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Цель исследования – оценка влияния ИЛ-20 на продукцию провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов и эффекторных факторов воспаления, на тяжесть альвеолярно-бронхиолярной дисфункции у больных с 
внебольничной пневмонией. 

Материалы и методы. Всего обследовано 60 пациентов обоего пола в возрасте от 18 до 45 лет с бактериальной 
внебольничной пневмонией в первые 3 суток заболевания, а также 15 практически здоровых лиц. Материалом ис-
следования служила венозная кровь, в сыворотке которой определяли концентрацию ИЛ-1, 2, 4, 8, 10, 17А, 20, 28А, 
33, ФНОα, ИФНγ, белка клеток Клара (БКК), сурфактантного белка D (СБ), простациклина (PgI2), sFAS, sFASL, лей-
котриена D, тромбоксана А2. 

Результаты исследования. Развитие пневмонии сопровождалось повышением продукции исследованных 
медиаторов, более выраженным у больных с тяжелым течением заболевания. 

Проведенный анализ показал, что повышение концентрации ИЛ-20 от минимального до максимального уров-
ня сопровождается достоверным пропорциональным снижением концентрации ИЛ-1β, ФНОα, ИЛ-33, ТА2, LTD4, 
Fas, FasL. Высокий уровень ИЛ-20 ассоциировался со снижением концентрации БКК и СБ. Также установлено, что 
высокий уровень ИЛ-20 был связан с повышенной продукцией PgI2, ИФНγ, РАИЛ-1, ИЛ-17А, ИЛ-8, ИЛ-4, ИЛ-28А, 
ИЛ-10, SLPI. 

Выводы. Результаты исследования указывают на важную регуляторную роль ИЛ-20, реализующуюся в том 
числе за счет регуляции продукции простациклина и лейкотриенов. Кроме того, ИЛ-20 способствует ограничению 
продукции провоспалительных цитокинов, что, очевидно, определяет ограничение альвеолярно-бронхиолярной 
дисфункции у больных с пневмонией. 
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Цитокины играют важную роль в физиоло-
гии иммунокомпетентных клеток и регуляции 
иммунного ответа, участвуя в развитии разно-
образных патологических состояний, связанных 
с воспалительным процессом [1]. Вместе с тем 
высокая продукция таких цитокинов, как ин-
терлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-6, фактор некроза опухо-
ли-альфа (ФНОα) и ряда других, при развитии 
пневмонии ассоциирована с развитием тяжелой 
альвеолярно-эпителиальной дисфункции, про-
являющейся острой дыхательной недостаточно-
стью [2]. Гиперпродукция хемокинов, таких как 
ИЛ-8 и макрофагальный хемоаттрактивный 

пептид-1 (MCP1), наблюдающаяся под влиянием 
вышеуказанных интерлейкинов, определяет 
миграцию в очаг воспаления эффекторов воспа-
лительной реакции, в частности нейтрофилов и 
макрофагов, что приводит к дальнейшей эска-
лации воспаления и прогрессированию патоло-
гического процесса, увеличению объема ин-
фильтрации легких, появлению очагов деструк-
ции. При этом повреждающее действие провос-
палительных цитокинов определяется их сти-
мулирующим влиянием на клеточную цитоток-
сичность, а также продукцию активных форм 
кислорода, протеолитических ферментов, акти-
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вацию процессов апоптоза и пироптоза. Разви-
тие патологических изменений внутренних ор-
ганов также связано с активацией тромбоцитов, 
усилением агрегации их к эндотелию и внутри-
сосудистым тромбообразованием [3]. 

В свою очередь отдельные цитокины, такие 
как ИЛ-10 и рецепторный антагонист интерлей-
кина-1 (РАИЛ-1), обладают противовоспали-
тельным действием, ограничивают продукцию 
провоспалительных цитокинов или их влияние 
на клетки [4]. При этом снижение цитокиновой 
продукции и ограничение их влияния на клетки 
сопровождается улучшением функционального 
состояния организма, восстановлением альвео-
лярного газообмена, ассоциируясь с благопри-
ятным исходом заболевания [5, 6]. К цитокинам, 
обладающим противовоспалительным действи-
ем, также может быть отнесен ИЛ-20, являю-
щийся одним из членов семейства цитокинов 
ИЛ-10, формируя подсемейство, членами кото-
рого являются ИЛ-19, ИЛ-22, ИЛ-24 и  
ИЛ-26 [1, 7]. Источником ИЛ-20 являются акти-
вированные моноциты и кератиноциты, при 
этом цитокин, участвуя в регуляции пролифе-
рации и дифференцировки эпителиальных кле-
ток, включая клетки альвеолярного эпителия, 
способствует регенерации эпителия и репара-
ции его повреждений. При этом, как показали 
результаты исследований, ИЛ-20 способствует 
ограничению провоспалительной активности 
нейтрофилов, а активация рецепторного ком-
плекса ИЛ-20, включающего субъединицу 
IL-20RB, способствует ограничению продукции 
клетками провоспалительных цитокинов, 
в частности MCP1 и ИЛ-17А, а также миграции 
активированных γδТ-лимфоцитов в воспали-
тельные очаги [7, 8]. Вместе с тем, активируя 
внутриклеточный сигнальный путь трансдук-
ции, связанный с фактором STAT3, ИЛ-20 спосо-
бен проявлять провоспалительное действие, 
стимулируя воспалительную реакцию в синови-
альных клетках при ревматоидном артрите [9]. 
Таким образом, ИЛ-20 способен выступать в ро-
ли как провоспалительного, так и противовос-
палительного цитокина, оказывая влияние пре-
имущественно на эпителиальные клетки. 

На основании вышеизложенного, учитывая 
потенциальную роль ИЛ-20 в регуляции функ-
циональной активности альвеолярного эпите-
лия, целью настоящего исследования явилось 
изучение особенностей его влияния на регуля-
цию воспалительного ответа и развитие альвео-
лярно-эпителиальной дисфункции у больных 
с внебольничной пневмонией. 

