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Введение. Цитокины (ЦК) имеют патогенетическое значение в формировании аутоиммунных заболеваний. Для их лече-
ния появилось большое число биологических препаратов, направленных против определённых ЦК, однако до 40% боль-
ных не реагируют на такую терапию. Значимыми вопросами являются выбор необходимого биологического препарата и 
предупреждение резистентности к нему. 
Цель работы — определить информативные ЦК-комплексы у детей с псориазом (ПС), рассеянным склерозом (РС) и вос-
палительными заболеваниями кишечника при разной эффективности их биологической терапии. 
Материалы и методы. Обследовано 288 детей с аутоиммунными заболеваниями на фоне поддерживающей биологиче-
ской терапии. Больные были распределены на группы по фазам течения болезней — обострение и ремиссия в зависимости 
от индекса площади поражения (PASI) для ПС, клиническим индексам активности PUCAI для язвенного колита (ЯК), 
PCDIA для болезни Крона (БК), наличию очагов демиелинизации на магнитно-резонансной томограмме для пациентов с 
РС. У всех больных было проведено количественное определение 25 ЦК в образцах сыворотки крови с помощью мульти-
плексного анализа (X-MAP технология). 
Результаты. У больных с ПС, РС, ЯК и БК при обострении их течения выявлено повышение патогенетически значимых 
ЦК-профилей, ассоциированных с клетками и функциями М1 клеток, Th1, Th2, Th17. Установлено значимое снижение 
уровней ЦК и ЦК-комплексов у больных РС по сравнению с пациентами с ПС, ЯК и БК, за исключением сTh1. Установле-
ны пороговые значения уровней ЦК-комплексов, выше которых можно ожидать развитие обострения течения заболевания: 
для ПС — 1431,1 пг/мл (fTh22 — IL13 + IL22), для РС — 33,1 пг/мл (cTh1 — IFNγ + IL12p70 + TNFβ IL2), ЯК — 20,9 пг/мл  
(M1 — IL1 + IL6 + TNFα, БК — 1986 пг/мл (fIL12 — IL12 + IL23 + IL27). 
Заключение. При оценке эффективности проводимой биологической терапии и прогнозирования состояния пациентов 
можно использовать специфичные ЦК-комплексы для определённых форм патологии.
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Introduction. Cytokines (CC) play an important pathogenetic role in the development of autoimmune diseases. Over the past de-
cade, there  has appeared a huge number of biological drugs that target certain cytokines. The main problem remains the choice of a 
suitable biological drug, as up to 40% of patients do not respond to treatment or become resistant to it. Aim: to identify informative 
cytokine complexes in children with psoriasis, MS, and IBD with different efficacy of biological therapy. 
Materials and methods. Two hundred eighty eight children with autoimmune diseases were examined against the background of 
supportive biological therapy. Patients were divided into groups of exacerbation and remission depending on the lesion area index 
PASI for psoriasis (PS), clinical activity indices PUCAI for ulcerative colitis (UC), PCDIA for Crohn’s disease (CD), by the pre
sence of foci of demyelination on MRI for patients with multiple sclerosis (MS). All patients underwent a study of 25 cytokines in 
serum samples using multiplex analysis (X-MAP technology).
Results. In PS, MS, UC, and CD patients, an increase in pathogenetically significant cytokine profiles associated with cells (c) and 
functions (f) of M1 cells, Th1, Th2, Th17 was revealed in the exacerbation of diseases relative to the groups in remission. There was 
a significant decrease in the levels of cytokines and cytokine complexes in patients with MS relative to patients with PS, UC and CD, 
with the exception of cTh1. Threshold values of the level of cytokine complexes above which the development of an exacerbation of 
the disease can be expected were obtained: for PS — 1431.1 pg/ml (fTh22 — IL13 + Il22), for PC — 33.1 pg/ml (cTh1 — IFN-γ + 
IL12p70 + TNF-β + IL2), UC — 20.9 pg/ml (M1 — IL-1 + IL-6 + TNF-α), CD — 1986 pg/ml (fIL12 — IL12 + IL23 + IL27).
Conclusion. To assess the effectiveness of biological therapy and to predict the condition of patients, it is possible to evaluate 
specific cytokine complexes for a specific pathology. 
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Введение

