
На сегодняшний день бронхиальная астма (БА) остает-
ся широко распространенным заболеванием как в России,
так и за рубежом [1–5]. 

БА является хроническим воспалительным заболевани-
ем дыхательных путей с наличием обратимой бронхиаль-
ной обструкции. Развитие данной нозологии связано с взаи-
модействием большого количества генов и факторов окру-
жающей среды [2, 6]. За последние годы изучено большое
количество генов и для более чем 100 из них установлена
ассоциация с развитием БА [2, 7–9]. 

По данным литературы, гены-кандидаты, отвечающие
за предрасположенность к БА, можно условно разделить
на 4 группы: гены врожденного иммунного ответа и имму-
норегуляции; гены, связанные с дифференцировкой
и функционированием Т-хелперов 2-го типа (Th-2); гены
иммунитета слизистых оболочек; гены, ассоциированные
с легочной функцией, ремоделированием дыхательных пу-
тей и бронхиальной гиперреактивностью [10].

Ввиду продолжающегося поиска новых генов-кандида-
тов интерес представляет ген-супрессор цитокиновых
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Ðåçþìå
Öåëü: èçó÷èòü àññîöèàöèþ îäíîíóêëåîòèäíîãî ïîëèìîðôèçìà rs6737848 ãåíà SOCS5 ñ àëëåðãè÷åñêîé áðîíõèàëüíîé àñòìîé (ÁÀ).
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Îáñëåäîâàíî 59 ïàöèåíòîâ (19 ìóæ÷èí è 40 æåíùèí) ñ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ è 50 çäîðîâûõ ëèö (29 ìóæ÷èí è 21
æåíùèíà), ñîñòàâèâøèõ êîíòðîëüíóþ ãðóïïó. Âñåì ïàöèåíòàì ïðîâåäåíî êëèíèêî-èíñòðóìåíòàëüíîå è ëàáîðàòîðíîå îáñëåäîâàíèÿ
íà áàçå Êðàñíîÿðñêîé ìåæðàéîííîé êëèíè÷åñêîé áîëüíèöû №20 èì. È.Ñ. Áåðçîíà è ìîëåêóëÿðíî-ãåíåòè÷åñêîå èññëåäîâàíèå íà
áàçàõ Ðîññèéñêî-èòàëüÿíñêîé ëàáîðàòîðèè ìåäèöèíñêîé ãåíåòèêè «MAGI» è ëàáîðàòîðèè ìîëåêóëÿðíî-ãåíåòè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé
òåðàïåâòè÷åñêèõ çàáîëåâàíèé ÍÈÈÒÏÌ – ôèëèàë ÈÖèÃ ÑÎ ÐÀÍ (Íîâîñèáèðñê). Ñòàòèñòè÷åñêàÿ îáðàáîòêà ìàòåðèàëà îñóùåñòâ-
ëÿëàñü ñ èñïîëüçîâàíèåì ïðîãðàììû Statistica for Windows 7.0.
Ðåçóëüòàòû. Ïî ðåçóëüòàòàì èññëåäîâàíèÿ âûÿâëåíî, ÷òî ÷àñòîòà íîñèòåëåé ãîìîçèãîòíîãî ãåíîòèïà ÑC ãåíà SOCS5 ïî ðàñïðîñòðà-
íåííîìó àëëåëþ ñðåäè áîëüíûõ ñ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ áûëà ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìî âûøå ïî ñðàâíåíèþ ñ êîíòðîëüíîé ãðóïïîé.
Çàêëþ÷åíèå. Ãîìîçèãîòíûé ãåíîòèï ÑÑ ãåíà SOCS5 ÿâëÿåòñÿ ôàêòîðîì ðèñêà ðàçâèòèÿ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ.
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Aim: to study the association of mononucleotide polymorphism rs6737848 SOCS5 gene with the risk of development of allergic bronchial asthma.
Material and methods. Totally 59 patients studied (19 males, 40 females) with allergic bronchial asthma and 50 healthy people (29 males,
21 females) of controls. All patients underwent clinical and instrumental and laboratory investigations in KICH №20 (Krasnoyarsk city) and
molecular-genetic investigation of DNA in the Russia-Italian laboratory “MAGI” (Krasnoyarsk city) and Institution of Internal and Preven-
tive Medicine (Novosibirsk city). Statistics included standard programs: Statistica for Windows 7.0.
Results. The results of the study showed statistical predominance of prevalent genotype ÑÑ of SOCS5 gene in allergic bronchial asthma
patients, comparing to control group.
Conclusion. Homozygous genotype of ÑÑ gene of SOCS5 is a risk factor for allergic bronchial asthma.
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 сигналов (SOCS5), расположенный на коротком плече 2-й
хромосомы. Белок, кодируемый данным геном, является
цитокининдуцируемым негативным регулятором передачи
сигналов цитокинов [11–14]. Несмотря на то что функция
данного белка до конца не определена, существует мне-
ние, что молекула SOCS5 взаимодействует с цитоплазма-
тическим участком α-цепи рецептора интерлейкина
(IL)-4, который кодируется геном IL4RA, что препятству-
ет развитию Th2-иммунного ответа, повреждая IL-4-зави-
симый Jak-STAT каскад, ответственный за Th2-иммунный
ответ [15]. 