 
 
 
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
Обследовано 60 больных обоего пола в воз-

расте 22-45 лет (средний возраст – 37±6,3 года) 
с внебольничной пневмонией, поступившие 
в стационар на 1-3-и сутки заболевания. Из них 
больных с тяжелым течением пневмонии 
(ТВП) – 35, с нетяжелым течением (НВП) – 
25 человек. Все больные с тяжелой пневмонией 
при поступлении госпитализировались в отде-
ление реанимации и интенсивной терапии, 
с нетяжелым – в терапевтические или пульмо-
нологические отделения круглосуточного ста-
ционара. 

У 22 (36,7%) пациентов основной группы 
в образцах мокроты при их микробиологиче-
ском исследовании был выделен S. pneumoniae, 
в 10 (16,7%) случаях – K. pneumoniae, в 5 (8,3%) 
случаях – S. aureus, у одного (1,7%) – E. coli. 
У остальных пациентов возбудитель заболева-
ния идентифицирован не был. Все пациенты 
основной группы в процессе лечения получали 
антибактериальную терапию. При нетяжелом 
течении пневмонии эмпирическая антибакте-
риальная терапия включала назначение защи-
щенных аминопенициллинов (амоксициллин / 
клавулановая кислота, либо амоксициллин / 
сульбактам; при непереносимости назначали 
респираторные фторхинолоны – левофлокса-
цин). При тяжелом течении назначалась комби-
нированная антибактериальная терапия, вклю-
чавшая цефалоспорины III поколения (цефтри-
аксон, цефотаксим) и респираторные фторхино-
лоны (левофлоксацин либо моксифлоксацин). 
Антибактериальная терапия корректировалась 
по результатам оценки чувствительности выде-
ленных микроорганизмов к антибактериальным 
препаратам. По показаниям пациенты получали 
симптоматическую, респираторную и инфузи-
онную терапию [14]. 

Контрольную группу составили 15 практи-
чески здоровых лиц из числа доноров крови 
в возрасте 18-44 лет. Клинико-лабораторная ха-
рактеристика обследованных лиц представлена 
в таблице 1. 

Выраженность (интенсивность) острого ин-
фильтративного синдрома (ИИ) у обследован-
ных пациентов оценивали с использованием 
условной шкалы. При этом нулю (0) баллов со-
ответствовало отсутствие видимых инфильтра-
тивных изменений, 1 баллу соответствовали из-
менения по типу явлений полнокровия, 2 бал-
лам – «малые формы» инфильтрации: малоин-
тенсивная очаговая, перибронхиальная, перива-
зальная, интерстициальная инфильтрация, 
3 баллам – инфильтрация средней интенсивно-
сти: смешанного характера в пределах одного 
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Таблица 1 
Table 1 

Характеристика обследованных лиц 
Medical and demographic characteristics of the examined persons 

Характеристика 
Characteristics 

НВП 
NSP 

(n = 35) 

ТВП 
SP 

(n = 25) 

Контрольная 
группа 

Control group 
(n = 15) 

Возраст (лет), среднее значение (минимум, максимум)  
Age (years), mean (minimum, maximum) 

26.7 (18 - 42) 31.5 (18 - 45) 27.0 (18 - 44) 

Пол, n (%) 
Sex, n (%) 

Мужской  
Male 

18 (51.4) 14 (56.0) 9 (60.0) 

Женский  
Female 

17 (48.6) 11 (44.0) 6 (40.0) 

Сопутствующая патология, n (%) 
Comorbidities, n (%) 

Ожирение (ИМТ > 35 кг/м2)  
Obesity (BMI > 35 kg/m2) 

3 (8.6) 4 (16.0) 1 (6.7) 

Хронический бронхит  
Chronic bronchitis 

3 (8.6) 5 (20.0) 2 (13.3) 

Артериальная гипертензия  
Arterial hypertension 

2 (5.7) 4 (16.0) 1 (6.7) 

Сахарный диабет 
Diabetes 

1 (2.8) 3 (12.0) - 

Клинические симптомы, n (%) 
Clinical symptoms, n (%) 

Лихорадка более 38,5оC 
Fever more than 38.5оC 

27 (77.1) 25 (100.0) - 

Кашель  
Cough 

30 (85.7) 25 (100.0) - 

Боль в грудной клетке  
Chest pain 

5 (14.3) 9 (36.0) - 

Одышка  
Dyspnea 

7 (20.0) 22 (88.0) - 

Лабораторные показатели, n (%) 
Laboratory indicators, n (%) 

Лейкоцитоз > 12,0 ˟ 109 /л  
Leukocytosis > 12.0 ˟ 109 /l 

30 (85.7) 23 (92.0) - 

СРБ > 50 мг/л  
CRP > 50 mg/l 

11 (31.4) 24 (96.0) - 

Мочевина > 7 ммоль/л  
Urea > 7 mmol/l 

3 (8.5) 10 (40.0) - 

ЛДГ > 300 мг/л  
LDH > 300 mg/l 

3 (8.5) 17 (68.0) - 

Сатурация менее 90%  
Saturation less than 90% 

4 (11.4) 22 (88.0) - 

Артериальная гипотензия (систолическое АД менее 100 мм 
рт.ст.)  
Arterial hypotension (systolic blood pressure less than 100 mm Hg) 

2 (5.7) 8 (32.0)  

Рентгенологические симптомы, n (%) 
X-ray symptoms, n (%) 

Альвеолярный тип инфильтрации 
Alveolar type of infiltration 

7 (20.0) 22 (88.0) - 
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Окончание таблицы 1 
End of table 1 

Очаговый тип инфильтрации 
Focal type of infiltration 

28 (80.0) 3 (12.0) - 

Одностороннее поражение в пределах 1-2 сегментов легкого 
Unilateral lesion within 1-2 lung segments 

33 (94.2) 4 (16.0) - 

Полисегментарное поражение (более 2 сегментов легкого) 
Polysegmental lesion (more than 2 lung segments) 

2 (5.8) 21 (84.0) - 

Двусторонняя локализация инфильтративных изменений 
Bilateral localization of infiltrative changes 

3 (8.6) 17 (68.0) - 

Экссудативный плеврит 
Exudative pleurisy 

1 (2.9) 4 (16.0) - 

Признаки деструкции  
Signs of destruction 

0 (0.0) 3 (12.0)  

Примечание: ИМТ – индекс массы тела; АД – артериальное давление; ЛДГ – лактатдегидрогеназа, 
СРБ – С-реактивный белок. 

