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В классическом представлении о механизмах развития аллергического воспаления веду-
щая роль отводится клеткам Th2 и их цитокинам. В настоящее время эта концепция 
подвергается переосмыслению, поскольку в ряде случаев воздействие на компоненты 
иммунного ответа второго типа не позволяет устранить аллергические симптомы. В то 
же время получены экспериментальные доказательства вовлечения в развитие аллерги-
ческих заболеваний дыхательных путей, таких как бронхиальная астма и аллергический 
ринит, популяций лимфоцитов Th1 и Th17. Компоненты иммунного ответа первого 
типа, в частности IFN-γ, способствуют как противовоспалительным, так и провоспали-
тельным процессам, регулируя степень выраженности иммунного ответа дыхательных 
путей на действие аллергена. Суммарный эффект, по всей вероятности, заключается 
в  сдерживании его прогрессирования за счет подавления иммунного ответа второго 
типа. Компоненты иммунного ответа 17-го типа активируют широкий спектр эффектор-
ных клеток, поддерживающих воспаление. Цитокины семейства IL-17 (IL-17A и IL-17F) 
стимулируют в эпителиальных клетках дыхательных путей синтез провоспалительных 
цитокинов и хемокинов, которые рекрутируют и активируют нейтрофилы. Полагают, 
что аналогичные механизмы обуславливают вовлечение Th17 в развитие аллергического 
воспаления дыхательных путей.
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Введение
Аллергия дыхательных путей (респираторная 

аллергия) – группа заболеваний, обусловленная 
повышенной чувствительностью иммунной си-
стемы и органов дыхания к определенным аллер-
генам. Респираторная аллергия встречается в виде 
двух форм: аллергический ринит (АР) и бронхи-
альная астма (БА). При АР в качестве органа-ми-
шени выступает слизистая оболочка полости 
носа, а при БА в патологический процесс вовле-
каются бронхи.

АР является наиболее часто встречающейся 
формой аллергии. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ) от 1 до 40% населе-
ния в разных странах страдают сезонным АР и от 1 
до 18% – круглогодичным АР, при этом пик забо-

леваемости приходится на возраст от 18 до 24 лет 
[1, 2]. Его рассматривают в качестве фактора ри-
ска развития БА. Согласно статистическим дан-
ным, до 50% пациентов с АР имеют симптомы БА 
и свыше 80% пациентов с БА страдают АР [3].

Принято считать, что ведущая роль в формиро-
вании аллергических воспалительных реакций 
принадлежит врожденным лимфоидным клеткам 
второго типа (ILC2, group 2 innate lymphoid cells) 
и Тh2-лимфоцитам (Тh, T helper) адаптивного им-
мунного ответа. Однако в настоящее время класси-
ческое представление о механизмах развития ал-
лергических заболеваний, связанное с дисбалансом 
Th1/Th2-лимфоцитов, подвергается переосмысле-
нию. Это связано с открытием новых субпопуля-
ций Т-хелперов. Понимание механизмов – путь 
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РОЛЬ ТH1 И ТH17 В РАЗВИТИИ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

к созданию эффективных патогенетически направ-
ленных в своем действии препаратов, способных 
снизить выраженность аллергической реакции или 
предотвратить ее дальнейшее развитие.

Механизм и основные участники развития 
аллергического воспаления

Иммунный ответ любого типа инициируется 
в  момент поглощения аллерген-представляющей 
клеткой (АПК) чужеродного для организма агента 
(молекулы, бактерии и др.). В качестве АПК чаще 
всего выступают дендритные клетки (ДК), но так-
же это могут быть тканевые макрофаги или 
В-лимфоциты. В результате процессинга антигена 
на поверхности АПК появляется молекула главно-
го комплекса гистосовместимости (МНС, major 
histocompatibility complex) II, связанная с антиген-
ной детерминантой. Далее АПК должна найти 
Т-лимфоцит, T-клеточный рецептор которого 
(TCR, T-cell receptor) будет комплементарен пред-
ставленному антигену. После такого контакта 
наивный Т-лимфоцит (Th0) под влиянием цито-
кинов дифференцируется в один из типов 
T-хелперов. В зависимости от набора цитокинов, 
действующих на Th0, могут образоваться субпопу-
ляции Th1, Th2, Th17, Th9, Th22, Th-reg и др. [4]. 
Разнообразие форм иммунного ответа достигается 
за счет активации дифференцированными 
T-хелперами различных клеток-эффекторов. Так, 
ответ по Th1-типу связан с активацией макрофагов 
и выработкой интерферона-γ (IFN-γ, interferon γ). 
В ходе ответа по Th2-типу происходит активация 
B-лимфоцитов и образование большого количе-
ства антител. При преобладании Тh17-типа им-
мунного ответа активируются нейтрофилы, эпите-
лиальные клетки (ЭК) и синтез цитокинов 
семейства интерлейкина 17 (IL, interleukin) [5]. 

