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РОЛЬ СУПРЕССОРА ЦИТОКИНОВОЙ 
СИГНАЛИЗАЦИИ SOCS7
В РЕГУЛЯЦИИ ФОСФОРИЛИРОВАНИЯ ИНГИБИТОРА ЯДЕРНОГО 
ФАКТОРА ТРАНСКРИПЦИИ NF-KB В МОНОНУКЛЕАРНЫХ 
ЛЕЙКОЦИТАХ И ПРОДУКЦИИ ЦИТОКИНОВ У 
РЕКОНВАЛЕСЦЕНТОВ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ
В исследовании обсуждается взаимосвязь содержания в мононуклеарных клетках периферической крови (МНК) фосфори-

лированной формы ингибитора ядерного фактора транскрипции NF-κB и супресcора цитокиновой сигнализации 7 (SOCS7) 

и продукции МНК цитокинов (ФНОα, ИФНα, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-12), определяющих состояние врожденного и адап-

тивного иммунного ответа.

Методом иммуноферментного анализа в МНК определяли содержание и уровень фосфорилирования ингибитора ядерно-

го фактора транскрипции NF-κB (IκBα), а также концентрацию протеина SOCS7. Кроме того, в клеточных супернатантах 

определяли концентрацию ФНОα, ИФНα, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-12. Взаимосвязи между исследованными факторами 

оценивали методом линейного регрессионного анализа.

Результаты проведенного исследования свидетельствует о том, что постклиническое течение ВП сопровождается снижени-

ем уровня ФНОα и ИЛ-4 и повышением продукции ИНФα. Также в стадию реконвалесценции отмечается снижение фос-

форилирования IκBα и повышение в МНК концентрации SOCS7. Проведенный анализ выявил значимое влияние на уро-

вень фосфорилирования IκBα содержания в клетке SOCS7. Таким образом, сильное отрицательное влияние SOCS7 на 

активность IκBα может быть опосредовано угнетением под его влиянием активности STAT3/5 и МАРК/SAPK-зависимых 

механизмов продукции цитокинов, что позволяет рассматривать указанный фактор в качестве терапевтической мишени 

для ограничения избыточной иммуносупрессии у реконвалесцентов ВП.
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THE ROLE OF SUPPRESSOR OF CYTOKINE SIGNALING SOCS7 IN THE REGULATION OF THE PHOSPHORYLATION OF INHIBITOR 

OF NUCLEAR TRANSCRIPTION FACTOR NF-KB IN MONONUCLEAR LEUKOCYTES AND PRODUCTION OF CYTOKINES IN 

COMMUNITY- ACQUIRED BACTERIAL PNEUMONIA

The study discusses the relationship between the content of NF-KB and cytokine signaling suppressor 7 (SOCS7) in mononuclear 

peripheral blood cells (MNC) phosphorylated form of nuclear transcription factor inhibitor (NF-KB) and the production of MNC 

cytokines (TNF, IFN, IL-1β, IL-4, IL-10, IL-12) determining the state of congenital and adaptive immune response.

The content and level of phosphorylation of the nuclear transcription factor NF-KB (Ikba) inhibitor and the SOCS7 protein 

concentration were determined by enzyme immunoassay in MNC. In addition, the concentration of TNF, IFN, IL-1β, IL-4, IL-10, 

IL-12 was determined in cellular supernatants. The interrelations between the studied factors were evaluated by the method of 

linear regression analysis.

The results of the study indicate that the stage of recovery of community-acquired pneumonia is accompanied by a decrease in 

the level of IL-1, TNF and IL-4 and an increase in the production of Information. Also in the stage of convalescence there is a 

decrease in phosphorylation of Ikba and an increase in the concentration of SOCS7 in the OLS. The analysis revealed a 

significant effect on the level of phosphorylation of Ikba content in the cell SOCS7. Thus, a strong negative relationship between 

SOCS7 and phosphorylation of Ikba can be mediated by inhibition under its influence of STAT3/5 and MARK / SAPK-dependent 

cytokine production mechanisms, which allows to consider this factor as a therapeutic target for limiting excessive 

immunosuppression in pneumonia.
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Реактивность иммунокомпетентных клеток (ИКК), 

регулирующих адаптивный иммунный ответ, в 

отношении разнообразных внешних стимулов в 

значительной мере определяется состоянием внутрикле-

точных сигнальных путей, из которых JAK/STAT/SOCS-

сигнальный путь наиболее важен для обеспечения над-

лежащей клеточной реакции на соответствующие регули-

рующие сигналы – цитокины и факторы роста [1].

