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Резюме. IL-17A – провоспалительный цитокин, участвующий в патогенезе ряда сопровождаю-
щихся нейровоспалением заболеваний мозга, но его роль при шизофрении изучена недостаточно. 
В настоящее время методы неинвазивной нейровизуализации широко используются для изучения 
нарушений морфологии мозга и функциональных связей нейронных сетей при шизофрении. Целью 
данной работы было изучение ассоциаций между уровнем IL-17A и морфометрическими показате-
лями мозга при шизофрении для уточнения иммунных факторов патогенеза и поиска биомаркеров 
неблагоприятного течения заболевания. 

В исследование были включены 45 больных с шизофренией и 30 здоровых добровольцев. Уровень 
цитокинов (IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, IL-17A) и маркеров воспаления определяли методом ИФА и муль-
типлексного анализа. МРТ-сканирование проводилось на МРТ-сканере Siemens Magnetom Verio 3T. 
Для оценки значимости различий по иммунологическим показателям использовали критерий Кра-
скела–Уоллиса с последующими попарными сравнениями по критерию Манна–Уитни, для оценки 
значимости различий по морфометрическим показателям использовали критерий Стьюдента, для 
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оценки значимости различий по дискретным показателям использовали точный критерий Фишера, 
считая различия между показателями статистически значимыми при р < 0,05. 

Обнаружено, что при шизофрении уровень IL-17A в среднем был увеличен. Его повышенное со-
держание было связано у больных с повышением уровня С-реактивного белка, цитокинов IL-5, IL-6, 
IL-8, IL-10, а также с наличием морфометрических изменений лобной и височной коры мозга. 

По данным анализа мировой литературы, не изучена связь уровня IL-17A с иммуновоспалитель-
ными показателями и структурными изменениями мозга при шизофрении. В данной работе обнару-
жена связь изменений средней толщины коры ряда областей мозга, признаков системного воспале-
ния и активации Th2-звена иммунитета с повышенным уровнем IL-17A у больных с шизофренией. 
По данным литературы, ряд областей мозга, в которых толщина коры была ассоциирована с уров-
нем IL-17A, могут иметь отношение к патогенезу заболевания и, в частности, к развитию негативной 
симптоматики, включающей оскудение интересов, речи и эмоций. Результаты важны для понима-
ния роли иммунных нарушений в патогенезе шизофрении, включая нарушения структуры мозга, и 
указывают, что IL-17A может являться биомаркером этих нарушений. Подтверждение корреляций 
между результатами структурной нейровизуализации, лабораторными маркерами воспаления и им-
мунных нарушений может стать основой для новых междисциплинарных подходов к диагностике и 
прогнозу шизофрении.

Ключевые слова: воспаление, интерлейкин-17А, магнитная резонансная томография, средняя толщина коры, цитокины, 
шизофрения
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Abstract. IL-17A is a proinflammatory cytokine involved in pathogenesis of some neuroinflammatory  
diseases of the brain. However, its role in schizophrenia is poorly understood. Currently, noninvasive 
neuroimaging techniques are widely used to assess abnormalities in brain morphology and interactions of 
neuronal networks in schizophrenia. The aim of this work was to study associations between IL-17A level 
and brain morphometric parameters in schizophrenia, in order to clarify immune factors of pathogenesis and 
search for biomarkers of unfavorable disease course.

45 patients with schizophrenia and 30 healthy volunteers were included into the study. The levels of cytokines 
(IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, IL-17A) and inflammatory markers were determined by ELISA or multiplex analysis. 
MRI scans were performed with a Siemens Magnetom Verio 3T MRI scanner. We used Kruskal–Wallis test to 
assess significant differences in immunological parameters followed by Mann–Whitney paired comparison; 
Student test to assess the significance of differences in morphometric parameters of the brain; Fisher exact test 
to assess the differences in discrete variables, with the differences considered statistically significant at p < 0.05. 

IL-17A levels were found to be increased in schizophrenia. Its elevated content was associated with increased 
levels of C-reactive protein, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, and the presence of morphometric changes of frontal and 
temporal cortex in the patients. 

