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Аннотация
Актуальность. В педиатрической практике особое значение имеют фенотипы бронхиальной астмы (БА), определяемые 
наличием коморбидных аллергических заболеваний — атопического дерматита (АтД) и аллергического ринита (АР). Их 
сочетание у одного пациента свидетельствует о системном характере воспаления и, вероятно, о более высокой генетиче-
ской предрасположенности. Однако оценка вклада наследственности в формирование различных фенотипов БА у детей 
дошкольного возраста изучена недостаточно.
Цель: оценить частоту и структуру отягощенности наследственного аллергологического анамнеза при различных фено-
типах БА у детей до 5 лет.
Материалы и методы. Проведено ретроспективное когортное исследование 493 детей 3–5 лет с БА и 200 детей контроль-
ной группы. Сформировано 4 группы в зависимости от фенотипа: изолированная БА (n = 128), БА в сочетании с АтД 
(n = 130), БА в сочетании с АР (n = 122), БА в сочетании с АтД и АР (n = 113). Проведен анализ наследственной отяго-
щенности с расчетом отношения шансов (ОШ) и 95% доверительного интервала (ДИ). Для сравнения частот использова-
ли критерий χ² с поправкой Йейтса.
Результаты. Отягощенный наследственный анамнез выявлен у 66,7% детей с БА против 19,5% в контроле (ОШ = 8,28; 
p < 0,001). Установлено нарастание частоты наследственной отягощенности при увеличении количества коморбидных 
аллергических заболеваний: изолированная БА — 53,9% (ОШ = 4,83; p < 0,001), БА+АР — 55,7% (ОШ = 5,20; p < 0,001), 
БА+АтД — 70,8% (ОШ = 10,00; p < 0,001), БА+АтД+АР — 88,5% (ОШ = 31,76; p < 0,001). Фенотип БА+АтД+АР значи-
мо превосходил остальные группы по частоте наследования по обеим линиям родства (31,0% против 5,5–13,1% в других 
фенотипах; p < 0,001 для всех сравнений). Максимальные значения наследования по материнской линии выявлены при 
фенотипе БА+АтД (37,7%; ОШ = 5,16; p < 0,001), по отцовской — при БА+АтД+АР (25,7%; ОШ = 3,97; p < 0,001).
Заключение. Фенотипы БА у детей до 5 лет с множественной коморбидной аллергической патологией, особенно вклю-
чающей сочетание АтД и АР, имеют наиболее выраженную генетическую детерминацию. Наибольшая наследственная на-
грузка характерна для фенотипа БА+АтД+АР, что подтверждает роль накопления атопических заболеваний как маркера 
высокой генетической предрасположенности.

Ключевые слова: бронхиальная астма, дети раннего возраста, наследственность, фенотипы, атопический дерматит, аллергиче-
ский ринит
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Abstract
Rationale. In pediatric practice, phenotypes of bronchial asthma (BA) defined by comorbid allergic diseases — atopic dermatitis 
(AtD) and allergic rhinitis (AR) — are of particular importance. Their combination in a single patient indicates a systemic nature 
of inflammation and likely a higher genetic predisposition. However, the contribution of heredity to the formation of different BA 
phenotypes in preschool children remains insufficiently studied.
Objective: to evaluate the frequency and structure of hereditary allergic history burden in different BA phenotypes in children 
under 5 years of age.
Materials and methods. A retrospective cohort study was conducted involving 493 children aged 3–5 years with BA and 200 
control children. Four groups were formed based on phenotype: isolated BA (n = 128), BA with AtD (n = 130), BA with AR 
(n = 122), BA with AtD and AR (n = 113). Family history of allergy was analyzed with calculation of odds ratios (OR) and 95% 
confidence intervals (CI). The χ² test with Yates’ correction was used for frequency comparisons.
Results. A positive hereditary history was found in 66,7% of children with BA compared to 19,5% in the control group (OR = 8,28; 
p < 0,001). The frequency of family history of allergy increased with the number of comorbid allergic diseases: isolated BA — 53.9% 
(OR = 4,83; p < 0,001), BA+AR — 55,7% (OR = 5,20; p < 0,001), BA+AtD — 70,8% (OR = 10,00; p < 0,001), BA+AtD+AR — 
88,5% (OR = 31,76; p < 0,001). The BA+AtD+AR phenotype significantly exceeded other groups in the frequency of inheritance 
through both parental lines (31,0% vs. 5,5–13,1% in other phenotypes; p < 0,001 for all comparisons). The highest maternal in-
heritance rates were found in the BA+AtD phenotype (37,7%; OR = 5,16; p < 0,001), while the highest paternal inheritance rates 
were in BA+AtD+AR (25,7%; OR = 3,97; p < 0,001).
Conclusion. BA phenotypes in children under 5 years of age with multiple comorbid allergic pathologies, especially those includ-
ing the combination of AtD and AR, have the most pronounced genetic determination. The greatest family history of allergy is 
characteristic of the BA+AtD+AR phenotype, confirming the role of accumulation of atopic diseases as a marker of high genetic 
predisposition.

