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Аннотация: Целью исследования было изучить особенности  

изменения содержания  цитокинов в хронических гнойных ранах. В 

смывах послеоперационных и гнойных ран исследовали 

провоспалительные  - интерлейкин-1бета (ИЛ-1бета), фактор некроза 

опухолей-α (TNF-α), и противовоспалительные - интерлейкин -10 (ИЛ-10), 

секреторные Ig A, а также трансформирующий фактор роста-β1 (TGF-β)  

методом ИФА. Получены следующие результаты: в послеоперационных 

ранах показатели провоспалительных интерлейкинов были ниже 

противовоспалительных интерлейкинов и транформирующего фактора β. 

В тоже время  в хронических гнойных ранах отмечалось значительное 

увеличение провоспалительных интерлейкинов и снижение 

противовоспалительных интерлейкинов, а также транформирующего 

фактора β, по сравнению с таковыми данными послеоперационных ран. 

Тем самым, создается выраженное нарушение равновесия и отмечается 

дисбаланс цитокинов провоспалительных и противовоспалительных 

интерлейкинов. Это способствует снижению заживления и хронизации 

воспалительного процесса хронических гнойных ран. 
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Abstract: The aim of the study was to study the features of changes in the 

content of cytokines in chronic purulent wounds. In the washings of 

postoperative and purulent wounds, pro-inflammatory - interleukin-1beta (IL-

1beta), tumor necrosis factor-α (TNF-α), and anti-inflammatory - interleukin-10 

(IL-10), secretory Ig A, as well as transforming growth factor -β1 (TGF-β) by 

ELISA.  

The following results were obtained: in postoperative wounds, the 

indicators of pro-inflammatory interleukins were lower than anti-inflammatory 

interleukins and transforming factor β. At the same time, in chronic purulent 

wounds, there was a significant increase in pro-inflammatory interleukins and a 

decrease in anti-inflammatory interleukins, as well as transforming factor β, 

compared with those of postoperative wounds. Thus, a pronounced imbalance is 

created and an imbalance of cytokines of pro-inflammatory and anti-

inflammatory interleukins is noted. This helps to reduce the healing and 

chronicity of the inflammatory process of chronic purulent wounds. 

Key words. Cytokines, clean wounds, chronic purulent wounds, pro-

inflammatory interleukins, anti-inflammatory interleukins, wound healing, 

inflammatory process.  

 

Актуальность. Изучить роль провоспалительных и противовоспа-

лительных цитокинов в активации или подавлении протеаз в раневой среде 

стремились многие исследователи. Цитокины - это небольшие белки (8-15 

кДа), которые включают хемокины, колониестимулирующие факторы 

(CSF), интерфероны (IFN), интерлейкины (IL) и факторы некроза опухоли 

(TNF-α) и высвобождаются в ответ на повреждение тканей. Многие 

функции, выполняемые цитокинами, включают активацию фагоцитарных 

клеток, противовирусную и антипаразитарную активность, хемотаксис 

нейтрофилов и Т-клеток, рост колоний макрофагов и пролиферацию В- и 
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Т-клеток. На отложение соединительной ткани во время процесса 

заживления ран может влиять TNF-α, поскольку этот цитокин влияет на 

синтез коллагена, матриксные металлопротеиназы (ММП) и тканевых 

ингибиторов металлопротеиназ (ТИМП) [9].  Были подчеркнуты различия 

в уровнях провоспалительных цитокинов в раневых жидкостях между 

острыми и хроническими ранами человека  [15]. 

С другой стороны, IL-1α, другой воспалительный цитокин, 

индуцировал продукцию как ММП, так и ТИМП [5]. Эти результаты, 

однако, варьировались в зависимости от источника используемых 

фибробластов и концентрации цитокинов, что указывает на более сложный 

эффект на модуляцию и регуляцию протеазы.   Кроме того, [14]  

обнаружено, что противовоспалительный цитокин IL-10 влияет на 

активность ММП; Ил-10 
- / -

мыши продемонстрировали повышенную 

активность ММП, которая, в свою очередь, опосредует усиление 

индуцированного ишемией ангиогенеза через фактор роста эндотелия 

сосудов.  

Помимо этого, цитокины представляют собой идеальную мишень 

для бактерий в преодолении иммунной системы хозяина, и было 

обнаружено, что ряд бактериальных протеаз способен разрушать цитокины 

и их рецепторы [10]. Протеазы также  могут препятствовать активности 

ряда цитокинов, а также способны вызывать деградацию цитокинов [13].  

Протеазы некоторых граммположительнх бактерий,  также могут влиять 

на активность цитокинов, расщеплять предшественник IL-1 с получением 

биологически активного    IL-1, являющегося медиатором воспаления  [6]. 