So far, the relationships between IL-17A levels, immunoinflammatory parameters and structural brain 
changes have not been studied in schizophrenia. In the present work, we found an association of elevated 
IL- 17A levels with decreased cortical thickness in several brain regions, systemic inflammation and activation 
of Th2-link of adaptive immunity in the patients with schizophrenia. According to the literature, a number of 
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brain areas, where cortical thickness was associated with IL-17A levels may be relevant to pathogenesis of the 
disease and, in particular, to the development of negative symptoms, including impoverishment of interests, 
speech, and emotions. The results are important for understanding the role of immune disorders in pathogenesis 
of schizophrenia, including structural changes of the brain, and suggest that IL-17A may be a biomarker of 
these disorders. Confirmation of associations between structural neuroimaging findings, laboratory markers 
of inflammation and immune disorders may provide the basis for new multidisciplinary approaches to the 
diagnosis and prognosis of schizophrenia. 

Keywords: cytokines, cortical thickness, inflammation, interleukin-17A, magnetic resonance imaging, schizophrenia
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Введение
Нейроиммунные взаимодействия обеспечи-

вают гомеостаз и нормальное функционирова-
ние как центральной нервной системы (ЦНС), 
так и иммунной системы, с использованием для 
коммуникаций нейромедиаторов, гормонов и 
цитокинов. Предполагают, что нарушения этих 
взаимодействий являются факторами патогене-
за и развития структурных изменений мозга при 
ряде заболеваний ЦНС, в том числе шизофре-
нии (ШЗ). Показано, что иммунные нарушения 
и нейровоспаление играют критическую роль в 
патогенезе психических болезней [8,  14]. В на-
стоящее время растет число работ, использую-
щих методы неинвазивной нейровизуализации 
для изучения нарушений морфологии мозга и 
функциональных связей нейронных сетей при 
шизофрении. Так, при шизофрении выявлены 
структурные и функциональные нарушения в 
различных областях мозга, включая лимбиче-
скую систему, таламус, базальные ганглии и пре-
фронтальную кору [3, 20]. 

Доказательства наличия нейровоспаления, 
иммунных расстройств, системного воспаления 
и оксидативного стресса при ШЗ получены при 
изучении постмортального мозга, на экспери-
ментальных животных, при клинических иссле-
дованиях и в полногеномных ассоциативных ис-
следованиях (GWAS) [12, 21, 24, 25, 26, 28]. Так, 
при обострениях ШЗ имеет место повышение 
уровня провоспалительных цитокинов в ликворе 
и крови, а также увеличение транскрипции бел-
ков иммунной системы в префронтальной коре 
мозга [12,  21,  24]. По данным GWAS, имеется 
связь полиморфизмов ряда генов иммунного от-
вета с риском развития ШЗ [13, 27]. 

Показано, что на разных этапах развития и 
клинического течения ШЗ повышаются уровни 
белков острой фазы, макрофагальные и лимфо-
цитарные провоспалительные факторы, включая 
цитокины и хемокины клеток естественного и 
адаптивного иммунитета, а также противовоспа-
лительные белки. Описанные нарушения могут 
по-разному сочетаться у больных ШЗ, создавая 
многочисленные иммунные паттерны, и пред-
полагают, что они могут нарушать сигнальные и 
метаболические пути на периферии и в головном 
мозге [23]. Ряд исследований указывают на связь 
характера и выраженности иммунологических 
расстройств с прогнозом шизофрении и характе-
ром симптоматики заболевания [9, 18, 27].

IL-17A – провоспалительный цитокин, про-
дуцируемый преимущественно Т-хелперами 
17-го типа (Th17). Также он может синтезиро-
ваться активированными лимфоцитами, вклю-
чая CD3+CD4+ клетки, CD3+CD8+ клетки, 
γδT-клетки, инвариантные NKT-клетки и врож-
денные лимфоидные клетки (ILC). Стимулируя 
активность транскрипционного фактора NF-κB 
и митоген-активируемых протеинкиназ, IL-17A 
индуцирует экспрессию медиаторов системного 
воспаления: IL-6 и циклооксигеназы-2, а также 
оксида азота. Т-хелперы, продуцирующие IL-17A 
(Th17-клетки), в настоящее время рассматри-
ваются как самостоятельный класс Т-хелперов. 
Th17-клетки важны для иммунного ответа на 
внеклеточные патогены бактериальной и гриб-
ковой природы, а также в поддержании имму-
нологических барьеров слизистых оболочек. 
Расстройства регуляции Th17-звена иммунитета 
вовлечены в патогенез ряда аутоиммунных забо-
леваний, включая рассеянный склероз, систем-
ную красную волчанку, сахарный диабет 1-го 
типа [1]. При рассеянном склерозе их роль осо-
бенно важна на начальных этапах аутоиммунного 
воспаления ЦНС и демиелинизации [31]. IL-17A 
также участвует в патогенезе постинсультных 
воспалительных повреждений ЦНС, вызывая па-
тологическую активацию микроглии и астроци-
тов [32]. Изучаются механизмы вовлечения Th17 
и IL-17A в развитие большого депрессивного рас-
стройства [2]. 
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В то же время роль IL-17A в развитии и про-
грессировании шизофрении, включая участие 
этого цитокина в развитии структурных изме-
нений мозга у больных, остается малоизучен-
ной [4, 11].