З а последние несколько десятилетий биологиче-
ские препараты и низкомолекулярные ингиби-
торы, нацеленные на воспалительные цитоки-

ны  (ЦК), иммунные клетки и внутриклеточные киназы, 
стали стандартом лечения аутоиммунных заболеваний 
(АИЗ) [1]. ЦК представляют собой пептиды, ответствен-
ные за межклеточные коммуникации. Некоторые ЦК 
(например, интерлейкин (IL)-6) циркулируют в крови в 

пикомолярных (10–12 М) концентрациях, которые могут 
увеличиваться до 1000 раз во время травмы или инфек-
ции. Широкое распространение клеточных источников 
ЦК может быть признаком, отличающим их от гормо-
нов. Практически все ядерные клетки, особенно эндо/
эпителиальные клетки и резидентные макрофаги, кото-
рые находятся на границе с внешней средой, являются 
мощными продуцентами IL1, IL6 и cемейства факторов 
некроза опухоли (TNF), действующих в фемтомолярных 
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концентрациях и регулирующих различные биологи-
ческие процессы, в том числе воспаление, пролифера-
цию и дифференцировку различных клеток организма. 
В  1957 г. A. Isaacs и соавт. был открыт первый ЦК, полу-
чивший название интерферон (IFN) [2]. На сегодняшний 
день известно более 200 цитокинов, которые объедине-
ны в различные группы и семейства. [3]. 

ЦК действуют плейотропно, синергетически, регу-
лируются эндогенными антагонистами и в зависимо-
сти от микроокружения могут проявлять как про-, так 
и противовоспалительные свойства [4]. Эффекты на 
клетки ЦК осуществляют через специфические рецеп-
торы, которые активируют внутриклеточные сигналь-
ные пути. Избыточность и плеоморфизм ЦК фактиче-
ски являются следствием их гомологичных рецепторов. 
Таким образом, терапевтическими мишенями могут 
выступать сами ЦК и их комплексы (ЦКК), рецепто-
ры ЦК или общие рецепторные единицы и внутрикле-
точные сигнальные пути [5]. В недавнем масштабном 
исследовании с участием 22 млн человек в Великобри-
тании было показано, что каждый 10-й человек болеет 
АИЗ, и число заболевших продолжает увеличиваться 
[6]. Ряд АИЗ, например, псориаз (ПС), псориатический 
артрит и ревматоидный артрит, имеют относительно 
общий патогенез, обусловленный клетками Th1, Th17 
и их ЦК [8]. Схожие специфические ЦКК наблюдаются 
при воспалительных заболеваниях кишечника и рассе-
янном склерозе (РС) [7, 9]. Кроме того, в формирова-
нии воспалительных заболеваний кишечника  важную 
роль играют сочетание экологических и энтеробакте-
риальных факторов, вызывающих дисфункцию эпите-
лиального барьера кишечника и нарушения иммунной 
регуляции [10]. Величина влияния каждого фактора на 
отдельных больных неодинакова, что может приводить 
к экспрессии разных уровней ЦК. Концентрации IL1β 
и IL8 в слизистой оболочке кишечника выше у паци-
ентов с язвенным колитом (ЯК), чем с болезнью Крона 
(БК). Однако эти уровни экспрессии ЦК широко ва-
рьируют среди больных и отличаются интенсивностью 
процессов воспаления [11, 12]. 

Растущее число биологических препаратов, инги-
бирующих различные ЦК, используемые для лечения, 
подтверждает их патогенетическую роль в развитии 
АИЗ. Однако основной проблемой остаётся выбор под-
ходящего биологического препарата для отдельных па-
циентов или их комплексов. Несмотря на доказанную 
эффективность препаратов, ингибирующих определен-
ные ЦК, до 40% пациентов не реагируют на лечение или 
становятся резистентными к нему [13, 14]. При различ-
ных формах АИЗ показано, что уровни ЦКК коррели-
руют со стадиями течения АИЗ. Установлено, что при 
псориазе сывороточные уровни IFNγ, TNFα, IL1β, IL6, 
IL17A, IL18 и IL23 у пациентов в активной стадии зна-
чительно выше, чем у больных в ремиссии и у здоровых 
людей [15]. При ЯК у взрослых пациентов в начале бо-
лезни (ранняя фаза) доминируют ЦКК, продуцируемые 
клетками врождённого иммунитета, такие как TNFα, 
IL1β и IL6. В поздней фазе ЯК преобладают ЦКК, ассо-
циированные с Th1- и Th2-лимфоцитами. Th17-ассоции-
рованные цитокины, вероятно, участвуют в обеих фазах 
ЯК [14]. Cчитается, что опосредованная ЦКК (GM-CSF, 
IFNβ, IFNγ, TNFα, IL2, IL6, IL10, IL12, IL17, IL21, IL22, 
IL23) воспалительная реакция является ключевым про-
цессом при аутоиммунной атаке РС [17]. В связи с этим 
ясно, что определение уровней ЦК и ЦКК может помочь 
не только в диагностике, но и в определении стратегии 
терапии. 

