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Резюме
Введение. Красная волчанка (КВ) представляет собой гетерогенное аутоиммунное заболевание, в патогенезе которого важную 
роль играют провоспалительные цитокины. Несмотря на значительное количество исследований, особенности цитокинового 
профиля при кожной форме КВ (ККВ), а также его изменения в ответ на плазмаферез остаются недостаточно изученными.
Цель. Оценить уровни IL-17A, IL-31, IL-13 и IL-10 у пациентов с дискоидной (ДКВ) и системной (СКВ) формами КВ, а также 
их динамику после мембранного плазмафереза.
Материалы и методы. В исследование включены 30 пациентов (21 – с ДКВ, 9 – с СКВ), проходивших лечение в МНПЦДК 
ДЗМ. Уровни цитокинов определялись до начала лечения, после первой процедуры плазмафереза и через 14 дней. 
Результаты сопоставлялись с референсными значениями.
Результаты. У пациентов с ДКВ исходно выявлено повышение IL-17A и IL-31. После первой процедуры отмечено снижение 
уровня IL-17A и IL-13 при резком увеличении IL-31. Через 14 дней сохранялось снижение IL-17A и IL-10, IL-13 восстано-
вился до исходного уровня, IL-31 оставался повышенным. При СКВ отмечалось умеренное снижение IL-17A и повышение 
IL-13 и IL-10. Через 14 дней IL-17A и IL-10 снижались, IL-13 демонстрировал выраженные колебания, а IL-31 оставался 
стабильным в обоих случаях.
Выводы. Плазмаферез оказывает модулирующее влияние на уровни цитокинов у пациентов с КВ. IL-31 и IL-10 могут рас-
сматриваться как потенциальные биомаркеры активности и системного прогрессирования. Полученные данные подтвер-
ждают целесообразность включения плазмафереза в терапию резистентных форм КВ.

Ключевые слова: красная волчанка, системная красная волчанка, дискоидная красная волчанка, кожная форма волчанки, 
IL-17A, IL-31, IL-13, IL-10, плазмаферез, цитокины, аутоиммунные заболевания
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Abstract
Introduction. Lupus erythematosus (LE) is a heterogeneous autoimmune disease, and pro-inflammatory cytokines play important 
roles in its pathogenesis. Despite numerous studies, the features of the cytokine profile in cutaneous LE (CLE), as well as its 
changes in response to plasmapheresis, remain unclear. 
Aim. To assess the levels of IL-17A, IL-31, IL-13 and IL-10 in patients with discoid (DLE) and systemic (SLE) LE, as well as changes 
in their levels  at different time points after membrane plasmapheresis.
Materials and methods. The study included 30 patients (21 with DLE, 9 with SLE), who were treated at the Moscow 
Scientific and Practical Center for Dermatovenereology and Cardiology of the Moscow Health Department. Cytokine levels 
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ВВЕДЕНИЕ

Красная волчанка (КВ) – это хроническое мультиси-
стемное аутоиммунное заболевание, клинические про-
явления которого варьируют в зависимости от степени 
и характера вовлечения внутренних органов и систем. 
Выделяют несколько подтипов КВ, включая неонаталь-
ную волчанку, лекарственно-индуцированную форму, си-
стемную красную волчанку (СКВ) и кожную форму крас-
ной волчанки (ККВ) [1]. При системной красной волчанке 
(СКВ) кожные проявления регистрируются у 70–85% па-
циентов в течение заболевания и могут служить первым 
клиническим симптомом примерно в 25% случаев [2, 3]. 
Выявление достоверных биомаркеров активности и ри-
ска обострений остается одной из ключевых нерешен-
ных задач, особенно в контексте кожной формы красной 
волчанки (ККВ).

