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ХУЛОСА
Тадқиқот�мақсади.�Астмада�иммунологик�пара­

метрларни�ва�триамси­нолонга�сезувчанлик�хусусия­
тини�ўрганиш.�

Материаллар� ва� усуллар.� Касалликнинг� III� ва�
IV� босқичлари� бўлган� астма� билан� оғриган� 40� бе­
мор� (улардан� 17� нафари� эркаклар)� текширилди.�
Беморларнинг�иммунҳолати�CD3,�CD4,�CD8,�CD16,�
CD20,� CD23,� CD25,� CD95� лимфоцитлар� даража­
сини� аниқлаш,�шу�жумладан,� даволаш� олдин� кўриб�
чиқилди.�Глюкокортикоидларга�сезгирликни�аниқлаш�
глюкокортикоидларга� (гидрокортизон,� преднизолон,�
метилпреднизолон,� дексаметазон,� триамсинолон,�
бетаметазон)� сезгирликни� аниқлаш� учун� оригинал�
патентланган�техника�ёрдамида�амалга�оширилди.�

Натижалар� ва� муҳокама.� Лейкоцитлар� сони,�
лимфоцитларнинг�нис­бий�ва�мутлақ�сони,�CD3,�CD4�
ва�CD8�нинг�нисбий�ва�мутлақ�сони�жуда�юқори�ва�
жуда� паст�триамсинолонга� сезгир�беморлар� ўрта­
сида�сезиларли�фарқлар�мавжуд.�Жуда�паст�сезгир�
беморларнинг�нисбий�CD3�индексининг�ўсиши�соғлом�
одамларга�нисбатан�қайд�этилган.

Хулоса.�Триамсинолон�астмада�ГКСга�сезгирлик�
хусусиятига�қараб�9�иммунологик�параметрга�таъ­
сир�қилади.

Калит�сўзлар:�бронхиал�астма,�триамсинолон,�
глюкокортикоид�сезгирлиги,�иммунологик�параметр­
лар.

SUMMARY
Objective. To study the immunological parameters 

and the nature of sensitivity to triamcinolone in patients 
with�bronchial�asthma�(BA).

Materials�and�methods.�40�patients�with�BA�(includ­
ing� 17�men)�with� stage� III� and� IV� of� the� disease�were�
examined. The patients’ immune status was examined be­
fore�treatment,� including�determining� the� level�of�CD3,�
CD4,�CD8,�CD16,�CD20,�CD23,�CD25,�CD95�lympho­
cytes. The determination of sensitivity to glucocorticoids 
was evaluated using an original patented technique for 
determining� sensitivity� to� glucocorticoids� (hydrocorti­
sone, prednisolone, methylprednisolone, dexamethasone, 
triamcinolone,�betamethasone).�

Results�and�discussion.�Statistically�signi򟿿cant�dif­
ferences�were�identi򟿿ed�in�leu­kocyte�counts;�relative�and�
absolute� lymphocyte� counts;� and� relative� and� absolute�
CD3,�CD4,�and�CD8�levels�between�patients�with�very�
high and very low sensitivity to triamcinolone. An in­
crease�in�the�relative�CD3�level�was�observed�in�patients�
with very low sensitivity compared to healthy controls. 

Conclusions.� Triamcinolone� aৼects� nine� immuno­
logical parameters depending on the pattern of gluco­
corticoid sensitivity in patients with BA. 

Keywords:�bronchial asthma, triamcinolone, gluco­
corticoid sensitivity, immunological parameters.

При�тяжелой�бронхиальной�астме�(БА),�несмотря�
на�все�достижения�фармакологии,�глюкокортикоиды�
(ГК)�(как�системные,�так�и�ингаляционные)�продол-
жают�оставаться�одними�из�основных�средств�лече-
ния�на�III�и�IV�ступенях�заболевания.�Триамцинолон�
–�глюкокортикоид�продолжительного�действия�также�
применяется� как� системно�в� виде� таблеток,� так�и� в�
ингаляционном�виде.