Цель работы: определить информативные ЦКК у 
детей с ПС, РС и воспалительными заболеваниями ки-
шечника при разной эффективности их биологической 
терапии. 

Материалы и методы
Обследовано 288 детей с АИЗ на фоне поддержива-

ющей биологической терапии. Первую группу составили 
89 больных ПС, 2 группу — 66 пациентов с РС, 3 груп-
пу — 53 больных ЯК, 4 группу — 80 детей с БК. Кли-
нико-анамнестические данные обследованных детей 
представлены в табл. 1. Больные с указанными формами 
патологии были распределены на группы по фазам тече-

Т а б л и ц а  1  /  T a b l e  1
Клинико-анамнестические данные обследованных пациентов

Clinical and anamnestic data of patient examinations

Группа
Group

Заболевание
Disease

Возраст, лет
Age, years

Me
(Q25–Q75)

Активность заболевания
Disease activity Терапия

Therapyобострение
exacerbation

ремиссия
remission

Группа 1
Group 1

ПС
PS

12,6 
(9,4–14,4)

PASI > 10 PASI ≤ 10 Анти-TNF
TNF inhibitors30 59

Группа 2
Group 2

РС
MS

16,8 
(15–17,6)

Активные очаги 
(МРТ)

Active foci (MRI)

Без активных очагов 
(МРТ)

No active foci (MRI)

IFNβ1α

34 32

Группа 3
Group 3

ЯК
UC

11,2 
(8,6–14,8)

PUCAI > 10 PUCAI ≤ 10 Анти-TNF
TNF inhibitors33 20

Группа 4
Group 4

БК
CD

15,8 
(12,3–16,9)

PCDIA > 10 PCDIA ≤ 10 Анти-TNF
TNF inhibitors48 32
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ния (обострение и ремиссия) в зависимости от индекса 
площади поражения PASI1 для ПС, клинических индек-
сов активности PUCAI2  для ЯК, PCDAI3 для БК, по нали-
чию очагов демиелинизации на МРТ для пациентов с РС.

Образцы крови больных получали путёём забора 
из локтевой вены натощак в пробирки «BDVacutainer» 
с активатором свертывания. После центрифугирования 
(1500 об/мин, 10 мин) полученную сыворотку хранили 
при –80ºС до проведения анализа. 

Исследование ЦК в образцах крови проводили с помо-
щью мультиплексного анализа (xMAP-технология) пане-
лью «MILLIPLEX MAP Human Th17 Magnetic Bead Panel» 
(«EMD Millipore Corporation»). Сбор образцов и анализ 
проводили на проточном флюориметре «Bio-Plex™-200 
Assay System» («Bio-Rad») с использованием программно-
го обеспечения «xPONENT 4.2» и «Milliplex Analyst 5.1». 
Панель исследованных ЦК включала: IL-17F, GM-CSF, 
IFNγ, IL10, CCL20/MIP3α, IL12p70, IL13, IL15, IL17A, 
IL22, IL9, IL1β, IL33, IL2, IL21, IL4, IL23, IL5, IL6, IL17E/
IL25, IL27, IL31, TNFα, TNFβ, IL28A. Данные количе-
ственного анализа ЦК в крови представлены в пг/мл.

Проведён анализ концентраций каждого ЦК и ЦКК, 
ассоциированных с определёнными клетками (с) и 
функциями (f) [18–21] (табл. 2).

Для нормализации данных была проведена стандар-
тизация по Z-score для всех исследованных ЦК и профи-
лей ЦК [22]. Z рассчитывали следующим образом:

Z = (xi−μ)/σ, 
где Z — cтандартизованная оценка; xi — исходный эле-
мент выборки; μ — среднее арифметическое; σ — стан-
дартное отклонение. 

