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АННОТАЦИЯ
Введение. Розацеа — часто, до 3% от общей популяции населения, встречающееся кожное заболевание, механизмы которого не 
ясны. Этиопатогенетическими факторами розацеа являются, в частности, микроскопические клещи рода Demodex и провоспали-
тельный цитокин интерлейкин-17. Также известно ингибирующее действие экстрактов растения Tripterygium Wilfordii Hook F в от-
ношении провоспалительных цитокинов, в том числе и IL-17. Однако комплексного исследования взаимосвязи указанных факторов 
при розацеа не проводилось.
Цель работы. Исследование изменений уровня синтеза интерлейкина-17 мононуклеарными клетками здоровых доноров и больных 
розацеа in vitro в ответ на антигены Demodex и модулирующего эффекта экстракта Tripterygium Wlifordii.
Материалы и методы. В культуре клеток здоровых доноров и больных разными формами розацеа определяли влияние экстракта 
Tripterygium Wilfordii на уровень спонтанного и стимулированного антигеном Demodex синтеза интерлейкина-17. 
Результаты. Выявлен высокий уровень спонтанного синтеза IL-17 мононуклеарными клетками больных розацеа, выраженный ответ 
на антиген Demodex не только у больных, но и у здоровых доноров, и безусловный ингибирующий эффект экстракта Tripterygium 
Wilfordii Hook F.
Выводы. Экстракт Tripterygium Wilfordii Hook F. ингибирует синтез интерлейкина-17 мононуклеарными клетками больных розацеа 
и здоровых доноров в ответ на антиген Demodex.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: розацеа, экстракт Tripterygium Wilfordii Hook F., интерлейкин-17
КОРРЕСПОНДЕНЦИЯ: Волчек Игорь Анатольевич, e-mail: igor.volchek@gmail.com
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Волчек И.А., Масюкова С.А., Теряев А.С., Гладько О.В., Ильина И.В., Тлостанова Д.З. Исследование 
влияния экстракта Tripterygium Wilfordii Hook F. на уровень синтеза интерлейкина-17 в культуре мононуклеарных клеток 
больных розацеа // Вестник Медицинского института непрерывного образования. — 2025. — Т. 5, № 1. — С. 109–114. — DOI 
10.36107/2782-1714_2025-5-1-109–114.
ИСТОЧНИК ФИНАНСИРОВАНИЯ: Научно-исследовательский центр иммунологии и аллергологии, целевое финансирование.
КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ: Авторы декларируют отсутствие явных и потенциальных конфликтов интересов, связанных  
с публикацией настоящей статьи.
ЗАЯВЛЕНИЕ О ДОСТУПНОСТИ ДАННЫХ: Данные текущего исследования можно получить по обоснованному запросу  
у корреспондирующего автора.

ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ЭКСТРАКТА TRIPTERYGIUM WILFORDII 
HOOK F НА УРОВЕНЬ СИНТЕЗА ИНТЕРЛЕЙКИНА-17 В КУЛЬТУРЕ 
МОНОНУКЛЕАРНЫХ КЛЕТОК БОЛЬНЫХ РОЗАЦЕА

И.А. Волчек1,2, С.А. Масюкова1 , А.С. Теряев2, О.В. Гладько1, И.В. Ильина1, Д.З. Тлостанова1 

1  Медицинский институт непрерывного образования ФГБОУ ВО «Российский биотехнологический университет 
(РОСБИОТЕХ)», г. Москва, Российская Федерация

2 OOO «Научно-исследовательский центр иммунологии и аллергологии», г. Москва, Российская Федерация

Оригинальное исследование
УДК 615.275.3: 615.276: 615.322: 615.324: 615.357: 615.375: 571.27.

