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peritoneale în raport cu spermatozoizii, creşterea nivelului de 
IL-1β şi de IL-6.

Cele mai pronunţate dereglări ale homeostaziei lichidului 
peritoneal au fost atestate la femeile cu grad sever de inhibiţie 
a migraţiei spermatozoizilor în lichidul peritoneal.
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Показатели цитокинового статуса в динамике терапии псориаза
препаратом глутоксим у детей

С. Д. Ахмадова

Кафедра дерматовенерологии, Азербайджанский  Медицинский Университет, Баку

S. D. Ahmadova  
Cytokine Status Indicators in Dynamics of Psoriasis Therapy with Glutoxim Drug in Children

We examined 41 children with psoriasis and 10 children in a control group.  The cytokine status was assessed based on indicators of the 
tumor necrosis factor α (TNF-α), interleukins: IL-6, IL-12.  A characteristic increase of the initial maintenance of all cytokines in children with 
psoriasis was established.  After application of immune-response modulating Glutoxim therapies, we observed the marked changes in the form 
of a decrease in the level of TNF-α, IL-6, IL-12.  The Glutoxim treatment corrected the imbalance in cytokine status indicators.
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Реферат
Под наблюдением находились 41 больных псориазом детей и 10 детей контрольной группы.  Цитокиновый статус оценивали по 

показателям фактора некроза опухоли α (ФНО-α) и интерлейкинам: ИЛ-6, ИЛ-12.  Было установлено характерное повышение исходного 
содержания всех цитокинов у детей с псориазом.  После применения иммуномодулирующей терапии Глутоксимом наблюдались 
выраженные изменения в виде понижения уровня ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-12.  Проведенное лечение Глутоксимом откорректировало 
дисбаланс показателей цитокинового статуса.

Ключевые слова: псориаз, дети, цитокины, Глутоксим.
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Введение

Псориаз (чешуйчатый лишай) представляет со-
бой хронический, воспалительный, иммунозависимый 
генодерматоз, передающийся по доминантному типу с 
неполной пенетрантностью, характеризующийся усиле-
нием пролиферативной активности кератиноцитов с на-
рушением процессов кератинизации и возникновением 
воспалительных процессов, поражающих кожу, ногти 
и суставы [1].  Среди стационарных больных дермато-
логических отделений на долю псориаза приходится от 
6,5% до 22%, а среди всех больных дерматологического 
профиля - 5% [2].

Детский возраст представляет интерес для изуче-
ния системы иммунитета, так как в этот период у боль-
шинства пациентов нет отягощенности соматическими 
заболеваниями преморбидного фона, что позволяет 
относительно изолированно оценить изменения в этой 
системе при псориазе.  Кроме того, в последние годы 
отмечена тенденция к росту заболеваемости псориазом 
детей, особенно в дошкольном и младшем школьном воз-
расте, повышение частоты тяжело протекающих форм.  
Однако, систематического анализа структуры, так назы-
ваемого детского псориаза, не проводилось, несмотря на 
то, что среди дерматозов детского возраста с длительным 
хроническим течением псориаз занимает второе место 
после атипического дерматита [3, 4].

Кожа является высокоорганизованным перифери-
ческим органом иммунной системы, который активно 
участвует в генерации иммунных ответов.  Эпидермис 
кожи представляет собой непрерывно обновляющуюся 
ткань, клетки которой пролиферируют постоянно.  При 
повреждении эпидермиса различными физическими, 
химическими и биологическими агентами происходит ак-
тивация кератиноцитов, в результате чего они начинают 
сами продуцировать цитокины.  Вырабатывая ряд цито-
кинов, кератиноциты способствуют привлечению имму-
нокомпетентных клеток, формируя тем самым клеточный 
ансамбль, необходимый для инициации иммунного от-
вета [5, 6].  Это способствует более глубокому пониманию 
роли иммунных реакций в патогенезе различных воспа-
лительных дерматозов, в том числе псориаза.  Несмотря 
на многочисленные исследования патогенеза псориаза, 
до настоящего времени не проводились исследования 
состояния иммунитета у больных псориазом детей в 
аспекте оценки цитокинового статуса.  Убедительных 
данных о наличии существенных изменений в этом звене 
иммунитета до сих пор выявлено не было.  Однако, была 
доказана аутоиммунная природа псориаза с первичным 
вовлечением в процесс Т-лимфоцитов, вторичной акти-
вацией и пролиферацией кератиноцитов [7].

Предполагается, что одним из ведущих патогенети-
ческих механизмов нарушения нормального иммунного 
ответа организма является цитокиновый дисбаланс.  К 
цитокинам относятся интерфероны, интерлейкины, 

ростовые и колониестимулирующие факторы, хемоки-
ны, медиаторы из группы фактора некроза опухолей и 
некоторые другие молекулы [8, 9].  К отличительным 
особенностям цитокинов относятся: локальность дей-
ствия, краткое время жизни, полифункциональность.  В 
здоровой коже и слизистых оболочках содержание кле-
точных субпопуляций, и соответственно, соотношение 
про- и противовоспалительных регуляторных цитокинов 
сбалансировано.  Что обеспечивает адекватный им-
мунный ответ на антигенное раздражение [10].  Группу 
цитокинов с провоспалительным действием составляют: 
интерлейкины (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, ИЛ-15, 
ИЛ-18), фактор некроза опухоли α (ФНО-α), интерферон 
γ (ИНФ-γ) и другие.