Статистическая обработка данных проведена с ис-
пользованием программы «Statistica v. 10.0» («StatSoft»). 
Описательная статистика количественных признаков 
представлена в формате: медиана (нижние и верхние 
квартили) — Me (Q25–Q75), среднее ± стандартная ошибка 
среднего (M ± m). Значимость различий между группами 
оценивали с помощью непараметрического U-критерия 
Манна–Уитни. Различия считали значимыми при р < 
0,05. Для разделения состояний обострения и ремиссии 
и получения пороговых значений концентраций ЦКК 
был проведён ROC-анализ («SPSS v. 25») с определени-
ем площади под кривой (AUC), коэффициентов чувстви-
тельности (Sn) и специфичности (Sp). 

Дизайн и методы исследования одобрены независи-
мым локальным этическим комитетом. Родители боль-
ных детей дали добровольное письменное информиро-
ванное согласие на участие в работе.

Результаты 
Анализ ЦК при обострении и ремиссии на фоне 

биологической терапии показал, что при ПС, ЯК и БК 
наблюдались значимые различия по большинству из-
меренных аналитов. У больных ПС 22 из 25 исследо-
ванных ЦК были достоверно повышены при обостре-
нии заболевания, чем при ремиссии (не было различий 
для CCL20/MIP3α, IL15, Il1β). При ЯК у пациентов при 
обострении и ремиссии не было существенной разни-
цы только для двух ЦК — IL12p70 и IL1β. У детей с 
БК для всех ЦК выявлены значимые различия между 
группами. У больных РС существенные различия меж-
ду пациентами в обострении и ремиссии были уста-
новлены для 9 ЦК: GM-CSF, Il12p70, IL17E/IL25, IL21, 
IL28A, IL5, IL6, IL9, TNFβ. При всех указанных забо-
леваниях концентрации ЦК в крови были увеличены у 
больных при обострении по сравнению с их уровнями 
при ремиссии.

Проанализированы патогенетически значимые ЦКК, 
ассоциированные с клетками, у больных ПС, РС, БК и 

Т а б л и ц а  2 /  T a b l e  2
Цитокиновые комплексы 

Cytokine complexes 

Состав ЦКК
Composition of the cytokine complex

Обозначение
Designation

1 Макрофагальные — IL1 + IL6 + TNFα M1

ЦК, ассоциированные с клетками
Cytokines associated with cells

1 IFNγ + IL12p70 + TNFβ + IL2 cTh1

2 IL4 + IL5 + IL10 + IL13 + IL17E/IL25 + IL33 cTh2

3 IL1β + IL6 + IL17A + IL17F + IL21 + IL22 + IL23 cTh17

ЦК, ассоциированные с функциями клеток
Cytokines associated with cell functions

1 IL4 +  IL5 + IL31 + IL13 fTh2+mast

2 IL12 +  IL23 +  IL27 fIL12

3 IL17A + IL17F fTh17

4 IL4 + IL5 + IL10 + IL13 + IL33 fReg

5 IL4 + IL5 + IL13 fTh2

6 IL13 + IL22 fTh22

1Индекс тяжести поражения псориазом — Psoriasis Area and Severity 
Index (PASI).
2Педиатрический индекс активности при язвенном колите — 
Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI).
3Педиатрический индекс активности болезни Крона — Pediatric 
Crohn’s Disease Activity Index (PCDAI).
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ЯК и различия между пациентами с разными заболева-
ниями (табл. 3). 

Выявлены значимые различия между ЦКК у пациен-
тов с ПС, РС, ЯК и БК. У больных с РС при обострении 
выявлено существенное уменьшение показателей по 
сравнению с больными ПС и с воспалительными забо-
леваниями кишечника по ЦК-профилям, ассоциирован-
ным с Th2,Th17-клетками. Различий по ЦК-профилю, 
ассоциированному сTh1, между изученными болезнями 
у пациентов при обострении заболеваний не выявлено. 
Однако при ремиссии заболеваний значимые различия 
наблюдались по ЦКК c Th1 у больных ПС, РС, ЯК  и БК. 
Причём у пациентов с БК были выявлены наибольшие 
значения ЦКК c Th1. При обострении заболевания по 
уровням ЦКК не выявлено значимых различий между 
больными ЯК и БК, в то время как у больных в ремис-
сии этих болезней наблюдались существенные различия 
по cМ1, cTh1, cTh2: у пациентов с БК показатели были 

выше, чем у больных ЯК. При обострении заболевания, 
как и в ремиссии, пациенты с РС имели значимые раз-
личия по cTh17 от ПС, ЯК и БК. При этом у больных с 
РС как при обострении, так и в ремиссии, уровни ЦКК 
были значительно ниже, чем у пациентов с другими бо-
лезнями. 