Keywords: bronchial asthma, young children, heredity, phenotypes, atopic dermatitis, allergic rhinitis

Conflict of interest 
The authors declare no conflict of interest related to the publication of this article. Natalia V. Malyuzhinskaya is a member of the 
editorial board of the journal.

For citation: Bolshakova O. V., Malyuzhinskaya N. V., Polyakova O. V., Akulova E. A., Akhmatova D. O. Features of hereditary allergic 
history in different phenotypes of bronchial asthma in children under 5 years of age. Allergology and Immunology in Pediatrics. 2026; 24 
(2): 15–27. https://doi.org/10.53529/2500-1175-2026-2-15-27



Оригинальная статья  /  Original article

17

ALLERGOLOGY and IMMUNOLOGY in PEDIATRICS, volume 24 (2) — June 2026

ОБОСНОВАНИЕ
Астма — самое распространенное хроническое 

респираторное заболевание детского возраста во 
всем мире, от которого страдают около 10–14 % 
детей и подростков, при этом дебют заболевания 
часто приходится на первые годы жизни [1, 2]. По 
данным эпидемиологических исследований, рас-
пространенность БА среди детей в  Российской 
Федерации составляет от 5 до 12 % в зависимости 
от региона и  методов диагностики  [3]. Заболе-
вание характеризуется значительной гетероген-
ностью клинических проявлений, механизмов 
развития и ответа на терапию, что обуславливает 
необходимость фенотипирования  [4, 5]. Совре-
менная концепция персонализированной меди-
цины в  пульмонологии и  аллергологии базиру-
ется на выделении фенотипов БА, позволяющих 
прогнозировать течение заболевания и выбирать 
оптимальную терапевтическую стратегию [6, 7]. 
Согласно глобальной стратегии GINA (Global 
Initiative For Asthma) 2023 года, выделение фено-
типов основано на клинических характеристиках, 
коморбидной патологии, типе воспаления и био-
маркерах [8]. В педиатрической практике особое 
значение имеют фенотипы, определяемые нали-
чием коморбидных аллергических заболеваний — 
АтД и АР, которые часто предшествуют развитию 
БА или сопутствуют ей [9, 10]. АтД, манифести-
рующий в раннем возрасте, рассматривается, как 
«входные ворота» атопического марша — последо-
вательного развития аллергических заболеваний: 
от АтД в младенчестве к АР и БА в более стар-
шем возрасте [11, 12]. АР, в свою очередь, явля-
ется независимым фактором риска развития БА 
и ассоциирован с более тяжелым течением заболе-
вания [13]. Сочетание этих заболеваний у одного 
пациента свидетельствует о системном характере 
аллергического воспаления и, вероятно, о более 
высокой генетической предрасположенности [14].

Генетическая предрасположенность является 
ключевым звеном в  реализации аллергических 
заболеваний. Установлено, что вклад наслед-
ственных факторов в  развитие БА оценивается 
в 25–80 %, причем риск заболевания значительно 
возрастает при наличии аллергии у ближайших 
родственников [15, 16]. Доказано, что в развитии 
различных форм БА особую роль играют генетиче-
ские факторы, включая полиморфизм генов, регу-