В последние годы сформировался взгляд на цито-
киновое взаимодействие как на пирамиду, на вершине 
которой находится ФНО-α, индуцирующий синтез других 
провоспалительных цитокинов, в частности, ИЛ-6, ИЛ-
12, и в значительной степени опосредующий основные 
проявления патологического процесса.

Цель исследования - изучить показатели цитоки-
нового статуса - ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-12 в крови у больных 
псориазом детей в динамике проводимой терапии.

Материал и методы

Под наблюдением находились 41 больных псориа-
зом детей в возрасте 3-16 лет, из них – 23 (56%) мальчика 
и 18 (46%) девочек.  Данные пациенты были разделены на 
две группы в зависимости от методики лечения.

I группа (базисное лечение) – 23 (56%) больных 
псориазом детей получали лечение по традиционной 
методике, включающее внутримышечные инъекции 10% 
раствора кальция глюконата, внутривенное введение 30% 
раствора натрия тиосульфата, антигистаминные препа-
раты (супрастин, эслотин и другие), гепатопротекторы 
(эссенциале, силимарин), витамины группы B, А, C.  На-
ружно: 2% салициловая мазь, мази латикорт, адвантан, 
элоком, лосьоны латикорт.

II группа (основная) – 18 (44%) больных псориа-
зом детей наряду с традиционной терапией получали 
иммуномодулятор глутоксим в виде внутримышечных 
инъекций 1% раствора по 1мл (10мг) один раз в сутки [4].  
Курс лечения составил 15 инъекций.  Препарат хорошо 
переносился детьми, ни у одного ребенка не отмечалось 
побочных эффектов.  Обе группы были рандомизиро-
ваны по полу, возрасту, течению, стадии болезни и со-
путствующей патологии.

Оценку эффективности лечения в обеих группах 
определяли на основе цитокинового статуса до лечения 
и на 15-е сутки после лечения по параметрам: ФНО-α, 
ИЛ-6, ИЛ-12 содержание которых определялось методом 
иммуноферментного анализа (ИФА) в крови у 41 боль-
ных псориазом детей.  Результаты иммунологического 
обследования больных псориазом детей сравнивались с 
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результатами контрольной группы.  Контрольная группа 
состояла из 10 здоровых детей (5 мальчиков и 5 девочек) 
в возрасте 5-15 лет, в анамнезе которых не отмечено 
дерматологической отягощенности наследственности.

Результаты исследований и их обсуждение

У больных псориазом детей до лечения были заре-
гистрированы изменения иммунологических показателей 
цитокинового статуса, которые в сравнении с контроль-
ной группой выражались в значительном, достоверном 
повышении ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-12 (Таб. 1).

После проведенного лечения уровень ФНО-α в 1-й 
группе незначительно понизился, а во 2-й группе было 
зарегистрировано достоверное понижение в 2 раза до 
уровня в контрольной группе (р ≤ 0,01).  Высокие пока-
затели ИЛ-6 понизились после проведенного лечения и 
составили 3,6 ± 0,3 в 1-й группе и 4,2 ± 0,2 во 2-й группе 
(р ≤ 0,01).  В то же время достоверно повышенные по-
казатели ИЛ-12 (165 ± 7 в 1-й группе и 174 ± 6 во 2-й 
группе) после проведенного лечения понизились, причем 
более значительно во 2-ой группе - (122 ± 7 (р ≤ 0,01) в 1-й 
группе, 118 ± 3 (р ≤ 0,01) во 2-й группе), но продолжали 
оставаться выше показателей в контрольной группе.

Таблица 1
Уровень цитокинов (pg/ml) в сыворотке крови 

больных псориазом детей до и после лечения (M ± m)

П
ок

аз
ат

ел
и 

Контроль
n = 10

1-ая группа, n = 23
Базисная терапия

2-ая группа, n = 18
Иммуномодулирующая 

терапия

До 
лечения 

После 
лечения 

До 
лечения

После 
лечения

ФНО-α 
pg/ml 21,1 ± 1,7 33,2 ± 1,7* 30,8 ± 1,8 43,4 ± 1,5* 21,3 ± 1,1˘

ИЛ-6  
pg/ml 2,2 ± 0,3 4,3 ± 0,2* 3,6 ± 0,3˘ 5,1 ± 0,2* 4,2 ± 0,2*˘

ИЛ-12 
pg/ml 74,9 ± 0,1 165 ± 7* 122 ± 7*˘ 174 ± 6* 118 ± 3*˘

Примечание: * - р ≤ 0,01 - статистическая достоверность 
по отношению к норме;
˘ - р ≤ 0,01 - статистическая достоверность до и после 
лечения.

Таким образом, нами установлены характерные 
изменения цитокинового статуса у больных псориазом 
детей, которые исходно выразились в повышении со-
держания изученных цитокинов.  Проведенное лечение 
откорректировало дисбаланс показателей цитокинового 
статуса, приблизив их к норме, однако наиболее вы-
раженные, достоверные изменения были получены в 
результате применения иммуномодулирующей терапии 
глутоксимом, что является важным показателем эффек-
тивности и положительного влияния данного препарата 
при лечении детей с псориазом.
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