Было обнаружено, что ряд протеаз разрушает IL-8 [7] . Учитывая, что IL-8 

опосредует миграцию и активацию нейтрофилов, это может быть вредным 

для иммунного ответа хозяина. Протеазы, граммположительных бактерий, 

также могут нарушать функцию IL-8. Сериновые протеазы бактерий могут 

модулировать синтез IL-8 [11] 



________________________________________________________________ 

"Экономика и социум" №11(90) 2021                                       www.iupr.ru 

Кроме того функция бактериальных протеаз в преодолении 

иммунной системы хозяина заключается в деградации иммуноглобулинов 

хозяина  [13]. Это может быть особенно вредным для хозяина, учитывая 

роль иммуноглобулинов в распознавании и способствовании 

нейтрализации вторгающихся микроорганизмов   [1]. 

В совокупности все эти данные подчеркивают сложную природу 

регуляции и модуляции цитокинов и протеаз в раневой среде, что 

подчеркивает необходимость продолжения исследований с целью их 

терапевтической коррекции. 

Цель исследования: изучить особенности  изменения содержания  

цитокинов в хронических гнойных ранах. 

Материал и методы. В работе  были  обследованы в первой группе 

12 больных с послеоперационными ранами (контроль) и во второй группе 

15 больных с гнойными ранами (опыт). У всех больных в диагнозе 

отсутствовали сердечно-сосудистые заболевания, диабет и метаболические 

изменения. Материал для исследования получали путем сбора смывов 

стерильным физиологическим раствором с поверхности 

послеоперационных и гнойных ран. 

В составе смывов послеоперационных и гнойных ран исследовали 

провоспалительные  - интерлейкин-1бета (ИЛ-1бета), фактор некроза 

опухолей-α (TNF-α), и противовоспалительных - интерлейкин -10 (ИЛ-10), 

методом ИФА с применением тест-систем ЗАО “Вектор-Бест”, а также 

трансформирующего фактора роста-β1 (TGF-β)  методом ИФА с 

использованием тест-систем  «DRG» Германия.  

Полученные данные подвергались статистической обработке с 

использованием стандартных программ Microsoft Excel 2007 c 

вычислением средних величин (М), их ошибок (m), а также коэффициента 

достоверности разности средних величин Стьюдента-Фишера (t). 
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Результаты и их обсуждение. Проведенные исследования выявили, 

что  средний показатель провоспалительного интерлейкина TNF-α в 

составе смывов послеоперационных ран  (контрольной группы) составлял 

15,7 ± 1,2 пг/мл, при этом в составе смывов гнойных ран  (опытной 

группы) этот показатель находился на уровне 58,4 ± 5,4 пг/мл (Р<0,01). Эти 

результаты показывают, что исследования показателей TNF-α в составе 

смывов гнойных ран значительно и достоверно были выше аналогичных 

данных послеоперационных ран (Рис.). В тоже время результат 

исследования провоспалительного интерлейкина   ИЛ-1 в составе смывов 

послеоперационных ран  составлял 31,6 ± 2,8 пг/мл, а в составе смывов 

гнойных ран  был равен 112,1 ± 10,4 пг/мл (Р<0,01). Этот результат так же 

был достоверно выше подобного показателя послеоперационных ран. 

Кроме того динамика изменения этого показателя была схожа с 

изменением сравнительных результатов TNF-α послеоперационных ран и 

гнойных ран (Рис.).   

Помимо этого  исследования противовоспалительного ИЛ-10 

выявили, что  средний показатель этого интерлейкина в составе смывов 

послеоперационных ран   составлял 44,2 ± 4,1 пг/мл, а этот же показатель в 

составе смывов гнойных ран  имел значения равные 31,9 ± 2,9 пг/мл 

(Р<0,05). Результаты этих исследований также демонстрируют, что 

показатели исследования ИЛ-10 в составе смывов гнойных ран, по 

сравнению с провоспалительными интерлейкинами имел обратную 

зависимость между послеоперационными и гнойными  ранами   

находились   достоверно   ниже  
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Рисунок.  Изменение показателей TGF-β1,  провоспалительных 

(TNF-α, ИЛ-1бета) и противовоспалительных (ИЛ-10) интерлейкинов 

смывов послеоперационных и гнойных ран.   

* - достоверно отличающиеся величины относительно показателей           

послеоперационных ран.  

 

подобных результатов послеоперационных ран (Рис.). Исследование TGF-

β имеет важное значение, так как этот цитокин является регулятором 

провоспалительных и противовоспалительных интерлейкинов. В 

результате исследования этого цитокина было установлено, что в составе 

смывов послеоперационных ран  он составлял 36,8 ± 3,2 нг/мл. В тоже 

время этот же показатель в составе смывов гнойных ран  был равен 25,5 ± 

2,3 нг/мл (Р<0,01). Из полученных данных исследования TGF-β  можно 

заключить, что этот показатель так же был достоверно ниже подобного 

показателя послеоперационных ран. Кроме того динамика изменения этого 

результата была похожа изменению сравнительных результатов 

противовоспалительного ИЛ-10  интерлейкинов послеоперационных и 

гнойных ран (Рис.).  