лирующих иммунный ответ (IL-4, IL-5, ADAM33, 
ORMDL3, GSDMB и др.). Современные генети-
ческие исследования выявили более 100 локусов, 
ассоциированных с БА и атопическими заболева-
ниями, многих из которых имеют плейотропные 
эффекты, влияя на развитие нескольких аллерги-
ческих фенотипов [15, 17–19]. Однако существуют 
гены, не только определяющие развитие болезни 
в сочетании с другими аллергическими заболева-
ниями, но и в разные возрастные периоды. Изу-
чено более 600 генов-кандидатов, ответственных 
за развитие БА и описанных в отношении астмы 
и связанных с ней фенотипов. Так, гены интерлей-
кина-33, цитокинов эпителиальных клеток, тими-
ческого стромального лимфопоэтина участвуют 
в патогенезе как БА, так и других аллергических 
заболеваний. Все это делает понятным клиниче-
ский полиморфизм заболевания [15, 20]. Много-
численные исследования показали, что различные 
аллергические заболевания связаны между собой 
и влияют друг на друга [21–23]. 

При этом важным нерешенным вопросом 
является эффект происхождения: какой вклад 
в  развитие аллергического заболевания вносят 
мать и  отец. В  ряде исследований этот вопрос 
изучался, но результаты были противоречивыми. 
Распространено мнение, что именно материнская 
астма повышает риск развития астмы у ребенка 
3–6  лет  [24–26], хотя некоторые исследования 
указывают на более сильное влияние отцовской 
астмы [27, 28] или на отсутствие различий [29]. 
Исследование Arshad S. H. показало, что влияние 
родителей на развитие БА различается: материн-
ское влияние значимо при раннем появлении хри-
пов, в то время как отцовская астма преобладает 
при астме, проявляющейся в более позднем воз-
расте. При этом наличие БА у отца значительно 
повышает риск развития БА у мальчиков в дет-
стве, в то время как наличие БА у матери влияет 
на риск развития БА у девочек в меньшей степе-
ни [30].

Риск возникновения БА у ребенка при нали-
чии атопии у родителей в 3–6 раз выше, чем в по
пуляции, а при наличии заболевания у родителей 
может достигать 60–75 % [18, 30]. Семейный ана-
мнез, отягощенный астмой и аллергией, сильно 
влияет на риск развития БА у детей, но эта связь 
может быть разной при персистирующей астме 
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с  ранним началом, транзиторной астме с  ран-
ним началом и астме с поздним началом. Однако 
большинство работ посвящено изучению генети-
ческих маркеров БА в целом, без учета феноти-
пической гетерогенности и коморбидности. При 
этом количественная оценка вклада наследствен-
ности в формирование различных фенотипов БА 
у детей до 5 лет изучена недостаточно.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ  — оценить частоту 
и структуру отягощенности наследственного ал-
лергологического анамнеза при различных фено-
типах БА у детей 3–5 лет.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Работа выполнена на кафедре детских болез-

ней педиатрического факультета ФГБОУ ВО 
ВолгГМУ Минздрава России. Клиническое ис-
следование одобрено локальным этическим ко-
митетом ФГБОУ ВО ВолгГМУ Минздрава Рос-
сии (экспертное заключение № 2021/035-ДИ от 
19 апреля 2021 года). 

Проведено ретроспективное контролируемое 
когортное исследование, в  котором анализиро-
вали первичную медицинскую документацию 
пациентов от 3 до 5 лет с верифицированным ди-
агнозом БА согласно рекомендациям националь-
ной программы «Бронхиальная астма у  детей. 
Стратегия лечения и  профилактика» 2021  года 
и клиническим рекомендациям Минздрава Рос-
сии «Бронхиальная астма». Исследование про-
водилось в 2 детских поликлиниках и 1 детском 
стационаре Волгограда. Был выполнен анализ 
493 источников первичной документации (исто-
рии болезни стационарных больных, амбулатор-
ная карта «история развития ребенка», форма 
112/у). Набор материала осуществляли сплош-
ным методом. Учитывалось наличие верифициро-
ванных аллергических заболеваний (БА, АтД, АР) 
у родителей пациентов, включенных в исследова-
ние. Оценивалась отягощенность по материнской 
линии, отцовской линии и по обеим линиям род-
ства. При этом каждый ребенок мог быть отнесен 
только к одной из трех категорий: «только мать», 
«только отец», «оба родителя».

Все данные, извлеченные из медицинской 
документации, анонимизировали. Доступ к  ис-
ходным данным был ограничен (полный доступ 
к этой информации имели только члены исследо-
вательской группы).