Ранее нами сообщалось об ассоциации уровня 
цитокинов врожденного иммунитета с измене-
ниями показателей структурной МРТ при ши-
зофрении. Очевидно, что в патогенезе шизофре-
нии важную роль играет как врожденный, так и 
адаптивный иммунитет [17, 18]. 

С учетом свойств IL-17A можно предполо-
жить его участие в нейровоспалении и развитии 
морфометрических изменений головного мозга у 
больных ШЗ. 

Целью данной работы было изучение ассоциа-
ций между уровнем IL-17A и результатами струк-
турной МРТ для уточнения иммунных факторов 
патогенеза и поиска биомаркеров неблагоприят-
ного течения ШЗ.

Материалы и методы
В исследование вошли 45 больных с шизофре-

нией, проходивших лечение в психиатрической 
клинической больнице № 1 им. Н.А. Алексеева. 
Контролем служили 30 человек без психических 
расстройств, сопоставимых с больными по полу и 
возрасту, без признаков психических расстройств 
и не состоящих в родстве с больными шизофре-
нией или другими психическими заболеваниями. 
Основные социально-демографические и клини-

ТАБЛИЦА 1. ОСНОВНЫЕ СОЦИАЛЬНО-ДЕМОГРАФИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ БОЛЬНЫХ 
ШИЗОФРЕНИЕЙ И ДОБРОВОЛЬЦЕВ КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЫ, ВКЛЮЧЕННЫХ В ИССЛЕДОВАНИЕ

TABLE 1. MAIN SOCIAL-DEMOGRAPHIC AND CLINICAL CHARACTERISTICS OF THE PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA 
AND THE VOLUNTEERS OF THE CONTROL GROUP

Шизофрения 
Schizophrenia 

n = 45

Контроль
Controls 
n = 30

Возраст на дату обследования, 
лет
Age on the date of assessment, 
years

28,5±2,0 28,3±2,6

Мужчины
Men 28 (62,2%) 13 (43,3%)

Женщины
Women 17 (37,8%) 17 (56,7%)

Средняя продолжительность 
заболевания, лет
Mean duration of the disease, years

4,6±1,2 –

Средний возраст начала 
продромальных симптомов, 
лет
Mean age of onset of the prodromal 
symptoms, years

18,3±1,7 –

Средний возраст 
манифестации, лет
Mean age of manifestation, years

23,3±2,1 –

PANSS (Шкала позитивных и 
негативных симптомов), баллы
PANSS (Postitive and negative 
symptoms scale), points

92,2±7,4 36,0±1,9

NSA-4 (Шкала оценки 
негативных симптомов), баллы
NSA-4 (Negative symptoms 
assessment scale), points

20,4±1,9 5,0±0,0

BFCRS (Шкала Буша–Фрэнсиса 
для оценки кататонии), баллы
BFCRS (Bush–Francis Catatonia 
Rating Scale), points

6,3±2,1 0,0±0,0
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ческие характеристики больных шизофренией и 
здоровых добровольцев приведены в таблице 1. 

Для психометрического и нейропсихологиче-
ского исследований больных применялись следу-
ющие тесты и шкалы: шкала оценки позитивных 
и негативных симптомов (PANSS), шкала ката-
тонии Буша–Франциса (BFCRS), шкала оценки 
негативных симптомов NSA-4, батарея тестов 
лобной дисфункции (FAB).

Иммунологическое исследование и МРТ-
сканирование были проведены в период ста-
новления ремиссии со значительной редукцией 
позитивной симптоматики и формированием 
критики к перенесенному психозу. 