За� годы� применения� ГК� отмечено� достаточно�
фактов,�свидетельствующих�о�развитии�резистентно-
сти�к�этим�препаратам,�причем�частота�резистентно-
сти�к�ГК�может�достигать�30%.�Однако�нет�данных�
о� характере� резистентности� к� конкретному� глюко-
кортикоидному� препарату� [1,2,7,12,15].� Положение�
усугублялось�тем,�что�до�недавнего�времени�не�суще-
ствовало�клинически�приемлемых�методик�определе-
ния�чувствительности�к�глюкокортикоидам,�включая�
триамцинолон.�Созданные�и�запатентованные�мето-
дики� определения� чувствительности� к� глюкокорти-

коидам�были�трудоемки,�требовали�большого�числа�
реактивов�и�оборудования,�привязаны�к�одному�пре-
парату� (преднизолону� иди� дексаметазону),� одному�
заболеванию�и�не�имели�градации�чувствительности.�

БА�является�иммунозависимым�заболеванием,�в�
связи�с�чем�отмечается�целый�каскад�иммунных�ре-
акций,�усиливающийся�по�мере�нарастания�ступени�
заболевания,�главным�участником�которых�являются�
различные�субпопуляции�лимфоцитов�[3].�Давно�из-
вестен�феномен�кортизол-резистентных�лимфоцитов,�
которые� не� отвечают� на� воздействие� кортизолом� и�
гидрокортизоном� [14].� На� этом� принципе� основана�
оригинальная�методика�определения�чувствительно-
сти� к� глюкокортикоидам,� позволяющая� определить�
чувствительность� к� шести� системным� глюкокорти-
коидам:� гидрокортизону,� преднизолону,� метилпред-
низолону,� дексаметазону,� триамцинолону,� бетамета-
зону.�Настоящее�исследование�направлено�на�оценку�
влияния�ряда�иммунологических�параметров�на�кли-
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нический�ответ�к� терапии� триамцинолоном�у� паци-
ентов�с�БА.

ЦЕЛЬ�ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучение� иммунологических� показателей� и� ха-

рактера�чувствительности�к�триамцинолону�при�БА.
МАТЕРИАЛ�И�МЕТОДЫ
Обследовано�40�больных�БА�(из�них�17�мужчин)�

с� III� и� IV� cтепенями� заболевания.� Средний� возраст�
составил� 32,43±3,36� лет,� средняя� продолжитель-
ность�заболевания�–�8,16±3,26�лет.�Диагноз�БА�уста-
навливается� согласно� классификации� GINA� (2025).�
Пациентам� до� лечения� исследовался� иммунный�
статус,� включая� определение� уровня� лимфоцитов�
CD3,� CD4,� CD8,� CD16,� CD20,� CD23,� CD25,� CD95.�
Контрольная� группа� составила� 20� практически� здо-
ровых�лиц�сопоставимых�по�полу�и�возрасту.