Первичный этап каскада молекулярных собы-
тий аллергического воспаления дыхательных пу-
тей регулируется сложным взаимодействием меж-
ду ЭК и ДК. Первоначально ингаляционный 
аллерген проходит через ЭК слизистой оболочки 
носа. После активации эти клетки выделяют ряд 
хемокинов – в частности, CCL20 – способствую-
щих рекрутированию незрелых ДК [6]. В этот пе-
риод повышается активность деацетилазы гисто-
нов, которая приводит к нарушению синтеза 
белков плотных контактов и, соответственно, 
к дисфункции эпителиального барьера [7].

Полагают, что именно эти изменения предрас-
полагают к пагубному воздействию аллергена. Оно 
заключается в индуцированной гибели ЭК и  вы-
свобождении из них IL-33, а также секреции ти-
мусного стромального лимфопоэтина (TSLP, 
thymic stromal lymphopoietin) и IL-25 из ЭК. Эти 
цитокины стимулируют развитие проаллергиче-
ских ДК второго типа (ДК-2), а также ILC2, кото-
рые совместно усиливают локальное аллергическое 
воспаление, опосредованное Th2. В  эксперименте 

было показано, что TSLP и IL-33 могут и напрямую 
активировать клетки Th2 [6, 8, 9].

Активированные Th2 и их цитокины, в част-
ности IL-4, способствуют синтезу и секреции им-
муноглобулина Е (IgE, immunoglobulin E) из 
В-лимфоцитов. IgE связывается с высокоаффин-
ным поверхностным рецептором тучных клеток 
(FcεR I), что приводит к активации и дегрануля-
ции последних. Тучные клетки секретируют ряд 
медиаторов аллергии, включая воспалительные 
цитокины, гистамин, β-гексозаминидазу, хемоки-
ны и производные арахидоновой кислоты [10]. Это 
приводит к инфильтрации иммунокомпетентных 
клеток с последующим формированием острого 
или хронического воспаления в тканях носовой 
полости и отеком слизистой оболочки носа.

Баланс между ответами клеток Th1 и Th2, по 
всей вероятности, играет центральную роль в па-
тогенезе аллергического воспаления дыхательных 
путей. Экспериментально показано, что цитоки-
ны Th2, такие как IL-4, IL-5, IL-9 и IL-13, играют 
решающую роль в инициации и усилении аллер-
гического воспаления, в то время как цитокины 
Th1, такие как IFN-γ, как считается, предотвра-
щают этот процесс [11].

Однако в последние годы было признано, что 
дисбаланс Th1/Th2 не полностью объясняет меха-
низм развития аллергических заболеваний, 
а  устранение этого дисбаланса не позволяет пол-
ностью контролировать аллергические симпто-
мы [12]. Значит, должны существовать другие ме-
ханизмы.

Каждый тип Th-клеток секретирует цитоки-
ны, регулирующие функциональную активность 
других типов. Так клетки Th1 и Th2 способны 
влиять друг на друга, что приводит к доминирова-
нию иммунного ответа первого или второго типа. 
Под действием реполяризующих сигналов клетки 
Th2 могут секретировать не свойственный им 
IFN-γ, а клетки Th1 и Th17 – IL-4 [13].

Оказалось, что баланс между клетками Th17 
и Treg также может иметь важное значение в раз-
витии аллергических заболеваний. В развитии ау-
тоиммунных нарушений и хронического воспале-
ния клетки Th17 и их эффекторные цитокины 
семейства IL-17 играют провоспалительную роль, 
тогда как клетки Treg – противовоспалительную, 
продуцируя IL-10 и трансформирующий фактор 
роста β (TGFβ, transforming growth factor β) [12, 14].