Сывороточный уровень маркеров воспаления 
(циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), 
С-реактивный белок (СРБ), кортизол), цитоки-
нов IL-6, IL-8, IL-10, IL-17A определяли методом 
ELISA. Для определения уровня цитокина IL-5 
использовали набор для мультиплексного анали-
за (Merck, США).

МРТ-сканирование выполнялось на базе 
Курчатовского комплекса НБИКС-природо-
подобных технологий в НИЦ «Курчатовский 
институт» (Москва, Россия) на магнитно-резо-
нансном томографе Siemens Magnetom Verio 3T 
(Siemens GmbH, Германия). Для получения дан-
ных была использована 32-канальная катушка 
для головного мозга. Для проведения гирифи-
кации, морфометрии серого и белого вещества, 
объема ликвора для каждого испытуемого были 
получены анатомические данные с высоким раз-
решением на основе Т1-взвешенной последова-
тельности (TR = 1900 мс, TE = 2,21 мс, 176 сре-
зов, размер воксела 1 × 1 × 1 мм3). Freesurfer – это 
программный пакет с открытым исходным ко-
дом, предназначенный для обработки и анализа 
МРТ головного мозга человека. Все полученные 
структурные изображения были проанализиро-
ваны на суперкомпьютере НИЦ «Курчатовский 
институт» в программе Freesurfer. Данная про-
грамма позволила провести удаление черепа из 
изображений, подкорковую и корковую сегмен-
тации, реконструкцию кортикальной поверхно-
сти, оценку кортикальной толщины и полную 
морфометрию головного мозга. Также на полу-
ченных после анализа в программе Freesurfer 
данных был произведен расчет индекса локаль-
ной гирификации головного мозга.

Проведение исследования было одобрено 
локальным этическим комитетом НИЦ «Курча-
товский институт» (№ 5 от 05.04.2017 года). Все 
участники были ознакомлены с деталями ис-
следования и подписывали лист добровольного 

информированного согласия и согласие на об-
работку персональных данных. Исследование 
проводилось в соответствии с принципами Хель-
синкской декларации 1975 года и ее пересмо-
тренного варианта 2013 г.

Для статистической обработки применяли 
про граммное обеспечение Excel (Microsoft, 2010), 
Statistica  10 (StatSoft,  2010). Оценку нормаль-
ности распределения проводили по критерию 
Шапиро–Уилка. Иммунологические показатели 
представляли в виде медиан с 25 и 75 квартиля-
ми, клинические и морфометрические показа-
тели представляли в виде средних с 95% довери-
тельными интервалами. Для оценки значимости 
различий по иммунологическим показателям ис-
пользовали критерий Краскела–Уоллиса с после-
дующими попарными сравнениями по критерию 
Манна–Уитни, для оценки значимости различий 
по морфометрическим показателям использова-
ли критерий Стьюдента, для оценки значимости 
различий по дискретным показателям использо-
вали точный критерий Фишера, считая различия 
между показателями статистически значимыми 
при р < 0,05. 

Результаты
Системное воспаление и активация адаптивного 

иммунитета у больных шизофренией
Обнаружено, что у больных шизофренией 

уровень IL-17A в среднем был повышен (p < 0,005 
по точному критерию Фишера). У 22 больных 
его содержание было ниже порога определения, 
не достигая 5 пг/мл, и у 23 больных было выше 
5 пг/ мл (медиана 55,77 пг/мл, 25 и 75 квартили: 
21,02 пг/ мл; 133,22 пг/мл). Среди добровольцев 
контрольной группы содержание IL-17A было 
выше 5 пг/мл только у 2 человек, в остальных слу-
чаях не достигая порога определения. При этом 
увеличение содержания IL-17A сопровождалось 
у больных ШЗ признаками активации системно-
го воспаления и адаптивного иммунитета. Так, у 
больных с повышением уровня IL-17A отмеча-
лось увеличение содержания С-реактивного бел-
ка (p < 0,01), провоспалительных цитокинов IL-6 
(p < 0,01) и IL-8 (p < 0,05), противовоспалитель-
ного цитокина IL-10 (p < 0,05) (рис.  1,  2,  3).

