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Деякі особливості цитокінового 
статусу у хворих на псоріаз
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Резюме. Мета дослідження – ​оцінити вміст ІЛ‑7, –4 та –17А в крові хворих на псоріаз в залежності від тяжкості захворювання.

Матеріали та методи. Була обстежена група хворих, до якої входили 47 хворих на вульгарний псоріаз; 10 хворих на артропа‑
тичний псоріаз, а також контрольна група з 15 умовно здорових осіб. В сироватці крові імуноферментним методом визначали 
вміст інтерлейкіну –4, –7, –17А.

Результати та висновки. У хворих із важким перебігом псоріазу (артропатичний псоріаз) спотерігається патологічна актива‑
ція спадкового та набутого (Th1-, та Th17-типи) імунітету, наявна дисрегуляція синтезу прозапальних (IL‑17) та протизапальних 
(IL‑4) цитокінів. Виявлення порушень рівнів медіаторів імунної відповіді, які беруть участь у формуванні імунного запалення, зо‑
крема цитокінів, у хворих на псоріаз може слугувати додатковим тестом для прогнозування клінічного перебігу цього дерматозу
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Вступ
Вивченню ролі та значення імунної системи при псо-

ріазі приділяється багато уваги [2, 3]. Встановлено дис-
баланс регуляторних та ефекторних імунокомпетентних 
клітик як в переферічній крові, так і в зміненій та нор-
мальній шкірі хворих на псоріаз [2]. Зміни епідермісу 
обумовлені продукцією каскаду прозапальних цитокі-
нів і факторів росту імунними клітинами, що акумулю-
ються в дермі псоріатичних висипань [2,3]. Ці медіатори 
запалення викликають гіперпроліферацію кератино-
цитів і, як наслідок, порушення їх диференціювання. 
На клітинному рівні це характеризується прискореною 
реорганізацією кератиноцитів та скороченим клітин-
ним циклом, крім того, змінюється процес десквамації. 
Після активації імунокомпетентних елементів на кера-
тиноцитах і дендритних клітинах, відбувається актива-
ція Т-лімфоцитів, які мігрують в шкіру [2, 5, 6].

Деякі дослідники вважають, що локальний запаль-
ний процес в шкірі підтримується діяльністю резидент-
них клітин пам’яті (Trm) [13]. Trm можуть ініціювати 
каскад запальних реакцій, що призводить до розвитку 
висипу в одних та тих же локалізаціях. Gaide и соавт. 
[6] встановили, що резидентні клітини пам’яті мають за-
гальне походження з центральними клітинами пам’яті 
(Тсm), що вказує на можливість репопуляції пулу ре-
зидентних клітин пам’яті шкіри за кошт центральних 
Т-клітин пам’яти [1, 6].

В останній час дослідники відмічають важливу роль 
гомеостатичного фактора інтерлейкін‑7 (IL‑7) в пато-
генезі аутоімунних захворювань. Показано, що ІЛ‑7 є 
одним з найважливіших регуляторних цитокінів імун-
ної системи [7, 11]. Він чинить значний вплив на роз-
виток, проліферацію і активацію імунних клітин, однак 
не належить до класичних цитокінів-активаторів, як, 
наприклад, ІЛ- 2, оскільки багато типів клітин потре-
бують його присутності майже на всіх стадіях розвитку 
[7]. Виживання, підтримка, гомеостатична проліферація 

Т-клітин забезпечується IL‑7, причому в  більшому 
ступені від нього залежать наївні CD4+-лімфоцити, 
CD4+центральні (Tcm) та ефекторні (Tem) клітини 
пам’яті [8, 10]. Пряма дія IL‑7 на Т-лімфоцити сприяє 
продукції переважно цитокінів Th1- и Th17-типу [2]. 
Bін опосередкує Т-залежну активацію макрофагів, ден-
дритних клітин та В-клітин, що супроводжується збіль-
шенням експресії факторов диференцировки, хемокінів, 
адгезивних та костимуляторних молекул, катаболічних 
ферментів. Крім того, є припущення, що IL‑7 може за-
безпечувати високу тривалість життя аутореактивних 
клонів Т-клітин, що призводить до хронізації аутоіму-
ного запалення [15].

Мета дослідження – ​оцінити вміст ІЛ‑7, –4 та –17А 
в крові хворих на псоріаз в залежності від тяжкості за-
хворювання

Матеріали та методи
Була обстежена група хворих, до якої входили 47 хво-

рих на вульгарний псоріаз; 10 хворих на артропатичний 
псоріаз, а також контрольна група з 15 умовно здоро-
вих осіб. Вік хворих та осіб контрольної групи був від 
18 до 64 років. Хворі були обстежені при направленні 
на стаціонарне лікування до відділенні дерматології ДУ 
«Інститут дерматології та венерології НАМН України».