Note: NSP – non-severe community-acquired pneumonia; SP – severe community-acquired pneumonia; BMI – body mass index; BP – 
blood pressure; LDH – lactate dehydrogenase; CRP – C-reactive protein. 

 
сегмента либо очаговая (в пределах 1-2 сегмен-
тов), 4 баллам – явления массивной высокоин-
тенсивной инфильтрации, сливного или сме-
шанного характера объемом более одного сег-
мента либо очаговой инфильтрации в пределах 
доли легкого. Объем инфильтративных измене-
ний (ОИ) оценивали по числу сегментов легко-
го, вовлеченных в патологический процесс. 

Материалом для исследования гуморальных 
факторов служила венозная кровь, забиравшая-
ся в утренние часы из локтевой вены. В сыво-
ротке крови основной и контрольной групп 
определяли концентрацию интерлейкинов (ИЛ): 
ИЛ-1β, 4, 8, 10, 17А, 20, 28, 33, фактора некроза 
опухоли-альфа (ФНОα), интерферона-гамма 
(ИФНγ), ингибитора секреторной пептидазы 
лейкоцитов (SLPI), сурфактантного белка D (СБ), 
белка клеток Клара (БКК), простациклина (PgI2), 
лейкотриена D (LTD), тромбоксана А2 (ТА2), 
растворимой формы FAS-рецептора и его ли-
ганда – FASL. 

При проведении ИФА использовали наборы 
реактивов Cusabio Biotech (КНР). Анализ прово-
дили на анализаторе Personal LAB (Adaltis Italia 
S.p.A., Италия). Статистический анализ прово-
дили с использованием программы Statistica 7.0 
(StatSoft, США). Данные исследования представ-
ляли в виде среднего значения, 25 и 75 процен-
тилей и медианы (Ме) выборки. Межгрупповые 
различия оценивали с помощью U-критерия 
Манна-Уитни. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Анализ рентгенологической картины пока-
зал, что у больных с тяжелым течением ВП объ-

ем поражения был в среднем в 2,1 (р = 0,02) раза 
больше. чем при нетяжелом течении. При этом 
следует отметить, что рентгенологически оце-
ниваемая интенсивность инфильтрации при 
тяжелом течении заболевания была повышена 
на 20,6% (р = 0,00013). 

Результаты оценки рентгенологических по-
казателей представлены в табл. 1. 

Указанные изменения при тяжелом течении 
заболевания ассоциировались с более высокой 
частотой двустороннего поражения, а также 
развитием экссудативного плеврита, что сопро-
вождалось развитием выраженной гипоксемии. 

Содержание исследованных гуморальных 
факторов в зависимости от тяжести заболевания  
представлено в табл. 2. 

Проведенный анализ показал, что у пациен-
тов с нетяжелым течением ВП в сравнении 
с практически здоровыми лицами отмечалось 
повышение продукции ИЛ-1β в 13,0 раз 
(р<0,0001), ИЛ-8 – в 2,7 раза (р<0,0001), ФНОα – 
в 9,7 раза (р<0,0001), РАИЛ-1 – в 2,4 раза 
(p<0,0001), ИНФγ – в 3,1 раза (p<0,0001), ИЛ-4 – 
в 5,1 раза (p<0,0001), ИЛ-10 – в 2 раза (p<0,0001), 
ИЛ-17А – в 5,2 раза (p< 0,0001), ИЛ-20 – в 3,8 раза 
(p<0,0001), ИЛ-28А – в 5,9 раза (p<0,00001), ИЛ-33 
в 2,9 (p<0,0001), СБ – в 4,8 (p<0,0001), БКК – 
в 2,6 раза (p<0,0001), TA2 – в 16,2 раза (p<0,00001), 
LTD4 – в 4,9 раза (p<0,0001), Fas – в 2,9 раза  
(р = 0,008), SLPI – в 2 раза (p<0,0001), FasL – на 
14,5% (р = 0,025). Уровень простациклина был 
снижен на 22,6% (р = 0,05). В свою очередь, у па-
циентов с ТВП в отличие от практически здоро-
вых лиц отмечалось повышение про- 
дукции ИЛ-1β – в 17,1 раза (p<0,0001), 
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Таблица 2 
Table 2 

Рентгенологическая оценка инфильтративных изменений у обследованных больных 
X-ray assessment of infiltrative changes in examined patients 