STUDY OF THE EFFECT OF TRIPTERYGIUM WILFORDII HOOK F EXTRACT 
ON THE LEVEL OF INTERLEKIN-17 SYNTHESIS IN THE CULTURE OF 
MONONUCLEAR CELLS OF ROSACEA PATIENTS

 I.A.Volchek1,2, S.A. Masyukova1, A.S. Teryaev2, O.V. Gladko1, I.V. Ilyina1, D.Z. Tlostanova1

1  Medical Institute of Continuing Education, Russian Biotechnological University (ROSBIOTECH), Moscow, Russia
2 Research Center for Immunology and Allergology, Moscow, Russia

ABSTRACT
Background. Rosacea is a common skin disease, aOecting up to 3% of the general population, the mechanisms of which are unclear. Pe 
etiopathogenetic factors of rosacea include microscopic mites of the genus Demodex and the proinQammatory cytokine interleukin-17. Pe 
inhibitory eOect of Tripterygium Wilfordii Hook F plant extracts on proinQammatory cytokines, including IL-17, is also known. However, a 
comprehensive study of the relationship between these factors in rosacea has not been conducted yet.
Purpose. To study changes in the level of interleukin-17 synthesis by mononuclear cells of healthy donors and rosacea patients in vitro in 
response to Demodex antigens and the modulating eOect of Tripterygium Wilfordii extract.
Materials and methods. Pe eOect of Tripterygium Wilfordii extract on the level of spontaneous and Demodex antigen-stimulated interleukin-17 
synthesis was determined in a cell culture of healthy donors and patients with diOerent forms of rosacea.
Results. A high level of spontaneous IL-17 synthesis by mononuclear cells of rosacea patients, a pronounced response to the Demodex antigen 
both in patients and healthy donors, as well as an unconditional inhibitory eOect of Tripterygium Wilfordii Hook F extract were revealed.
Conclusion. Tripterygium Wilfordii Hook F extract inhibits interleukin-17 synthesis by mononuclear cells of rosacea patients and healthy 
donors against the Demodex antigen. 
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ВВЕДЕНИЕ
Розацеа — хроническое воспалительное заболева-

ние кожи, которым поражено до 3% населения мира. 
Среди дерматологических больных доля розацеа со-
ставляет от 5% до 12% [1]. Одним из этиопатогенетиче-
ских факторов данной патологии признаны микроско-
пические клещи рода Demodex, а  именно — Demodex 
folliculorum и/или Demodex brevis [2]. Также исследо-
ваниями последних лет в патогенезе розацеа выявлено 
участие IL-17, хорошо известного медиатора воспале-
ния [3]. Известно иммуномодулирующее действие про-
дуктов Tripterygium Wilfordii Hook F в отношении ци-
токинов, в частности, интерлейкина-17 [4, 5, 6]. Однако 
комплексного исследования взаимосвязи указанных 
факторов применительно к разработке перспективных 
направлений лечения и профилактики розацеа пока на 
проводилось.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью данного исследования явилось тестирова-

ние изменений уровня синтеза интерлейкина-17 в  от-
вет на антигены Demodex и  модулирующего эффекта 
экстракта Tripterygium Wilfordii Hook F.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В исследование было включено 40 пациентов 

с  диагнозом «розацеа» в  фазе обострения до начала 
проведения стандартного лечения. Из них: 20 паци-
ентов — с  эритематозно-телеангиэктатической фор-
мой (ЭТАЭФ) и  20 — с  папуло-пустулезной формой 
(ППФ). Также обследовано 20 здоровых людей, соста-
вивших группу контроля. За основу для получения 
суммарного антигена Demodex использовали мето-
дики, описанные Van Heurck N. еt al. (2014) и Ягофа-
ровым Ф.Ф. и соавт. (2011) [7, 8]. Соскобы элементов 
пораженной кожи проверяли на наличие клещей с по-
мощью микроскопии в  капле глицерина при малом 
увеличении (увел. х 80). При значительном количе-
стве клещей (от 10 особей) их сбор производили под 
микроскопом при помощи тонких игл в  физиологи-
ческий раствор. Разрушение клещей осуществляли 
пятикратным замораживанием в жидком азоте и раз-
мораживанием при комнатной температуре. Препарат 
центрифугировали при 15000 об/мин, стерилизова-
ли фильтрованием и  определяли содержание белка. 
Стандартная доза содержания белка в  полученном 
демодекозном антигене составила 80 мкг белка в 1 мл. 
Выделение и  культивирование мононуклеарных кле-
ток (МНК) осуществляли методом, описанным ранее 
[4, 9]. Из периферической крови обследованных при 
помощи градиентного центрифугирования выделя-
ли мононуклеарные клетки, которые в концентрации 
2x106/мл добавляли в  лунки стандартных планшетов 
для культивирования. По 20 проб от каждой группы 
обследованных составили контрольную серию (спон-