Обеспечивая активацию различных клеточных про-

грамм саногенеза, JAK/STAT/SOCS сигнальный путь играет 

ключевую роль в развитии и поддержании активности 

адаптивного иммунного ответа в острую стадию инфек-

ционно-воспалительной патологии, а также в постклини-

ческую фазу [2]. При этом механизмы саногенеза включа-

ют в себя реакции, направленные как на увеличение 

числа антиген-специфических ИКК за счет усиления 

пролиферации, так и на их снижение, опосредованное 

процессом апоптоза и аутофагии. Негативная регуляция 

воспалительной реакции обеспечивается семейством 

белков – супрессоров цитокиновой сигнализации, пред-

ставленным белками SOCS1-7 и PIAS, блокирующих JAK/

STAT-сигнальный путь в ИКК [1, 2, 4]. Вместе с тем SOCS-

белки, как показывают результаты проводимых исследо-

ваний, играют определенную роль в реализации процес-

сов апоптоза и аутофагии, очевидно, не только в ИКК, 

регулируя процессы старения и обновления тканей, а 

также их метаболизм, модулируя активность ядерного 

фактора транскрипции NF-κB [5].

Учитывая недостаточно исследованный вопрос о вли-

янии SOCS-белков на активность ядерного фактора 

транскрипции NF-κB и продукцию цитокинов, а также на 

реактивность иммунокомпетентных клеток в постклини-

ческую стадию инфекционно-воспалительного процесса, 

целью настоящего исследования явилось изучение взаи-

мосвязи фосфорилирования IκBα, содержанием в МНК 

супрессора цитокиновой сигнализации SOCS7, а также 

продукции клетками отдельных цитокинов, регулирую-

щих иммунный ответ у пациентов, перенесших внеболь-

ничную пневмонию.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В соответствии с целью настоящей работы обследова-

но 30 пациентов мужского пола с бактериальной вне-

больничной пневмонией нетяжелого течения на 15–17-е 

сутки заболевания перед выпиской из стационара, соста-

вившие основную группу. Средний возраст обследован-

ных пациентов основной группы составил 25 ± 5,5 лет. 

Контрольную группу составили 15 практически здоровых 

молодых лиц из числа доноров крови в возрасте от 20 до 

33 лет (средний возраст 26 ± 4,3 года).

Материалом для исследования служила венозная 

кровь, забиравшаяся в утренние часы из локтевой вены 

обследуемых лиц. Для проведения исследования внутри-

клеточных маркеров 1 мл цельной крови вносили во 

флакон, содержащий 4 мл среды DMEM, гепарин (2,5 ЕД/

мл), гентамицин (100 мкг/мл) и L-глютамин (0,6 мг/мл). 

Подготовленные таким образом образцы облучали в 

течение 45 минут аппаратом микроволновой терапии 

«Акватон-02» (ООО «ТЕЛЕМАК», г. Саратов), на частоте 1,0 

± 0,025 ГГц (плотность потока энергии 50 нВт/см2) [4, 6].

После облучения флаконы помещались на 3 и 24 часа 

в термостат при 37 ºС с последующим выделением на 

градиенте фиколл-верографина (ρ = 1,077) МНК и при-

готовлением лизатов, для чего использовали 1 мл клеточ-

ной суспензии, содержащей 0,5 х 106 МНК. Выделенные 

таким образом МНК дважды отмывали в фосфатно-соле-

вом буфере, после чего лизировали, используя буфер 

следующего состава: 10 mM Tris, pH 7,4; 100 mM NaCl, 1 

mM EDTA, 1 mM EGTA, 1 mM NaF, 20 mM Na4P2O7, 2 mM 

Na3VO4, 1% Triton X-100, 10% глицерола, 0,1% SDS, 0,5% 

деоксихолата, 1 mM PMSF (матричный 0,3 М раствор в 

DMSO). В лизирующий раствор добавляли (ex temporo) 