Роль компонентов иммунного ответа 
первого и семнадцатого типа 

в развитии аллергического воспаления
Как известно, иммунный ответ первого типа 

характеризуется доминированием клеток Th1 и их 
медиаторов: IFN-γ, IL-2, фактора некроза 
опухоли-α (TNF-α, tumor necrosis factor α) и др. 
Из событий, определяющих развитие иммунного 
ответа по первому или второму типу, подчеркива-
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ется значимость баланса IFN-γ и IL-4 (ключевого 
участника иммунного ответа, опосредованного 
Th2). IFN-γ совместно с IL-12 и IL-18 инициирует 
дифференцировку Th1 и таким образом ингибиру-
ет пролиферацию Тh2 [15]. 

Помимо вышеназванных медиаторов клетки 
Th1 продуцируют IL-3, TNF-β, колониестимули-
рующий фактор гранулоцитов и макрофагов (ГМ-
КСФ), а также фактор транскрипции T-bet. После 
пролиферации Th1 мигрируют в места локализа-
ции антигена, а выделяемые ими медиаторы при-
влекают тканевые макрофаги и ДК, активируют 
их на захват антигенов, стимулируют их бактери-
цидную активность, способствуют активации 
и пролиферации Т-киллеров.

Кроме того, IFN-γ стимулирует активность  
Т- и В-лимфоцитов, моноцитов/макрофагов, ней-
трофилов и натуральных киллеров (НК), усилива-
ет экспрессию молекул MHC I и MHC II [15]. 
Вместе с T-bet он играет важную роль в подавлении 
Th2-опосредованного иммунного ответа в  слизи-
стой оболочке носа. T-bet связывает фактор транс-
крипции гена GATA3, тем самым инактивируя его. 
Продукт экспрессии этого гена способен индуци-
ровать STAT6-зависимую дифференцировку кле-
ток Th2, одновременно подавляя дифференциров-
ку лимфоцитов Th1.

Помимо смещения дифференцировки наи-
вных Т-клеток в сторону подтипа Th1, супрес-
сивные эффекты IFN-γ опосредуются и другими 
механизмами, такими как ингибирование про-
дукции цитокинов в Th2, IgE – в В-лимфоцитах, 
облегчение апоптоза Т-клеток и  эозинофилов, 
замедление активации эозинофилов [10].

Эффекты, вызываемые Th1, опосредованы, 
в том числе, действием хемокинов из группы CXC 
(от англ. сysteinе – аmino аcid – сysteine), особенно 
CXCL9, 10 и 11. Эти хемокины индуцируются 
IFN-γ и действуют на иммунные клетки, экспрес-
сирующие рецептор CXCR3, в том числе и Th1 [13].

Иммунный ответ, развивающийся по Th17-
типу, направлен на поддержание воспаления за 
счет выработки цитокинов семейства IL-17, кото-
рые воздействуют на ряд клеток-эффекторов, среди 
которых Т- и В-лимфоциты, нейтрофилы, эозино-
филы, фибробласты, эндотелиальные и  эпители-
альные клетки, макрофаги и др.

Th17 функционируют в коже и слизистых 
оболочках, куда они мигрируют под влиянием хе-
мокина CCL6. Основным цитокином, обеспечи-
вающим дифференцировку Th17, является IL-23, 
синтезирующийся ДК, макрофагами и моноцита-
ми. Экспрессия IL-23 в ДК индуцируется TSLP 
и угнетается IL-4 [16]. IL-23 опосредует синтез ци-
токинов семейства IL-17, оказывая регулирующее 
влияние на факторы транскрипции – белки 
STAT3, орфанный рецептор γ-2, связанный с ре-
цептором ретиноевой кислоты (RORγ-2), и  ядер-
ный фактор-κB (NF-κB) [4, 17]. Также на произ-

водство IL-17 влияет супрессор цитокиновых 
сигналов 3 (SOCS, suppressor of cytokine signaling 
proteins), который препятствует фосфорилирова-
нию белка STAT3 и его связыванию с промотора-
ми соответствующих генов [18]. Альтернативный 
способ индукции синтеза цитокинов семейства 
IL-17 может осуществляться посредством TGF-β 
и IL-6 [4, 19].