На сегодняшний день установлено, что патогенез 
как системной, так и кожной форм красной волчанки 
(СКВ и ККВ) включает множественные нарушения как 
врожденного, так и адаптивного иммунного ответа. Клю-
чевыми звеньями считаются активация плазмацитоид-
ных дендритных клеток (pDC), гиперпродукция интерфе-
ронов I типа, дисрегуляция Т- и В-лимфоцитов, а также 
формирование аутоантител к ядерным антигенам и двух-
цепочечной ДНК (анти-dsDNA) [4–6]. Традиционно для 
оценки активности СКВ применяются показатели уровня 
комплемента (C3, C4) и титры антител к двухцепочечной 
ДНК (анти-dsDNA), однако в последнее время все боль-
шее внимание уделяется анализу цитокинового профи-
ля. Было установлено, что концентрации таких цитоки-
нов, как IL-6, IL-10, IL-17A, интерферон-индуцируемых 
хемокинов (CXCL10, CCL2 и CCL19), а также и IFN-α, тес-
но связаны с индексом активности заболевания (SLEDAI), 
частотой обострений и  степенью органного пораже-
ния [2, 6–10].

Интерлейкины (IL) – это группа цитокинов, синтези-
руемых не только лейкоцитами, но и другими клетками 
организма. На сегодняшний день описано более 40 раз-
личных интерлейкинов, обладающих разнообразными 
биологическими функциями. Они регулируют ключевые 
процессы иммунного ответа: активацию, пролиферацию, 

дифференцировку и  миграцию иммунокомпетентных 
клеток. Интерлейкины обладают как провоспалительны-
ми, так и противовоспалительными свойствами, взаимо-
действуют с высокоаффинными рецепторами на поверх-
ности клеток-мишеней и действуют преимущественно 
в рамках паракринной и аутокринной регуляции. Благо-
даря своей биологической активности интерлейкины ак-
тивно применяются в экспериментальных моделях для 
изучения механизмов воспаления и иммунных наруше-
ний [11, 12].

Так, IL-6 и  IL-10 достоверно повышены при актив-
ных формах СКВ и ассоциированы с титрами анти-dsDNA 
и снижением уровней комплемента (C3, C4), а IL-17A игра-
ет значимую роль в активации Th17-ответа, в т. ч. при по-
ражении суставов  [13]. ​IL-13 также вовлечен в воспа-
лительный каскад при СКВ, особенно при нарушении 
регуляции CD8⁺ T-клеток и активации STAT6-GATA-3-си-
стемы [14]. Несмотря на наличие значительного количе-
ства публикаций, посвященных изучению цитокинового 
профиля при системной красной волчанке, в литературе 
по-прежнему недостаточно данных об уровнях и патофи-
зиологическом значении таких интерлейкинов, как IL‑31, 
IL‑13, IL‑17A и IL‑10, особенно в контексте кожной формы 
заболевания (ККВ). Интерлейкин-10 (IL-10) – плейотроп-
ный цитокин с выраженной иммунорегуляторной функци-
ей, играющий двойственную роль в патогенезе системной 
и кожной форм красной волчанки (СКВ и ККВ). Он синте-
зируется преимущественно Th2-лимфоцитами, регулятор-
ными T-клетками, B-лимфоцитами, моноцитами, макрофа-
гами и дендритными клетками [15].

IL-10 подавляет антигенпрезентирующую функцию 
клеток, ингибирует активацию Th1-клеток и снижает про-
дукцию провоспалительных цитокинов, таких как IL-1α, 
IL-6, IL-8, IL-12, TNF-α, а  также факторов роста G-CSF 
и GM-CSF [16–18]. Его иммуномодулирующий эффект ре-
ализуется через ингибирование продукции провоспали-
тельных цитокинов, снижение экспрессии молекул MHC 
II и ко-стимулирующих рецепторов, а также подавление 
активации и пролиферации Т-лимфоцитов [15]. Несмотря 
на противовоспалительные свойства, IL-10 также усилива-
ет гуморальный иммунный ответ, стимулируя дифферен-
цировку B-клеток в плазматические клетки и продукцию 