По данным мультиплексного анализа, 
у больных с высоким уровнем IL-17A был 
также повышен уровень одного из ключевых 
Th2-цитокинов, IL-5 (6,46±0,88 пг/мл и 
2,83±0,76 пг/ мл; p < 0,001) по сравнению с кон-
трольной группой (рис. 4). 
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Рисунок 1. Уровень C-реактивного белка у больных 
шизофренией с уровнем IL-17A выше 5 пг/мл (n = 22), 
ниже 5 пг/ мл (n = 23) и в контрольной группе (n = 30)
Примечание. * – достоверность различий с контрольной 
группой p < 0,05.
Figure 1. C-reactive protein levels in schizophrenia patients 
with IL-17A > 5 pg/mL (n = 22), IL-17A < 5 pg/mL (n = 23) and 
in the control group (n = 30)
Note.*, statistically significant differences with the control group 
(p < 0.05).

Рисунок 2. Уровень IL-8 у больных шизофренией 
с уровнем IL-17A выше 5 пг/мл (n = 22), ниже 5 пг/мл 
(n = 23) и в контрольной группе (n = 30)
Примечание. * – достоверность различий с контрольной 
группой p < 0,05.
Figure 2. IL-8 levels in schizophrenia patients with IL-17A > 5 
pg/mL (n = 22), IL-17A < 5 pg/mL (n = 23) and in the control 
group (n = 30)
Note. *, statistically significant differences with the control group 
(p < 0.05).
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Рисунок 3. Уровень IL-6 и IL-10 у больных шизофренией 
с уровнем IL-17A выше 5 пг/мл (n = 22), ниже 5 пг/мл 
(n = 23) и в контрольной группе (n = 30)
Примечание. * – достоверность различий с контрольной 
группой p < 0,05.
Figure 3. IL-6 and IL-10 levels in schizophrenia patients with 
IL-17A > 5 pg/mL (n = 22), IL-17A < 5 pg/mL (n = 23) and in the 
control group (n = 30)
Note. *, statistically significant differences with the control group 
(p < 0.05).

Рисунок 4. Уровень IL-5 у больных шизофренией с 
уровнем IL-17A выше 5 пг/мл (n = 22), ниже 5 пг/мл 
(n = 23) и в контрольной группе (n = 30)
Примечание. * – достоверность различий с контрольной 
группой p < 0,05.
Figure 4. IL-5 levels in schizophrenia patients with IL-17A > 5 
pg/mL (n = 22), IL-17A < 5 pg/mL (n = 23) and in the control 
group (n = 30)
Note.*, statistically significant differences with the control group 
(p < 0.05).
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Рисунок 5. У больных шизофренией высокий уровень IL-17A коррелирует с уменьшением средней толщины коры 
больших полушарий мозга по данным МРТ
Примечание. ПНЛИ – правая нижняя лобная извилина, ЛНЛИ – левая нижняя лобная извилина, и. – извилина. Различия 
считались статистически значимыми при p < 0,005.
Figure 5. Elevated IL-17A levels are associated with a decrease of mean cortical thickness in a number of areas of the brain  
in the patients with schizophrenia as assessed by MRI
Note. IFG, inferior frontal gyrus; g., gyrus. Differences were considered significant with p < 0.005.
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Связь уровня IL-17A с результатами структур-
ной визуализации мозга

Было впервые выявлено, что больные с уров-

нем IL-17A > 5 пг/мл имели достоверное сниже-

ние по сравнению с контрольной группой по-

казателя средней толщины в ряде зон лобной и 

височной коры правого полушария и левого по-

лушария (табл. 2, рис. 5).

Обсуждение
В рамках данной работы обнаружена связь 

структурных изменений мозга, признаков си-
стемного воспаления и активации адаптивного 
иммунитета у больных с шизофренией с повы-
шенным уровнем IL-17A. Важен вопрос о том, 
может ли повышенный уровень IL-17A способ-
ствовать нейровоспалению и повреждению ЦНС 

при шизофрении. В настоящее время интенсивно 
изучается роль IL-17A в развитии нейродегенера-
тивных заболеваний и воспалительных заболе-
ваний ЦНС. Основной мишенью IL-17A в ЦНС 

являются микроглиальные клетки, а также астро-

циты. Важным компонентом патогенеза таких 

нейродегенеративных заболеваний, как болезнь 

Альцгеймера, болезнь Паркинсона, рассеянный 

склероз является патологическая активация кле-

ток глии, повышение уровня медиаторов воспа-

ления в паренхиме ЦНС. Патогенетическая роль 

IL-17A при этих заболеваниях связана с тем, что 

он стимулирует нейровоспаление, вызывая син-

тез провоспалительных цитокинов микроглией, 

повышает проницаемость гематоэнцефалическо-

го барьера (ГЭБ), способствует избыточной акти-

вации глутаматергической нейротрансмиттерной 
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ТАБЛИЦА 2. ПОКАЗАТЕЛИ СРЕДНЕЙ ТОЛЩИНЫ КОРЫ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ У БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ  
И В КОНТРОЛЬНОЙ ГРУППЕ