Семейство IL-17 объединяет шесть цитокинов 
(IL-17A, IL-17B, IL-17C, IL-17D, IL-17E (IL-25), 
IL-17F), а также пять рецепторов (IL-17R, IL-17RH1, 
IL-RL, IL-RD, IL-17RE). Все интерлейкины се-
мейства имеют массу около 20–30 кДа, длину по-
рядка 163–202 аминокислотных остатков, а также 
сходный участок первичной структуры с четырьмя 
остатками цистеина [19, 20]. 

Главным представителем семейства IL-17  яв-
ляется IL-17А. Это димерный гликопротеин, кото-
рый синтезируется в различных иммунокомпетент-
ных клетках, включая тучные клетки, нейтрофилы, 
макрофаги, ДК и НК. Гистамин и серотонин уси-
ливают его продукцию. В  кровяном русле IL-17А 
циркулирует в виде гомодимера или гетеродимера, 
включающего IL-17F. IL-17F проявляет наиболь-
шую (50%) гомологию с IL-17A. Он может функци-
онировать как независимо, так и  совместно  
с IL-17А. IL-17А и IL-17А/F связываются с рецеп-
торным комплексом, состоящим из субъединиц  
IL-17RА и IL-17RС. Это приводит к активации 
гена ACT1, который регулирует продукцию провос-
палительных цитокинов IL-1β, IL-6, TNF-α и IL-8. 
Также индуцируется выработка ГМ-КСФ, хемоки-
нов и металлопротеиназ [19, 21]. Все это обеспечи-
вает рекрутирование, активацию и миграцию ней-
трофилов, стимулирует образование в моноцитах 
периферической крови IL-1β, TNF-α и IL-6.

Активируя эпителиальные клетки дыхатель-
ных путей, IL-17A стимулирует их на выработку 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, уси-
ливающих нейтрофильное воспаление. Однако 
IL-17A может также участвовать в гиперреактив-
ности и структурном ремоделировании дыхатель-
ных путей, действуя непосредственно на клетки 
гладкой мускулатуры [22–24].

Представитель семейства IL-17Е (IL-25), как 
частный случай, не относится к участникам им-
мунного ответа 17-го типа, поскольку он усиливает 
образование  цитокинов группы Тh2. Тем самым, 
он усиливает Тh2-иммунный ответ, поскольку вы-
зывает эозинофилию, повышает уровень сыворо-
точных иммуноглобулинов Е и G1, а также синтез 
IL-4, IL-5 и IL-13 [19, 25]. Это сопровождается ги-
перплазией эпителиальных клеток, увеличением 
секреции слизи и образования в клетках провоспа-
лительных цитокинов семейства Th2 [25].

IL-17D синтезируется в покоящихся Т-клетках 
CD4+ и стимулирует в эндотелиальных клетках 
продукцию IL-6, IL-8 и ГМ-КСФ. IL-17C образу-
ется в эпителиальных клетках верхних и  нижних 

Т.В. Миронова, А.Д. Таганович, А.Г. Кадушкин и др.
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дыхательных путей и выполняет функцию медиа-
тора врожденного иммунитета [20].

Основной представитель рецепторов  для  
IL-17 – IL-17R, синтезируется клетками сосуди-
стого эндотелия, Т- и В-клетками, фибробластами 
и др. В проведении сигнала в клетки от IL-17 по-
сле его взаимодействия с рецептором вовлечены 
фактор транскрипции 6, с-Jun N-терминальная 
киназа (JNK, c-Jun N-terminal kinases), МАП-
киназы, активирующий протеин 1, NF-κB, вне-
клеточная сигнальная киназа (ERK, extracellular 
signal-regulated kinase) и фосфотидилинозитол-3-
киназа (PI3K, phosphoinositide 3-kinase) [19, 26].

В развитии иммунного ответа 17-го типа уча-
ствуют хемокины семейства CXC. Их основная роль 
заключается в привлечении и активации нейтрофи-
лов [27]. Так, CXCL8 (IL-8) является основным ци-
токином, участвующим в привлечении нейтро- 
филов к месту повреждения или инфекции. Пред-
полагают, что он может усиливать и миграцию эо-
зинофилов через базальную мембрану путем высво-
бождения из нейтрофилов супероксид-аниона, 
матриксной металлопротеиназы (ММР)-9, лейко-
триена B4 и фактора активации тромбоцитов [28]. 