Концентрации указанных ЦК в крови больных ва-
рьировали от значений менее 10 пг/мл и до тысяч пг/мл, 
поэтому для нормализации значений была применена 
Z-стандартизация. На рис. 1 представлены ЦКК, пато-
генетически значимые для больных ПС, РС, ЯК, БК при 
обострении и ремиссии этих заболеваний. 

У пациентов с ПС, ЯК, БК представленные значе-
ния ЦКК существенно различались при обострении и 
ремиссии (рис. 1). У больных РС значимые различия по 
фазам были выявлены для ЦКК профилей M1 и сTh1. 
Анализ ЦКК, ассоциированных с функциями клеток, 
показал, что у пациентов с ПС, ЯК, БК уровень всех 

Т а б л и ц а  3  /  T a b l e  3
Содержание ЦКК, ассоциированных с клетками, у пациентов при обострении и ремиссии ПС, РС, ЯК, БК, Me (Q25–Q75)

The content of cytokine complexes associated with cells in patients in exacerbation and remission of PS, MS, UC, CD, Me (Q25–Q75)

ЦК
Cytokines

Группа 1 — ПС
Group 1 — PS

(n = 30)

Группа 2 — РС
Group 2 — MS

(n = 34)

Группа 3 — ЯК
Group 3 — UC

(n = 33)

Группа 4 — БК
Group 4 — CD

(n = 48)

ЦКК у пациентов в обострении 
Cytokine complexes in patients with exacerbation

М1
58,8

30,8–78,7

37,48
21,9–58,2 50,7

27,4–128,5
51,9

29,3–100,0
p2–4 = 0,037

cTh1 61,3
34,6–197,3

80,0
23,6–165,0

47,1
30,3–293,6

88,0
34,1–270,3

cTh2 602,2
424,0–1160,6

359,2
225,8–489,9 465,9

277,9–848,4
588,0

444,8–984,7p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,013 p2–4 < 0,001

cTh17 4247,6
2313,3–7021,7

1708,0
167,8–2848,3 2694,8

2225,4–5513,2
4596,9

2550,1–10293,7
p1–2 < 0,001 p2–3 < 0,001

p2–4 < 0,001

ЦКК у пациентов в ремиссии
Cytokine complexes in patients in patients with remission

М1 23,4*
19,2–25,2

15,4*
12,04–36,94

15,8*
11,5–20,5

25,2*
18,3–34,2

p1–3 < 0,001 p3–4 < 0,001

cTh1 21,2*
19,500–27,150

15,8*
11,0–33,4

17,5*
15,7–23,0

36,2*
22,6–45,6

p1–4 < 0,001 p2–4 = 0,002 p3–4 < 0,001

cTh2 306,0*
276,3–440,3

269,2
191,6–373,5

252,3*
190,8–282,3

345,9*
243,4–502,9

p1–3 = 0,001 p3–4 = 0,008

cTh17 1894,5*
1390,3–2057,4

179,8
65,3–2116,5

1540,9*
1238,1–1961,2

1506,4*
685,8–2212,5

p1–2 < 0,001 p2–3 = 0,021
p2–4 = 0,036

Примечание. *Значения имеют значимые различия между группами больных с обострением и ремиссией.
Note. *Values with significant differences between the groups of patients with exacerbation and remission were noted.
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Рис. 1. Z-оценка профилей ЦК, ассоциированных с различными типами клеток, у больных при обострении и ремиссии.
*р < 0,05 по сравнению с обострением.
Fig. 1. Z-evaluation of cytokine profiles associated with various cell types in patients with exacerbation and remission. 
*p < 0.05 compared with exacerbation.