Несмотря на скудность данных литературы об ассоциа-
ции однонуклеотидного полиморфизма (ОНП) гена SOCS5
с риском развития БА, в Российской Федерации выполнено
исследование на жителях Томска, которых дифференциро-
вали по присутствию в анамнезе описторхоза и БА [16].
В данном исследовании удалось показать взаимодействие,
которое основывалось на статистически значимой связи
между геном SOCS5 и атопической БА у пациентов, не под-
верженных заражению О. felineus, но никаких ассоциаций
у пациентов, которые были заражены гельминтами, не вы-
явлено. Полученные данные подтверждают значимую роль
гельминтной инвазии в качестве экологического фактора,
который оказывает непосредственное влияние на связь
между генетическими факторами и атопической БА. В том
числе заражение О. felineus снижает риск атопической БА,
связанной с полиморфизмом гена SOCS5 [13]. Выявлена
роль полиморфизма rs6737848 гена SOCS5 в отношении
БА, но не выявлено связи с общим уровнем иммуноглобу-
лина E (IgE) в похожем исследовании также на популяции
жителей Томска [6].

Цель нашей работы – изучить влияние ОНП rs 6737848
гена SOCS5 на развитие аллергической БА на жителях си-
бирской популяции.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Проведено обследование 59 пациентов с подтвержден-

ным диагнозом аллергической БА и 50 здоровых лиц, кото-
рые составили группу контроля. Набор пациентов с аллер-
гической БА проводился на базе пульмонологического от-
деления Красноярской межрайонной клинической больни-
цы №20 им. И.С. Берзона, группу контроля составили здо-
ровые лица, жители Новосибирска. 

Всем пациентам проводилось клинико-инструменталь-
ное и лабораторное обследование: осмотр врача-пульмоно-
лога, рентгенография органов грудной клетки, электрокар-
диография (ЭКГ), оценка функциональной способности
легких методом спирометрии с бронходилатационным те-
стом, развернутый и биохимический анализы крови, опре-
деление общего и специфического IgE, скарификационные
пробы. Молекулярно-генетические исследования проводи-
лись на базах Российско-итальянской лаборатории меди-
цинской генетики «MAGI» и лаборатории молекулярно-ге-
нетических исследований терапевтических заболеваний
НИИТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН (Новосибирск).

Все обследуемые пациенты подписали информирован-
ное согласие, утвержденное локальным этическим комите-
том КрасГМУ.

Критерии включения: подтвержденный диагноз аллер-
гической БА, принадлежность к сибирской популяции,
способность больного выполнять необходимые процедуры;
согласие пациента на исследование. 

Критерии исключения: пациенты, не желающие выпол-
нять протокол исследования или необходимые процедуры;
больные с неуточненным диагнозом; с неаллергической
БА; больные БА с другими хроническими и острыми забо-
леваниями легких, с тяжелой сопутствующей и сочетанной
патологией. 
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Òàáëèöà 1. Ðàñïðåäåëåíèå ÷àñòîòû ãåíîòèïîâ è àëëåëåé rs6737848 ãåíà SOCS5 ñðåäè áîëüíûõ ñ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ
è ëèöàìè êîíòðîëüíîé ãðóïïû 

Генотип БА Контроль рn %±m n %±m
CC 57 96,6±4,62 42 84,0±10,16 0,023
CG 2 3,4±4,62 7 14,0±9,62 0,045
GG 0 0,0±0,0 1 2,0±3,88 0,275
Аллели
Аллель C 116 98,3±2,33 91 91,0±5,61 0,014
Аллель G 2 1,7±2,33 9 9,0±5,61 0,014
ОШ; 95% ДИ 5,736; 1,210–27,204
Генотип СС 57 96,6±4,62 42 84,0±10,16 0,023
Генотип CG+GG 2 3,4±4,62 8 16±10,16 0,023
ОШ; 95% ДИ 5,429; 1,096–26,886
Примечание. Здесь и далее в табл. 2 и 3: р – уровень значимости при сравнении распределения генотипов с показателями
группы контроля. ОШ – отношение шансов; 95% ДИ – 95% доверительный интервал.

À.Á. Àâåðüÿíîâ è ñîàâò. 
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В основной группе, состоявшей из 59 человек, средний
возраст которых составил 34,69±14,23 года, было 40 жен-
щин (36,65±15,45 года) и 19 мужчин (30,58±10,43 года).
В группе контроля, состоявшей из 50 человек, которая ста-
тистически значимо не отличалась от основной, средний
возраст составил 30,0±9,1 года, в нее вошли 21 женщина
(26,0±7,28 года) и 29 мужчин (33,0±9,25 года). 

По тяжести течения БА пациенты распределились сле-
дующим образом: легкая БА диагностирована у 39% чело-
век, среднетяжелая БА – у 51% и тяжелая БА – у 10% па-
циентов. 

Статистическую обработку материала осуществляли
с использованием пакета прикладных программ Statistica
for Windows 7.0.