1% коктейля ингибитора протеаз («Sigma-Aldrich», США), 

выдерживали на льду (при t = + 4-5 0C) в течение 15 

минут. Ядерно-цитоплазматические лизаты центрифуги-

ровали в течение 10 минут при 15 000 об/мин, с последу-

ющим аликвотированием и замораживанием при -76 ºС.

Подсчет клеток и анализ жизнеспособности осущест-

вляли с помощью счетчика TC20 (Bio-Rad, США). Жизне-

способность клеток подготовленных культур составляла 

не менее 90%.

Образцы крови подвергали облучению с помощью 

генератора сигналов HP8664A с использованием излуча-

ющей антенны магнитного типа в дальней зоне облучате-

ля, непосредственно перед их помещением в термостат в 

течение 40 минут. Плотность потока энергии микроволн 

составляла 0,05 мкВт/см2.

В приготовленных ядерно-цитоплазматических лиза-

тах методом иммуноферментного анализа (ИФА) оцени-

вали уровень фосфорилирования ингибитора ядерного 

фактора транскрипции NF-κB – IκBα по серину в положе-

нии 32 (в относительных единицах на нг белка) и концен-

трацию супрессора цитокиновой сигнализации  – белка 

SOCS7. В клеточных супернатантах определяли концен-

трацию ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-12 и ИФНα. При проведе-

нии ИФА использовали наборы реактивов Cusabio Biotech 

Обеспечивая активацию различных клеточных 
программ саногенеза, JAK/STAT/SOCS сигнальный 
путь играет ключевую роль в развитии
и поддержании активности адаптивного 
иммунного ответа в острую стадию 
инфекционно-воспалительной патологии,
а также в постклиническую фазу

Результаты корреляционного анализа указывают 
на сильную отрицательную взаимосвязь 
содержания в МНК супрессора цитокиновой 
сигнализации SOCS7 и продукции ИЛ-1β, что 
свидетельствует об их способности ограничивать 
продукцию провоспалительных цитокинов
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(КНР). Анализ проводили на анализаторе Personal LAB 

(Adaltis Italia S.p.A., Италия).

Статистическую обработку проводили в программе 

Statistica 7.0. Результаты исследования представлены в 

виде: среднее значение признака (x), медиана (Ме), 25 и 75 

процентили выборки (25%; 75%). Статистическую значи-

мость (р) межгрупповых различий в несвязанных выборках 

оценивали с помощью U-критерия Манна  – Уитни. 

Взаимосвязь показателей исследовали методом много-

факторного линейного регрессионного анализа с пошаго-

вым включением переменных в математическую модель.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования представлены в таблице 1.

Результаты проведенного анализа свидетельствуют о 

снижении продукции у реконвалесцентов ФНОα на 6,4% 

(U = 690,0, p = 0,0001), ИЛ-1β на 1,9% (U = 1500,0, p = 0,58), 

ИЛ-4 на 25,1% (U = 500,0, p = 0,00001), ИЛ-12 на 0,8% (U 

= 1571,0, p = 0,87). При этом отмечается повышение 

секреции ИЛ-10 на 1,8% (U = 1499,0, p = 0,58), ИНФα на 

55,4% (U = 0,0, p = 0,000001), SOCS7 на 12,3% (U = 1178,0, 

p = 0,019). На этом фоне в основной группе уровень фос-

форилирования IκBα был ниже контрольных значений на 

4,9% (U = 974,0, p = 0,0005).

Таким образом, в стадию реконвалесценции ВП имеет 

место статистически значимое снижение степени фосфо-

рилирования IκBα с повышением содержания в МНК 

супрессора цитокиновой сигнализации – SOCS7, ассоции-

рующееся со снижением продукции ФНОα, ИЛ-4 и повы-

шением уровня ИНФα.