В целом полученные  данные  демонстрируют значительно 

выраженное увеличение провоспалительных интерлейкинов (ИЛ-1, TNF-α) 
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в составе смывов хронических гнойных ран по сравнению с 

послеоперационными ранами и достоверное снижение 

противовоспалительного интерлейкина (ИЛ-10), а также  

трансформирующего фактора роста-β1  (TGF-β1).   

Все это показывает, что большие количества IL-1β  и TNF-α 

вызывают сильную продукцию хемокинов, что, в свою очередь, 

способствует массивной инфильтрации иммунных клеток, в частности 

нейтрофильных гранулоцитов. В конечном итоге это приводит к гнойным 

выделениям, клиническому ключевому признаку хронического гнойного 

воспаления.  Кроме того, IL-1β и TNF-α усиливают секрецию ряда 

ферментов, разрушающих матрикс, что не только дополнительно 

поддерживает инфильтрацию  тканевых  иммунных  клеток,  но также 

способствует разрушению тканей, еще одной важной особенности 

хронического  воспалительного заболевания. Локально продуцируемые IL-

1β и IL-6 также, по-видимому, достигают кровотока и индуцируют 

продукцию сывороточного амилоида  печенью, что отражается в заметно 

повышенных уровнях этого медиатора острой фазы в крови. Повышенные 

уровни IL-1β, TNF-α  и сывороточного амилоида  в крови являются 

признаком системного воспаления, которое часто может наблюдаться 

клинически у пациентов с хроническим  воспалительным заболеванием [4]. 

Было показано, что лечение антителами против TNF-α подавляло 

избыточное воспаление и увеличивало образование грануляционной ткани, 

что приводило к ускорению заживления ран. Кроме того, системное 

введение нейтрализующих антител против TNF-α подавляло образование 

грануляционной ткани и замедляло заживление ран. Это указывает на то, 

что эффекты полной потери TNF-α в результате удаления гена и частичной 

инактивации цитокина нейтрализующим антителом на процесс заживления 

кожного повреждения различаются. Аналогичное несоответствие было 

зарегистрировано в других тканях.  [2,   8]. 
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Известно, что IL-10 ингибирует инфильтрацию нейтрофилов и 

макрофагов к месту повреждения. IL-10 также подавляет сверх экспрессию 

CC-хемокинов (моноцитарный хемоаттрактантный белок-1, 

макрофагальный воспалительный белок-1α) и провоспалительных 

цитокинов (IL-1β, IL-6, TNF-α) in vivo.  Предполагают, что IL-10 может 

играть важную регулирующую роль в фазовой инфильтрации нейтрофилов 

и макрофагов, а также в продукции цитокинов при воспалительной 

реакции заживления кожных ран [12]. Поэтому на основании полученных 

нами данных, уменьшение IL-10 в составе смывов хронических гнойных 

ран по сравнению с послеоперационными ранами может являться 

снижением конкурирующего влияния его на провоспалительные 

интерлейкины.  

TGF-β синтезируют нейтрофилы, это важно для регуляции 

гуморального и врожденного иммунитета, включая стимуляцию 

макрофагов и лимфоцитов. Макрофаги продуцируют цитокины, факторы 

роста и ангиогенные факторы, которые регулируют пролиферацию 

фибробластов и ангиогенез. Макрофаги также продуцируют IL-1α, IL-1β, 

IL-6, IL-12 и TNF-α, которые важны для усиления воспаления, и 

стимулируют хемокины, которые вызывают рекрутирование лейкоцитов и 

стволовых клеток. Уменьшение экспрессии TGF-β1, снижение миграции и 

пролиферации кератиноцитов и усиление апоптоза кератиноцитов, что 

приводит к нарушению реэпителизации ран. TGF-β также привлекает 

макрофагов и фибробластов к участкам раны для улучшения заживления 

[3]. На основании этих данных можно предположить, что снижение TGF-

β1 в хронических гнойных ранах  может способствовать снижению 

привлечения макрофагов и фибробластов к участкам раны и тем самым 

ухудшению заживления хронических гнойных ран. 

Выводы. В послеоперационных ранах показатели 

провоспалительных интерлейкинов были ниже противовоспалительных 



________________________________________________________________ 

"Экономика и социум" №11(90) 2021                                       www.iupr.ru 

интерлейкинов и транформирующего фактора β. В тоже время  в 

хронических гнойных ранах отмечалось значительное увеличение 

провоспалительных интерлейкинов и снижение противовоспалительных 

интерлейкинов, а также транформирующего фактора β, по сравнению с 

таковыми данными послеоперационных ран. Тем самым, создается 

выраженное нарушение равновесия и отмечается дисбаланс цитокинов 

провоспалительных и противовоспалительных интерлейкинов. Это 

способствует снижению заживления и хронизации воспалительного 

процесса хронических гнойных ран. 
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