Группы исследования 
Research groups 

Интенсивность инфильтрации 
Infiltration intensity 

Объем инфильтрации 
Volume of infiltration 

х 25% Ме 75% х 25% Ме 75% 
Контрольная группа 
Control group 

- - - - 0 0 0 0 

НВП 
NSP 

2.88 3.0 3.0 3.0 1.4 1.0 1.5 2.0 

ТВП 
SP 

3.5 3.0 3.5 4.0 3.0 1.5 2.5 3.5 

 
ИЛ-8 – в 3,1 раза (p<0,0001), ФНОα – в 23 раза 
(p<0,0001), РАИЛ-1 – в 3,3 раза (p<0,0001), ИНФγ –
в 3,1 раза (p<0,0001), ИЛ-4 – в 3,9 раза (p<0,0001), 
ИЛ-10 – в 4,5 раза (p< 0,0001), ИЛ-17А – в 5,5 раза 
(p<0,0001), ИЛ-20 – в 5,5 раза (p<0,0001), 
ИЛ-28А – в 4 раза (p<0,00001), ИЛ-33 – в 4,1 раза 
(p<0,0001), СБ – в 4,7 (p< 0,0001), БКК – в 5,8 раза 
(p< 0,0001), LTD4 – в 2,5 раза (р = 0,002), Fas – в 3,5 
раза (p< 0,0001), PgI2 – в 2,5 раза (p<0,0001), SLPI – 
на 65,5% (р=0,013), FasL – на 48,9% 
(р = 0,011), TA2 – на 32,8% (р = 0,033). Таким обра-
зом, тяжелое течение ВП, в сравнении с нетяже-
лым, отличалось повышением продукции 
ФНОα в 2,4 раза (p<0,00001), ИЛ-10 – в 2,1 раза 
(p<0,00001), PgI2 – в 3,3 раза (p<0,00001). Также 
в указанной группе имело место повышение 
уровня ИЛ-1β на 31,4% (р = 0,018), РАИЛ-1 – 
на 35,8% (p<0,00001), ИЛ-33 – на 38,6% 
(p<0,00001), ИЛ-8 – на 12,2% (р = 0,02), TA2 – 
на 14,3% (р = 0,053), Fas – на 21,6% (р = 0,014), 
FasL – на 30,0% (р = 0,026), ИЛ-17А – на 4,6% 
(р = 0,26), ИЛ-20 – на 43,7% (р = 0,03). У таких 
больных уровень СБ был повышен в 1,44 раза 
(р = 0,06), а БКК – в 1,6 раза (р = 0,043). На этом 
фоне у пациентов с тяжелой ВП, в сравнении 
с нетяжелым течением заболевания, отмечалось 
снижение продукции ИФНγ на 33,9% (р = 0,09), 
ИЛ-4 – на 22,0% (р = 0,001), ИЛ-28А – на 31,9% 
(р = 0,0001), SLPI – на 16,3% (р = 0,039), LTD4 – 
на 49,1% (р = 0,012). 

Сопоставляя характер различий рентгеноло-
гических симптомов с динамикой медианных 
значений концентраций исследованных гумо-
ральных факторов у пациентов с тяжелым и 
нетяжелым течением заболевания, можно гово-
рить о том, что продукция ФНОα и ИЛ-10 может 
быть ассоциирована с распространенностью по-
ражения легких, в частности числом его сегмен-
тов, вовлеченных в патологический процесс. 
В свою очередь, уровень ИЛ-1β, ИЛ-8, ИЛ-4 и 
БКК может быть связан с интенсивностью,  
т.е. выраженностью инфильтративных измене-
ний [5, 6]. 

Исследование содержания в сыворотке 
ИЛ-20 показало, что у больных ВП средний уро-
вень цитокина составил 5,8 нг/мл. Концентра-
ция, соответствовавшая 1 и 4 квартилям выбо-
рочной совокупности, составила 5,1 и 6,6 нг/мл 
при величине медианы выборки 5,3 нг/мл. Та-
ким образом, результаты анализа позволили 
сформировать две группы исследования: с 
условно низким (подгруппа 1) и высоким (под-
группа 2) уровнем концентрации 
ИЛ-20. При этом в первую группу (n=16) были 
включены образцы сыворотки пациентов с кон-
центрацией в них исследуемого фактора менее 
5,1 пг/мл, во вторую (n=24) – образцы с уровнем 
ИЛ-20 от 5,1 пг/мл до 6,6 пг/мл, в третью под-
группу – с уровнем ИЛ-20 более 6,6 пг/мл. Ре-
зультаты анализа уровня исследованных факто-
ров в зависимости от сывороточной концентра-
ции ИЛ-20 представлены в таблице 3. 

Проведенный анализ свидетельствует о том, 
что высокая продукция ИЛ-20 в сравнении 
с низким ее уровнем сопровождается повыше-
нием продукции PgI2 на 118,9% (р = 0,0002), 
ИФНγ – на 157% (р = 0,0001), РАИЛ-1 – на 50,5% 
(р = 0,0001), ИЛ-17А – на 87,2% (p< 0,0001), ИЛ-8 – 
на 37,7% (р = 0,007), ИЛ-4 – на 27,2% (р = 0,0061), 
ИЛ-28А – на 36,0% (р = 0,016), ИЛ-10 – на 16,1% 
(р = 0,07), SLPI – на 18,9% (р = 0,07). На этом фоне 
отмечалось снижение продукции ИЛ-1 на 22,9% 
(р = 0,025), ФНОα – на 37,2% (р = 0,0023), ИЛ-33 – 
на 25,6% (р = 0,019), ТА2 – на 13,5% (р = 0,005), 
LTD4 – на 72,7% (р = 0,0003), Fas – на 18,6% 
(р = 0,2), FasL – на 41,1% (р = 0,041). Также высо-
кий уровень ИЛ-20 ассоциировался со снижени-
ем концентрации БКК на 50% (р = 0,002), а СБ – 
на 14,9% (р = 0,03). 

Увеличение продукции ИЛ-20 от минималь-
ного к среднему значению сопровождалось по-
вышением продукции ИФНγ на 36,9% (р = 0,005), 
дальнейшее повышение продукции ИЛ-20 
от среднего до высокого уровня ассоциирова-
лось также с дальнейшим повышением уровня 
ИФНγ на 87,8% (p< 0,0001). Соответствующая 
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Таблица 3 

Table 3 
Уровень исследованных факторов в зависимости от тяжести заболевания 

The level of the studied factors depending on the severity of the disease 

Исследуемые 
факторы 

Researched factors 

Группа контроля 
Control group 

НВП 
NSP 

ТВП 
SP 

х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%) 
ИЛ-1β, пг/мл 
IL-1β, pg/ml 

35.0 28.3 (11.4; 45.3) 352.9 322.6 (235.3; 452.6) 669.5 567.8 (536.6; 874.7) 