Отбор случаев осуществляли методом сплош-
ной выборки. При планировании исследования 
был произведен расчет объема выборки с  уче-
том множественных сравнений с использовани-
ем поправки Бонферрони для контроля ошибки 
первого рода (Family–Wise Error Rate) на уровне 
0,05  при 6  запланированных сравнениях с  кон-
трольной группой. Объем выборки рассчитывал-
ся для мощности 80 % (β = 0,20) с использованием 
формулы сравнения двух пропорций. Методика 
определения объема выборки основывалась на 
использовании специализированной формулы 
при неизвестном объеме генеральной совокупно-
сти: n = (Zα/2 +Zβ)2⋅p⋅q/Δ2, где: p — доля случаев 
с  изучаемым признаком; q = 1−p; Δ  — допусти-
мая ошибка. Использовался скорректированный 
уровень значимости αкорр вместо α. При уров-
не значимости α = 0,05, αкорр = 0,0083, мощности 
0,8  (β = 0,2), стандартным отклонением σ = 10, 
клинически значимой разностью d = 5 и 6 сравне-
ниями необходимая выборка оценивается:

n = (2,67+0,84)2⋅10252  = 3,512⋅10025  = 
12,3201⋅10025 = 492,8.

Основную группу составили 493  ребенка 
с БА от 3 до 5 лет, из них 366 (74,2 %) мальчиков 
и 127 (25,8 %) девочек. Средний возраст детей со-
ставил 3,9 (0,92) года. Было сформировано 4 груп-
пы в зависимости от наличия у пациентов комор-
бидных аллергических заболеваний:

1-я группа (изолированная БА)  — 128  детей 
(26,0 %). В эту группу включены пациенты с БА 
без сопутствующих аллергических заболеваний 
(АтД, АР).

2-я группа (БА+АтД) — 130 детей (26,4 %). Па-
циенты с БА и сопутствующим атопическим дер-
матитом.

3-я группа (БА+АР)  — 122  ребенка (24,7 %). 
Пациенты с БА и сопутствующим аллергическим 
ринитом.

4-я группа (БА+АтД+АР) — 113 детей (22,9 %). 
Пациенты с БА и сочетанием АтД и АР.

Контрольную группу составили 200 детей в воз-
расте от 3 до 5 лет, из них 145 (72,5 %) мальчиков 
и 55 (27,5 %) девочек, не имеющих аллергических 
заболеваний на момент включения в исследова-
ние. Средний возраст детей составил 4,1  (0,83) 
года. Контрольная группа была сопоставима с ос-
новной по полу и возрасту.

Статистическая обработка выполнена с  ис-
пользованием пакета программ SPSS Statistics 
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версии 26.0 (IBM Corp., США) и MedCalc вер-
сии 20.0. Для сравнения частот бинарных при-
знаков использовали критерий χ² Пирсона с по-
правкой Йейтса для таблиц 2×2. При анализе 
таблиц сопряженности большего размера при-
меняли критерий χ² Пирсона без поправки. Для 
оценки силы связи рассчитывали отношение 
шансов (OШ) с  95 %-м доверительным интер-
валом (ДИ). Различия считали статистически 
значимыми при p < 0,05. Для оценки линейного 
тренда увеличения частоты отягощенного ана-
мнеза с  ростом «аллергической нагрузки» (ко-
личества коморбидных аллергических заболе-
ваний) использован критерий χ² для линейного 
тренда (Cochran  — Armitage test). Для оценки 
силы и направления связи между порядковыми 
переменными использован коэффициент ранго-
вой корреляции Спирмена (ρ). При проведении 
множественных сравнений (попарные сравнения 
фенотипов) для контроля ошибки первого рода 
(FWER) использована поправка Бонферрони. 
Все статистические показатели (χ², OШ, 95 % 
ДИ) представлены с округлением до трех знаков 
после запятой. Уровень значимости p представ-
лен точно, при p < 0,001 указано как p < 0,001.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При анализе наследственного аллергологиче-

ского анамнеза установлено, что в группе детей 
с  БА отягощенный анамнез встречается у  бо-
лее чем двух третей пациентов — у 329 (66,7 %), 
что значимо превышает показатель контроль-
ной группы — 39 (19,5 %); χ² = 125,551; p < 0,001. 
Это подтверждает ведущую роль генетической 
предрасположенности в реализации заболевания 
в раннем возрасте.