танный синтез цитокина). В следующие 20 проб от 
каждой группы дополнительно вносили по 0,05 мл 
антигена Demodex (Антиген). В следующие 20 проб 
от каждой группы дополнительно вносили по 0,05 мл 
антигена Demodex и  добавляли по 0,05  мл экстракта 
Tripterygium Wilfordii Hook F. (10 мкг/мл) производ-
ства компании «Научно-исследовательский центр ал-
лергологии и  иммунологии» (Москва). Клетки куль-
тивировали в течение 36 часов при 37ºС в атмосфере 
5% СО2. По окончании культивирования в  суперна-
тантах определяли уровень IL-17. Концентрацию IL-
17 в сыворотке крови измеряли методом иммунофер-
ментного анализа (ИФА) с  использованием наборов 
ELISA Enzyme-linked Immunosorbent Assay Kit For 
Interleukin-17 (IL-17) Cloud Clone Corp. Исследова-
ния осуществляли по протоколам производителя. 
Чувствительность: 1,14 пг/мл. Диапазон определения: 
2,74–2000 пг/мл. Статистическую обработку получен-
ных данных проводили с помощью пакета программы 
«Statistica-7».

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты исследований представлены в таблицах 

1–5 и на рисунках 1–4.
Как видно из представленного материала, у  боль-

ных обеими формами розацеа выявлено значительное 
повышение уровня спонтанного синтеза IL-17, ко-
торое в  группе ЭТАЭФ более чем в  6 раз превышало 
показатель контроля. В группе ППФ увеличение кон-
центрации цитокина было выражено менее, но также 
значительно (в 4,84 раза, табл. 3). Добавление Антигена 
вызывало значительное повышение уровня IL-17 как 
у здоровых доноров, так и у больных обеими формами 
розацеа (Р≤0,01) (табл. 1,  2, рис. 1–4). При этом при-
рост уровня цитокина в контрольной группе был даже 
выше, чем у больных ЭТАЭФ и ППФ (в 2,94 раза про-
тив 1,37 и 1,21 раза соответственно, табл. 4). Обратил 
на себя внимание тот факт, что у больных с папуло-пу-
стулезной формой розацеа (табл. 2, 3, 4, рис. 3, 4) изме-
нения уровня интерелейкина-17 хотя и были сходными 
с таковыми в группе ЭТАЭФ, но менее выраженными. 
Спонтанный синтез цитокина был ниже, а стимуляция 
антигеном, хотя и приводила к стимуляции, но измене-
ния оказались недостоверными. Добавление экстракта 
к антигенстимулированным клеткам приводило к сни-
жению синтеза IL-17 во всех группах. При этом под 
влиянием экстракта уровень IL-17 в  группах больных 
ЭТАЭФ и ППФ достоверно снижался даже ниже пока-
зателя спонтанного синтеза (Р≤0,01). В группе здоро-
вых доноров (контроль) отмечена та же тенденция, но 
при статистической обработке данные изменения ока-
зались недостоверными. 

Таким образом, в  результате проведенных иссле-
дований установлено, что концентрация спонтан-
но синтезируемого цитокина у  больных обеих групп 
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была резко повышена, в  большей степени — у  боль-
ных эритематозно-телеангиэктатической формой. 
Выявлено значительное увеличение синтеза интер-
лейкина-17 мононуклеарными клетками под влия-
нием антигена Demodex, при этом наиболее интен-
сивный ответ отмечен у  здоровых доноров. Менее 
ощутимый, но достоверный ответ был у  больных 
эритематозно-телеангиэктатической формой роза-
цеа. У больных папуло-пустулезной формой также 
имелась выраженная тенденция повышения уровня  
IL-17, которая оказалась недостоверной. Введение экс-
тракта Tripterygium Wilfordii в  культуру антигенсти-
мулированных мононуклеаров сопровождалось ин-
гибицией синтеза интерлейкина-17, когда его уровень 
снижался даже ниже спонтанного.