Определение� чувствительности� к� глюкокорти-
коидам� осуществлялось� с� помощью� оригинальной�
запатентованной� методики� определения� чувстви-
тельности� к� глюкокортикоидам� (гидрокортизону,�
преднизолону,� метилпреднизолону,� дексаметазону,�
триамцинолону,�бетаметазону).�У�пациента�забирают�
1�мл�венозной�крови�независимо�от�приема�пищи�в�
стерильную� гепарининизированную� центрифужную�
пробирку.� После� центрифугирования� в� течение� 10�
мин�при�1500�об/мин�лимфоциты�выделяли�по�мето-
ду�Boum�на�76%�фиколле�и�подсчитывали�в�камере�
Горяева�под�микроскопом�при�увеличении�×250�(оку-
ляр�×5,�объектив�×50).�Затем�в�пробирку�добавляют�
при�помощи�мерной�пипетки�500�мкл�взвеси�лимфо-
цитов�и�добавляют,�с�использованием�отдельной�мер-
ной�пипетки,�по�100�мкл�раствора�глюкокортикоидов.�
С� учетом� биоэквивалентности� глюкокортикоидов,�
стандартные� ампулированые� растворы� глюкокорти-
коидов� разводят:� дексаметазон� (1� мл)� разводят� фи-
зиологическим�раствором�в�количестве�26,6�мл�сте-
рильного�физиологического� раствора� (0,9%�раствор�
хлорида� натрия),� триамцинолон� (кеналог),� урбазон�
(солю-медрол,�метилпреднизолон)�в�4�мл�стерильно-
го�физиологического�раствора,�преднизолон,�а�бета-
метазон� в� 22�мл� раствора� соответственно.� Эти� рас-
творы� стабильны� в� течение�месяца� при� хранении� в�
стерильных�условиях,�в�темноте,�в�холодильнике�при�
температуре�8�°C.�Полученную�смесь�инкубируют�в�
термостате�при�температуре�37�°С�в�течении�1�часа,�
затем� окрашивают� трипановым� синим� и� фиксиру-
ют� глутаральдегидом,� после� чего� проводят� подсчет�
оставшихся� лимфоцитов� в� камере� Горяева� под� ми-
кроскопом.� Если� количество� лимфоцитов� уменьша-
лось�на�1-�20%�-то�результат�чувствительности�оце-
нивают,� как� очень� низко� чувствительный,� 21� -� 40%�
низко� чувствительный,� 41� -� 60%� -� чувствительный,�
61�-�80%�высоко�чувствительный,�свыше�80%�очень�
высоко�чувствительный.�

Статистическая� обработка� полученных� дан-
ных� были�обработаны�с�использованием� t-критерия�
Стьюдента,�U-критерия�Манна-Уитни�и�однофактор-
ного�дисперсионного�анализа�с�уровнем�значимости�

p<0.05�с�использованием�пакета�программ�«Statistica�
12.0».

РЕЗУЛЬТАТЫ�И�ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные� данные� приведены� в� таблице.� Из�

результатов� таблицы� видно� наличие� достоверных�
различий� в� количестве� лейкоцитов,� относительного�
и�абсолютного�показателя�лимфоцитов,�относитель-
ного� и� абсолютного� показателей� CD3,� CD4� и� CD8�
между� очень� высоко� и� очень� низко� чувствительны-
ми�к�триамцинолону�пациентами.�Следует�отметить�
интересную�особенность�относительного�показателя�
CD3� у� очень� низко� чувствительных� пациентов:� его�
повышение�в�сравнении�со�здоровыми�лицами.�

Клеточный�иммунитет�играет�центральную�роль�
в�патогенезе�бронхиальной�астмы,�и�его�особенности�
во�многом�определяют�эффективность�терапии�три-
амцинолоном.

Эозинофилы�и�Th2-лимфоциты,�как�правило,�ас-
социируются�с�хорошим�ответом�на�ГКС,�в�то�время�
как�нейтрофильное�и�Th17-опосредованное�воспале-
ние�могут�указывать�на�резистентность�[4].

Известно,� что� Т-лимфоциты� играют� централь-
ную�роль�в�формировании�и�поддержании�иммунного�
ответа�при�астме.�Особое�значение�имеют�Т-хелперы�
2-го�типа�(Th2-клетки).�Они�продуцируют�цитокины,�
такие� как� интерлейкин-4� (IL-4),� IL-5� и� IL-13,� кото-
рые�стимулируют�В-клетки�к�выработке�IgE-антител�
(ключевых�в�аллергических�реакциях),�способствуют�
дифференцировке� эозинофилов�и� усиливают� воспа-
ление.�В� настоящее� время�изучается� их� влияние� на�
чувствительность�к�триамцинолону�[5,8,9].