were assessed before treatment, after the first plasmapheresis procedure, and at 14 days. The results were compared with 
reference values.
Results. Patients with DLE showed elevated levels of IL-17A and IL-31 at baseline. After the first procedure, a decrease in 
IL-17A and IL-13 with a sharp increase in IL-31 were observed.  At 14 days, IL-17A and IL-10 levels continued to decrease, IL-13 
levels recovered to baseline, and IL-31 levels remained elevated. In  patients with SLE, a moderate decrease in IL-17A and an 
increase in IL-13 and IL-10 were observed. At 14 days, IL-17A and IL-10 levels decreased, IL-13 levels demonstrated significant 
fluctuations, and IL-31 levels remained stable in both cases. 
Conclusions. Plasmapheresis has been shown to have a modulating effect on cytokine levels in patients with LE. IL-31 and IL-10 
can be considered potential biomarkers of disease activity and systemic progression. The data obtained support the feasibility 
of plasmapheresis in the therapy of resistant forms of LE.
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аутоантител. Он является ключевым медиатором экстра-
фолликулярного ответа, поддерживающего образование 
аутоиммунных плазмобластов вне герминативных цен-
тров, что является характерной особенностью патогенеза 
СКВ. Повышенные уровни IL-10 в сыворотке были обна-
ружены у пациентов с СКВ по сравнению с контрольной 
группой и положительно коррелировали с активностью 
заболевания, уровнем СРБ, IL-6, фибриногеном, СОЭ, а так-
же с титрами антител к SS-A/Ro [16].

В исследовании W. Quan et al. 2021 г. также показано, 
что IL-10 достоверно повышен у детей с активной и неак-
тивной формами СКВ, причем более высокие уровни IL-10 
характерны для активной фазы болезни. Уровень IL-10 по-
ложительно коррелировал с индексом активности забо-
левания SLEDAI-2K [19]. Подобные данные получены и в 
работе L. Perray et al. 2025 г.: уровень IL-10 был выше у па-
циентов с кожной формой волчанки, ассоциированной 
с СКВ, по сравнению с пациентами с изолированной ККВ 
и здоровыми добровольцами [2]. Дополнительные дан-
ные показывают, что IL-10 может изменяться под влияни-
ем внешних факторов: после восьминедельной аэробной 
и анаэробной тренировки уровень IL-10 достоверно уве-
личивался в контрольной группе [20].

Интерлейкин-31 (IL-31) представляет собой цито-
кин из семейства IL-6, преимущественно продуцирует-
ся Th2-лимфоцитами. Он участвует в патогенезе раз-
личных воспалительных и фибротических заболеваний, 
в т. ч. через активацию Th2-ответа. Его сигнальный путь 
реализуется через гетеродимерный рецептор, состоя-
щий из рецептора IL-31A (IL-31RA) и рецептора онко-
статина M (OSMR), которые экспрессируются на дер-
мальных фибробластах, макрофагах и других клетках. 
Сигнальная активация осуществляется через активатор 
фактора транскрипции 3 (STAT3), митоген-активируе-
мых протеинкиназ (MAPK) и другие пути, что приводит 
к продукции коллагена и провоспалительных медиато-
ров [21–23]. IL-31RA экспрессируется на сенсорных ней-
ронах и кератиноцитах, обеспечивая плейотропный ха-
рактер действия цитокина [24].

В клинических и экспериментальных моделях систем-
ной склеродермии (CC) выявлено достоверное повыше-
ние уровня IL-31 в сыворотке крови. Повышенные уровни 
IL-31 положительно коррелировали с показателями фи-
броза кожи и легких, высоким показателем общей тол-
щины кожи по модифицированному показателю Rodnan 
skin score (MRSS) и концентрацией Th2-ассоциированных 
цитокинов: IL-4, IL-6 и IL-13 [21, 25, 26]. IL-31 индуциро-
вал продукцию коллагена I и экспрессию провоспалитель-
ных цитокинов в фибробластах кожи, включая IL-6, IL-33 
и CCL2, преимущественно через активацию сигнального 
пути STAT3 и взаимодействие с рецептором IL-31RA [21]. 
В исследовании В. Yaseen et al. 2020 г. показано, что IL-31 
индуцирует у фибробластов фенотип, способствующий 
миграции и продукции коллагена, а также подавляет ан-
гиогенез и  восстановление сосудистой сети, усиливая 
тем самым фиброзные изменения [27]. Интерлейкин-13 
(IL-13) – это цитокин, преимущественно продуцируемый 
Th2-лимфоцитами, а  также NK-клетками, базофилами, 

тучными клетками и эозинофилами. Он играет ключевую 
роль в регуляции воспалительных процессов, формирова-
нии фиброза, активации эозинофилов, выживании тучных 
клеток, а также индуцирует выработку IgE. Биологическое 
действие IL-13 реализуется через связывание с рецепто-
рами IL-13Rα1 и IL-13Rα2 [12].