ИЛ-8, пг/мл 
IL-8, pg/ml 

2.7 2.2 (1.8; 3.4) 6.0 6.3 (5.0; 7.2) 7.2 7.3 (6.6; 8.2) 

ФНОα, пг/мл 
TNFα, pg/ml 

15.1 14.2 (11.8; 16.2) 107.0 111.5 (71.6; 142.3) 306.6 277.2 (235.3; 368.8) 

РАИЛ-1, пг/мл 
IL-1RA, pg/ml 

478.8 462.8 (412.3; 478.4) 843.8 856.3 (543.6; 996.5) 1595.3 1614.4 (1537.6; 1715.8) 

ИНФγ, пг/мл 
INFγ, pg/ml 

2.2 2.6 (1.2; 2.0) 7.98 7.5 (5.2; 10.4) 7.2 6.8 (6.5; 8.2) 

ИЛ-4, пг/мл 
IL-4, pg/ml 

1.8 1.8 (1.0; 2.7) 7.3 7.7 (5.4; 9.3) 5.9 5.5 (5.3; 6.7) 

ИЛ-10, пг/мл 
IL-10, pg/ml 

20.5 20.2 (11.9; 25.5) 35.9 34.8 (29.5; 44.3) 97.3 88.9 (84.7; 114.7) 

ИЛ-17А, пг/мл 
IL-17A, pg/ml 

2.1 1.9 (1.4; 2.2) 7.5 7.0 (3.7; 9.6) 14.5 15.2 (11.0; 16.5) 

ИЛ-20, пг/мл 
IL-20, pg/ml 

1.1 1.0 (0.7; 1.3) 4.2 4.9 (1.7; 5.4) 6.0 6.6 (5.8; 6.7) 

ИЛ-28А, пг/мл 
IL-28A, pg/ml 

1.3 1.3 (0.9; 1.5) 4.9 5.1 (2.0; 7.7) 5.2 5.6 (3.8; 6.2) 

ИЛ-33, пг/мл 
IL-33, pg/ml 

1.5 1.3 (1.1; 1.7) 3.1 3.0 (1.6; 4.4) 6.6 6.4 (5.7; 7.5) 

СБ, нг/мл 
SP-D, ng/ml 

1.0 0.9 (0.7; 1.2) 3.3 3.2 (1.5; 4.6) 4.7 4.6 (4.4; 5.3) 

БКК, нг/мл 
CCP, ng/ml 

0.65 0.6 (0.58; 0.74) 2.4 2.3 (0.8; 3.6) 3.8 3.5 (3.3; 4.3) 

SLPI, нг/мл 
SLPI, ng/ml 

65.0 66.2 (57.7; 70.5) 128.5 127.3 (113.1; 152.5) 107.6 101.1 (95.3; 119.7) 

PgI2, нг/мл 
PgI2, ng/ml 

7.5 7.5 (6.5; 7.9) 7.98 7.5 (5.6; 8.9) 19.3 18.5 (16.9; 22.4) 

TA2, пг/мл 
TA2, pg/ml 

145.3 145.5 (136.6; 152.5) 156.6 151.8 (142.6; 164.8) 194.4 4.8 (4.2; 5.5) 

LTD4, нг/мл 
LTD4, ng/ml 

1.0 1.0 (0.6; 1.5) 3.2 1.6 (1.2; 6.3) 2.7 1.9 (1.4; 4.6) 

sFas, нг/мл 
sFas, ng/ml 

1.36 1.5 (0.8; 1.7) 2.78 2.6 (1.6; 4.0) 4.5 4.3 (3.8; 5.4) 

sFasL, нг/мл 
sFasL, ng/ml 

1.3 1.6 (0.6; 1.9) 1.4 1.5 (0.9; 1.8) 1.7 1.5 (1.3; 2.3) 

 
динамика продукции РАИЛ-1 составила 30,1% 
(р = 0,012) и 15,7% (р = 0,044), PgI2 – 78,1% 
(р = 0,0001) и 23,0% (р = 0,005), ИЛ-8 – 6,3% 
(р = 0,09) и 29,6% (р = 0,005), ИЛ-17А – 36,5% 
(р = 0,0001) и 37,2% (р = 0,005), ИЛ-28А – 11,7% 
(р = 0,0001) и 21,9% (р = 0,005) соответственно. 
На этом фоне отмечалось снижение продукции 
LTD4 на 38,5% (р = 0,033) и 55,7% (р = 0,047), Fas – 
на 0,5% (р = 0,57) и 18,2% (р = 0,04), FasL – на 18,2% 

(р = 0,013) и 28,0% (р = 0,013), ТА2 – на 4,1% (р = 
0,31) и 9,9% (р = 0,047), СБ – на 14,3% (р = 0,018) и 
0,7% (р = 0,55), БКК – на 9,8% (р = 0,11) и 44,6% (р = 
0,004), ИЛ-1β – на 6,5% (р = 0,09) и 17,5% (р = 
0,011), ИЛ-33 – на 4,4% (р = 0,15) и 22,2% (р = 0,015) 
соответственно. 

Кроме того, проведенный анализ показал, 
что повышение уровня ИЛ-20 от минимального 
до среднего сопровождалось увеличением про-
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дукции ФНОα на 0,2% (р = 0,98), в то время как 
дальнейшее повышение концентрации ИЛ-20 
ассоциировалось с выраженным снижением 
уровня ФНОα на 37,3% (р = 0,04). Также следует 
отметить, что повышение продукции ИЛ-20 
от минимального до среднего уровня сопровож-
далось снижением продукции ИЛ-4 на 0,5% 
(р = 0,47), дальнейший рост продукции ИЛ-20 
приводил к повышению концентрации ИЛ-4 
на 27,8% (р = 0,017). 

Результаты корреляционного анализа взаи-
мосвязи продукции ИЛ-20 с уровнем СБ и БКК 
показали, что рост уровня ИЛ-20 в целом сопро-
вождается снижением продукции указанных 
факторов (табл. 4). При этом отмечается возрас-
тание величины коэффициента корреляции 
между указанными факторами по мере повы-
шения продукции ИЛ-20. 

