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РЕЗЮМЕ

Цель. Оценить способность ингибитора фосфатидилинозитол-3-киназы δ (иделалисиба) подавлять продук-
цию цитокинов мононуклеарными клетками (МН-клетками) крови пациентов с аллергическим ринитом.  

Материалы и методы. Мононуклеарные клетки пациентов с аллергическим ринитом (n = 17) инкубирова-
ли с иделалисибом (0,5 мкМ) и рекомбинантными белками для индукции 2-го типа иммунного ответа (ИО). 
Секрецию цитокинов МН-клетками определяли методом иммуноферментного анализа. Внутриклеточную 
продукцию цитокинов в Т-хелперах (CD4+) и цитотоксических (CD8+) Т-лимфоцитах крови анализирова-
ли методом проточной цитометрии.

Результаты. Иделалисиб существенно супрессировал секрецию интерлейкинов (ИЛ) 4, 8, 9, 13, 17А, ин-
терферона γ, фактора некроза опухоли α МН-клетками крови пациентов с аллергическим ринитом, под-
вергшимся воздействию рекомбинантных белков (ИЛ-2, ИЛ-25, ИЛ-33, тимического стромального лимфо-
поэтина), индуцирующих ИО 2-го типа. Данный препарат также значительно подавлял внутриклеточную 
продукцию ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, ИЛ-17А CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитами крови, активированными по ИО 
2-го типа. 

Заключение. Полученные данные обосновывают необходимость интенсификации клинических исследо-
ваний с применением иделалисиба для лечения аллергического ринита.

Ключевые слова: аллергический ринит, интерлейкин 25, интерлейкин 33, тимический стромальный лим-
фопоэтин, фосфатидилинозитол-3-киназа δ, иделалисиб 
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ABSTRACT

Aim. To assess the ability of phosphatidylinositol 3-kinase δ inhibitor (idelalisib) to suppress cytokine production 
by peripheral blood mononuclear cells (PBMCs) of patients with allergic rhinitis. 

Materials and methods. PBMCs of AR patients (n = 17) were incubated with idelalisib (0.5 μM) and recombinant 
proteins for induction of type 2 immune response (IR). Secretion of cytokines by PBMCs was determined by 
enzyme-linked immunosorbent assay. Intracellular production of cytokines in blood T-helper cells (CD4+) and 
cytotoxic (CD8+) T-lymphocytes was analyzed by flow cytometry. 

Results. Idelalisib significantly inhibited the secretion of interleukins (IL) 4, 8, 9, 13, 17A, interferon γ, and tumor 
necrosis factor α by PBMCs from patients with allergic rhinitis exposed to recombinant proteins (IL-2, IL-25, IL-
33, and thymic stromal lymphopoietin) inducing type 2 IR. This drug also significantly suppressed the intracellular 
production of IL-4, IL-5, IL-13, and IL-17A by blood CD4+ and CD8+ T lymphocytes activated by type 2 IR.   

Conclusion. The obtained data justify the need to conduct further clinical trials using idelalisib for the treatment 
of allergic rhinitis. 

Keywords: allergic rhinitis, interleukin 25, interleukin 33, thymic stromal lymphopoietin, phosphatidylinositol 
3-kinase δ, idelalisib 
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Оригинальные  статьи

ВВЕДЕНИЕ

Аллергический ринит встречается у 10–30% на-
селения в разных регионах мира и характеризуется 
воспалением слизистой оболочки носа, которое раз-
вивается вследствие опосредованной иммуногло-
булином (Ig) E реакции гиперчувствительности на 
различные аллергены. Использование доступных 
на сегодняшний день методов лечения не позволяет 
добиться полного облегчения симптомов аллергиче-
ского ринита [1]. К тому же около 11% пациентов 
при лечении данного заболевания сталкиваются 
с побочными эффектами лекарственных средств 
[2]. Поэтому актуальными остаются исследования, 
направленные на поиск альтернативных подходов к 
лечению аллергического ринита.  

Под воздействием аллергенов эпителиальные 
клетки слизистой оболочки носа секретируют ци-
токины, такие как тимический стромальный лим-
фопоэтин (ТСЛП), интерлейкины (ИЛ) 25 и 33, ко-
торые, попадая в системный кровоток, активируют 
дендритные клетки, врожденные лимфоидные клет-
ки 2-го типа (ILC2-клетки) и Т-хелперы 2-го типа 
(Th2-лимфоциты). Эти клетки, в свою очередь, вы-
рабатывают ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 и другие медиаторы, 
что приводит к привлечению эозинофилов в слизи-
стую оболочку носа, их активации и дегрануляции, 
синтезу IgE B-лимфоцитами и гиперпродукции сли-
зи эпителием [3]. 