Наличие отягощенного анамнеза у детей с БА 
было в 8,281 раза выше, чем в контроле (95 % ДИ 
5,572–12,318), что указывает на сильную ассоци-

ацию между изучаемым заболеванием и наслед-
ственным фактором.

Распределение частоты отягощенного анамне-
за в зависимости от фенотипа БА представлено 
в таблице 1. Все четыре фенотипа БА характери-
зовались статистически значимым повышением 
частоты наследственной отягощенности по срав-
нению с  контролем (p < 0,001  для всех групп). 
Чаще всего отягощенный аллергологический ана-
мнез встречается у детей в группе БА+АтД+АР 
(ОШ = 31,755), что в 3 раза превышает показатель 
группы БА+АтД (ОШ = 9,994) и в 6,6 раза — груп-
пы изолированной БА (ОШ = 4,827).

Обнаружены высоко значимые различия в ча-
стоте отягощенного наследственного анамнеза 
между четырьмя фенотипами БА (χ² = 42,861, 
p < 0,001). Для выявления конкретных различий 
между фенотипами и оценки силы связи между 
фенотипом и  наследственной отягощенностью 
проведены попарные сравнения с  использова-
нием критерия χ² с поправкой Йейтса и рассчи-
таны отношения шансов относительно группы 
изолированной БА (табл. 2). Установлено, что 
у  детей с  фенотипом БА+АтД наследственная 
отягощенность встречается значимо чаще, чем 
с  изолированной БА (ОШ 2,070; p = 0,008). По 
частоте наследственной отягощенности фенотип 
БА+АтД+АР статистически значимо превосходит 
все остальные группы: изолированную БА (ОШ 
6,578; p < 0,001), БА+АтД (ОШ 3,177; p = 0,001) 
и БА+АР (ОШ 6,109; p < 0,001). Фенотип БА+АР 
не отличается от изолированной БА (ОШ 1,077; 
p = 0,871). При этом у детей с фенотипом БА+АтД 
значительно чаще встречается отягощенный на-
следственный аллергологический анамнез, чем 
с фенотипом БА+АР (ОШ 1,923; p = 0,019). После 
поправки Бонферрони для 6 сравнений критиче-
ский уровень значимости составил 0,0083. Сравне-
ния с p < 0,0083 сохраняют значимость только для 

	Таблица 1.	� Отягощенность семейного анамнеза астмы при различных фенотипах БА в сравнении с контролем 
(таблица авторов)

	 Table 1.	 Family history of asthma in different BA phenotypes compared to the control group (authors’ table)

Группа/
фенотип

Наследственная  
отягощенность, n (%)

ОШ 95% ДИ χ2 p

Контроль 39 (19,5) 1,00 —
Изол. БА 69 (53,9) 4,827 2,948–7,902 40,290 <0,001
БА+АтД 92 (70,8) 9,995 5,976–16,742 84,390 <0,001
БА+АР 68 (55,7) 5,199 3,152–8,569 43,230 <0,001
БА+АтД+АР 100 (88,5) 31,755 16,150–62,400 136,480 <0,001
Все БА 329 (66,7) 8,281 5,572–12,318 125,551 <0,001



Оригинальная статья  /  Original article

20

АЛЛЕРГОЛОГИЯ И ИММУНОЛОГИЯ В ПЕДИАТРИИ, том 24 (2) — июнь 2026

БА+АтД+АР vs изолированная БА и БА+АтД+АР 
vs БА+АтД, БА+АтД+АР vs БА+АР. 

Для оценки зависимости частоты отягощенно-
го наследственного анамнеза от «аллергической 
нагрузки» (количества коморбидных аллергиче-
ских заболеваний) была сформирована поряд-
ковая переменная: уровень 0: изолированная БА 
(128  детей); уровень 1: БА+АР (122  ребенка) 
и БА+АтД (130 детей) — для тренд-анализа рас-
сматривались раздельно; уровень 2: БА+АтД+АР 
(113 детей). Выявлен статистически значимый ли-
нейный тренд увеличения частоты отягощенного 
наследственного анамнеза с ростом «аллергиче-
ской нагрузки» (χ² (trend) 64,85; p < 0,001). Опре-
делена умеренная положительная корреляция 
между увеличением коморбидной аллергической 
патологии и частотой наследственной отягощен-
ности (ρ = 0,345; p < 0,001).