Проведенный анализ показал, что в первой 
подгруппе с низким уровнем ИЛ-20 отмечается 
слабая зависимость между уровнем как БКК, так 
и СБ с ИЛ-20, в то время как на фоне высокой 
продукции ИЛ-20 имеет место сильная отрица-
тельная зависимость между его уровнем и кон-
центрацией БКК и СБ. 

Развитие пневмонии закономерно сопро-
вождается повышением продукции всех иссле-
дованных факторов, в особенности цитокинов 
ответа острой фазы. Гуморальные проявления 
воспалительного процесса, в особенности про-
дукция ИЛ-10, ФНОα, PgI2, более выраженны 
при тяжелом течении заболевания, ассоцииро-
ваны с большей распространенностью инфиль-
тративных изменений в легких. Напротив, 
у больных с ТВП отмечается дефицит противо-
воспалительных факторов, в частности протеина 
SLPI, что, очевидно, определяет более распро-
страненный характер инфильтративных изме-
нений у таких больных и их большую интен-
сивность. 

При нетяжелом течении ВП характерно бо-
лее существенное повышение уровня ИЛ-1β, 
при тяжелом – ФНОα. Из цитокинов, участвую-
щих в регуляции адаптивного иммунного отве-
та, у обследованных больных наиболее суще-
ственно повышалась продукция ИЛ-4, ИЛ-17A и 
ИЛ-20. Напротив, уровень первых двух цитоки-
нов при развитии тяжелой пневмонии снижал-
ся. Очевидно, что данное обстоятельство связано 
со значительным повышением продукции 
у таких больных ИЛ-10. На фоне гиперпродук-
ции цитокинов отмечавшийся рост уровня  
СБ и БКК указывал на развитие у таких пациен-
тов альвеолярно-бронхиолярной дисфункции 
[10, 11]. 

Анализ продукции исследованных факторов 
в зависимости от исходного уровня ИЛ-20 пока-
зал, что минимальная продукция данного цито-

кина ассоциирована с высоким уровнем про-
воспалительных цитокинов – ФНОα и ИЛ-1β, 
активацией цитотоксических клеток, на что ука-
зывало повышение уровня Fas, альвеолярно-
бронхиолярной дисфункцией и тканевым вос-
палением, о чем свидетельствовало повышение 
уровня простациклина, тромбоксана и лей-
котриена. Низкий уровень ИЛ-20 также был ас-
социирован с относительно низкой продукцией 
ИЛ-17А, ИЛ-28А и ИФНγ, определяющих проти-
воинфекционную защиту респираторного трак-
та. На этом фоне отмечался дефицит противо-
воспалительных факторов, в частности РАИЛ-1 
и SLPI. Напротив, высокая продукция ИЛ-20 со-
четалась с низким уровнем ФНОα, ИЛ-1β, по-
вышением продукции PgI2, РАИЛ-1, ИЛ-33, ИФ-
Нγ, ИЛ-17А, ИЛ-28А. Рост продукции ИЛ-20 при 
этом сопровождался снижением уровня тром-
боксана А2, лейкотриена D4, маркера апоптоза – 
Fas и активации цитотоксических клеток FasL. 
Указанные изменения были связаны со сниже-
нием уровня БКК и СБ, свидетельствующим 
об уменьшении повреждения эпителиальных 
клеток респираторного тракта. Следует отме-
тить, что изменение продукции ИЛ-20 от мини-
мального до среднего и далее до максимального 
уровня сопровождалось пропорциональным 
изменением уровня  ИЛ-1β, ИЛ-8, ИЛ-28А, ИЛ-
33, ИЛ-17А, ИФНγ, ТА2, LTD4, Fas, FasL, PgI2, СБ, 
что указывает на существование функциональ-
ных связей между исследованными молекуляр-
ными регуляторами. 

Учитывая характер динамики исследован-
ных молекулярных маркеров, можно полагать, 
что ИЛ-20 вовлечен в регуляцию активности 
иммунокомпетентных клеток, включая моноци-
ты, Т-регуляторные лимфоциты, Т-хелперы-17, 
а также Т-хелперы 1 типа [13–15]. При этом, 
например, повышение уровня ИЛ-20 от низкого 
до высокого сопровождается изменением соот-
ношения концентрации ИФНγ/ИЛ-4 от 0,7 до 1,6, 
указывая на соответствующее повышение ак-
тивности Т-хелперов 1 типа и снижение – 
Т-хелперов 2 типа. Наблюдающееся при этом 
снижение уровня СБ и БКК позволяет говорить 
об уменьшении степени альвеолярно-
бронхиолярной дисфункции у таких больных. 
Возможным механизмом биологического дей-
ствия ИЛ-20 может являться ограничение под 
его влиянием активности цитотоксических 
лимфоцитов, нейтрофилов, а также процессов 
апоптоза эпителиоцитов легких при повыше-
нии у таких больных активности Т-хелперов, 
в том числе Т-хелперов 2 типа и Т-хелперов-17. 
Указанные эффекты, очевидно, формируются за 
счет активации JAK/STAT сигнального пути, 
приводящей к фосфорилированию и транслока-
ции в ядро факторов STAT1 и STAT3, 
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Таблица 4 
Table 4 

Уровень исследованных факторов в зависимости от концентрации ИЛ-20 
The level of the studied factors depending on the concentration of IL-20 

Исследуемые 
факторы 

Researched factors 

Подгруппа 1 
Subgroup 1 

Подгруппа 2 
Subgroup 2 

Подгруппа 3 
Subgroup 3 

х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%) х Ме (25; 75%) 
ИЛ-1β, пг/мл 
IL-1β, pg/ml 

519.9 503.5 (448.3; 559.2) 486.2 453.8 (387.0; 558.5) 400.9 405.8 (326.7; 441.6) 