Результаты линейного корреляционного анализа 

исследованных факторов представлены в таблице 2.

Результаты корреляционного анализа указывают на 

сильную отрицательную взаимосвязь содержания в МНК 

супрессора цитокиновой сигнализации SOCS7 и продук-

ции ИЛ-1β, что свидетельствует об их способности огра-

ничивать продукцию провоспалительных цитокинов. 

Вместе с тем взаимосвязь SOCS7 и ИЛ-10 отличается 

менее выраженным отрицательным характером. Кроме 

этого, проведенный анализ выявил сильную положитель-

ную взаимосвязь уровня фосфорилирования IκBα с про-

дукцией ФНОα и ИЛ-12, наблюдающуюся на фоне силь-

ной положительной корреляции между данными цитоки-

Таблица 2.    Корреляции между исследованными показателями в основной группе

ФНОα IκBα ИЛ-1β ИЛ-4 ИЛ-10 ИЛ-12 ИНФα SOCS7

ФНОα - 0,79 0,00 -0,01 -0,41 0,68 0,21 -0,06

IκBα 0,79 - -0,24 -0,02 -0,52 0,65 0,18 -0,02

ИЛ-1β 0,00 -0,24 - 0,59 0,29 0,24 0,01 -0,66

ИЛ-4 -0,01 -0,02 0,59 - 0,28 0,29 0,4 -0,25

ИЛ-10 -0,41 -0,52 0,29 0,28 - -0,58 0,48 -0,38

ИЛ-12 0,68 0,65 0,24 0,29 -0,58 - 0,24 0,16

ИНФα 0,21 0,18 0,01 0,4 0,48 0,24 - 0,16

SOCS7 -0,06 -0,02 -0,66 -0,25 -0,38 0,16 0,16 -

Примечание: полужирным шрифтом выделены коэффициенты корреляции с уровнем значимости (р) менее 0,05.

Таблица 1.    Уровень исследуемых факторов у обследованных больных

Фактор
Контрольная группа Основная группа

х 25% Me 75% х 25% Me 75%

IκBα, ед/нг 0,317 0,307 0,313 0,327 0,301 0,28 0,294 0,324

ФНОα, пг/мл 15,5 14,7 15,3 16,3 14,5 13,7 14,0 14,9

ИЛ-1β, пг/мл 15,4 12,7 16,1 18,1 15,1 12,5 14,7 17,4

ИЛ-4, пг/мл 3,02 2,69 3,15 3,36 2,26 1,97 2,5 2,56

ИЛ-10, пг/мл 14,3 12,9 13,4 15,7 14,6 12,8 14,1 16,0

ИЛ-12, пг/мл 2,5 2,16 2,62 2,87 2,48 2,15 2,3 2,93

ИНФα, пг/мл 11,6 10,1 11,4 13,1 18,0 15,5 17,2 19,6

SOCS7, нг/мл 0,691 0,554 0,725 0,828 0,776 0,728 0,808 0,866
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нами. Также у обследованных пациентов отмечалась 

сильная отрицательная взаимосвязь уровня ИЛ-10 с 

фосфорилированием IκBα, а также с уровнем ФНОα и 

ИЛ-12. На этом фоне продукция ИЛ-4 отличалась сильной 

положительной взаимосвязью с уровнем ИЛ-1β, позволяя 

говорить о высокой чувствительности Т-хелперов 2-го 

типа к активирующему влиянию цитокина в фазу рекон-

валесценции ВП.

Таким образом, цитокины ответа острой фазы – ИЛ-1β 

и ФНОα стимулируют гуморальный и клеточно-опосредо-

ванный адаптивный иммунный ответ, находящийся под 

негативным контролем ИЛ-10. Из двух цитокинов ООФ 

лишь ФНОα способствует активации NF-κB за счет фос-

форилирования его ингибитора, которое, в свою очередь, 

негативно регулируется ИЛ-10.

С целью анализа выявленных взаимосвязей был 

выполнен пошаговый линейный регрессионный анализ с 

включением переменных в модель, результаты которого 

представлены в таблице 3.