Роль компонентов иммунного ответа 
первого и семнадцатого типа в развитии 

аллергических заболеваний дыхательной системы
У пациентов с тяжелой формой БА и в экспе-

рименте был обнаружен высокий уровень цитоки-
нов, синтезируемых лимфоцитами Th1. На экспе-
риментальной модели БА было показано, что 
развитие таких характерных особенностей заболе-
вания, как нейтрофильное и эозинофильное вос-
паление, может быть связано с наличием рецепто-
ра IFN-γ на тучных клетках. В этой модели 
костимуляция тучных клеток с помощью IFN-γ 
(через IFN-γR) приводила к повышенному произ-
водству цитокинов, характерных для иммунного 
ответа, опосредованного Th2 (IL-6, IL-13 и IL-33) 
тучными и другими клетками, способными проду-
цировать эти цитокины [17]. Было показано, что 
концентрация CXCL9, CXCL10 и CXCL11 значи-
тельно повышена в бронхоальвеолярной лаважной 
жидкости (БАЛЖ) после провокации антигеном 
у  пациентов с БА. Повышенный уровень CXCL9 
и CXCL10 наблюдался и у детей с обострением БА. 
У пациентов с АР TNF-α вызывает назальную вос-
палительную реакцию, характеризующуюся экссу-
дацией плазмы и активностью нейтрофилов через 
24 ч после контакта с аллергеном [13].

Многие исследователи продемонстрировали 
взаимосвязь семейства IL-17 с АР и стероидорези-
стентной БА. Устойчивой к кортикостероидам 
оказалась та форма БА, которая, как правило, не 
связана с развитием иммунного ответа второго 
типа. Именно для этой разновидности БА харак-
терно увеличение количества не эозинофилов, а 
нейтрофилов [29–31]. Именно у таких пациентов 

в плазме крови и слизи бронхов уровень цитоки-
нов семейства IL-17 (в частности IL-17A и IL-17F) 
был повышен и коррелировал с тяжестью клини-
ческих проявлений [29, 33]. С другой стороны, 
у  мышей с нарушением синтеза IL-17 аллергиче-
ские симптомы были менее выражены. В слизи-
стой оболочке носа у этих животных наблюдалось 
снижение количества эозинофилов, а в крови был 
снижен уровень IgE [34]. 

У людей, предрасположенных к АР, при кон-
такте с аллергеном в крови увеличивается количе-
ство Th17, а в слизистой оболочке носа – концен-
трация IL-17. При этом в сыворотке крови уровень 
IL-17 имел корреляционную связь с тяжестью АР 
[13]. Было показано, что IL-17 вызывает активацию 
Th2, накопление эозинофилов, нейтрофилов и вы-
работку IgE при AР. При этом нейтрализация IL-17 
заметно снижала симптомы AР, подавляя диффе-
ренцировку как Th17, так и Th2 [35].

При блокировании активности IL-17A  
и  IL-17F у мышей с экспериментальной тяжелой 
БА экспрессия CXCL1 снижалась [36]. Эти данные 
свидетельствуют о том, что CXCL1 играет важную 
роль в развитии аллергического воспаления дыха-
тельных путей, опосредованного нейтрофилами. 

У пациентов с БА наблюдался повышенный 
уровень IL-8 в сыворотке крови по сравнению 
с  пациентами с АР и контрольной группой [37]. 
В  БАЛЖ пациентов с астмой уровень IL-8 также 
был повышен по сравнению со здоровыми людь-
ми [28]. Повышенную концентрацию IL-8 обнару-
жили в образцах назальной биопсии пациентов 
с АР, хроническим синуситом и сопутствующими 
полипами носа [38]. А после провокационных те-
стов с аллергеном в носовой полости высокую 
концентрацию IL-8 обнаружили в слезной жидко-
сти пациентов с АР [13].

Приведенные данные позволяют предполо-
жить, что активация системы иммунного ответа 
первого типа, направленная на регуляцию баланса 
Th1/Th2, а также ингибирование иммунного отве-
та 17-го типа могут стать новым направлением по-
иска терапевтических средств для лечения аллер-
гических заболеваний дыхательной системы. 
Вещества с такими свойствами пока только изуча-
ются в экспериментальных животных моделях АР 
и БА. В частности, апигенин и розувастатин уси-
ливали дифференцировку Th1, повышая соотно-
шение Th1/Th2 [10, 11], а введение кверцетина 
и антител, нейтрализующих IL-17A и IL-17F, при-
водило к снижению количества Th17, облегчая 
симптомы аллергического воспаления [14, 24, 36].