При анализе структуры наследственной отяго-
щенности по линии родства проценты рассчитаны 

от общего числа детей в группе. Все фенотипы БА 
имели статистически значимую более высокую 
частоту отягощенности по материнской линии 
по сравнению с контролем (χ² = 45,067, p < 0,001). 
Чаще всего наследственный анамнез по линии ма-
тери был отягощен в группе БА+АтД (OШ 5,156; 
95 % ДИ 2,917–9,115; p < 0,001) (табл. 3).

При попарном сравнении фенотипов стати-
стически значимое различие по материнской ли-
нии выявлено только между фенотипом БА+АтД 
и  БА+АР (OШ 2,129; 95 % ДИ 1,204–3,764; 
p = 0,009). Различия между остальными феноти-
пами не достигали статистической значимости 
(p > 0,05).

При анализе отягощенности анамнеза по от-
цовской линии все фенотипы БА имели стати-
стически значимо более высокую частоту по срав-
нению с  контролем (χ² = 20,49; p < 0,001). Чаще 
всего наследственный аллергологический анамнез 
по отцовской линии был отягощен при фенотипе 

	Таблица 2.	� Сравнительный анализ частоты отягощенности семейного анамнеза при различных фенотипах БА 
(таблица авторов)

	 Table 2.	� Comparative analysis of the frequency of family history burden in different phenotypes of AD (authors’ 
table)

Сравнение ОШ 95% ДИ χ2 p
БА+АтД vs изол. БА 2,070 1,239–3,460 7,128 0,008
БА+АР vs изол. БА 1,077 0,654–1,773 0,026 0,871
БА+АтД+АР vs изол. БА 6,578 3,354–12,910 33,420 <0,001
БА+АтД vs БА+АР 1,923 1,143–3,236 5,496 0,019
БА+АтД+АР vs БА+АтД 3,177 1,593–6,340 10,420 0,001
БА+АтД+АР vs БА+АР 6,109 3,099–12,050 29,310 <0,001

	Таблица 3.	� Сравнение частоты отягощенности по материнской линии с контролем (таблица авторов)
	 Table 3.	� Comparison of maternal lineage burden frequency with control (authors’ table)

Группа n Отягощенность  
по материнской линии, n (%)

ОШ 95% ДИ χ² P

Контроль 200 21 (10,5) 1,000 — — —

Изол. БА 128 34 (26,6) 3,082 1,690–5,622 12,704 0,001

БА+АтД 130 49 (37,7) 5,156 2,917–9,115 34,821 <0,001

БА+АР 122 27 (22,1) 2,424 1,297–4,531 7,479 0,006

БА+АтД+АР 113 36 (31,9) 3,985 2,186–7,266 19,943 <0,001

	Таблица 4.	� Сравнение частоты отягощенности по отцовской линии с контролем (таблица авторов)
	 Table 4.	� Comparison of paternal burden frequency with control (authors’ table)

Группа N Отягощенность  
по отцовской линии, n (%)

ОШ 95% ДИ χ² p

Контроль 200 16 (8,0) 1,000 – – –
Изол. БА 128 28 (21,9) 3,220 1,639–6,324 11,036 0,001
БА+АтД 130 27 (20,8) 3,015 1,536–5,920 10,309 0,001
БА+АР 122 25 (20,5) 2,964 1,500–5,858 9,591 0,002
БА+АтД+АР 113 29 (25,7) 3,970 2,048–7,694 15,973 <0,001
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БА+АтД+АР (OШ 3,970; 95 % ДИ 2,048–7,694; 
p < 0,001) (табл. 4), что может указывать на нако-
пление наследственной нагрузки при полной три-
аде атопических заболеваний.

При попарном сравнении статистически зна-
чимых различий наследственной отягощенности 
по отцовской линии между фенотипами не вы-
явлено (p > 0,05 для всех попарных сравнений). 
Частота отягощенности по отцовской линии 
(«только отец») сходна во всех фенотипических 
группах. 

При сравнении групп по отягощенности на-
следственного анамнеза по обеим линиям родства 
все фенотипы БА также имели статистически 
значимо более высокую частоту наследования 
по сравнению с контролем (табл. 5). Чаще всего 
отягощенный наследственный аллергологиче-
ский анамнез по обеим линиям родства встречал-
ся в  группе БА+АтД+АР (OШ 44,423; 95 % ДИ 
10,387–189,98; p < 0,001).