Полагают, что центральное значение в продук-
ции вышеупомянутых цитокинов может играть фос-
фатидилинозитол-3-киназа (ФИ3К) δ. Результаты 
экспериментальных исследований указывают на то, 
что сигнальные пути, опосредованные данным фер-
ментом, вовлечены в воспалительный процесс при 
аллергическом рините [4, 5]. При этом использова-
ние ингибитора ФИ3Кδ в сочетании с ингибитором 
сериновой протеиназы 4-(2-аминоэтил) бензолсуль-
фонилфторид гидрохлоридом приводило к осла-
блению иммунного ответа (ИО) 2-го типа у мышей, 
сенсибилизированных к аллергенам тараканов [6]. 
Результаты I фазы клинических испытаний идела-
лисиба (ингибитора ФИ3Кδ) для лечения аллергиче-
ского ринита продемонстрировали его способность 
снижать тяжесть симптомов заболевания, концен-
трацию CCL17 и ССL22 в плазме крови и процент ex 
vivo активированных (с помощью аллергена пыльцы 
злаковых трав) базофилов крови [4]. Однако способ-
ность ингибиторов ФИ3Кδ угнетать продукцию про-
воспалительных цитокинов клетками крови у паци-
ентов с аллергическим ринитом ранее не изучалась. 

Таким образом, целью настоящего исследова-
ния явилась оценка способности иделалисиба (ин-

гибитора ФИ3Кδ) подавлять продукцию провоспа-
лительных цитокинов мононуклеарными клетками 
(МН-клетками) крови пациентов с аллергическим 
ринитом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Характеристика пациентов
В исследовании приняли участие 17 пациентов в 

возрасте от 18 до 23 лет с установленным (не менее 
1 года до включения в исследование) диагнозом ал-
лергического ринита (таблица). Подавляющее (10; 
58,8%) число больных страдали круглогодичным ал-
лергическим ринитом, тогда как меньшая часть (7; 
41,2%) пациентов – сезонной формой аллергическо-
го ринита. 

Т а б л и ц а 

Характеристика пациентов с аллергическим ринитом, 
принявших участие в исследовании

Показатель Пациенты,  
n = 17

Возраст, лет, М ± m 20,0 ± 0,3
Пол, м/ж 8/9
ИМТ, кг/м2, М ± m 21,5 ±  0,7
Форма аллергического ринита (КАР/САР) 10/7
Продолжительность заболевания, лет, М ± m 12,5 ± 1,1
Количество баллов по опроснику SNOT-22, М ± m 42,9 ± 4,4
Количество баллов по опроснику TTNS, М ± m 7,3 ± 0,4

П
ри

ме
ня

ем
ы

е 
 

пр
еп

ар
ат

ы
, n

 (%
) Пероральные антигистаминные препараты 15 (88,24%)

Эндоназальные антигистаминные препараты 5 (29,41%)
Интраназальные кортикостероиды 6 (35,29%)
Антагонисты лейкотриеновых рецепторов 1 (5,88%)
Эндоназальный физраствор 6 (35,29%)
Деконгестанты 4 (23,53%)

____________
Примечание .  ИМТ – индекс массы тела; КАР – круглогодич-
ный аллергический ринит; САР – сезонный аллергический ри-
нит; ТTNS (англ. total nasal symptom score) – тест для суммарной 
оценки назальных симптомов; SNOT-22 – тест для оценки каче-
ства жизни и  терапевтических результатов лечения пациентов 
с заболеваниями носа и околоносовых пазух. 

Из исследования исключались пациенты с анато-
мическими аномалиями носовой перегородки, име-
ющие сопутствующие заболевания (бронхиальную 
астму, туберкулез, сахарный диабет, хронический 
риносинусит, артериальную гипертензию, сердеч-
но-сосудистые и онкологические заболевания), иные 
сопутствующие заболевания, требующие приема 
лекарственных препаратов; иммунодефицитные со-
стояния, в том числе обусловленные ВИЧ; или на-
рушения свертывающей системы крови; прошедшие 
курс аллерген-специфической иммунотерапии; пе-
ренесшие инфекционные заболевания дыхательных 
путей или желудочно-кишечного тракта либо при-
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нимавшие антибиотики в течение последних 6 нед 
до начала исследования, беременные женщины. Па-
циенты воздерживались от приема антигистаминных 
препаратов за 3 дня до исследования, от приема пе-
роральных и назальных кортикостероидов – за 2 нед 
до начала исследования. Пациенты также избегали 
употребления пищевых добавок за 1 нед до включе-
ния в исследование.