ИЛ-8, пг/мл 
IL-8, pg/ml 

7.0 6.6 (6.5; 7.8) 7.5 6.9 (6.3; 8.2) 9.7 8.9 (7.9; 11.2) 

ФНОα, пг/мл 
TNFα, pg/ml 

195.1 156.1 (142.5; 185.4) 195.5 155.8 (126.7; 235.3) 122.6 123.1 (119.6; 124.6) 

РАИЛ-1, пг/мл 
IL-1RA, pg/ml 

985.4 946.6 (870.4; 984.9) 1281.8 1329.7 (983.6; 1512.6) 1483.4 1469.8 (1376.5; 1566.2) 

ИНФγ, пг/мл 
INFγ, pg/ml 

6.8 6.6 (6.5; 7.3) 9.3 6.6 (6.2; 15.9) 17.4 17.6 (17.3; 17.7) 

ИЛ-4, пг/мл 
IL-4, pg/ml 

8.5 8.4 (8.0; 9.3) 8.5 8.3 (6.5; 10.4) 10.8 10.9 (10.1; 11.3) 

ИЛ-10, пг/мл 
IL-10, pg/ml 

42.9 42.7 (33.4; 46.3) 46.5 46.5 (37.5; 57.0) 49.8 49.8 (48.0; 53.7) 

ИЛ-17А, пг/мл 
IL-17A, pg/ml 

8.3 8.5 (8.0; 8.8) 11.3 9.9 (8.7; 13.2) 15.5 16.5 (13.0; 17.4) 

ИЛ-20, пг/мл 
IL-20, pg/ml 

4.7 4.8 (4.6; 4.9) 5.9 5.4 (5.2; 6.5) 8.1 8.0 (7.8; 8.3) 

ИЛ-28А, пг/мл 
IL-28A, pg/ml 

6.2 6.0 (5.5; 7.3) 6.9 7.0 (5.6; 8.3) 8.4 8.2 (8.0; 8.6) 

ИЛ-33, пг/мл 
IL-33, pg/ml 

5.0 4.7 (4.6; 5.5) 4.8 4.6 (4.2; 5.6) 3.8 3.8 (3.3; 4.1) 

СБ, нг/мл 
SP-D, ng/ml 

5.2 5.2 (4.6; 5.7) 4.5 4.5 (3.6; 5.4) 4.5 4.4 (4.1; 4.8) 

БКК, нг/мл 
CCP, ng/ml 

3.8 3.61 (3.5; 4.2) 3.4 3.57 (3.1; 4.2) 1.9 1.27 (0.7; 3.3) 

SLPI, нг/мл 
SLPI, ng/ml 

107.6 98.5 (92.3; 121.2) 123.8 123.1 (98.6; 145.7) 127.9 129.7 (103.4; 148.2) 

PgI2, нг/мл 
PgI2, ng/ml 

6.4 5.0 (4.6; 5.3) 11.3 13.0 (5.5; 15.8) 13.9 13.3 (12.5; 14.2) 

TA2, пг/мл 
TA2, pg/ml 

177.2 168.8 (158.6; 190.6) 170.0 173.5 (153.3; 185.0) 153.2 149.1 (143.3; 155.7) 

LTD4, нг/мл 
LTD4, ng/ml 

6.8 6.8 (6.4; 7.5) 4.2 3.2 (1.6; 7.3) 1.9 1.6 (1.3; 1.8) 

sFas, нг/мл 
sFas, ng/ml 

4.4 4.4 (3.6; 5.3) 4.3 4.5 (4.1; 5.3) 3.6 3.7 (3.3; 4.1) 

sFasL, нг/мл 
sFasL, ng/ml 

1.9 2.2 (1.5; 2.3) 1.6 1.4 (1.2; 2.2) 1.1 0.8 (0.5; 1.6) 

 
при связывании ИЛ-20 с рецепторными ком-
плексами IL-20RA/IL-20RB и IL-22R/IL-20RB 
[7, 16]. Развитие конкретных биологических эф-
фектов зависит от клеточного микроокружения 
и складывающихся при этом межклеточных 
взаимодействий, опосредуемых, в том числе, 
исследованными факторами. При этом модуля-
ция функциональной активности указанного 
сигнального пути, сопровождающаяся актива-

цией протеина STAT3, приводит к экспрессии 
в эпителиоцитах стресс-лимитирующих факто-
ров, ограничивающих процессы апоптоза и 
аутофагии, в частности протеинов BCL2. Наблю-
дающаяся зависимость биологического эффекта 
ИЛ-20 от его концентрации, очевидно, обуслов-
лена различной плотностью экспрессии соот-
ветствующих рецепторов на клетках разных ти-
пов и локализаций [7, 17, 18]. 
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Таблица 5 
Table 5 

Результаты корреляционного анализа маркеров альвеолярной дисфункции с уровнем ИЛ-20 
в подгруппах 

Results of correlation analysis of markers of alveolar dysfunction with IL-20 levels in subgroups 

Подгруппа 
Subgroup 

Исследуемые факторы 
Researched factors 

БКК 
CCP 

СБ 
SP-D 

Подгруппа 1 
Subgroup 1 

-0.27 (р = 0.11) -0.29 (р = 0.11) 

Подгруппа 2 
Subgroup 2 

-0.46 (р = 0.06) -0.61 (р = 0.033) 

Подгруппа 3 
Subgroup 3 

-0.71 (р = 0.016) -0.76 (р = 0.001) 

 
Отмечающееся ограничение продукции ИЛ-

1β и ФНОα, проявляющееся в условиях высокой 
продукции ИЛ-20, свидетельствует об ограниче-
нии под его влиянием активации нейтрофилов 
и моноцитов, определяющимся, очевидно, уси-
лением экспрессии супрессоров цитокиновой 
сигнализации, таких как SOCS3 и PIAS3 [19, 20]. 
Кроме того, противовоспалительное влияние 
ИЛ-20 может проявляться за счет интерферен-
ции активируемого им фактора STAT3 с други-
ми регуляторами транскрипции провоспали-
тельных цитокинов, такими, как NF-IL6, а также 
за счет фосфорилирования протеинкиназы 
ERK1/2 [21]. Влияние ИЛ-20 на состояние аль-
веолярных и бронхиолярных эпителиоцитов, 
проявляющееся при менее высоких концентра-
циях, свидетельствуя об их высокой чувстви-
тельности к нему, что, очевидно, определяется 
высокой экспрессией соответствующих рецеп-
торов. При этом за счет ограничения поврежде-
ния альвеолоцитов и стимуляции их репарации 
под влиянием ИЛ-20 отмечается снижение вы-
раженности респираторного дистресса, марке-
рами которого является уровень СБ и  
БКК [6, 22, 23]. 