Таблица 1. Модуляция синтеза интерлейкина-17 у больных эритематозно-телеангиэктатической формой розацеа

контроль ЭТАЭФ

Спонтанный синтез Антиген Экстракт Спонтанный синтез Антиген Экстракт

8,35±3,1# 24,5±3,36* 5,1±3,9# 53,5±5,53# 73,3±4,04* 14,0±2,97*#

Примечание: * — статистически достоверно (Р≤0,01) по сравнению с уровнем спонтанного синтеза. # — статистически достоверно (Р≤0,01) по сравнению 
с уровнем при антигенной стимуляции (Антиген)

Таблица 2. Модуляция синтеза интерлейкина-17 у больных папуло-пустулезной формой розацеа

контроль ППФ

Спонтанный синтез Антиген Экстракт Спонтанный синтез Антиген Экстракт

8,35±3,1# 24,5±3,36* 5,1±3,9# 40,4±4,45 49,05±5,03 25,7±2,69*#

Примечание: * — статистически достоверно (Р≤0,01) по сравнению с уровнем спонтанного синтеза. # — статистически достоверно (Р≤0,01) по сравнению 
с уровнем при антигенной стимуляции (Антиген) 

Таблица 3. Соотношение спонтанно синтезируемого IL-17 в группах больных 
по отношению к контролю

контроль ЭТАЭФ ППФ

1 6,41 4,84

Таблица 4. Соотношение антиген-стимулированной и спонтанной продукции 
IL-17. (антиген/спонтанная продукция)

контроль ЭТАЭФ ППФ

2,94 1,37 1,21

Таблица 5. Соотношение уровней продукции IL-17 под влиянием антигена 
Demodex и при модуляции экстрактом Tripterygium Wilfordii Hook F. 
(антиген/экстракт)

контроль ЭТАЭФ ППФ

4,80 5,24 1,91
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
IL-17 — это цитокин, впервые описанный в 1993 

году у  грызунов и  названный «цитотоксическим 
антигеном», ассоциированным с  Т-лимфоцитами 
(CTLA8) [10]. Впоследствии CTLA8 был обнаружен 
у  человека, и  назван IL-17 [11]. Выработка IL-17 
в  основном осуществляется клетками Th17 — под-
группой Т-клеток, отличающейся от подгрупп Th1 
и  Th2 [12]. Также вырабатывать IL-17 могут CD8+ 
Т-клетки, gd Т-клетки, инвариантные естественные 
Т-клетки-киллеры (iNKT), естественные киллерные 
(NK) клетки, естественные клетки Th17, клетки-ин-
дукторы лимфоидной ткани (LTi) и клетки врожден-
ной лимфоидной группы 3 (ILC3) [13]. Известно, что 
TH17 клетки вызывают воспаление тканей, играя 
роль в  защите от бактериальных инфекций, и  свя-
заны с  патогенезом нескольких аутоиммунных за-
болеваний и  воспалительных состояний [14, 15]. 
Показано, что при розацеа активируется путь Th-17, 
а IL-17 повышен в образцах тканей пациентов [3, 16 
]. Транскриптомические исследования выявили ано-
мальный набор мРНК при розацеа, что ведет к поля-
ризации Т-хелперов (Th)1/Th17, выделению хемоки-
нов, привлечению макрофагов, нейтрофилов и TH17 
в пораженную кожу [17]. Также у пациентов с роза-
цеа повышена экспрессия генов, связанных с путями 
Th1/Th17, в частности, IL-1B, IL-6, IL-17A и IL-22, по 
сравнению со здоровыми людьми [18, 19, 20]. С этим 
фактом, очевидно, и связаны полученные результаты 
о высоком уровне спонтанно синтезируемого интер-
лейкина-17 у  больных розацеа. Различие по уровню 
продукции среди групп эритематозно-телеангиэкта-
тической папуло-пустулезной формами еще требует 
дополнительного исследования, но можно предполо-
жить, что при ЭТАЭФ участие Th1/Th17 иммунного 
ответа более выражено. 