Проведенный анализ позволил описать зависимость 

продукции цитокинов и фосфорилирования ингибитора 

ядерного фактора транскрипции NF-κB, имеющую следу-

ющий вид: IκBα = 0,332 + 0,005 х ФНОα + 0,001 х ИЛ-4 + 

0,001 х ИЛ-10 + 0,054 х ИЛ-12 + 0,0001 х ИФНα – 0,134 х 

SOCS7 – 0,009 х ИЛ-1β.

Анализ регрессионной модели свидетельствует о ее 

высокой информативности и значимости, на что указыва-

ет значение коэффициента множественной корреляции 

(R = 0,995), коэффициента детерминации (R2 = 0,99), уточ-

ненного коэффициента детерминации модели (R2 = 

0,989), а также величина F-статистики (F = 1203,7; p = 

0,0013). Значение статистики Дарбина – Уотсона (d = 1,96) 

и низкий коэффициент корреляции остатков (r = 0,005) 

также свидетельствуют об удовлетворительном качестве 

математической модели взаимосвязи продукции цитоки-

нов и уровня фосфорилирования IκBα.

Результаты корреляционного анализа стандартизиро-

ванных регрессионных коэффициентов, отражающих 

индивидуальное влияние исследованного фактора на 

уровень IκBα, свидетельствуют о наибольшем влиянии на 

исследованный показатель ИЛ-12, ИЛ-1β и SOCS7.

В таблице 4 представлены результаты оценки вклада 

исследованных факторов в изменчивость уровня фосфо-

рилирования IκB у обследованных больных в фазу рекон-

валесценции ВП.

Проведенный анализ показал, что наиболее значимое 

влияние на фосфорилирование IκB оказывают ИЛ-1, 

ИЛ-10, ИЛ-12 и SOCS7, отличающиеся величиной коэф-

фициента детерминации R2 более 0,6. При этом ИЛ-10 и 

ИЛ-12 характеризуются сильной положительной, а SOCS7 

и ИЛ-1 – сильной отрицательной взаимозависимостью с 

уровнем фосфорилирования IκB. Таким образом, учиты-

вая сильную отрицательную корреляцию SOCS7 и ИЛ-1, а 

также характер взаимосвязи их с фосфорилированием 

IκB очевидно, что у обследованных больных данные фак-

торы действуют в качестве независимых негативных 

регуляторов ядерного фактора транскрипции NF-κB. 

Вместе с тем положительная взаимосвязь уровня ИЛ-12 и 

ИЛ-10 с фосфорилированием IκB позволяет говорить о 

том, что продукция данных цитокинов находится под кон-

тролем NF-κB.

Учитывая выявленные различия в продукции цитоки-

нов, а также характер взаимосвязи исследованных пока-

зателей, в настоящем исследовании был проведен анализ 

их соотношения в зависимости от содержания в МНК 

супрессора цитокиновой сигнализации SOCS7. При этом 

высоким уровнем SOCS7 считали концентрацию данного 

фактора, соответствующую либо превышающую величину 

Таблица 4.    Влияние исследованных факторов
на уровень фосфорилирования IκBα

Фактор R2 Частная 
корреляция

Полу-частная 
корреляция

ФНОα 0,58 0,87 0,18

ИЛ-1β 0,91 -0,96 -0,35

ИЛ-4 0,38 0,2 0,02

ИЛ-10 0,65 0,61 0,08

ИЛ-12 0,7 0,99 0,58

ИНФα 0,28 -0,48 -0,05

SOCS7 0,83 -0,97 -0,38

Таблица 3.    Результаты регрессионного анализа

Параметр B mB t p Beta mBeta

Intercept 0,332 0,007 49,5 0,000000

ФНОα 0,005 0,0003 18,6 0,000000 0,28 0,015

ИЛ-1β -0,009 0,0003 -37,0 0,000000 -1,17 0,031

ИЛ-4 0,001 0,0005 2,1 0,035 0,03 0,012

ИЛ-10 0,001 0,0002 8,2 0,000000 0,13 0,016

ИЛ-12 0,054 0,0009 60,4 0,000000 1,05 0,017

ИНФα 0,0001 0,00006 -5,7 0,000000 0,06 0,011

SOCS7 -0,134 0,003 -39,4 0,000000 -0,91 0,023

Примечание: mB – стандартная ошибка оценки регрессионного коэффициента, t, p – 

значение t-критерия и уровень его значимости, mBeta – стандартная ошибка оценки стан-

дартизированного регрессионного коэффициента, Intercept – свободный коэффициент 

регрессионного уравнения, В – регрессионный коэффициент, Beta – стандартизирован-

ный регрессионный коэффициент.