Выделение и инкубация мононуклеарных  
клеток периферической крови 

Мононуклеарные клетки выделяли из гепарини-
зированной крови пациентов путем центрифугиро-
вания в градиенте плотности 1,077 с использованием 
раствора Lymphosep (Biowest, Франция). Клетки ре-
суспендировали в концентрации 1 × 106/мл в куль-
туральной среде RPMI 1640 (Capricorn Scientific, 
Эбсдорфергрунд, Германия), обогащенной 10%-й 
фетальной бычьей сывороткой (ФБС, Capricorn 
Scientific, регион сбора – Южная Америка), 2 мM 
глутамина, 100 ЕД/мл пенициллина и 100 мкг/мл 
стрептомицина (Capricorn Scientific, Германия).

Затем 2 × 105 МН-клеток помещали в лунки 
96-луночного планшета и культивировали в при-
сутствии или отсутствии 0,5 мкМ иделалисиба (ин-
гибитор p110δ ФИ3К) (Cayman Chemicals, США). В 
последующем для индукции 2-го типа ИО клетки ак-
тивировали путем добавления рекомбинантных бел-
ков, произведенных компанией Biolegend (США): 
ИЛ-2 (20 Ед/мл), ИЛ-25 (50 нг/мл), ИЛ-33 (50 нг/мл) 
и ТСЛП (50 нг/мл). По истечении 3 сут инкубации 
клеток супернатанты собирали и хранили при тем-
пературе –80 °С. В них методом иммунофермент-
ного анализа, согласно инструкции производителя, 
определяли концентрацию ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, факто-
ра некроза опухоли (ФНО) α, интерферона (ИФН) γ 
(АО «Вектор Бест», Россия); ИЛ-9, ИЛ-13, ИЛ-17А 
(Biolegend, США).  

Оценка внутриклеточной продукции цитоки-
нов Т-лимфоцитами крови  

Мононуклеарные клетки периферической крови 
в количестве 0,8 × 106 помещали в лунки 24-луноч-
ного планшета и культивировали в присутствии или 
отсутствии иделалисиба и рекомбинатных белков 
(в аналогичных концентрациях, как описано выше). 
Для накопления цитокинов внутри клетки (предот-
вращения их секреции за пределы клетки) в послед-
ние 16 ч инкубации вносили 10 мкг/мл брефельдина 
А (Biolegend, США). Общее время инкубации клеток 
с рекомбинантными белками составляло 3 сут. 

В чистые пробирки переносили 0,4 × 106 клеток 
и дважды отмывали с использованием промывочно-
го буфера (фосфатно-солевой буфер, содержащий 

ФБС и азид натрия, Biolegend, США). Добавляли 
коктейль моноклональных антител к поверхност-
ным антигенам (CD45, CD3, CD4, CD8, Biolegend, 
США; Exbio, Чехия), после чего клетки инкубирова-
ли в течение 20 мин в темноте при комнатной тем-
пературе. Затем клетки отмывали с использованием 
промывочного буфера (условия центрифугирования: 
500g, 5 мин). После фиксации лейкоцитов (с этой 
целью применяли фиксирующий буфер, Biolegend, 
США) клетки пермеабилизировали с использовани-
ем пермеабилизирующего буфера (Biolegend, США) 
и добавляли моноклональные антитела к ИЛ-4 APC, 
ИЛ-5 PE, ИЛ-13 APC, ИЛ-17А PE  (Biolegend, США, 
BD Biosciences, США) на 20 мин в темноте при ком-
натной температуре. В своих экспериментах мы 
также использовали нестимулированный и изоти-
пический виды контроля для обеспечения правиль-
ной компенсации флуоресценции и подтверждения  
специфичности антител.  