ЦКК был значительно увеличен при обострении те-
чения заболевания (табл. 4). У пациентов с РС суще-
ственные различия между пациентами при обострении 
и ремиссии наблюдались для fTh17, fTh22, fTh2. Уров-
ни ЦКК были значительно снижены у больных РС по 
сравнению с пациентами с ПС как при обострении, так 
и в ремиссии. Уровни ЦКК fTh17 у больных РС были 
существенно уменьшены по сравнению с пациентами 
с БК как при обострении, так и в ремиссии. Уровни 
ЦКК были значительно снижены у больных РС при 
обострении, чем у пациентов с ЯК, для fIL12 и fTh22. 
У больных ЯК отмечались существенно уменьшенные 
уровни ЦК fTh17-профиля как при обострении, так и 
при ремиссии по сравнению с пациентами с БК. Между 
пациентами с БК и ЯК значимая разница отмечалась 
для fTh17 как при обострении, так и при ремиссии за-
болевания. 

Для больных с ПС, РС, ЯК и БК был проведён 
ROC-анализ и выявлены пороговые значения ЦК, ко-
торые позволяют дифференцировать состояния обо-
стрения и ремиссии. ROC-кривые для существенно 
различающихся ЦКК при разных болезнях у детей 
представлены на рис. 2.

Кроме представленных профилей ЦКК для каждой 
из изученных болезней нами получены ROC+кривые 
с отличным и очень хорошим качеством разделитель-
ной модели, за исключением больных РС (только для 
cTh1). Для пациентов с ПС отличное качество разде-
лительной модели получено для fIL12 (AUC = 0,932; 
cut-off — 1431,4 пг/мл; Sn — 80%; Sp — 80%) и очень 
хорошее качество для М1 профиля (AUC = 0,816; cut-
off — 27 пг/мл; Sn — 80%; Sp — 80%). Для ЯК, по-
мимо представленного профиля М1, получено очень 

хорошее качество разделительной модели для fTh22 
(AUC = 0,830; cut-off — 1131,8 пг/мл; Sn — 81%; Sp — 
80%). Для fTh22 получено очень хорошее качество раз-
делительной модели для БК (AUC = 0,859; cut-off  — 
1340,2 пг/мл; Sn — 82%; Sp — 83%). Проведённые 
расчеты показали, что для пациентов с БК получены 
наибольшие пороговые значения по сравнению с дру-
гими болезнями.

Обсуждение 
Установлено, что при ПС, РС, ЯК и БК патогенети-

чески значимые ЦКК, ассоциированные с клетками и 
функциями макрофагальных (М1) клеток, а также Th1, 
Th2, Th17 клеток, существенно повышены у больных 
при обострении течения болезни, чем при ремиссии. 
В нашей работе был использован подход, который ранее 
был описан у взрослых пациентов с ПС [22]. 

Нами показано, что у больных детей с ПС, РС, ЯК, БК 
уровни ЦКК, продуцируемых значимыми в патогенезе 
заболевания клетками М1 (отвечающие за врождённый 
иммунитет), Th1, Th2, Th17, значительно увеличены в 
крови при обострении течения этих заболеваний, чем 
при ремиссии. При этом уровни ЦКК cTh1 при обостре-
нии течения этих болезней существенно не различались. 
Уровни ЦКК как при обострении, так и при ремиссии 
были наибольшими у пациентов с БК, а наименьши-
ми — у больных РС, что может быть связано с большей 
площадью поражения тканей. 

Проведённый ROC-анализ выявил пороговые значе-
ния для прогноза обострения заболевания на фоне про-
водимой терапии у пациентов с ПС, РС, ЯК и БК. При 
этом максимальные пороговые уровни были у пациен-
тов с БК, а наименьшие — у больных РС.
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Т а б л и ц а  4  /  T a b l e  4
Изменения содержания ЦКК, ассоциированных с функциями клеток, у пациентов при обострении и ремиссии ПС, РС, ЯК, БК, Me 

(Q25–Q75)
Changes in the content of cytokine complexes associated with cell functions in patients with exacerbation and remission of PS, MS, UC, CD, 

Me (Q25–75)

ЦКК
Сytokine complex

Группа 1 — ПС
Group 1 — PS

n = 30/59

Группа 2 — РС
Group 2 — MS

n = 34/32

Группа 3 — ЯК
Group 3 — UC

n = 33/20

Группа 4 — БК
Group 4 — CD

n = 48/32
Достоверность

fTh17

Обострение
Exacerbation

74,3*
(37,3–104,6)