Повышенная экспрессия IL-13 ассоциируется с вос-
палительными и аутоиммунными заболеваниями, вклю-
чая системную красную волчанку (СКВ). Согласно данным 
L.A. Damiati et al. 2023 г., уровень IL-13 в плазме паци-
ентов с СКВ был достоверно выше, чем у здоровых лиц 
и пациентов с остеоартритом. Кроме того, IL-13 повы-
шался параллельно с уровнем таких провоспалительных 
цитокинов, как TNF, IL-6, IFN-α, IL-4, и IL-5 [28]. IL-13 так-
же обладает выраженными фиброгенными свойствами. 
В исследовании А. Kuzumi et al. 2021 г., посвященном си-
стемной склеродермии, отмечено, что IL-13 способству-
ет активации дермальных фибробластов и индуцирует 
синтез коллагена, тем самым способствуя формирова-
нию кожного фиброза [21].

Интерлейкин-17A (IL-17A) – ключевой провоспали-
тельный цитокин семейства IL-17, синтезируемый пре-
имущественно Th17-клетками, а  также другими попу-
ляциями иммунной системы, включая γδ T-клетки, CD8⁺ 
T-лимфоциты и нейтрофилы [12]. ​В последние годы вы-
явлена значимая роль IL-17A в патогенезе различных 
воспалительных и  аутоиммунных заболеваний, вклю-
чая системную красную волчанку, ревматоидный артрит, 
псориаз, рассеянный склероз и другие заболевания. По-
вышенные уровни IL-17A обнаруживаются в сыворотке 
крови пациентов с СКВ [29].

Также следует подчеркнуть, что у пациентов, пере-
несших COVID-19, выявляется повышенная экспрессия 
IL-17A. В связи с этим блокада сигнального пути IL-17A 
рассматривается как потенциальная стратегия лечения 
пациентов с COVID-19 [30]. В частности, H.C. Chuang et al. 
2024 г. продемонстрировали, что гиперэкспрессия псев-
догена UHRF1P в Т-лимфоцитах пациентов с СКВ ста-
билизирует киназу MAP4K3 (GLK), что приводит к уси-
ленной продукции IL-17A и  активации Th17-ответа. 
Блокада MAP4K3 в модели трансгенных мышей устра-
няла IL-17A-зависимую воспалительную реакцию [31]. 
IL-17A также ассоциирован с нарушением регуляторного 
баланса между Th17- и регуляторными Т-клетками (Treg): 
гиперэкспрессия GLK подавляет развитие регуляторных 
Т-клеток и способствует доминированию Th17-фенотипа, 
усиливая аутоиммунное воспаление [31]. Дополнитель-
ные данные представлены в работе N. Sippl et al. 2021 г., 
где показано, что при волчаночном артрите в синови-
альной жидкости значительно повышены уровни IL-17A 
и IL-6. Популяции CD4⁺CCR6⁺ T-клеток, соответствующие 
Th17-клеткам, продуцировали IL-17A и IFN-γ in vitro, что 
подтверждает их участие в воспалении [13]. В исследо-
вании S. Hashemi et al. 2022 г. было показано, что у паци-
ентов с СКВ, проходивших восьминедельную программу 
аэробных и анаэробных тренировок, уровень IL-17A сни-
зился без существенных различий между группами вме-
шательства и контроля [20].
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На фоне ограниченной эффективности стандартных 
иммуносупрессивных схем при тяжелых формах СКВ, 
особенно сопровождающихся органными поражениями, 
все больше внимания уделяется эфферентным методам 
лечения, в частности плазмаферезу. Плазмаферез – один 
из видов эфферентной терапии, направленной на уда-
ление из организма плазмы и содержащихся в ней па-
тогенных веществ, включая иммунные комплексы, ауто-
антитела, провоспалительные цитокины и многие другие 
медиаторы воспаления, с последующей инфузией плаз-
мозамещающих растворов [32].