Визначення рівня IL‑7 проведено за допомогою іму-
ноферментного методу (ELISA) з використанням набо-
рів «Elabscience Biotechnology inc» (США). Визначення 
рівнів IL‑4 та IL‑17А у сироватці крові хворих та прак-
тично здорових осіб проведено за допомогою імуно-
ферментного методу (ELISA) з  використанням на-
борів «Human IL‑4 ELISE Kit» (Fine Biotech., Кітай) 
та «Human IL‑17А ELISE Kit» (Fine Biotech., Кітай), 
відповідно до інструкції компанії-виробника.

Статистичну обробку отриманих результатів здійс-
нено із  застосуванням непараметричних методів 
оцінки отриманих результатів. Оцінено правильність 
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розподілу ознак за кожним з отриманих варіаційних ря-
дів. Перевірку гіпотез щодо рівності середніх тенденцій 
концентрації інтерлейкінів IL‑4, IL‑7 та IL‑17А в кон-
трольній групі та у групах хворих проводили за допомо-
гою критерію U Манна-Уітні з урахуванням поправки 
Бонфероні, що використовується у випадку множин-
них порівнянь декількох груп. Для описової статистики 
центральних тенденцій та величини варіації були ви-
користані медіана (Ме) та нижній (LQ) і верхній (UQ) 
квартилі розподілу. Результати вважали достовірними 
при р<0,01.

Всі розрахунки проводились з використанням про-
грами Microsoft Excel (Office 365).

Результати та їх обговорення
В результаті проведено дослідження встановлено, 

що у хворих на псоріаз вміст IL‑7 в сироватці крові в 4,4 
рази вище ніж у контрольній групі, а у хворих на ар-
тропатичний псоріаз – ​в 8,7 рази вище (р = 0,0004). 
При цьому вміст IL‑7 при тяжкому перебігу псоріазу 
в 2 рази вище, ніж при неускладнених формах дерма-
тозу (табл. 1).

При дослідженні вмісту IL‑4 в сироватці крові було 
виявлено його вірогідне підвищення в обох обстежених 
групах хворих відносно контрольної групи (табл. 2), але 
не було виявлено залежності між вмістом цього інте-
рлейкіну та тяжкістю захворювання.

IL‑4 – ​це мультифункціональний протизапальний 
цитокін групи інтерлейкінів, регулює ріст та дифе-
ренціацію В-лімфоцитів, а також процеси біосинтезу 
і  секреції антитіл. Він продукується активованими 
Т-лімфоцитами (Th2-клітинами, або Т-хелперами ІІ 
типу), тучними клітинами, еозинофілами і базофілами, 
відіграє важливу роль як медіатор і модулятор імунної 
та запальної відповіді, маючи імносупресивну спрямо-
ваність дії [9].

Виявлені зміни вмісту IL‑4 свідчать про перебіг за-
пального процесу зі  стимуляцією клітинної, гумо-
ральної та місцевої ланок захисту. На думку ряду до-
слідників, підвищення вмісту інтерлейкіну‑4 носить 
компенсаторний, контррегуляторний характер щодо 
протизапальних цитокінів, і рівень його продукції ви-
ступає в якості фактора, що стабілізує перебіг захво-
рювання.

Аналізуючи результати проведеного дослідження ви-
явлено достовірно більш високий вміст IL‑17 в сиро-
ватці крові у всіх хворих: у хворих на вульгарний псо-
ріаз вміст IL‑17А в сироватці крові в 9 разів вище, ніж 
у контрольній групі, а в групі хворих на артропатичний 
псоріаз цей показник перевищує не тільки показники 
контрольної групи, а й значення, отримані у хворих 
на вульгарний псоріаз – ​вони вищі у 2,7 рази (табл. 3), 
що може свідчити про більш виражений прозапальний 
зсув імунорегуляторних процесів і активації запалення 
при важких клінічних формах псоріазу.

Більшість дослідників вважає, що в патогенезі псорі-
азу ключову роль відіграє IL‑17. Мішенями для IL‑17 є 
кератиноцити, синовіоцити, фібробласти, епітеліальні 
клітини, активація цих клітин індукує синтез цито-
кінів, що підсилює рекрутування Th17-клітин і ней-
трофілів в зону запалення [2, 3]. Звертають на себе 
увагу результати однонаправленого підвищення 
вмісту IL‑7 та IL‑17А в крові хворих на артропатич-
ний псоріаз порівняно із показниками в групі хворих 

на вульгарний псоріаз (в 2 та 2,5 рази, відповідно). Існує 
думка, що при нерегульованій експресії IL‑7 виступає 
в якості сильного посередника в імунопатологічних ре-
акціях, викликає значну активацію Т-клітин та напра-
цювання прозапальних цитокінів. В роботах [10, 14] 
показано, що IL‑7 in vitro сприяв підвищенню вмісту 
IL‑17+ CD4+ центральних та ефекторних клітин пам’яті 
у хворих на вульгарний псоріаз, що вказує на причет-
ність IL‑7 до індукції вказаних процесів при захворю-
ванні на псоріаз.