Ðåçóëüòàòû
Результаты анализа распределения частоты генотипов

и аллелей rs6737848 гена SOCS5 среди больных БА и
в контрольной группе представлены в табл. 1 . По результа-
там исследования выявлено, что частота носителей гомози-
готного генотипа СС по распространенному аллелю среди
больных с аллергической БА (96,6±4,62%) была статисти-
чески значимо выше по сравнению с контрольной группой
(84,0±10,16%, р=0,023). Таким образом, можно предполо-
жить, что генотип СС является фактором риска развития
аллергической БА, отношение шансов носителя генотипа
СС в группе с аллергической БА составляет 5,736 по
сравнению с носителями двух других генотипов. Частоты
совокупности генотипов СG+GG были статистически

значимо меньше у больных с аллергической БА
(3,4±4,62%), чем в группе контроля (16±10,16%, p=0,023;
см. табл. 1 ).

В табл. 2 представлено распределение частоты геноти-
пов и аллелей rs6737848 гена SOCS5 среди женщин с ал-
лергической БА и лицами контрольной группы. По данным
исследования установлено, что частота носителей гомози-
готного генотипа СС по распространенному аллелю у дан-
ной группы женщин (97,5±4,84%) была статистически
значимо выше по сравнению с контрольной группой
(81,0±16,79%, p=0,025). Частота гетерозиготных носите-
лей CG среди женщин с аллергической БА (2,5±4,84%)
оказалась статистически значимо ниже в сравнении с груп-
пой контроля (19,0±16,79%, p=0,025). Носителей гомози-
готного генотипа по редкому аллелю GG не наблюдалось
в обеих группах (см. табл. 2 ).

Мы проанализировали распределение частоты геноти-
пов и аллелей rs6737848 гена SOCS5 среди мужчин, стра-
дающих аллергической БА.

Как видно из представленных данных в табл. 3 , частота
гомозиготного генотипа СС по распространенному аллелю
у мужчин с аллергической БА составила 94,7±10,4%, гете-
розиготного генотипа CG – 5,3±10,04%, оценить гомози-
готный генотип GG оказалось невозможно из-за отсут-
ствия пациентов с данным генотипом в основной группе.
Таким образом, установлено, что частота носителей гомо-
зиготного генотипа СС по распространенному аллелю сре-
ди мужчин с аллергической БА (66,2±5,5%) не показала
статистически значимой разницы по сравнению с конт-
рольной группой (86,2±12,55%, р=0,344).

Òàáëèöà 2. Ðàñïðåäåëåíèå ÷àñòîòû ãåíîòèïîâ è àëëåëåé rs6737848 ãåíà SOCS5 ñðåäè æåíùèí ñ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ
è ëèöàìè êîíòðîëüíîé ãðóïïû 

Генотип БА Контроль рn %±m n %±m
CC 39 97,5±4,84 17 81,0±16,79 0,025
CG 1 2,5±4,84 4 19,0±16,79 0,025
GG 0 0
Аллели
Аллель C 79 98,8±2,43 38 90,5±8,88 0,029
Аллель G 1 1,3±2,43 4 9,5±8,88 0,029
ОШ; 95% ДИ 8,316; 0,898–76,966
Генотип СС 39 97,5±4,84 17 81,0±16,79 0,025
Генотип CG+GG 1 2,5±4,84 4 19,0±16,79 0,025
ОШ; 95% ДИ 9,176; 0,954–88,303

Òàáëèöà 3. Ðàñïðåäåëåíèå ÷àñòîòû ãåíîòèïîâ è àëëåëåé rs6737848 ãåíà SOCS5 ñðåäè ìóæ÷èí ñ àëëåðãè÷åñêîé ÁÀ
è ëèöàìè êîíòðîëüíîé ãðóïïû 

Генотип БА Контроль рn %±m n %±m
CC 18 94,7±10,4 25 86,2±12,55 0,344
CG 1 5,3±10,04 3 10,3±11,08 0,533
GG 0 1
Аллели
Аллель C 37 97,4±5,09 53 91,4±7,22 0,236
Аллель G 1 2,6±5,09 5 8,6±7,22 0,236
ОШ; 95% ДИ 3,491; 0,392–31,117
Генотип СС 18 25 0,344
Генотип CG+GG 1 4 0,344
ОШ; 95% ДИ 2,880; 0,296–27,975
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Полученные данные позволили установить роль гена
SOCS5 в патогенезе аллергической БА у лиц сибирской по-
пуляции. Статистически значимое преобладание гомозиготно-
го генотипа СС по распространенному аллелю С у пациентов с
аллергической БА по сравнению с контрольной группой сви-
детельствует о том, что указанный генотип является фактором
риска развития аллергической БА. Полученные результаты
можно будет использовать для выявления предрасположенно-
сти к развитию аллергической БА и осуществлению ранней
профилактики данной нозологии.

Çàêëþ÷åíèå
Однонуклеотидный полиморфизм rs6737848 гена

SOCS5 может использоваться в качестве генетического
маркера аллергической БА. Наличие у пациента гомози-
готного генотипа СС по распространенному аллелю С ста-
тистически значимо повышает риск развития аллергиче-
ской БА. 
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