При попарном сравнении фенотипов после 
поправки Бонферрони (α = 0,0083) наиболее вы-
раженные различия выявлены в группе БА+Ат-
Д+АР, которая значимо превосходит все осталь-
ные фенотипы (табл. 6).

Таким образом, выявлены статистически зна-
чимые различия в  частоте наследственной отя-
гощенности между фенотипами БА (χ² = 42,861, 
p < 0,001). Полученные данные подтверждают 
концепцию «атопического марша», согласно ко-

торой ранняя манифестация АтД является пре-
диктором последующего развития респираторной 
аллергии [11, 12, 19]. 

Частота отягощенного наследственного 
анамнеза в  нашей когорте (66,7 %) сопостави-
ма с  данными других исследований  [15, 16]. 
Смольникова М. В. и соавт. (2023) указывают, 
что влияние генетических факторов на развитие 
БА оценивается в 30–70 % [16]. В нашем иссле-
довании фенотип БА+АтД характеризовался 
значимо более высокой частотой наследствен-
ной отягощенности по сравнению с  изолиро-
ванной БА (OШ = 2,070; p = 0,008) и с БА+АР 
(OШ = 1,923; p = 0,019). Это согласуется с дан-
ными литературы о  высокой генетической де-
терминации кожной формы атопии [31, 32]. Так, 
по данным метаанализа 2025 г., распространен-
ность астмы среди пациентов с АтД составила 
25,7 и 8,1 % в контрольной группе [33]. Была вы-
явлена значимая связь между АтД и астмой по 
сравнению с контрольной группой (ОШ 3,030; 
95 % ДИ 2,641–3,471). Максимальные значения 
по материнской линии (37,7 %) также пришлись 
на этот фенотип (OШ = 5,156; p < 0,001), что мо-
жет указывать на роль материнского наследова-
ния в формировании АтД. 

Фенотип БА+АР не отличался по частоте на-
следования от изолированной БА (p = 0,872). Это 
может быть связано с тем, что АР у детей до 5 лет 
часто остается гиподиагностированным или мани-

	Таблица 5.	� Сравнение частоты отягощенности по обеим линиям родства с контролем (таблица авторов)
	 Table 5.	� Comparison of the frequency of burdening in both lines of kinship with the control (authors’ table)

Группа n Обе линии родства, 
n (%)

ОШ 95% ДИ χ² p

Контроль 200 2 (1,0) 1,000 – – –
Изол. БА 128 7 (5,5) 5,727 1,169–28,055 5,928 0,015
БА+АтД 130 16 (12,3) 13,895 3,118–61,943 17,032 <0,001
БА+АР 122 16 (13,1) 14,943 3,378–66,104 18,831 <0,001
БА+АтД+АР 113 35 (31,0) 44,423 10,387–189,981 57,207 <0,001

	Таблица 6.	� Сравнительный анализ частоты отягощенности семейного анамнеза по обеим линиям родства при 
различных фенотипах БА (таблица авторов)

	 Table 6.	� Comparative analysis of the frequency of family history burden in both lines of kinship in different pheno-
types of AD (authors’ table)

Сравнение ОШ 95% ДИ χ2 p
БА+АтД vs изол. БА 2,423 0,958–6,126 3,480 0,062
БА+АР vs изол. БА 2,622 1,044–6,586 4,213 0,040
БА+АтД+АР vs изол. БА 7,788 3,246–18,689 22,804 <0,001
БА+АтД vs БА+АР 0,925 0,439–1,951 0,041 0,839
БА+АтД+АР vs БА+АтД 3,158 1,599–6,236 11,220 0,001
БА+АтД+АР vs БА+АР 2,986 1,522–5,858 10,034 0,002
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фестирует позднее, что может влиять на точность 
фенотипирования. Кроме того, существуют дан-
ные о том, что изолированный АР (без АтД) име-
ет несколько иные генетические детерминанты, 
чем сочетанные формы атопии [34, 35]. Особого 
внимания заслуживает группа с сочетанным фе-
нотипом БА+АтД+АР, где частота отягощенного 
анамнеза достигла 88,5 %, а шансы в 31,8 раза пре-
вышали контроль. Это максимальные значения, 
что позволяет рассматривать данный фенотип как 
«наиболее генетически нагруженный». Высокая 
частота наследования по обеим линиям родства 
(31,0 % против 1,0 % в контроле) свидетельствует 
о полигенном характере наследования с эффектом 
«дозы» генетических факторов [35]. Отсутствие 
преобладания какой-либо одной родительской 
линии при резком повышении наследования по 
обеим линиям указывает на то, что для реализа-
ции данного фенотипа необходимо сочетание ге-
нетических факторов с обеих сторон. 