46,3*
(11,9–56,3)

42,7*
(28,9–93,3)

88,6*
(56,8–166,5)

p1–2 < 0,001
p2–4 < 0,001
p3–4 = 0,008

Ремиссия
Remission

25,2*
(22,6–40,20)

18,7*
(4,7–41,6)

19,3*
(12,2–28,4)

35,7*
(18,0–59,6)

p1–2 < 0,021 
p1–3 = 0,013 
p2–4 = 0,041
p3–4 = 0,035

fIL12

Обострение
Exacerbation

3112,5*
(1967,5–5623,5)

1326,0
(803,9–1863,6)

1975,5*
(1559,2–4331,3)

3607,3*
(2144,9–8968,3)

p1–2 < 0,001
p2–3 < 0,001
p2–4 < 0,001
p3–4 = 0,007

Ремиссия
Remission

1489,2*
(1137,8–1860,8)

991,3
(567,4–1497,0)

1177,1*
(937,4–1537,5)

1291,1*
(972,0–1702,6)

p1–2 < 0,003
p1–3 = 0,019

fReg

Обострение
Exacerbation

505,6*
(372,9–1125,1)

349,6
(215,4–472,4)

454,3*
(239,3–793,2)

491,3*
(367,1–814,1)

p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,014
p2–4 < 0,001

Ремиссия
Remission

295,0*
(251,9–424,8)

245,5
(159,4–354,7)

219,2*
(176,2–258,4)

303,3*
(222,7–483,1)

p1–2 < 0,019
p1–3 = 0,001 
p3–4 = 0,005

fTh22

Обострение
Exacerbation

2230,7*
(1615,0–3022,0)

972,5*
(502,1–1512,9)

1589,2*
(1172,8–2297,2)

2295,6*
(1474,1–3823,5)

p1–2 < 0,001
p2–3 < 0,001
p2–4 < 0,001

Ремиссия
Remission

1034,5*
(848,2–1231,0)

616,3*
(213,8–1029,0)

811,4*
(698,9–1045,2)

840,3*
(401,8–1163,5)

p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,018
p1–4 = 0,040
p2–3 = 0,042

fTh2_mast

Обострение
Exacerbation

620,9*
(437,2–1156,7)

344,4
(224,9–480,5)

467,3*
(261,1–979,2)

587,2*
(441,5–987,1)

p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,014
p2–4 < 0,001

Ремиссия
Remission

304,570*
(266,0–434,1)

264,7
(189,1–370,1)

247,2*
(187,9–289,9)

324,8*
(251,9–492,8)

p1–3 = 0,003 
p3–4 = 0,008

fTh2

Обострение
Exacerbation

392,4*
(315,9–1095,9)

334,8*
(200,6–457,9)

259,4*
(200,7–758,0)

390,7*
(277,9–680,6)

p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,004
p2–4 = 0,018

Ремиссия
Remission

276,6*
(214,5–406,1)

229,8*
(144,3–329,8)

202,9*
(138,6–236,6)

275,4*
(204,4–440,4)

p1–2 = 0,034
p1–3 < 0,001
p3–4 = 0,004

Примечание, *р < 0,05,
Note, *p < 0,05,

Заключение

Установлены значимые различия уровней ЦКК при 
обострении и ремиссии ПС, РС, ЯК и БК у больных. 
Выявлено существенное уменьшение уровней ЦКК у 
больных РС по сравнению с ПС, ЯК и БК как при обо-

стрении заболевания, так и при ремиссии. Определены 
пороговые значения концентраций ЦКК, выше кото-
рых можно прогнозировать снижение эффективности 
биологической терапии у пациентов с ПС, РС, ЯК и 
БК. Для оценки эффективности проводимой терапии 
можно рекомендовать оценивать не полный спектр от-
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дельных провоспалительных ЦК, а определённые ЦКК: 
для ПС  — fTh22 (IL12 + IL22), для РС — cTh1 (IFNγ 
+ IL12p70 + TNFβ + IL2), для ЯК — М1 (IL1 + IL6 +  
TNFα), для БК — fIL12 (IL12 + IL23 + IL27).
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