Далее вносили 3 мл отмывочного буфера, и про-
бирки центрифугировали при 500g в течение 5 мин. 
После удаления супернатанта в пробирки помещали 
500 мкл 1%-го раствора параформальдегида в фос-
фатно-солевом буфере. Клетки анализировали не 
позднее 24 ч на проточном цитометре CytoFLEX 
(Beckman Coulter). В дальнейшем результаты иссле-
дования оценивали с использованием программного 
обеспечения CytExpert 2.3 (Beckman Coulter). Образ-
цы анализировали путем гейтирования лимфоцитов 
с использованием антител к CD45 и сигнала от боко-
вого светорассеивания. T-хелперы идентифицирова-
ли как CD45+CD3+CD4+ события, а цитотоксические 
Т-лимфоциты – как клетки CD45+CD3+CD8+. Затем 
анализировали внутриклеточный синтез ИЛ-4, ИЛ-
5, ИЛ-13, ИЛ-17А T-хелперами и цитотоксическими 
Т-лимфоцитами. 

Статистическая обработка данных
Статистическая обработка данных осуществля-

лась с использованием пакета статистического ана-
лиза данных GraphPad Prism 7 (GraphPad Software, 
США). Результаты исследования представлены 
в виде среднего и стандартной ошибки среднего  
М ± m от общего числа наблюдений с нормальным 
распределением данных, что подтверждалось по-
строением гистограмм распределения и определени-
ем критерия Шапиро – Уилка. Оценка результатов 
исследования проводилась методом однофакторного 
дисперсионного анализа (ANOVA) с последующим 
апостериорным попарным сравнением показателей с 
помощью критерия Тьюки. При всех видах статисти-
ческого анализа критическое значение уровня значи-
мости принимали как равное 5%.
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РЕЗУЛЬТАТЫ 

Результаты проведенного исследования показа-
ли повышение секреции ИЛ-4, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-13, 
ИЛ-17А, ФНОα и ИФНγ при индукции ИО 2-го типа 
(ИО2) при добавлении в культуральную среду ИЛ-2, 
ИЛ-25, ИЛ-33 и ТСЛП (рис. 1). Анализ внутриклеточ-
ной продукции цитокинов CD4+ и CD8+ Т-лимфо-

цитами крови продемонстрировал повышение выра-
ботки ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13 обеими субпопуляциями 
Т-лимфоцитов, а также ИЛ-17А цитотоксическими 
Т-лимфоцитами крови пациентов с аллергическим 
ринитом под действием комбинации рекомбинант-
ных белков ИЛ-2, ИЛ-25, ИЛ-33 и ТСЛП (по сравне-
нию с клетками, культивирование которых проводи-
лось без рекомбинантных белков) (рис. 2). 

Рис. 1. Влияние иделалисиба на продукцию цитокинов ИЛ-4 (a), ИЛ-6 (b), ИЛ-8 (c), ИЛ-9 (d), ИЛ-13 (e), ИЛ-17А (f), ФНОα 
(g) и ИФНγ (h) мононуклерными клетками крови пациентов с аллергическим ринитом: М ± m, n = 6, p < 0,05;  *   сравнение 
с контролем (клетками в отсутствии рекомбинантных белков); #  сравнение с клетками, активированными по типу ИО2 (без 
иделалисиба).  Клетки периферической крови инкубировали с иделалисибом (0,5 мкМ), а затем с рекомбинантными белка-

ми для индукции ИО2. Уровень секреции цитоктнов определяли методом иммуноферментного анализа 

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
иделалисиб

Далее мы оценили способность ингибитора 
p110δ фосфатидилинозитол-3-киназы влиять на 
продукцию медиаторов воспаления МН-клетками 
крови пациентов с аллергическим ринитом (см. 
рис. 1, 2). Оказалось, что иделалисиб способен по-
давлять секрецию ИЛ-4, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-13, ИЛ-

17А, ФНОα и ИФНγ МН-клетками при индукции 
ИО 2-го типа. Кроме того, иделалисиб при стиму-
ляции ИО2 ингибировал продукцию ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-13 и ИЛ-17А Т-хелперами и цитотоксическими 
Т-лимфоцитами крови пациентов с аллергическим  
ринитом.

