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Резюме. В последние десятилетия отмечен рост заболеваемостью аутоиммунными заболеваниями 
(АИЗ) среди взрослых и детей. В основе иммунопатогенеза АИЗ лежит дисбаланс между аутоагрес-
сивными и регуляторными клетками (Treg), который регулируется метаболическими сигнальными 
путями и цитокиновым микроокружением. Понимание механизмов иммунометаболизма открывает 
новые возможности терапии пациентов с АИЗ. Цель – оценить активность дегидрогеназ лимфоци-
тов, сопряженных с OXPHOS и гликолизом в зависимости от уровня провоспалительных и противо-
воспалительных цитокинов у детей с АИЗ. 

Обследовано 324 ребенка с АИЗ: 80 – болезнь Крона (БК), 53 – язвенный колит (ЯК), 89 – псориаз 
(ПС), 66 – рассеянный склероз (РС), 36 – аутоиммунный гепатит (АИГ). Активность митохондри-
альных дегидрогеназ (сукцинатдегидрогеназы (СДГ) и глицерол-3-фосфатдегидрогеназы (ГФДГ)) 
оценивали иммуноцитохимическим методом с использованием проточной цитометрии. Уровень ци-
токинов (ЦК) в сыворотках крови определяли мультиплексным анализом. 

В каждой исследованной группе детей выявлены ЦК с наибольшими значениями в обострении и в 
ремиссии заболевания. Максимальные значения ЦК были у пациентов в обострении: для БК, ЯК, ПС, 
РС – IL-23; АИГ – IL-27. Оценка комплексов цитокинов, ассоциированных с клетками показала досто-
верные отличия между пациентами в обострении / ремиссии: БК, ЯК и ПС – M1(IL- 1+IL- 6+TNFα), 
cTh1 (IFNγ+IL-12p70+TNFβ+IL-2), cTh2 (IL-4+IL-5+IL-10+IL-13+IL- 17E/IL-25+IL-33), cTh17 
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(IL- 1β+IL-6+IL-17A+IL-17F+IL-21+IL-22+IL-23); РС – M1, cTh1, cTh2; АИГ – cTh2. Активность 
СДГ в ремиссии АИЗ отличалась между патологиями в CD4+ клетках, Th17 и Treg. В обострении АИЗ 
отличия были в Treg между пациентами с ЯК и ПС. Наибольшая активность ГФДГ в обострении на-
блюдалась у БК в CD4+ лимфоцитах, Th17 и Treg. Соотношение СДГ/ГФДГ в Т-лимфоцитах у детей с 
БК в обострении и ремиссии было наименьшим и достоверно ниже, чем при ЯК, ПС, РС, АИГ и ус-
ловно здоровых детей. В группе детей с низким соотношение СДГ/ГФДГ были достоверно увеличены 
уровни CCL20/MIP3a, IFNγ, IL-12p70, IL-13, IL-17A, IL-1β, TNFα. 

Выявлены информативные цитокиновые комплексы у детей с АИЗ различной этиологии. Показа-
на взаимосвязь метаболической активности лимфоцитов и уровня циркулирующих цитокинов.

Ключевые слова: дегидрогеназы, Th17-лимфоциты, Treg, гликолиз, цитокины, воспалительные заболевания кишечника, 
рассеянный склероз, псориаз, аутоиммунный гепатит, дети
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Abstract. In recent decades, there has been an increase in the incidence of autoimmune diseases (AID) among 
adults and children. The immunopathogenesis of AID is based on an imbalance between autoaggressive and 
regulatory cells (Tregs), which is regulated by metabolic signaling pathways and the cytokine microenvironment. 
Understanding the mechanisms of immunometabolism opens up new possibilities for the treatment of patients 
with AID. The aim was to evaluate the activity of lymphocyte dehydrogenases associated with OXPHOS and 
glycolysis, depending on the level of proinflammatory and anti-inflammatory cytokines in children with AID. 

324 children with AID were examined: 80  – Crohn’s disease (CD), 53  – ulcerative colitis (UC), 89  – 
psoriasis (PS), 66  – multiple sclerosis (MS), 36  – autoimmune hepatitis (AIH). Activity of mitochondrial 
dehydrogenases (succinate dehydrogenase (SDH) and glycerol-3-phosphate dehydrogenase (GFDH)) were 
evaluated by immunocytochemical method using flow cytometry. The level of cytokines (CС) in blood sera was 
determined by multiplex analysis. 