Различные� подтипы� Т-лимфоцитов,� помимо�
Th2,�также�могут�влиять�на�ответ�на�триамцинолон.�
Например,� активация� других� популяций� Т-клеток,�
участвующих� в� хроническом� воспалении� и� ремоде-
лировании�дыхательных�путей,�может�снижать�чув-
ствительность� к� стероидам.� Понимание� того,� какие�
именно� Т-клетки� доминируют� в� воспалительном�
процессе� у� конкретного� пациента,� может� помочь�
предсказать�эффективность�лечения.

Увеличение� CD8+� T� клеток� у� «парадоксаль-
ных»� пациентов� требует� дальнейшего� изучения.�
Предположительно,� данный� феномен� может� быть�
связан�с�индукцией�апоптоза�эпителиальных�клеток�
дыхательных� путей� под� воздействием� ГКС,� что� ак-
тивирует� CD8+� T� клетки� и� способствует� усилению�
цитотоксической� активности.� Подобные� механизмы�
были�описаны�в�работах�экспертных�групп�по�изуче-
нию�нежелательных�эффектов�ГКС�[7].

Считается,�что�высокий�уровень�Th2-клеток�и�их�
цитокинов� (IL-4,� IL-5,� IL-13)�часто� ассоциируется�с�
лучшим�ответом�на�триамцинолон.�Это�связано�с�тем,�
что�ГКС�подавляют�экспрессию�генов,�кодирующих�
эти�цитокины,�и�ингибируют�активацию�Th2-клеток.�
Триамцинолон� может� также� индуцировать� апоптоз�
(программируемую� гибель)� активированных� Th2-
клеток.�Важно�отметить,� что� при� астме�могут�быть�
задействованы� и� другие� субпопуляции� Т-клеток,�



15

“Журнал�теоретической�и�клинической�медицины”,�№1,�2026�г.

такие�как�Т-хелперы�17-го�типа� (Th17-клетки),�про-
дуцирующие� IL-17,�и�Т-регуляторные�клетки� (Treg-

клетки),�подавляющие�иммунный�ответ.

Взаимосвязь�иммунологических�показателей�в�зависимости�от�характера�чувсвительности�к�триамцинолону� 
при�БА

№ показатель очень�высоко�(n=32) высоко�(n=3) низко�(n=1) очень�низко�(n=5) контрольная�группа�(n=20)

1 Лейкоциты 5303,12±313,75 5333,33±1034,94 8400 8266,67±1214,27* 6787,75±162
2 Лимфоциты,�% 31,5±1,0 29,33±5,49 27 23,0±4,51* 30,1±1,1
3 лимфоциты.�абс 1696,78±121,98 1464,67±104,78 2268 1806±243,43 2043±147
4 CD3,% 42,06±1,38 38,67±0,67 78 69,0±8,50* 57,5±1,6
5 CD3.абс 700,84±55,76 567,33±49,15 1769 1255,67±264,55* 1189±89
6 СD4,% 22,12±1,35 22,0±3,05 51 45,33±12,17* 36,2±1,03
7 CD4,�абс 360,15±29,63 317,0±26,84 902 659,33±153,20* 752±61
8 CD8,% 17,40±1,11 17,33±4,05 45 31,33±7,12* 22,4±1,2
9 СD8,�абс 277,87±20,64 259,33±67,91 796 488,67±154,29* 475±42
10 СD4/СD8 1,37±0,08 1,56±0,62 1,1 1,5±0,4 1,56±0,01
11 CD16,% 15,28±1,02 11,66±0,88 8 13,0±6,56 11,9±0,8
12 CD16,абс 250,78±23,61 171,66±24,56 142 219,33±114,13 286±27

13 СD20,% 20,09±0,84 16,67±3,33 10 17,33±6,36 22,3±0,6
14 CD20,абс 331,91±28,01 250,67±62,02 181 288,67±111,69 449±37
15 СD�23,�% 15,53±0,65 10,0±0 10 11,67±2,18 16,83±0,43
16 CD�25,% 15,28±0,98 20,0±4,62 4 10,33±7,35 20,1±0,7
18 CD95,% 14,37±0,68 14,0±1,15 14 15,33±2,96 28,0±1,1