Bulletin of Siberian Medicine. Bulletin of Siberian Medicine. 2025; 24 (4)2025; 24 (4): 59: 59–67–67



64

Рис. 2. Влияние иделалисиба на внутриклеточную продукцию цитокинов ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 и ИЛ-17А Т-хелперами 
(CD4+) и цитотоксическими (CD8+) Т-лимфоцитами крови пациентов с аллергическим ринитом:  М ± m, n = 5–6, p < 0,05;  
* сравнение с контролем (клетками в отсутствии рекомбинантных белков); #  сравнение с клетками, активированными по 
типу ИО2 (без иделалисиба). Клетки периферической крови инкубировали с иделалисибом (0,5 мкМ), а затем с рекомби-
нантными белками для индукции ИО2. Уровень ИЛ-4 Т-лимфоцитами крови определяли методом проточной цитометрии 

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
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иделалисиб

Контроль ИО-2 ИО-2 +  
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Контроль ИО-2 ИО-2 +  
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ОБСУЖДЕНИЕ 

ФИ3K представляют собой группу ферментов, 
участвующих в передаче сигнала внутрь клетки по-
средством продукции вторичных посредников. Под 
действием ФИ3К образуется фосфатидилинози-
тол-3,4,5-трифосфат, который фосфорилирует (акти-
вирует) киназу Akt. Последний фермент активирует 
множество эффекторных молекул, контролирующих 
рост, метаболизм, жизнеспособность и хемотаксис 
клеток. При этом в клетках лейкоцитарного ряда 
преимущественно обнаруживается изоформа p110δ 

ФИ3К [7], которая вовлечена в активацию и диффе-
ренцировку Т-лимфоцитов, продукцию ими цитоки-
нов, миграцию в очаг воспаления [8]. Показано, что 
экспрессия фосфорибосомного белка S6, отражаю-
щего активность ФИ3К, возрастала в эпителиальных 
клетках бронхов пациентов с астмой после воздей-
ствия аллергена, что свидетельствует о значении 
ФИ3К в развитии аллергических заболеваний [9].  

Аллергический ринит относится к заболеваниям, 
характеризующимся формированием ИО2. Такой 
ИО, как ранее было показано, развивается при воздей-
ствии ИЛ-2, ИЛ-25, ИЛ-33 и ТСЛП на эпителиальные 
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и иммунокомпетентные клетки и сопровождается на-
растанием концентрации ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-9 и ИЛ-13 
в сыворотке крови и смывах полости носа пациентов 
с аллергическим ринитом [10]. В настоящей работе 
иделалисиб (ингибитор p110δ ФИ3К) снижал выра-
ботку ИЛ-4, ИЛ-9 и ИЛ-13 МН-клетками, а также 
подавлял внутриклеточную продукцию ИЛ-4, ИЛ-5 
и ИЛ-13 Т-хелперами и цитотоксическими Т-лимфо-
цитами крови пациентов с аллергическим ринитом в 
условиях индукции ИО 2-го типа. Полученные дан-
ные свидетельствуют о способности иделалисиба су-
щественно ингибировать воспалительную реакцию у 
пациентов с аллергическим ринитом.

В нашем исследовании мы также оценили продук-
цию ИЛ-8 и ИЛ-17A под действием иделалисиба в 
ответ на стимуляцию МН-клеток крови по ИО2. ИЛ-
17A относится к группе цитокинов, вырабатываемых 
Т-хелперами 17-го типа, тогда как источниками ИЛ-8 
являются многочисленные популяции клеток, вклю-
чая альвеолярные макрофаги, Т-лимфоциты, тучные 
клетки, фибробласты, эпителиальные и эндотелиаль-
ные клетки, тромбоциты, нейтрофилы [11, 12]. При-
мечательно, что ИЛ-17А может увеличивать экспрес-
сию ИЛ-8 в эпителиальных и эндотелиальных клетках 
пациентов с аллергическим ринитом, чем усиливает 
миграцию нейтрофилов в очаг аллергического вос-
паления [13, 14]. Известно, что концентрация ИЛ-8 
и ИЛ-17A повышена в сыворотке крови пациентов с 
аллергическим ринитом по сравнению со здоровыми 
людьми [11, 15]. Более того, эндоназальная прово-
кационная проба с аллергеном у пациентов с аллер-
гическим ринитом приводила к повышению уровня 
ИЛ-8 и ИЛ-17A в смывах полости носа [16, 17]. Про-
веденные нами эксперименты продемонстрировали 
ингибирующее действие иделалисиба на секрецию 
ИЛ-8 и ИЛ-17А МН-клетками крови пациентов с ал-
лергическим ринитом в условиях стимуляции ИО2. 
Кроме того, иделалисиб снижал продукцию ИЛ-17А 
CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитами крови пациентов с ал-
лергическим ринитом. Такие результаты позволяют 
предположить о способности иделалисиба (за счет 
супрессии ИЛ-8 и ИЛ-17А) замедлять хемотаксис 
нейтрофилов у пациентов с аллергическим ринитом.