Таким образом, в острую фазу бактериаль-
ной внебольничной пневмонии, сопровождаю-
щейся развитием альвеолярной дисфункции и 
выраженной иммуновоспалительной реакции, 
ИЛ-20 способствует ограничению провоспали-
тельной активации за счет подавления продук-
ции ключевых цитокинов ответа острой фазы – 
ИЛ-1β и ФНОα. При этом на фоне высокой про-
дукции ИЛ-20 поддерживается высокая актив-
ность адаптивного иммунного ответа респира-
торного тракта за счет продукции интерферона 
III типа и ИЛ-17А. Проявляющиеся эффекты  
ИЛ-20, очевидно, определяются его модулиру-
ющим влиянием на активность JAK/STAT/SOCS- 
и MAPK/SAPK-сигнального пути как в эпители-

альных, так и иммунокомпетентных клетках 
респираторного тракта [16, 24, 25]. Полученные 
результаты указывают на важную роль ИЛ-20 
в регуляции инфекционно-воспалительного 
процесса при развитии внебольничной бактери-
альной пневмонии [8, 10, 26]. При этом данный 
цитокин может рассматриваться в качестве им-
муномодулирующего фактора в аспекте регуля-
ции воспалительного процесса в нижних отде-
лах респираторного тракта и стимуляции про-
цессов репарации и регенерации эпителиоцитов 
легких [10, 19, 26]. 

Таким образом, можно сделать следующие 
выводы: 

1. Развитие клинико-рентгенологических 
проявлений пневмонии ассоциировано 
в первую очередь с повышением продукции 
ИЛ-1β, ФНОα, ИЛ-4, ИЛ-17А, СБ, TA2, LTD4. 
На фоне тяжелого течения заболевания, харак-
теризующегося увеличением объема инфиль-
тративных изменений более чем в два раза, 
по сравнению с НВП, имело место выраженное 
повышение продукции ФНОα, ИЛ-10 и PgI2. 
Кроме того, ТВП характеризовалась повышен-
ным уровнем ИЛ-20, БКК и СБ, свидетельству-
ющим о развитии альвеолярно-бронхиолярной 
дисфункции. На этом фоне у обследованных 
лиц имело место снижение продукции ИФНγ, 
ИЛ-4, ИЛ-28А и SLPI, указывающее на дисрегу-
ляцию иммунного ответа респираторного трак-
та, ассоциированную с потребностью в проведе-
нии интенсивной терапии. 

2. Результаты проведенного исследования 
свидетельствуют о иммунорегулирующем вли-
янии ИЛ-20, проявляющимся снижением актив-
ности ответа острой фазы и поддержанием 
адаптивного иммунного ответа респираторного 
тракта, что сопровождается ослаблением лабо-
раторных проявлений альвеолярной дисфунк-
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ции у больных пневмонией с высоким уровнем 
данного цитокина. 

3. ИЛ-20 может рассматриваться в качестве 
потенциального иммуномодулятора при тяже-
лых формах внебольничных пневмоний, ассо-
циированных с развитием острого респиратор-
ного дистресса, который сопровождался альвео-
лярной дисфункцией. 
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Objective: to study the relationship between clinical, laboratory and radiological manifestations of alveolar-bronchiolar 
dysfunction with the production of interleukin-20 in patients with community-acquired pneumonia. 

Materials and methods. We examined 60 patients of both sexes aged 18 to 45 years with bacterial community-
acquired pneumonia in the first 3 days of the disease, as well as 15 practically healthy individuals. The material of the study 
was venous blood, in the serum of which the concentration of interleukins (IL) was determined: IL-1β, -2, -4, -8, -10, -17A, -
20, -28A, -33, tumor necrosis factor-alpha (TNFα), interferon-gamma (IFNγ), Clara cell protein (CCP), surfactant protein D 
(SP-D), prostacyclin (PgI2), soluble form of the Fas-receptor (sFas), and its ligand (sFasL), leukotriene D4 (LTD4), thrombox-
ane A2 (TA2). 

Results. The development of pneumonia is accompanied by an increase in the production of the studied mediators, 
which is more pronounced in patients with a severe course of the disease. An increase in the concentration of IL-20 from 
the minimum to the maximum level is accompanied by a significant proportional decrease in the concentration of IL-1β, 
TNFα, IL-33, TA2, LTD4, Fas, FasL. A high level of IL-20 was associated with a decrease in the concentration of CCP, indicat-
ing a weakening of the alveolar-bronchiolar dysfunction and a decrease in the intensity of the inflammatory reaction in the 
lung tissue. It was also found that a high level of IL-20 was associated with increased production of PgI2, IFNγ, IL-1RA, 
IL-17A, IL-8, IL-4, IL-28A, IL-10, SLPI. 

Conclusion. The results of the study indicate the important role of IL-20 in the development of inflammation of the 
lower respiratory tract, which consists in regulating the activity of the acute phase response, modulating the production 
of prostacyclin and leukotrienes, determining the limitation of alveolar-bronchiolar dysfunction in patients with pneumonia, 
as well as the restriction of proapoptogenic influences that determine the decrease in volumes. tissue and cellular damage 
in such patients. 
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