Примечание:�ввиду�отстуствия�средне�чувствительных�к�триамцинолону�пациентов�соответвущая�графа�
в�таблице�не�показана.�
*�-�достоверность�между�очень�высоко�и�очень�низкочувствительными�показателями

Повышенная�активность�Th17-клеток�и�высокий�
уровень� IL-17�могут�быть�связаны�с�более�тяжелым�
течением� астмы� и� сниженной� чувствительностью� к�
ГКС.� IL-17� способствует� нейтрофильному� воспале-
нию�и�ремоделированию�дыхательных�путей,�на�ко-
торые�триамцинолон�оказывает�меньшее�влияние�по�
сравнению�с�эозинофильным�воспалением�[10].

Адекватное� функционирование� Treg-клеток� не-
обходимо�для�контроля�воспаления.�Снижение�коли-
чества�или�функции�Treg-клеток�может� способство-
вать� развитию� и� поддержанию� астмы� и,� возможно,�
влиять� на� ответ� на� триамцинолон,� хотя� этот� аспект�
требует�дальнейших�исследований.�В�целом,�баланс�
между� Th2� и� другими� субпопуляциями� Т-клеток�
играет� важную� роль� в� определении� эффективности�
ГКС�[13].

Триамцинолон� может� индуцировать� апоптоз�
активированных� иммунных� клеток,� особенно� эози-
нофилов�и� Т-лимфоцитов,� тем� самым�уменьшая�их�
количество�в�очаге�воспаления.�По-видимому,�у�па-
циентов� с� атопической�БА� с� очень� низкой� чувстви-
тельностью� происходит� стимуляция� Т-клеточного�
пула,�механизм�которого�пока�полностью�неясен�[14].

Дальнейшие� исследования,� направленные� на�
детальное� изучение� клеточных�и�молекулярных�ме-
ханизмов,� лежащих�в�основе�индивидуальной�вари-
абельности�ответа�на�триамцинолон,�позволят�пере-
йти� к� более� персонализированным� и� эффективным�
стратегиям�лечения�БА.

Таким� образом,� триамцинолон� оказывает� влия-
ние�на�9�иммунологических�показателей�в�зависимо-
сти�от�характера�чувствительности�к�ГКС�при�БА.

Понимание�этой�сложной�взаимосвязи�открывает�
двери�для�персонализированной�медицины�в�лечении�
БА.� Вместо� назначения� стандартного� лечения� всем�
пациентам,� врачи� смогут� анализировать� индивиду-
альные�иммунологические�показатели�с�целью:

1.�Предсказание�эффективности�триамцинолона:,�
и,�при�необходимости,�корректировать�дозировку�или�
использовать�другие�ГК�или� выбирать� альтернатив-
ные�методы�лечения.

2.� Выбирать� оптимальную� терапию:� Если� три-
амцинолон�оказывается�недостаточно�эффективным,�
анализ� иммунологического� профиля� может� помочь�
подобрать�другие�классы�препаратов,�например,�био-
логическую� терапию,� направленную� на� конкретные�
цитокины�или�иммунные�клетки.

3.� Проводить� мониторинг� течения� заболевания:�
Регулярное� отслеживание� иммунологических� пока-
зателей�может� помочь� оценить� эффективность� про-
водимого�лечения�и�своевременно�выявить�признаки�
обострения�[9,10,13,15].

Таким�образом,�иммунологические�показатели�–�
это�не�просто�лабораторные�цифры,�а�ключ�к�пони-
манию�индивидуальных�особенностей�течения�брон-
хиальной�астмы�и,�как�следствие,�к�более�эффектив-
ному�и�целенаправленному�лечению.�Исследования�в�
этой�области�продолжаются,�и�в�будущем�мы�можем�
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ожидать� еще� более� точных� методов� диагностики� и�
персонализированных�подходов�к�терапии�этого�рас-
пространенного�заболевания.
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