In each studied group of children, CС with the highest values in exacerbation and remission of the 
disease were identified. The maximum values of CС were in patients with exacerbation: CD, UC, PS, 
MS  – IL-23; AIH  – IL-27. Evaluation of cytokine complexes associated with cells showed significant 
differences between patients in exacerbation/remission: CD, UC and PS  – M1(IL-1+IL-6+TNFα), 
cTh1(IFNγ+IL- 12p70+TNFβ+IL-2), cTh2 (IL-4+IL-5+IL-10+IL-13+IL-17E/IL-25+IL-33), cTh17 
(IL- 1β+IL-6+IL-17A+IL-17F+IL- 21+IL- 22+IL- 23); MS – M1, cTh1, cTh2; AIH – cTh2. SDH activity in 
AID remission differed between pathologies in CD4+ cells, Th17 and Tregs. In exacerbation of AID, there were 
differences in Tregs between patients with UC and PS. The highest GPDH activity in exacerbation was observed 
in CD4+ lymphocytes, Th17 and Tregs in CD. The ratio of SDH/GPDH in T-lymphocytes in children with 
CD in exacerbation and remission was lowest and significantly lower than in UC, PS, MS, AIH and apparently 
healthy children. In the group of children with a low SDH/GPDH ratio, the levels of CCL20/MIP3a, IFNγ, 
IL-12p70, IL-13, IL-17A, IL-1β, and TNFα were significantly increased. Conclusions. Informative cytokine 
complexes were identified in children with AID. The relationship between the metabolic activity of lymphocytes 
and the level of circulating cytokines is shown.

Keywords: dehydrogenases, Th17 lymphocytes, Tregs, glycolysis, cytokines, inflammatory bowel diseases, multiple sclerosis, psoriasis, 
autoimmune hepatitis, children
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Введение
Заболеваемость и распространенность ауто-

иммунными заболеваниями (АИЗ) неуклонно 
растет как у взрослых, так и у детей, что является 
серьезной проблемой здравоохранения [6]. АИЗ 
возникают в результате аберрантных иммунных 
реакций, направленных против собственных 
тканей и приводящих к чрезмерной активации 
воспаления. Патогенез ряда АИЗ имеет относи-
тельно общий механизм, обусловленный акти-
вацией аутоагрессивных популяций лимфоцитов 
(Th1, Th17) и выработкой ими провоспалитель-
ных цитокинов (ЦК) на фоне снижения функции 
T-регуляторных клеток(Treg) [1, 5]. Баланс Th17/
Treg регулируется цитокиновым микроокруже-
нием и клеточными метаболическими сигналь-
ными путями. Наивные CD4+ Т-клетки могут 
дифференцироваться в провоспалительные Th17 
или противовоспалительные Treg-клетки в со-
ответствии со специфическим цитокиновым 
микроокружением [14]. Показано, что диффе-
ренцировка клеток Th17 индуцируется под дей-
ствием IL-6, IL-21, IL-23, IL-1β и TGF-β  [13]. 
Провоспалительные цитокины IL-6, IL-21 и 
IL- 23 активируют STAT3, индуцируя экспрессию 
гена  RORC  и стимулируя Т-клетки к дифферен-
цировке Th17 клеток [15].

В тоже время известно, что фенотип лимфоци-
тов и их функции определяются метаболическим 
профилем [4]. В отсутствии воспаления клетки 
используют источники энергии (АТФ), выраба-
тываемые в основном посредством окислитель-
ного фосфорилирования (OXPHOS) из липидов 
или глюкозы, для производства АТФ и удовлет-
ворения своих основных метаболических потреб-
ностей [7]. При воспалении происходит метабо-
лическое переключение в иммунных клетках, 
вызывающее усиление аэробного гликолиза, ко-
торый регулирует баланс между воспалительными 
и регуляторными иммунными фенотипами [8]. 
Циркулирующие цитокины напрямую контроли-
руют интенсивность метаболизма лимфоцитов. 
Показано, например, что IL-2 оказывает двой-
ственный эффект, активируя как эффекторные, 
так и регуляторные клетки. В Th1-клетках IL-2 
способствует передаче сигналов от STAT5 через 
путь PI3K/Akt/mTOR, активируя анаболический 
метаболизм и обеспечивая пролиферацию и под-
держание эффекторной функции Т-лимфоцитов. 
Помимо этого, IL-2 необходим для развития 
Treg в тимусе, а также для пролиферации и под-
держания Treg на периферии [12]. Кроме того, 
показано, что активация IL-2 пути STAT5 нега-
тивно регулирует Т-фолликулярные хелперные 
клетки (Tfh) и дифференцировку клеток Th17, 
уменьшая выработку IL-17, что в целом снижа-
ет провоспалительные реакции [9]. Ингибиро-
вание гликолиза в CD4+Т-клетках с помощью 