В современной клинической практике применяется 
несколько вариантов плазмафереза. Существенным пре-
имуществом обладает мембранный (фильтрационный) 
плазмаферез, принцип которого основан на фильтра-
ции крови в специальных плазмофильтрах [32, 33]. Тех-
нология мембранных плазмофильтров позволяет уда-
лять в т. ч. и такие высокомолекулярные соединения, как 
интерлейкины (молекулярная масса цитокинов обычно 
варьируется от нескольких килодальтонов до сотен ки-
лодальтонов), которые почки самостоятельно элимини-
ровать не в состоянии, и их механическое выведение 
из организма доступно только с помощью плазмафере-
за [34, 35]. Для полноценной санации внутренней среды 
обычно требуется 4 сеанса плазмафереза, за которые 
удаляется в общей сложности 1–1,5 объема циркулиру-
ющей плазмы. Наиболее приемлемой с патогенетиче-
ской точки зрения является методика проведения сеан-
сов плазмафереза с интервалами между процедурами от 
2 до 7 дней [36].

Согласно исследованию Т. Saito et al. 2024 г., фильтра-
ционный плазмаферез (ПФ) у пациентов с СКВ достовер-
но снижает биодоступность интерферонов I типа (IFN-I) 
и активность индуцирования IFN-I, что реализуется преи-
мущественно через подавление сигнального пути STING 
(Stimulator of  interferon genes; белок-стимулятор генов 
интерферона) вследствие удаления плазменной двухце-
почечной ДНК – ключевого триггера активации врожден-
ного иммунного ответа  [37]. Эффективность  ПФ была 
также продемонстрирована при лечении тяжелых форм 
волчаночного нефрита. В исследовании Х. Lin et al. 2024 г. 
пациенты с тяжелым волчаночным нефритом, получав-
шие ПФ в дополнение к стандартной иммуносупрессив-
ной терапии, демонстрировали значительное снижение 
уровня провоспалительных цитокинов (TNF-α, IL-6), ауто-
антител (анти-dsDNA), СОЭ и индекса активности заболе-
вания (SLEDAI), а также улучшение функций почек и уров-
ня комплемента C3/C4 [38].

Подобные данные подтверждаются и другими иссле-
дованиями, где было показано, что применение ПФ в со-
четании с гормональной и иммунодепрессивной тера-
пией может способствовать стабилизации клинического 
состояния, уменьшению активности заболевания и сни-
жению уровня воспалительных медиаторов у пациентов 
с СКВ и его тяжелыми проявлениями, включая нейропси-
хиатрические формы  [39], а  также случаи вовлечения 
сердечно-сосудистой системы у новорожденных с нео-
натальной формой волчанки [40].

Целью настоящего исследования является оценка 
уровней IL-17A, IL-31, IL-13 и IL-10 у пациентов с диско-
идной (ДКВ) и системной (СКВ) формами КВ, а также ана-
лиз их динамики после проведения процедуры мембран-
ного плазмафереза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено проспективное клиническое исследование, 
направленное на оценку динамики сывороточных уров-
ней провоспалительных и иммунорегуляторных цитоки-
нов у пациентов с дискоидной (ДКВ) и системной красной 
волчанкой (СКВ) в ответ на плазмаферез, как потенциаль-
ный подход к таргетной иммуномодуляции.

В исследование были включены пациенты с подтверж-
денным диагнозом дискоидной или системной красной 
волчанки (в соответствии с критериями EULAR/ACR 2019), 
направленные на проведение плазмафереза по клиниче-
ским показаниям (в т. ч. наличие активного кожного про-
цесса, высокий уровень циркулирующих аутоантител, си-
стемные проявления).

Всего в исследование вошли 30 пациентов, из них 21 – 
с ДКВ и 9 – с СКВ, проходивших лечение в ГБУЗ «Москов-
ский научно-практический центр дерматовенерологии 
и косметологии Департамента здравоохранения города 
Москвы» (МНПЦДК ДЗМ).