Современные генетические исследования 
продолжают идентифицировать новые локусы, 
ассоциированные с БА и атопическими заболе-
ваниями [37, 38]. Наиболее значимыми являются 
гены, кодирующие цитокины Th2-типа (IL-4, IL-
5, IL-13), их рецепторы (IL-4Rα), а также гены, 
участвующие в ремоделировании дыхательных 
путей (ADAM33) [39, 40]. Интересно, что мно-
гие из этих генов имеют плейотропные эффекты, 
влияя на развитие не только БА, но и АтД и АР. 
В исследовании Zhu Z. et al. обнаружили силь-
ную генетическую корреляцию между астмой 
и аллергическими заболеваниями на уровне все-
го генома [41]. Анализ выявил 38 значимых локу-
сов на уровне всего генома, в том числе 7 новых 
общих локусов и показал, что общие генетиче-
ские локусы сосредоточены в иммунной/воспа-
лительной системах и тканях с эпителиальными 
клетками, что улучшает понимание молекуляр-
ных механизмов, лежащих в основе коморбидных 
астмы и  аллергических заболеваний. В  нашем 
исследовании выявленное нарастание генетиче-
ской нагрузки по мере расширения спектра ал-
лергических заболеваний (изолированная БА → 
БА+АР → БА+АтД → БА+АтД+АР) может отра-
жать накопление «аллергических» аллелей. Это 
согласуется с концепцией «полигенного риска», 
согласно которой риск развития заболевания 
определяется суммой эффектов множества гене-
тических вариантов [42, 43]. 

Полученные результаты имеют важное клини-
ческое значение. Детей с  отягощенным наслед-
ственным анамнезом (особенно по обеим линиям) 
следует относить к группе высокого риска фор-
мирования сочетанного аллергического феноти-
па (БА+АтД+АР), требующей наиболее раннего 
профилактического вмешательства. Учитывая 
высокую частоту наследования по обеим линиям 
родства (31,0 %), особое внимание следует уде-
лять обязательному сбору семейного анамнеза по 
материнской и отцовской линии. При выявлении 
у ребенка до 3 лет АтД в сочетании с отягощен-
ной наследственностью (особенно материнской) 
показано динамическое наблюдение аллерголога 
для раннего выявления БА и АР. Таким образом, 
раннее выявление генетически предрасположен-
ных детей позволяет: оптимизировать профилак-
тические мероприятия (контроль аллергенной 
нагрузки, грудное вскармливание, своевременное 
введение прикорма) [44], своевременно иниции-
ровать базисную терапию при манифестации за-
болевания и прогнозировать течение и возможные 
осложнения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенное исследование 

продемонстрировало четкую ассоциацию меж-
ду фенотипом БА у  детей 3–5  лет и  степенью 
наследственной аллергологической отягощен-
ности. Установлено, что отягощенный наслед-
ственный анамнез встречается у  двух третей 
детей с БА, что значимо превышает показатель 
в контрольной группе и подтверждает ведущую 
роль генетических факторов в  реализации за-
болевания в раннем возрасте. Выявлены суще-
ственные различия в  частоте наследственной 
отягощенности между фенотипами БА. Получен-
ные данные свидетельствуют о том, что генетиче-
ская нагрузка является ключевой детерминантой 
формирования фенотипов БА с коморбидной ал-
лергической патологией, причем наиболее выра-
женное влияние наблюдается при сочетании всех 
трех заболеваний (БА+АтД+АР). Таким образом, 
фенотипирование БА у детей до 5 лет с учетом 
наследственного аллергологического анамнеза 
и коморбидных аллергических заболеваний по-
зволяет стратифицировать пациентов по степени 
генетического риска, что открывает возможности 
для персонализированного подхода к профилак-
тике, ранней диагностике и терапии. 
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