Известно, что микроскопические клещи рода 
Demodex могут быть важнейшим этиопатогенети-
ческим фактором розацеа. В пользу этого свиде-
тельствуют данные о том, что плотность популяции 
клещей Demodex folliculorum на коже пациентов 
с розацеа значительно выше, чем у пациентов с нор-
мальной кожей [21, 22]. При этом колонизация кожи 
клещом Demodex может приводить к  нарушению 
кожного барьера, что в  свою очередь ведет к  ин-
фильтрации иммунных клеток и  воспалению кожи 
[23]. Продукты жизнедеятельности клещей Demodex 
способны модулировать сигнальный путь TLR, как 
это показано в  культуре линии себоцитов человека, 
подвергшейся иммортализации. Клещи способны 
выделять биоактивные молекулы, которые влияют 
на иммунную реактивность себоцитов. Увеличение 
количества клещей влияет на секрецию интерлейки-
на-8 этими клетками [2]. Установлено, что повышен-
ная экспрессия гена TLR2 может быть причиной кли-
нических проявлений, вызванных клещом Demodex, 
в  то время как снижение экспрессии генов TLR4 
и  TLR6 может быть основной стратегией клещей 
Demodex для уклонения от иммунного ответа хозя-
ина [24]. В свою очередь известно, что экспрессия 
TLR2 повышается при розацеа и  стимулирует уси-
ленную выработку сериновой протеазы кератино-

цитами [23]. Повышенные уровни IL-17 также были 
обнаружены в слезах пациентов с офтальморозацеа, 
связанные с инвазией демодексом [25].

Таким образом, данный род клещей вносит суще-
ственный вклад в  дисрегуляцию иммунологических 
функций в  патогенезе розацеа. Полученные данные 
о высокой реактивности мононуклеаров больных в от-
вет на антиген клеща, выражающейся в продукции IL-
17, вполне согласуются с  приведенными литературны-
ми данными. Особый интерес вызывают результаты 
гиперреактивности клеток здоровых доноров, которая 
была выше, чем у пациентов с розацеа. Здесь, несомнен-
но, речь идет об имеющейся сенсибилизации к данному 
виду клещей, поскольку Demodex распространен по-
всеместно. Развитию клинических проявлений, на наш 
взгляд, препятствует лишь сохранность регуляторных 
иммунных механизмов и отсутствие триггер-факторов. 
Более низкую реактивность МНК больных сравнитель-
но со здоровыми донорами можно объяснить истоще-
нием пула антигенпрезентирующих клеток и/или исто-
щением/блокадой антигенраспознающих рецепторов, 
что косвенно подтверждается исходно высоким уров-
нем спонтанно синтезируемого цитокина.

Продукты растения Tripterygium Wilfordii Hook  F. 
(TWHF), иногда называемого «лозой бога грома» 
(по-китайски: 雷公藤), используются восточной тра-
диционной медициной, в том числе для лечения болез-
ней кожи, уже более 2000 лет. Показано, что эффекты 
продуктов TWHF выражаются в ингибиции выработки 
провоспалительных цитокинов, таких как TNF-α, IL-6, 
COX2, IL-17, IL-18, IL-22, снижении активности ма-
триксных металлопротеиназ (ММП), окислительного 
стресса, подавлении сигнальных путей NF-κB, NLRP3, 
HMGB1, Atf6/Chop, RANK/RANK/OPG, Nrf2, STAT-3, 
IFN-SOCS1, NF-κB и  IL-36α. Кроме того, эти соедине-
ния могут оказывать противовоспалительное действие 
за счет уменьшения адгезии клеток и апоптоза. [5].

Поэтому полученный нами ингибирующий эффект 
экстракта TWHF в  отношении синтеза интерлейки-
на-17 in vitro ожидаем и предсказуем, что подчеркива-
ет важность дальнейшего изучения данного средства в  
использовании, в том числе, для лечения розацеа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в  результате проведенного иссле-

дования установлены: высокий уровень спонтанного 
синтеза IL-17 мононуклеарными клетками больных 
розацеа, выраженный ответ на антиген Demodex не 
только у больных, но и здоровых доноров, и безуслов-
ный ингибирующий эффект экстракта Tripterygium 
Wilfordii Hook F.

Полученные данные отражают весьма сложные, во 
многом генетически детерминированные, иммунопа-
тологические и дизрегенераторные общие и локальные 
патогенетические процессы при розацеа, триггером ко-
торых могут быть многие факторы эндо- и экзогенной 
природы, как, например, клещи рода Demodex.

Отсюда необходимость продолжения исследова-
ний в этом направлении, которые помогут разработать 
новые целенаправленные терапевтические стратегии 
для более глубокого понимания молекулярных и  кле-
точных механизмов данной патологии.
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