Всем пациентам выполнялась одна процедура мем-
бранного плазмафереза по одноигольной методике на 
аппарате «ГЕМОС», с  использованием плазмофильтра 
«Гемос-ПФС». Объем эксфузии плазмы рассчитывался ин-
дивидуально на основании стандартных формул (в сред-
нем за один сеанс удалялась 1/3 объема циркулирующей 
плазмы), с плазмозамещаемой целью применялся 0,9%-
ный раствор натрия хлорида. Продолжительность проце-
дуры у большинства пациентов не превышала 90 мин.

Динамическое наблюдение проводилось в  течение 
14 дней.

Определение уровней цитокинов
Уровни цитокинов IL-17A, IL-31, IL-13 и  IL-10 опре-

делялись в сыворотке крови до начала плазмафереза 
(исходный уровень), через 24 ч после первой проце-
дуры и на 14-й день наблюдения. Для количественного 
определения использовали твердофазный иммунофер-
ментный анализ (ELISA) с использованием коммерчески 
доступных наборов, в соответствии с инструкциями про-
изводителя. Анализы проводились в условиях сертифи-
цированной лаборатории.

Данные представлены в виде средних значений (М) и 
процентных изменений по отношению к исходному уровню.

Пробы крови для исследования содержания IL брали 
утром натощак из локтевой вены, забор материала осу-
ществлялся в стерильные пробирки с активатором свер-
тывания. После образования сгустка получали сыворотку 
крови обычным методом. Исследование было проведено 
на реактивах ELISA (Immunotech, Франция), а также с ис-
пользованием реактивов «Вектор-Бест» (Россия). Вид из-
мерений – фотометрия, метод двухволновой.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

У пациентов с дискоидной кожной волчанкой (ДКВ) 
и системной красной волчанкой (СКВ) были проанализи-
рованы сывороточные уровни провоспалительных и им-
мунорегуляторных цитокинов (IL-17A, IL-31, IL-13, IL-10) 
до проведения плазмафереза, после первой процедуры 
и в динамике через 14 дней. Полученные данные сопо-
ставлялись с установленными референсными значениями: 
для IL-17A – 7,945–10,91 пг/мл, IL-31 – 31,3–74,3 пг/ мл, 
IL-13 – 0–44,4 пг/мл, IL-10 – 0–31 пг/мл.

Исходные значения цитокинов
Как представлено в табл. 1, у пациентов обеих групп 

до начала плазмафереза были зафиксированы откло-
нения от референсных значений. Уровень IL-17A у па-
циентов с ДКВ составил в среднем 58,72 пг/мл, тогда 
как у пациентов с СКВ – 108,47 пг/мл, что существен-
но превышает норму. Уровни IL-31 также были повыше-
ны в обеих группах: при ДКВ – 101,6 пг/мл, а при СКВ – 
316,73 пг/ мл. IL-13 находился в пределах нормы, при 
этом у пациентов с ДКВ его уровень был значительно 
выше – 12,7 пг/мл, чем при СКВ, – 3,7 пг/мл. IL-10 сохра-
нялся в пределах референсных значений у обеих групп, 
однако при ДКВ его уровень был выше – 16,7 пг/мл, чем 
при СКВ, – 13,47, как и в случае IL-13.

Динамика изменений цитокинов после плазмафереза
После первой процедуры плазмафереза наблюда-

лось снижение уровней IL-17A, IL-13 и IL-10 у пациентов 
с ДКВ на 66,49%, 72,44% и 25,75% соответственно, тог-
да как у пациентов с СКВ IL-17A снизился на 20,95%, уро-
вень IL-13, напротив, увеличился более чем в 3 раза, – на 
308,11%, а IL-10 повысился на 32,07%. Уровни IL-31 зна-
чительно возросли у пациентов с ДКВ, продемонстриро-
вав прирост на 1028,94% от исходного уровня, и незначи-
тельно – у пациентов с СКВ – на 2,71%.