TABLE 2. MEAN CORTICAL THICKNESS IN THE PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA AND IN THE CONTROL GROUP 

Средняя толщина, мм
Mean thickness, mm

Шизофрения
Schizophrenia 

(n = 45)
Контроль
Controls 
(n = 30)IL-17A < 5 пг/мл

IL-17A < 5 pg/mL
IL-17A > 5 пг/мл
IL-17A > 5 pg/mL

Правая нижняя височная 
извилина
Inferior temporal gyrus (right)

2,93±0,09 2,84±0,14
p = 0,001 2,98±0,12

Правая латеральная 
орбитофронтальная 
извилина
Lateral orbitofrontal gyrus (right)

2,72±0,13 2,70±0,12
p = 0,003 2,81±0,11

Покрышечная часть правой 
нижней лобной извилины 
(ПНЛИ)
Pars opercularis of the inferior 
frontal gyrus (IFG) (right)

2,62±0,16 2,54±0,12
p = 0,001 2,71±0,13

Орбитальная часть ПНЛИ
Pars orbitalis of the inferior 
frontal gyrus (IFG) (right)

2,84±0,18 2,79±0,22
p = 0,005 2,97±0,18

Триангулярная часть ПНЛИ
Pars triangularis of the inferior 
frontal gyrus (IFG) (right)

2,52±0,09 2,47±0,15
p = 0,0006 2,64±0,15

Ростральная часть правой 
средней лобной извилины
Rostral part of the middle frontal 
gyrus (right)

2,46±0,13 2,39±0,12
p = 0,004 2,53±0,16

Правая верхняя лобная 
извилина
Superior frontal gyrus (right)

2,81±0,09 2,75±0,10
p = 0,00003 2,93±0,14

Левая латеральная 
орбитофронтальная 
извилина
Lateral orbitofrontal gyrus (left)

2,76±0,13 2,71±0,10
p = 0,002 2,83±0,12

Орбитальная часть левой 
нижней лобной извилины 
(ЛНЛИ)
Pars orbitalis of the inferior 
frontal gyrus (IFG) (left)

2,82±0,20 2,71±0,19
p = 0,00008 2,96±0,17

Триангулярная часть ЛНЛИ
Pars triangularis of the inferior 
frontal gyrus (IFG) (left)

2,50±0,14 2,47±0,16
p = 0,006 2,60±0,14

Ростральная часть левой 
средней лобной извилины
Rostral part of the middle frontal 
gyrus (left)

2,48±0,12 2,42±0,10
p = 0,002 2,54±0,13

Левая верхняя лобная 
извилина
Superior frontal gyrus (left)

2,82±0,09 2,77±0,12
p = 0,0007 2,92±0,13

Примечание. Указана достоверность различий с контрольной группой p < 0,005.

Note. Only the areas where there is a significant (p < 0.005) difference with the control group are shown.
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системы, что приводит к эксайтотоксическому 
повреждению нейронов, оказывает угнетающее 
действие на нейрогенез в гиппокампе [16]. Ис-
точником IL-17A в условиях воспаления могут 
служить резидентные клетки ЦНС, в основном 
клетки микроглии. Кроме того, в условиях на-
рушения проницаемости ГЭБ, показана возмож-
ность инфильтрации в ЦНС Th17 T-хелперов, 
в значительном количестве синтезирующих 