циклин-зависимой киназы 7 (CDK7) приводит к 
ингибированию дифференцировки Th17/Th1 и к 
снижению тяжести IL-23-опосредованного псо-
риаза в эксперименте на мышиной модели  [10]. 
Известно, что снижение уровня гликолиза в 
CD4+Т-клетках может не только ингибировать 
дифференцировку эффекторных клетках, но и 
способствовать дифференцировке регуляторных. 
Treg усиливают свою регуляторную функцию за 
счет секреции противовоспалительных цитоки-
нов IL-10 и TGF-β, замедляя прогрессирование 
аутоиммунных заболеваний, [11]. Таким образом, 
воздействие на метаболизм клетки может быть 
важным инструментом для управления иммун-
ной системой и контроля воспаления при АИЗ. 
Понимание механизмов и способов воздействия 
на метаболическое перепрограммирование от-
крывает новые возможности для таргетной тера-
пии пациентов с АИЗ.

Цель исследования – оценить активность деги-
дрогеназ лимфоцитов, сопряженных с OXPHOS 
и гликолизом в зависимости от уровня провоспа-
лительных и противовоспалительных цитокинов 
у детей с АИЗ.

Материалы и методы
Обследовано 324 ребенка в возрасте от 4 до 18 

лет с аутоиммунными заболеваниями на фоне па-
тогенетической терапии, находящихся на лече-
нии в ФГАУ «НМИЦ здоровья детей» Минздрава 
России: болезнь Крона (БК, n = 80), язвенный 
колит (ЯК, n = 53), псориаз (ПС, n = 89), рассе-
янный склероз (РС, n = 66), аутоиммунный ге-
патит (АИГ, n = 36). Пациенты были разделены 
на группы обострение /ремиссия в зависимости 
от клинических индексов активности PCDIA для 
БК (PCDIA > 10 – обострение, PCDIA ≤ 10 – ре-
миссия), PUCAI для ЯК (PUCAI > 10– обостре-
ние, PUCAI ≤ 10- ремиссия), индекса площади 
поражения PASI для ПС (PASI > 10  – обостре-
ние, PASI ≤ 10 – ремиссия), по наличию очагов 
демиелинизации на МРТ для пациентов с РС (ак-
тивные очаги – обострение, без активных очагов- 
ремиссия), по уровню трансаминаз печени (АЛТ/ 
АСТ > 40 – обострение). Обследование выполне-
но согласно этическим нормам и одобрено ло-
кальным этическим комитетом ФГАУ «НМИЦ 
здоровья детей» Минздрава России. 

Для исследования использовали перифери-
ческую кровь. Активность митохондриальных 
дегидрогеназ (сукцинатдегидрогеназы (СДГ)  – 
фермента цикла Кребса и II этапа OXPHOS, 
глицерол-3-фосфатдегидрогеназы (ГФДГ)  – 
фермента, отражающего интенсивность глико-
лиза) оценивали иммуноцитохимическим ме-
тодом в выделенных и пермеабилизированных 
лимфоцитах [2]. Исследование уровня цито-
кинов в сыворотках крови проводили мульти-
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плексным анализом с использованием набора 
MILLIPLEX MAP Human Th17 Magnetic Bead 
Panel (EMD Millipore Corporation, США) в соот-
ветствии с инструкцией производителя на про-
точном флюориметре Bio-Plex™-200 Assay System 
(Bio-Rad, США). Анализ полученных данных 
проводили с применением программного обе-
спечения xPONENT 4.2 и Milliplex Analyst 5.1. 
Панель исследованных цитокинов включала: 
IL- 17F, GM-CSF, IFNγ, IL-10, CCL20/MIP3α, 
IL-12p70, IL-13, IL-15, IL-17A, IL-22, IL-9, IL- 1β, 
IL-33, IL-2, IL-21, IL-4, IL- 23, IL-5, IL-6, IL- 17E/
IL-25, IL-27, IL-31, TNFα, TNFβ, IL-28A. Ре-
зультаты цитокинов были представлены в пг/ мл. 
Был проведен анализ отдельных цитокинов и 
цитокинов, ассоциированных с определенными 
клетками: макрофагальные  – IL- 1+IL- 6+TNFα 
(M1), IFNγ+IL-12p70+TNFβ+IL-2 (cTh1),  
IL-4+IL-5+IL-10+IL-13+IL-17E/IL-25+IL-33  (cTh2),  
IL-1β+IL-6+IL-17A+IL-17F+IL-21+IL-22+IL-23  
(cTh17) [3].