Через 14 дней от начала лечения у пациентов с ДКВ 
сохранялось снижение уровней IL-17A и  IL-10 – на 
10,59% и 5,39% соответственно относительно исходно-
го уровня. IL-13 восстановился до начальных значений, 
в то время как IL-31 демонстрировал тенденцию к ро-
сту и составлял прирост на 615,85% от исходного. У па-
циентов с СКВ уровень IL-17A снизился на 13,29% от на-
чального уровня, IL-13 резко снизился по сравнению со 

значениями после первой процедуры и исходным уров-
нем на 8,11%, IL-31 стабилизировался, составляя при-
рост на 0,44%, тогда как IL-10 значительно снизился – 
на 73,27% (табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты настоящего исследования демонстрируют 
выраженные изменения цитокинового профиля у пациен-
тов с дискоидной (ДКВ) и системной красной волчанкой 
(СКВ) в ответ на терапию плазмаферезом. Характер и сте-
пень изменений варьировали в зависимости от формы за-
болевания и этапа наблюдения.

Уровень IL-17A, основного эффекторного цитокина 
Th17-оси, был исходно повышен у большинства паци-
ентов, особенно в группе с СКВ. У пациентов с ДКВ уже 
после первой процедуры плазмафереза наблюдалось 
значительное снижение уровня IL-17A на 66,49% с по-
следующим частичным восстановлением через 14 дней: 
сохранялось снижение показателей на 10,59% от исход-
ного уровня, что может указывать на эффективность ме-
тода в прерывании Th17-опосредованного воспаления 
при кожной форме заболевания. В группе с СКВ дина-
мика IL-17A была менее выраженной, снижение соста-
вило 20,95% после первой процедуры и 13,29% – через 
14 дней. Это, вероятно, отражает системный источник про-
дукции IL-17A и более устойчивую активацию Th17-кле-
ток, характерную для органных форм волчанки [13, 31].

Профиль IL-31 также оказался чувствительным к вме-
шательству. У пациентов с ДКВ уровень IL-31 резко воз-
растал после первой процедуры на 1028,94% и оставался 
на высоком уровне через 14 дней – 615,85%. У пациен-
тов с СКВ изменения IL-31 были минимальными, не пре-
вышая 3% на обоих этапах наблюдения. Учитывая извест-
ную роль IL-31 как медиатора зуда, фиброзных изменений 
и маркера Th2-ответа, его подъем при ДКВ можно интер-
претировать как реактивацию эпителиальных и сенсорных 
структур кожи на фоне временного цитокинового дисба-
ланса, более выраженную при кожной форме волчанки, 
что ранее отмечалось при склеродермии и дерматомио-
зите [21, 24]. Это позволяет рассматривать IL-31 как по-
тенциальный маркер кожной активности или реактивации.

Уровень IL-13, цитокина Th2-ответа и потенциаль-
ного фиброгенного медиатора, у пациентов с ДКВ по-
сле резкого снижения на 72,44%  уже через 14  дней 

2  Таблица 1. Исходные значения цитокинов у пациентов с дискоидной и системной формами красной волчанки
2  Table 1. Baseline cytokine values in patients with discoid and systemic lupus erythematosus

Цитокин Референсные 
значения (пг/мл)

Количество 
пациентов (ДКВ)

Средний уровень до процедуры 
(ДКВ) (пг/мл)

Количество 
пациентов (СКВ)

Средний уровень до процедуры 
(СКВ) (пг/мл)

IL-17A 7,945–10,91 21 58,72 9 108,47

IL-31 31,3–74,3 21 101,6 9 316,73

IL-13 0–44,4 21 12,7 9 3,7

IL-10 0–31 21 16,7 9 13,47

Примечание. Уровни цитокинов выражены в пикограммах на миллилитр (пг/мл). ДКВ – дискоидная красная волчанка; СКВ – системная красная волчанка.
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демонстрировал восстановление показателей до ис-
ходного значения. При СКВ концентрация IL-13 зна-
чительно увеличилась – на 308,11%, а через 14 дней 
наблюдалось резкое снижение показателей ниже ис-
ходного уровня – на 8,11%. Эти особенности могут от-
ражать дифференциальное вовлечение Th2-оси в зави-
симости от формы заболевания.

