического 
воспаления и  высокой инфекционной нагрузкой 
рецидивирующими ОРВИ. Снижение содержания 
ИФН-γ является важным фактором более тяжело-
го течения АИБА, что определяется менее эффек-
тивными процессами контроля аллергического вос-
паления. В качестве дополнительного маркера для 
диагностики фенотипа БА возможно использование 
соотношения ИФН-α/ИФН-γ. 
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