Для разделения состояний обострение/ре-
миссия проведена z-стандартизация (z-score) для 
всех исследованных цитокиновых комплексов 
(ЦКК). Нормализованый показатель Z рассчитан 
по формуле:

Z = (xi-μ)/σ, 

где Z – cтандартизованная оценка, xi – исход-
ный элемент выборки, μ – среднее арифметиче-
ское по группе, σ  – стандартное  отклонение по 
группе. 

Статистическая обработка проведена с ис-
пользованием программы Statistica 10.0 (StatSoft, 
США). Описательная статистика представлена 
в виде медианы (нижние и верхние квартили) – 
Me  (Q0,25-Q0,75), среднего (стандартная ошибка 
среднего) – M±m. Достоверность различий меж-
ду группами оценивали с помощью непараметри-
ческого U-критерия Манна–Уитни (р < 0,05  – 
статистически значимые). 

Результаты и обсуждение
Анализ уровня циркулирующих цитокинов 

у пациентов с АИЗ показал широкий диапазон 
измеряемых показателей и в каждой исследо-
ванной патологии были цитокины с максималь-
ными концентрациями. Для БК максимальные 
значения выявлены для IL-23 Me  – 2753 (1407-
7009) pg/ mL – у пациентов в обострении, Me – 
769,7 (388,6-1343) pg/mL – у пациентов в ремис-
сии; для ЯК IL-23 Me – 1535 (1120-3661) pg/ mL – у 
пациентов в обострении, Me  – 769,7 (610,6-
1008,6) pg/ mL – у пациентов в ремиссии; для ПС 
IL-23 Me – 2367 (1343-4515) pg/mL – у пациентов 
в обострении, Me  – 897,1 (706-1025) pg/mL  – у 
пациентов в ремиссии; для РС у пациентов в обо-
стрении IL-23 Me – 928,9 (8-1343) pg/mL и IL-27 
Me – 519 (395-746) pg/mL, у пациентов в ремис-

сии IL-23 Me  – 84 (8-1025) pg/mL I и l27 Me  – 
559 (335-861) pg/mL; для АИГ IL-27 Me – 11279 
(9421-13297) pg/mL – у пациентов в обострении, 
Me  – 11408 (10074-13216) pg/mL  – у пациентов 
в ремиссии. При БК все исследованные ЦК до-
стоверно выше в обострении, чем в ремиссии. 
Аналогичная ситуация была при ЯК за исключе-
нием IL-1β. При ПС достоверных отличий между 
состояниями обострение/ремиссия не выявлено 
для цитокинов CCL20/MIP3a, IL-15, IL-1b. При 
РС достоверные отличия выявлены между со-
стояниями обострение/ремиссия для GM-CSF, 
IL-12p70, IL-9, IL-21, IL-5, IL-6, IL-17E/IL-25, 
TNFβ, IL-28A. При АИГ достоверные отличия 
выявлены для IL-12p70, IL-15, TNFα, IL-2. 

Для выявления наибольшего вклада клеток-
продуцентов ЦК в иммунопатогенез заболеваний 
нами была применена Z-стандартизация, кото-
рая позволила объединить исследованные ЦК в 
комплексы, ассоциированные с клетками. 

Получены достоверные отличия для ком-
плексов M1, cTh1, cTh2, cTh17 при БК, ЯК и 
ПС (p < 0,001). Для пациентов с РС достоверные 
отличия получены для M1 (p = 0,002), cTh1 (p = 
0,002), cTh2 (p < 0,001). Для пациентов с АИГ до-
стоверные отличия получены для cTh2 (p = 0,015). 
Наиболее значимые ЦКК, отличающиеся для со-
стояний обострение/ремиссия представлены на 
рисунке 1. Среди анализируемых патологий наи-
большие значения для ЦКК получены для паци-
ентов с ПС, а наименьшие для пациентов с АИГ.