Динамика IL-10 продемонстрировала двойственные 
изменения. При ДКВ уровень IL-10 снижался на протяже-
нии всего периода наблюдения на 25,75% и 5,39%, тог-
да как при СКВ наблюдался кратковременный рост после 
первой процедуры – 32,07% и последующее резкое сни-
жение на 73,27% через 14 дней. Интересно, что абсолют-
ные значения IL-10 при ДКВ были изначально выше, чем 
при СКВ, несмотря на соответствие нормативным значе-
ниям. Это может иметь диагностическое значение и ука-
зывать на более выраженную B-клеточную активацию 
с доминированием внецентрового (экстрафолликулярно-
го) ответа при кожной форме заболевания. Учитывая роль 
IL-10 как ключевого медиатора гуморального иммунитета 
и регулятора продукции аутоантител, различия в его уров-
нях могут рассматриваться как прогностический маркер 
перехода ККВ в системную форму [15, 16].

Принципиально важно отметить, что уже после вы-
полнения одной сессии плазмафереза регистрируют-
ся значимые изменения цитокинового профиля, однако 
в ряде случаев, особенно при СКВ, эффект носит крат-
ковременный характер. Это указывает на важность про-
ведения нескольких процедур для достижения устойчи-
вого клинического и иммунологического ответа. Возврат 
или частичное восстановление исходных уровней ряда 

цитокинов (например, IL-13 и IL-17A) через 14 дней по-
сле первой процедуры подтверждает необходимость 
в многоэтапной коррекции системного воспаления, в т. ч. 
с применением программного плазмафереза (plasma-
pheresis intermittent).

ВЫВОДЫ

Несмотря на очевидное положительное влияние плаз-
мафереза на воспалительный профиль, данный метод не 
входит в перечень стандартных схем терапии красной 
волчанки. Результаты настоящей работы подтверждают 
необходимость пересмотра существующих рекомендаций 
и рассмотрения включения плазмафереза в схему ком-
плексной терапии как перспективного вспомогательного 
метода, особенно в лечении тяжелых или рефрактерных 
форм кожной и системной волчанки. Также важно под-
черкнуть, что плазмаферез представляется простым, без-
опасным и доступным для применения не только в круп-
ных специализированных центрах, но и в малобюджетных 
медицинских организациях любой формы собственности.

Таким образом, результаты настоящего исследования 
подтверждают перспективность плазмафереза как им-
мунокорректирующего вмешательства при КВ, способ-
ного снижать активность ключевых провоспалительных 
цитокинов, стабилизировать гуморальный ответ и, веро-
ятно, снижать риск системной трансформации кожной 
формы волчанки.� 0
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2  Таблица 2. Динамика уровней цитокинов после лечения
2  Table 2. Changes in cytokine levels after treatment

Цитокин Форма КВ До лечения 
(пг/мл)

После 1 процедуры 
(пг/мл)

Через 14 дней 
(пг/мл)

Изм. после 
1 процедуры (%)

Изм. через 14 дней 
(%)

IL-17A Дискоидная 58,72 19,68 52,5 ↓ 66,49% ↓ 10, 59%

СКВ 108,47 85,75 94,05 ↓ 20,95% ↓ 13,29%

IL-31 Дискоидная 101,6 1147 727,3 ↑ 1028,94% ↑ 615,85%

СКВ 316,73 325,32 318,13 ↑ 2,71% ↑ 0,44%

IL-13 Дискоидная 12,7 3,5 12,7 ↓ 72,44% ↓ 0,0%

СКВ 3,7 15,1 3,4 ↑ 308,11% ↓ 8,11%

IL-10 Дискоидная 16,7 12,4 15,8 ↓ 25,75% ↓ 5,39%

СКВ 13,47 17,79 3,6 ↑ 32,07% ↓ 73,27%

Примечание. Уровни цитокинов выражены в пикограммах на миллилитр (пг/мл). КВ – красная волчанка; СКВ – системная красная волчанка
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