Заключение
Несмотря на то что ведущая роль в развитии 

аллергических заболеваний дыхательных путей 
отводится клеткам Th2 и цитокинам, относящим-
ся к участникам иммунного ответа второго типа, 
Th1 и Th17 также вовлечены в процесс развития 
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аллергического воспаления. Th1 посредством их 
главного цитокина IFN-γ оказывают многоплано-
вое действие при аллергии. Они способствуют как 
противовоспалительным, так и провоспалитель-
ным процессам, регулируя степень выраженности 
иммунного ответа дыхательных путей на действие 
аллергена. Суммарный эффект, по всей вероятно-
сти, заключается в сдерживании его прогрессиро-
вания. 

Цитокины семейства Th1, в частности IFN-γ, 
подавляют иммунный ответ второго типа, угнетая 
пролиферацию Th2-лимфоцитов, их способность 
синтезировать цитокины и процессы, опосредо-
ванные действием этих цитокинов на эффектор-
ные клетки. С другой стороны, IFN-γ, и еще один 
цитокин семейства Th1 – TNF-α – способствуют 
обострению аллергических заболеваний за счет 
активации нейтрофильных и эозинофильных 
лимфоцитов, опосредованной стимуляцией про-
дукции хемокинов семейства CXC и провоспали-
тельных цитокинов. Однако механизмы такого 
влияния требуют дальнейшего изучения.

Клетки Th17 и секретируемые ими цитокины 
семейства IL-17 активируют широкий спектр эф-
фекторных клеток, вовлеченных в поддержание 
воспаления. В частности, IL-17A и IL-17F стиму-
лируют в эпителиальных клетках дыхательных пу-
тей синтез провоспалительных цитокинов 

(TNF-α, IL-1β, IL-6) и хемокинов (CXCL1, 
CXCL8), которые рекрутируют и активируют ней-
трофилы. Полагают, что аналогичные механизмы 
обуславливают вовлечение Th17 в развитие аллер-
гического воспаления дыхательных путей.

В настоящее время лечение аллергических за-
болеваний дыхательных путей преимущественно 
направлено на подавление иммунного ответа вто-
рого типа посредством назначения антигистамин-
ных и стероидных препаратов и не всегда оказы-
вается эффективным [2, 9]. Приведенные 
в данном обзоре сведения относительно роли ци-
токинов семейств Th1 и Th17 в регуляции аллер-
гического воспалительного процесса заболеваний 
дыхательных путей свидетельствует о том, что 
компоненты первой и 17-й систем иммунного от-
вета также целесообразно рассматривать в каче-
стве потенциальных терапевтических мишеней. 
При этом действие терапевтических средств долж-
но быть разнонаправленным: активация систе-
мы 1 и сдерживание системы 17.

Исследование выполнено при финансовой 
поддержке Российского научного фонда (проект 
№23-45-10031). Исследования проведены без ис-
пользования животных и без привлечения людей 
в  качестве испытуемых. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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The role of immune response components  
of the first and seventeenth types 

in the development of allergic diseases of the respiratory system
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In the classical view of the mechanisms of development of allergic inflammation, the leading 
role is given to Th2 cells and their cytokines. Currently, this concept is being rethought, since in 
some cases, influencing the components of the second type of immune response does not 
eliminate allergic symptoms. At the same time, experimental evidence has been obtained of the 
involvement of Th1 and Th17 lymphocyte populations in the development of allergic diseases of 
the respiratory tract, such as bronchial asthma and allergic rhinitis. Components of the type 1 
immune response, in particular IFN-γ, promote both anti-inflammatory and pro-inflammatory 
processes, regulating the severity of the immune response of the respiratory tract to the action of 
the allergen. The net effect is likely to be to inhibit its progression by suppressing the type 2 
immune response. Components of the type 17 immune response activate a wide range of effector 
cells that support inflammation. Cytokines of the IL-17 family (IL-17A and IL-17F) stimulate 
the synthesis of proinflammatory cytokines and chemokines in airway epithelial cells, which 
recruit and activate neutrophils. It is assumed that similar mechanisms determine the 
involvement of Th17 in the development of allergic airway inflammation.

Keywords: T-helper cells type 1, interferon-γ, tumor necrosis factor-α, T-helper cells type 17, 
interleukin 17 family cytokines, chemokines, allergic inflammation
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