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Атопическая бронхиальная астма (АБА) является одним из наиболее распространенных хрони-

ческих заболеваний по всему миру. У пациентов с астмой наблюдается бронхиальная гиперреактив-

ность, а также повышенная активация иммунных клеток, в особенности Т-лимфоцитов, что приво-

дит к хроническому воспалению. Известно, что лимфоциты больных астмой имеют нарушенный 

ответ на программируемую клеточную гибель (ПКГ) 1 и 2 типа – апоптоз и аутофагию, что играет 

важную роль в отягощении воспалительного процесса [1]. Основными препаратами для лечения 

атопической бронхиальной астмы являются синтетические глюкокортикоиды, которые активируют 

глюкокортикоидный рецептор, запускающий в клетке противовоспалительный ответ и, в частно-

сти, апоптоз. Однако у некоторых пациентов наблюдается устойчивость к терапии из-за различных 

факторов, включающих однонуклеотидные полиморфизмы гена глюкокортикоидного рецептора 

NR3C1, такие как GG-вариант полиморфизма BclI [2, 3]. Общие молекулярные пути активации глю-

кокортикоидного рецептора и ПКГ позволяют предположить значимость взаимосвязи этих процес-

сов в развитии резистентности клеток к терапии. Целью исследования являлась оценка влияния 

G-аллели в однонуклеотидном полиморфизме BclI гена NR3C1 на экспрессию генов-регуляторов 

апоптоза (BCL2, CASP3) и аутофагии (LC3) в лимфоцитах больных тяжёлой формой атопической 

бронхиальной астмы. Материалом исследования служили образцы периферической крови 21 паци-

ента в возрасте от 20 до 45 лет с установленным диагнозом атопической бронхиальной астмой тяже-

лой степени. Фракцию лимфоцитов выделяли на градиенте плотности фиколла и культивировали с 

дексаметазоном в условиях истощения питательных веществ. Определение генотипа полиморфизма 

BclI гена NR3C1 производили методом полиморфизма длин рестрикционных фрагментов. Уровень 

экспрессии генов определяли методом ПЦР в реальном времени. По результатам исследования, в 

лимфоцитах пациентов с GG полиморфизмом под воздействием дексаметазона были выявлены ан-

тиапоптотические реакции, что может являться одним из механизмов развития резистентности к 

терапии глюкокортикостероидами при астме. У больных с GC генотипом при длительном культи-

вировании воздействие дексаметазона повышает экспрессию гена LC3, указывающую на более вы-

раженную активацию аутофагии. Таким образом, данная работа демонстрирует различия в ответе 

лимфоцитов на терапию синтетическими глюкокортикоидами, а также раскрывает влияние G-алле-

ли в генотипе BclI полиморфизма на нарушение регуляции программируемой клеточной гибели под 

воздействием дексаметазона.
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