Висновок
Таким чином, у хворих із важким перебігом псоріазу 

(артропатичний псоріаз) спотерігається патологічна ак-
тивація спадкового та набутого (Th1-, та Th17-типи) 
імунітету, наявна дисрегуляція синтезу прозапальних 
(IL‑17) та протизапальних (IL‑4) цитокінів. Виявлення 
порушень рівнів медіаторів імунної відповіді, які бе-
руть участь у формуванні імунного запалення, зокрема 
цитокінів, у хворих на псоріаз може слугувати додат-
ковим тестом для прогнозування клінічного перебігу 
цього дерматозу.

Таблиця 1. Рівень IL‑7 (пг/мл) в сироватці крові хворих 
на вульгарний та артропатичний псоріаз (Me [LQ; UQ])

Контрольна група Псоріаз U p

7,3 [5,15; 10,95] 31,95 [16,6; 148,35] 21 1,97×10–6*

Контрольна група Артропатичний псоріаз U p

7,3 [5,15; 10,95] 63,6 [13,35; 153,275] 8,5 0,0004*

Псоріаз Артропатичний псоріаз U p

31,95 [16,6; 148,35] 63,6 [13,35; 153,275] 177 0,58

Примітка: дані представлені як Me [LQ; UQ]; U – ​вибірковий критерій 
Манна-Уітні; * – ​р<0,01

Таблиця 2. Рівень IL‑4 (пг/мл) в сироватці крові хворих 
на вульгарний та артропатичний псоріаз (Me [LQ; UQ])

Контрольна група Псоріаз U p

3,8 [1,4; 6,3] 17,51 [9,11; 39,07] 54 1,55×10–6*

Контрольна група Артропатичний псоріаз U p

3,8 [1,4; 6,3] 19,31 [15,44; 42,28] 4 0,00015*

Псоріаз Артропатичний псоріаз U p

17,51 [9,11; 39,07] 19,31 [15,44; 42,28] 229 0,73

Примітка: дані представлені як Me [LQ; UQ]; U – ​вибірковий критерій 
Манна-Уітні; * – ​р<0,01

Таблиця 3. Рівень IL‑17А (пг/мл) в сироватці крові хворих 
на вульгарний та артропатичний псоріаз (Me [LQ; UQ])

Контрольна група Псоріаз U p

10,5 [7,87; 19,3] 98,05 [54,6; 145,92] 5,5 5,48×10–9*

Контрольна група Артропатичний псоріаз U p

10,5 [7,87; 19,3] 261,4 [132,8; 315,2] 0 5,73×10–7*

Псоріаз Артропатичний псоріаз U p

98,05 [54,6; 145,92] 261,4 [132,8; 315,2] 374 1,99

Примітка: дані представлені як Me [LQ; UQ]; U – ​вибірковий критерій 
Манна-Уітні; * – ​р<0,01
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SOME FEATURES OF CYTOKINE STATUS IN PATIENTS WITH PSORIASIS 

Kutasevych Ya.F., Kondakova G. K., Dzhoraeva S. K., Sokol O. A., Shevchenko Z. M.
SE «Institute of Dermatology and Venereology of the NAMS of Ukraine»

Abstract. The purpose of the study is to evaluate the content of IL‑7, –4 and –17A in the blood of patients with psoriasis, depend‑
ing on the severity of the disease.

Materials and methods. A group of patients was examined, which included 47 patients with vulgar psoriasis; 10 patients with arthro‑
pathic psoriasis, as well as a control group of 15 conditionally healthy individuals. The content of interleukin –4, –7, –17A was deter‑
mined in blood serum by the immunoenzymatic method.

Results and conclusions. In patients with a severe course of psoriasis (arthropathic psoriasis), pathological activation of hereditary 
and acquired (Th1- and Th17-types) immunity is observed, there is a dysregulation of the synthesis of pro-inflammatory (IL‑17) and 
anti-inflammatory (IL‑4) cytokines. Detection of disturbances in the levels of mediators of the immune response, which are involved 
in the formation of immune inflammation, in particular cytokines, in patients with psoriasis can serve as an additional test for predict‑
ing the clinical course of this dermatosis.

Keywords: psoriasis, arthropathic psoriasis, interleukins.
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