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В настоящее время рост аллергических за-
болеваний среди детей продолжает оставаться 
одной из самых актуальных проблем педиа-
трии, что связано с ранней манифестацией 
клинических симптомов, утяжелением течения 
и коморбидным характером патологии. Им-
мунной системе принадлежит главенствующая 
роль в развитии различных по тяжести реак-
ций на аллергены через систему цитокинов 
(ЦК), которые обладают широким спектром 
биологической активности (регулируют про-
цессы роста, пролиферации, дифференцировки 
клеток, метаболизм, воспаление, иммунный 
ответ) и реализуют свой биологический эф-
фект посредством связи с рецепторами, лока-
лизующимися на мембранах клеток-мишеней 
(иммунокомпетентных, эндотелиальных, эпи-
телиальных, гладкомышечных и др.). Вне клет-
ки ЦК могут связываться с циркулирующими 
рецепторами, которые транспортируют их в 
очаг поражения. ЦК многофункциональны, 
универсальны, плейотропны: одни и те же ЦК 
могут взаимодействовать с рецепторами раз-
ных клеток, а ЦК со сходным строением — 
оказывать различное биологическое действие; 
при этом разные в структурном отношении ЦК 
могут вызывать одинаковый эффект. По меха-
низму действия ЦК делятся на провоспали-
тельные (участвуют в формировании воспали-
тельного ответа — IL2, IL6, IL8, TNFα, IFN-γ и 
др.); противовоспалительные (уменьшают раз-
витие воспаления — IL4, IL10, ТGFβ и др.). 
Соотношение между противовоспалительны-

ми и провоспалительными цитокинами являет-
ся важнейшим в регуляции не только развития 
воспалительного процесса, но и характера его 
течения и исхода.

Одним из основных провоспалительных ЦК 
является IFN-γ, который продуцируется акти-
вированными Тh1‑лимфоцитами и ЕК (CD8+). 
Его синтез регулируется многими цитокинами, 
в том числе, IL2 и IL12 (стимуляторы синтеза) 
и IL10 (ингибитор). Одной из важнейших 
функций IFN-γ является активация эффектор-
ных функций макрофагов (микробицидности и 
цитотоксичности, продукции цитокинов, супе-
роксидных и нитроксидных радикалов, проста-
гландинов). Кроме того, IFN-γ повышает эф-
фективность презентации антигенов и способ-
ствует их распознаванию Т-лимфоцитами, 
участвует в обеспечении прочной адгезии лим-
фоцитов к эндотелиальным клеткам в постка-
пиллярных венах перед их выходом из сосудов 
(повышает на эндотелиальных клетках экс-
прессию адгезионных молекул ICAM‑1), тем 
самым повышает проницаемость эндотелия 
для макромолекул, а также может супрессиро-
вать активирующее действие IL2 и IL4 на про-
лиферацию Тh2. В сочетании с TNF-a IFN-γ 
индуцирует продукцию хемокинов. Описана 
индукция апоптоза Т- и В-лимфоцитов под 
влиянием IFN-γ. ИФН-у способен тормозить 
ИЛ4‑индуцируемый эффект на В-лимфоциты, 
что, в свою очередь, приводит к торможению 
секреции IgE и экспрессии FceRII (рецептор к 
IgE низкого сродства).



краткие сообщения

Medicine: theory and practice том 4   № 1   2020 eISSN 2658-4204

171

Атопические заболевания (БА, АД) характе-
ризуются преобладанием Th2- иммунного от-
вета с высоким уровнем продукции IgE и сни-
жением синтеза IFN-γ. При этом ключевую 
роль в переключении синтеза классов иммуно-
глобулинов на синтез IgE играют продуцируе-
мые Тh2‑клетками цитокины — IL‑4, IL‑13, 
IL‑5 и IL‑9, которые кроме усиления синтеза 
IgE стимулируют также дифференцировку и 
пролиферацию эозинофилов. Для уменьшения 
выраженности симптомов атопических заболе-
ваний и снижения IgE антител необходимо 

увеличение популяции ЕК, снижение CD23 с 
увеличением продукции IL‑2, IL‑12 и особенно 
IFN-γ. Однако уровень продукции IFN-γ опре-
деляется доминированием Тh1‑иммунного от-
вета, поэтому при атопических заболеваниях 
оказывается сниженным, следствием чего яв-
ляется ингибирование тормозящего влияния 
IFN-γ на клетки, секретирующие противоспа-
лительные ЦК. Это приводит к интенсивному 
образованию IgE с последующей их фиксацией 
на тучных клетках и базофилах и развитию вы-
раженного аллергического воспаления.