Цитокин ФНОα индуцирует продукцию анти-
ген-специфических IgE, Th2-цитокинов и хемоки-
нов, а также молекул адгезии, принимающих участие 
в привлечении эозинофилов в очаг аллергического 
воспаления. При этом дефицит ФНОα замедляет раз-
витие аллергического ринита [18]. Сообщается о вза-
имосвязи полиморфного варианта локуса rs769178 
гена ФНОα, а также гаплотипов (C-G-A-T и C-G-C-T) 
гена ФНОα с повышенным риском развития аллерги-
ческого ринита [19]. В модели аллергического рини-

та у мышей ингибитор ФНОα инфликсимаб демон-
стрировал противоаллергическое действие, снижая 
продукцию ИЛ-4 и IgE, экспрессию молекул адгезии 
(E-селектина) и миграцию эозинофилов в слизистую 
оболочку носа [20]. В настоящей работе подавление 
продукции ФНОα МН-клетками крови пациентов с 
аллергическим ринитом достигалось путем внесения 
в культуральную среду иделалисиба, что свидетель-
ствует о способности данного препарата эффективно 
снижать экспрессию и синтез ФНОα.

Еще один провоспалительный медиатор, продук-
ция которого оценивалась в настоящем исследова-
нии, – ИФНγ, ключевой Th1-цитокин (см. рис. 1). Он 
известен своей способностью индуцировать выра-
ботку хемокинов CXCL9, CXCL10, CXCL11, привле-
кающих Т-лимфоциты, экспрессирующие рецепторы 
CXCR3, в очаг воспаления. Продемонстрировано по-
вышение продукции ИФНγ CD4+ Т-клетками крови 
пациентов с аллергическим ринитом при контакте с 
аллергенами [21], а также повышение концентрации 
CXCL9 и CXCL10 в смывах полости носа пациентов 
с аллергическим ринитом через 30 мин после воздей-
ствия аллергена [22], что свидетельствует о значении 
ИНФγ и индуцируемых им хемокинов в развитии ал-
лергического воспаления. В нашей работе в ответ на 
стимуляцию МН-клеток крови пациентов с аллерги-
ческим ринитом по ИО2 выработка ИНФγ повыша-
лась. При дополнительном внесении иделалисиба в 
культуральную среду с клетками синтез этого цито-
кина снижался. Таким образом, в настоящем иссле-
довании в условиях развития ИО2 типа иделалисиб 
подавлял не только синтез Th2-цитокинов, но также 
Th1- и Th17-цитокинов.

К настоящему времени было проведено лишь одно 
клиническое испытание I фазы на малой выборке па-
циентов с оценкой применения иделалисиба в каче-
стве препарата для лечения аллергического ринита, 
продемонстрировавшее его хорошую переносимость, 
клиническую эффективность и способность снижать 
уровень ряда медиаторов воспаления в крови паци-
ентов [4]. Данные, полученные в настоящей работе, 
подтверждают высокую противовоспалительную эф-
фективность данного препарата и свидетельствуют 
о необходимости проведения дальнейших клиниче-
ских испытаний с использованием иделалисиба для 
лечения больных с аллергическим ринитом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования позво-

лили прийти к заключению о способности идела-
лисиба (ингибитора изоформы p110δ фосфатиди-
линозитол-3-киназы) значительно супрессировать 
секрецию цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-8, ИЛ-9, ИЛ-13, 
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ИЛ-17А, ФНОα и ИФНγ) МН-клетками крови па-
циентов с аллергическим ринитом, подвергшимися 
воздействию рекомбинантных белков (ИЛ-2, ИЛ-25, 
ИЛ-33, ТСЛП), индуцирующих ИО2. Данный препа-
рат также значительно подавлял внутриклеточную 
продукцию ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, ИЛ-17А в цитоток-
сических Т-лимфоцитах и Т-хелперах крови, акти-
вированных по второму типу иммунного ответа. 
Полученные данные обосновывают необходимость 
интенсификации клинических исследований с при-
менением иделалисиба для лечения аллергического 
ринита. 
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