IL- 17A и другие цитокины (IL-17F, IL-21, IL-22), 

способствующие миграции в ЦНС иммунных 

клеток, окислительному стрессу и повреждению 

нейронов [5, 7].
Полученные нами данные свидетельствуют 

о перспективности изучения IL-17A в качестве 
возможного маркера как системных иммунных 
расстройств, так и структурных изменений моз-
га ШЗ. Данных литературы по этому вопросу 
немного. Согласно [5], у нелеченных больных с 
первым психотическим эпизодом уровень IL-17A 
был повышен и не снижался через 10 недель по-
сле монотерапии рисперидоном [5]. По другим 
данным, уровень IL-17A у больных шизофре нией 
коррелировал с выраженностью позитивных 
симптомов (бред, галлюцинации), общих пси-
хопатологических симптомов и с общим числом 
баллов по шкале PANSS (шкала оценки позитив-
ных и негативных симптомов при шизофрении). 
У больных с числом баллов PANSS более 85, что 
соответствует высокой степени выраженности 
симптоматики, отмечался достоверно более вы-
сокий уровень IL-17A, чем при числе баллов 
71- 85 [6]. В то же время у находившихся в ремис-
сии больных шизофренией, получавших клоза-
пин, уровень IL-17A не отличался от нормы [10]. 

По данным анализа мировой литературы, не 
изучена связь повышенного уровня IL-17A при 
шизофрении с активацией системного воспале-
ния, дисбалансом Th1- и Th2-звена адаптивного 
иммунитета при шизофрении. В данной рабо-
те впервые показано, что повышенный уровень 
IL- 17A является при шизофрении показателем 
комплексной активации врожденного иммуни-
тета и Th2-звена адаптивного иммунитета. 

Анализ литературы показывает также, что, 
несмотря на наличие данных об ассоциации по-
вышения уровня IL-17A с клиническими ха-
рактеристиками шизофрении, не изучено воз-
можное значение этого цитокина как маркера 
морфометрических изменений при шизофрении. 

В данной работе впервые выявлены ассоциации 

между уровнем IL-17A и толщиной коры боль-

ших полушарий у больных шизофренией. При 

этом ряд областей, в которых толщина коры 

проявляла взаимосвязь с уровнем IL-17A, могут 

иметь отношение к патогенезу заболевания и, в 

частности, к развитию негативной симптома-

тики, включающей оскудение интересов, речи 

и эмоций. К таким областям относится нижняя 

лобная извилина, которая входит в префронталь-

ную кору и делится на различные по цитоархи-

тектонике зоны: покрышечную, триангулярную 

и орбитальную части. В пределах нижней лобной 

извилины доминантного полушария находится 

зона Брока, отвечающая за речевые функции. 

К важным функциям левой покрышечной зоны 

доминантного полушария относится распозна-

вание интонации устной речи. Триангулярная 

зона доминантного полушария, по некоторым 

данным, обеспечивает процесс перевода с вы-

ученных иностранных языков на родной язык. 

Орбитальная зона также участвует в обработке 

языковой информации. Правая покрышечная и 

правая орбитальная зона участвуют в торможе-

нии импульсивного поведения и в регуляции го-

товности к принятию риска [29].

Имеются данные, что как для шизотипическо-

го расстройства, так и для шизофрении характер-

но уменьшение толщины коры в области правой 

нижней лобной извилины [30]. Показано, что 

при шизофрении имеет место увеличение латент-

ного времени активации (delayed activity timing) 

префронтальной коры [15], к которой относится 

нижняя лобная извилина. Имеется одна работа, 

в которой показана отрицательная корреляция 

между баллами по шкале PANSS N и активаци-

ей нижней лобной извилины при шизофрении 

(p = 0,046, r = -0,723) [22].

Отметим, что по данным наших предыдущих 

исследований [18, 19], структурные изменения 

при МРТ, часть из которых по результатам дан-

ной работы ассоциирована с повышенным уров-

нем IL-17A, также связаны с наличием у боль-

ных выраженной негативной симптоматики. Это 

указывает на роль IL-17A не только в качестве 

показателя выраженной активации провоспали-

тельных механизмов и дисрегуляции адаптивно-

го иммунитета у больных шизофренией, но и как 

потенциального биомаркера клинически значи-
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мых структурных нарушений мозга при шизоф-

рении.

Заключение
В данной работе впервые выявлено, что по-

вышенный уровень цитокина IL-17A связан с 

морфометрическими изменениями лобной коры 

мозга у больных ШЗ, а также ассоциирован с 
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жет быть участником и биомаркером этих на-

рушений. Необходима валидация полученных 
данных в более крупных исследованиях, оценка 
взаимосвязи структурных и функциональных на-
рушений ЦНС с иммунными показателями при 
шизофрении в динамике наблюдения. Перспек-
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в практическую деятельность для прогноза ха-
рактера течения болезни, развития структурных 
нарушений мозга и подбора терапии.
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