Цитокины ответа острой фазы – ИЛ-1β и ФНОα 
стимулируют гуморальный и клеточно-
опосредованный адаптивный иммунный ответ, 
находящийся под негативным контролем ИЛ-10. 
Из двух цитокинов ООФ лишь ФНОα 
способствует активации NF-κB за счет 
фосфорилирования его ингибитора, которое,
в свою очередь, негативно регулируется ИЛ-10
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медианы выборки, т. е. 0,808 нг/мл (подгруппа №1). 

Низким уровнем SOCS7 считали уровень фактора в клет-

ке менее 0,808 нг/мл (подгруппа №2). Полученные 

результаты представлены в таблице 5.

Анализ полученных результатов свидетельствует о 

том, что повышение в МНК содержания SOCS7 на 38,6% 

(р < 0,00001) ассоциируется со статистически значимым 

снижением активности IκBα на 5,6% (р = 0,0044). На этом 

фоне отмечается снижение продукции ИЛ-1β, проявляю-

щееся снижением его уровня в супернатанте на 24,2% (р 

< 0,00001), ИЛ-12 на 13,7% (р = 0,0025), ИЛ-4 на 12,6% (р 

= 0,018), ИЛ-10 на 11,5% (р = 0,0017), ФНОα на 3,6% (р = 

0,11). На этом фоне отмечена тенденция к повышению 

продукции ИФНα на 6,3% (р = 0,39). Таким образом, повы-

шенный уровень SOCS7 ассоциирован с меньшей актив-

ностью IκBα, позволяя говорить о его отрицательном 

влиянии на сигнальный путь ядерного фактора транс-

крипции NF-κB, что сопровождается снижением уровня 

ИЛ-1β, продукция которого, как известно, контролируется 

преимущественно NF-κB.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

Полученные в настоящем исследовании результаты 

позволяют говорить о том, что стадия реконвалесценции 

ВП протекает на фоне подавления активности моноци-

тарно-макрофагального пула иммунокомпетентных кле-

ток, а также Т-хелперов 2 типа, что может рассматривать-

ся в качестве проявлений дисрегуляции на фоне избы-

точного угнетения иммунного ответа у таких пациентов. 

Очевидно, что одним из механизмов наблюдаемого 

явления является снижение активности ядерного фактора 

транскрипции в связи с ограничением фосфорилирова-

ния важного молекулярного интегратора внутриклеточ-

ных сигналов  – IκBα, что проявляется соответствующим 

снижением продукции отдельных эндогенных антими-

кробных молекул [6]. При этом можно полагать, что выяв-

ленные изменения, ограничивающие эффективность как 

врожденных, так и приобретенных механизмов инфекци-

онного иммунитета, предрасполагают к повторной забо-

леваемости пневмонией, а также к затяжному течению 

заболевания [7, 8].

Проведенный анализ показал, что выявленные изме-

нения ассоциированы с повышением содержания в МНК 

супрессора цитокиновой сигнализации SOCS7, в частно-

сти проявлявшейся положительной корреляцией его 

уровня с продукцией ИЛ-10, и отрицательной – с уров-

нем ИЛ-1β. Рассматривая патофизиологические молеку-

лярные механизмы, способные определять наблюдаемые 

изменения, можно предполагать, что подавление продук-

ции ФНОα и ИЛ-1β определяется способностью SOCS7 

блокировать функциональную активность сигнальных 

трансдукторов и активаторов транскрипции STAT5 и осо-

бенно STAT3, который совместно с NF-κB контролирует 

экспрессию ряда генов провоспалительных цитокинов, в 

числе которых ИЛ-6 и ФНОα [5, 9, 10]. Кроме того, также 

представляется возможным подавление активности 

МАРК/SAPK-сигнального пути, за счет ограничения про-

теином SOCS7 фосфорилирования протеинкиназы 

MAP3K7 (ТАК1), с последующим нарушением активации 

NF-κB [11, 12].