Была проанализирована активность внутри-
клеточных дегидрогеназ СДГ и ГФДГ у пациен-
тов с АИГ в состоянии обострения и ремиссии 
(табл. 1). 

Значимых отличий по активности СДГ между 
группами пациентов в обострении в CD4+ клет-
ках, Th17 клетках и Treg выявлено не было за ис-
ключением активности в Treg между пациентами 
с ЯК и ПС (активность у пациентов с ПС была 
достоверно выше, чем для ЯК). Однако, в состоя-
нии ремиссии активность СДГ отличалась между 
патологиями. Наибольшая активность ГФДГ на-
блюдалась у пациентов с БК относительно всех 
патологий в CD4+ лимфоцитах, Th17 и Treg у па-
циентов в состоянии обострения. В состоянии 
ремиссии выявлено повышение активности СДГ 
в Treg у детей с ПС и РС (табл. 1). Соотношение 
СДГ/ГФДГ в Т-лимфоцитах у пациентов с БК 
было наименьшим и составляло в обострении – 
Me = 1,1 (1,005-1,196), в ремиссии – Me = 1,096 
(1,013-1,168) и было достоверно ниже, чем у де-
тей с ЯК, ПС, РС и АИГ (p < 0,01) и чем у условно 
здоровых детей (Me = 1,15 (1,07-1,25), p < 0,05). 
Таким образом, снижение соотношения СДГ/
ГФДГ отражает повышение интенсивности про-
цессов гликолиза, что согласуется с изменениями 
метаболизма клеток при воспалении [8]. 
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ТАБЛИЦА 1. АКТИВНОСТЬ СДГ И ГФДГ В ЛИМФОЦИТАХ У ПАЦИЕНТОВ В ОБОСТРЕНИИ И РЕМИССИИ АИЗ

TABLE 1. ACTIVITY OF SDH AND GFDH IN LYMPHOCYTES IN PATIENTS IN EXACERBATION AND REMISSION OF AID

Популяция
Population

БК-1
CD

(n = 48)

ЯК-2
UC

(n = 33)

ПС-3
PS

(n = 30)

РС-4
MS 

(n = 34)

АИГ-5
AIH

(n = 16)

Активность СДГ и ГФДГ в лимфоцитах у пациентов в обострении 
Activity of SDG and GFDG in lymphocytes in patients with exacerbation

CD4
СДГ/SDG

181
168-193

179
165-192

184,8
169-187

184*
170-196

182,8
175-192

CD4
ГФДГ/GFDG

163
145-176

145,9*
134-156

151
129-160

140
138-162

146*
144-150

р12 = 0,012 р13 = 0,004 р14 = 0,028 р15 = 0,016
Th17
СДГ/SDG

175
161-190

173,4
164-183

170
157-185

181,7*
162-192

176,2
168-187

Th17
ГФДГ/GFDG

162,1
141-176

143,3
133,7-156*

156
134-162

139
137-163

144*
143-149

р12 = 0,020 р13 = 0,027 р14 = 0,034 р15 = 0,027

Treg
СДГ/SDG

186
171-197

179,7
168-194

181*
174-195

188,4*
174-194

186,7
180-194

Treg
ГФДГ/GFDG

172,4
157-186

151,9*
141-166

162,3
142-168

152,2
143-185

156,8*
156-161

р12 = 0,02 р13 = 0,0007 р14 = 0,090 р15 = 0,005

Популяция
Population

БК
CD

(n = 32)

ЯК
UC

(n = 20)

ПС
PS

(n = 59)

РС
MS

(n = 32)

АИГ
AIH

(n = 16)

Активность СДГ и ГФДГ в лимфоцитах у пациентов в ремиссии
Activity of SDG and GFDG in lymphocytes in patients with remission

CD4
СДГ/SDG

184
164-195

198
177-212

178
168-183

200*
190-201

189
180-197

р23 = 0,006 р34 = 0,002 р35 = 0,0006

CD4
ГФДГ/GFDG

163
151-167

177*
148-182

138
137-165

163
161-171

155*
146-157

р13 = 0,0004 р23 = 0,001 р45 = 0,033

Th17
СДГ/SDG

177
154-194

184,7
162-204

169,8
161-181

192,9*
188-201

183,7
173-193

р34 = 0,001 р35 = 0,001

Th17
ГФДГ/GFDG

159
150-166

172,3
152-184*

140
138-170

170
131-186

153*
145-156

р13 = 0,006 р23 = 0,004

Treg
СДГ/SDG

187
170-193

209
179-212

196*
187-201

204*
194-207

192
184-199

р14 = 0,017 р23 = 0,012 р13 = 0,0001 р45 = 0,047

Treg
ГФДГ/GFDG

171
159-175

185*
146-188

146
144-175

174
168-185

165*
157-167

р13 = 0,001 р23 = 0,004 р45 = 0,025 р35 = 0,027

Примечание. p – достоверность отличий между группами, 1 – группа БК, 2 – группа ЯК, 3 – группа ПС, 4 – группа РС, 5 – 
группа АИГ; *  отмечены достоверные отличия между состоянием обострения и ремиссии.