Таким образом, проведенное исследование указывает 

на возможность супрессора цитокиновой сигнализации 

SOCS7 модулировать активность ядерного фактора транс-

крипции NF-κB, регулируя тем самым провоспалительную 

реакцию ИКК у пациентов с внебольничной пневмонией. 

При этом негативное влияние SOCS7, очевидно, не рас-

пространяется на механизмы, контролирующие сигналь-

ный путь ИФН I типа [11].

Таблица 5.    Анализ выявленных различий

Фактор
Подгруппа №1 Подгруппа №2

х 25% Me 75% х 25% Me 75%

IκBα, ед/нг 0,315 0,295 0,313 0,335 0,297 0,274 0,299 0,318

ФНОα, пг/мл 15,1 14,2 14,9 15,4 14,6 13,6 14,0 15,1

ИЛ-1β, пг/мл 17,2 15,8 16,4 19,7 13,1 11,6 12,5 14,1

ИЛ-4, пг/мл 2,66 2,38 2,53 3,08 2,32 1,88 2,25 2,66

ИЛ-10, пг/мл 15,3 12,8 15,4 17,5 13,6 12,9 13,4 14,4

ИЛ-12, пг/мл 2,64 2,3 2,59 3,01 2,28 1,88 2,15 2,65

ИНФα, пг/мл 15,3 10,4 14,7 17,3 16,3 13,9 15,5 17,5

SOCS7, нг/мл 0,628 0,435 0,676 0,776 0,871 0,825 0,868 0,884

Результаты корреляционного анализа 
стандарти зированных регрессионных 
коэффициентов, отражающих индивидуальное 
влияние исследованного фактора на уровень IκBα, 
свидетельствуют о наибольшем влиянии на 
исследованный показатель ИЛ-12, ИЛ-1β и SOCS7
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Вместе с тем очевидно, что в случае чрезмерной акти-

вации воспалительного ответа, блокирующее влияние 

SOCS7, способно благоприятно отразиться на течении 

патологического процесса, снижая риск повреждения 

внутренних органов, опосредованное макрофагами, ней-

трофилами, цитотоксическими Т- и NK-клетками. Напротив, 

подавление провоспалительных механизмов в стадию 

реконвалесценции и снижении активности иммунного 

ответа у таких больных в сравнении со здоровыми лица-

ми создает риск суперинфекции, повторного развития 

заболевания, а также может способствовать его затяжно-

му течению. В этих условиях содержание в клетке SOCS7 

может являться терапевтической мишенью и дополни-

тельной стратегией саногенеза в подобных случаях.

ВЫВОДЫ

Фаза реконвалесценции ВП протекает на фоне сни-

жения продукции ФНОα и ИЛ-4, сопровождаясь при этом 

повышением уровня ИНФα. Выявленные изменения ассо-

циированы со снижением в МНК фосфорилирования 

ингибитора ядерного фактора транскрипции IκBα, указы-

вая на подавление активности NF-κB.

Проведенный регрессионный анализ позволяет гово-

рить о значимом влиянии на уровень фосфорилирования 

IκBα, а следовательно, активацию NF-κB, ИЛ-12, ИЛ-1β и 

SOCS7.

Сильное отрицательное влияние SOCS7 на активность 

IκBα может быть опосредовано угнетением активности 

регуляторных протеинкиназ МАРК/SAPK-сигнального 

пути, а также повышением степени убиквитинилирования 

IκBα со снижением содержания самого протеина в клетке 

и подавлением NF-κB зависимых механизмов саногенеза 

у таких больных. Указанное обстоятельство позволяет 

рассматривать SOCS7 в качестве терапевтической мише-

ни для ограничения избыточной иммуносупрессии у 

реконвалесцентов ВП.
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