Note. p is the reliability of differences between groups; 1, CD group; 2, UC group; 3, the PS group; 4, MS group; 5, AIH group; *, 
significant differences between the state of exacerbation and remission were noted. 
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Рисунок 1. Цитокиновые комплексы, ассоциированные с различными популяциями лимфоцитов, при обострении 
и ремиссии у детей с АИЗ
Figure 1. Cytokine complexes associated with different lymphocyte populations during exacerbation and remission in children with AID

ТАБЛИЦА 2. КОНЦЕНТРАЦИИ ЦИТОКИНОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СДГ/ГФДГ В ПОПУЛЯЦИИ Т-ЛИМФОЦИТОВ 
У ПАЦИЕНТОВ С АИЗ (пг/мл)
TABLE 2. CYTOKINE CONCENTRATIONS DEPENDING ON SDH/GFDH IN THE T LYMPHOCYTE POPULATION IN PATIENTS 
WITH AID (pg/mL)

Цитокины
Cytokines

Группа 1
Group 1

Группа 2
Group 2

Достоверность
Reliability

CCL20/MIP3aa 31,7
25,6-50,7

62,5
33,1-73,2 p = 0,01

IFNγγ 3,19
3,0-4,6

4,3
3,1-12,9 p = 0,045

IL-12p70 2,2
2,0-2,8

2,7
2,4-5,9 p = 0,039

IL-13 100,1
68,9-170,9

200,8
91,5-270,6 p = 0,011

IL-17A 0,49
0,21-0,84

0,85
0,41-7,1 p = 0,005

IL-1ββ 0,55
0,24-1,46

1,24
0,71-2,25 p = 0,025

TNFαα 12,2
9,7-20,2

20,2
15,6-74,7 p = 0,013

На основании полученных данных были сфор-
мированы 2 группы пациентов с АИЗ. В 1 группу 
вошли пациенты, у которых соотношение СДГ/
ГФДГ было сопоставимо с показателями услов-
но-здоровых детей и составляло Me = 1,21 (1,17-
1,34) при СДГ Me = 187 (181-192) усл.ед и ГФДГ 
Me = 155 (136-164) усл. ед. Вторую группу соста-
вили дети, у которых соотношение СДГ/ГФДГ 
было снижено относительно условно-здоровых 
детей и составляло Me = 0,97 (0,93-0,98) при СДГ 
Me = 158 (148-162) усл.ед и ГФДГ Me = 164 (162-

170) усл. ед. Анализ циркулирующих ЦК показал 
достоверное увеличение CCL20/MIP3a, IFNγ, 
IL-12p70, IL-13, IL-17A, IL-1β, TNFα во второй 
группе (табл. 2). 

Данный факт подтверждает сопряженность 
метаболизма иммунных клеток и цитокинового 
микроокружения [14]. При повышении процес-
сов гликолиза и снижении процессов OXPHOS 
можно ожидать увеличение уровня основных 
провоспалительных цитокинов, в частности, 
IFNγ, IL-12p70, IL-13, IL-17A, IL-1β, TNFα.

6,5

4,5

2,5

0,5

-1,5

-3,5
Обострение
Exacerbation

Ремиссия
Remission

сTh17 PS p<0,001

cTh1 MS p=0,003

сTh17 UC p<0,001

сTh17 CD p<0,001

cTh2 AIH p=0,015

Z
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Заключение
Уровень циркулирующих цитокинов и цито-

киновых комплексов, ассоциированных с им-
мунными клетками, могут быть использованы 
в качестве дополнительного критерия оценки 

активности воспалительного процесса у детей с 
АИЗ. Выявлены наиболее информативные ци-
токиновые комплексы у детей с АИЗ различной 
этиологии. Показана взаимосвязь метаболиче-
ской активности лимфоцитов и уровня циркули-
рующих цитокинов.
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