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PATHOGENESIS OF ALLERGIC INFLAMMATION WITH PARTICIPATION OF IL-17 
AND IL-23 CYTOKINES IN PATIENTS WITH CHRONIC EPSTEIN-BARR VIRUS 
PERSISTENCE IN ACTIVE AND LATENT PHASES
S. A. Zubchenko, I.Y. Kril, V.V. Chopyak  

Abstract. The biological properties of IL-23 are well-known for its ability to enhance Th17 cells functions, in particular 
their proliferation and production of IL-17. By affecting Th17 lymphocytes, IL-23 contributes to development and 
chronicity of inflammatory conditions and diseases, primarily autoimmune diseases. Allergic asthma is considered to 
be a Th2-dominant chronic inflammatory disease of the lungs. In patients with asthma are observed activation of Th2-
cells, an increase in production of cytokines with subsequent pathogenetic effects. It is well known that viruses 
including the Herpesviridaeus family can be a trigger of different allergic conditions. It was suggested that the ability 
of IL-23 to induce the production of IL-17A and IL-17F may indicate its involvement in the pathogenesis of allergic 
diseases, including virus-induced. The aim of our work was to investigate the role of IL-17and IL-23 cytokines in the 

Резюме. Біологічні властивості IL23 відомі завдяки здатності посилювати функції Th17-клітин, зокрема проліфе-
рацію і продукцію ними IL17. Через вплив на Th17-лімфоцити, IL23 опосередковано сприяє формуванню і хроні-
зації запальних станів і захворювань, серед яких, у першу чергу, аутоімунні хвороби. Алергічна астма вважається 
Th2-домінантним хронічним запальним захворюванням легень. Власне при астматичних захворюваннях легень 
спостерігається активація Th2-клітин і підвищення продукції ними цитокінів з подальшими патогенетичними 
ефектами. Досліджено, що віруси, в тому числі родини герпесвірусів, можуть виступати тригерами формування 
різних алергологічних захворювань. Припускають, що здатність IL23 індукувати синтез IL17A і IL17F може вказ-
увати на залучення цього цитокіну в патогенез алергічних захворювань, у т.ч. вірусіндукованих. Метою нашої 
роботи було дослідити роль цитокінів IL17 та IL23 у формуванні алергічного запального процесу в пацієнтів з 
хронічною персистенцією вірусу Епштейна-Барр в активній і латентній фазах. Матеріали та методи. Під спосте-
реженням знаходилось 38 хворих з алергопатологією і хронічною персистенцією вірусу Епштейна-Барр, віком 
(32,7±3,2) років. Пацієнтам виконували загальні лабораторні, специфічні алергологічні і молекулярно-генетичні 
дослідження. Порівняльний аналіз IL17 та IL23 проводили у групах хворих з верифікованою алергопатологією і 
хронічною Епштейна-Барр вірусною інфекцією в активній (1-а група, 20 осіб) і латентній (2-а група, 18 осіб) 
фазах. Контрольну групу склали 20 здорових осіб. Результати. Виявлено достовірні відмінності рівнів цих цито-
кінів залежно від фази латенції вірусу Епштейна-Барр і контрольної групи хворих. Висновки. Отримані результа-
ти демонструють ймовірний вплив хронічної ЕВV-інфекції на патогенез алергічного запального процесу і зале-
жать від фази персистенції імунотропного вірусу.
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development of an allergic inflammation in chronic persistense of Epstein-Barr virus in active and latent phases. 38 
people with allergic pathology and chronic persistence of the Epstein-Barr virus, mean age (32.7 ± 3.2) years, were 
included. General laboratory analysis, specific allergy and molecular genetic investigation was performed. Comparative 
analysis of IL-17 and IL-23 was performed in a group of people with confirmed allergy and chronic Epstein-Barr virus 
infection in active (first group, 20 people) and latent (second group, 18 people) phases. The control group consisted of 
20 healthy people. Significant differences in levels of these cytokines were detected depending on latency phase of the 
Epstein-Barr virus and the control group. Conclusions. Obtained results demonstrate possible involvement of chronic 
EBV infection in pathogenesis of the allergic inflammation which depends on phase of the immunotropic virus 
persistence.
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Вступ. На сьогоднішній день біологічні власти-
вості IL23 відомі завдяки здатності посилювати 
функції Th17-клітин, зокрема проліферацію і про-
дукцію ними цитокінів, серед яких провідну роль 
має  IL17  [1, 2]. На відміну від інших ефекторних 
CD4+ T-клітин, Treg задіяні у периферичній толе-
рантності для пригнічення імунних реакцій [3]. Як і 

ИССЛЕДОВАНИЕ ПАТОГЕНЕЗА АЛЛЕРГИЧЕСКОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО 
ПРОЦЕССА ПРИ УЧАСТИИ ЦИТОКИНОВ IL17 И IL23 У ПАЦИЕНТОВ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ПЕРСИСТЕНЦИЕЙ ВИРУСА ЭПШТЕЙНА-БАРР 
В АКТИВНОЙ И ЛАТЕНТНОЙ ФАЗАХ
С. А Зубченко., И. И. Криль, В. В. Чопяк

Резюме. Биологические свойства IL23 известны благодаря способности усиливать функции Th17-клеток, в част-
ности, пролиферацию и продукцию ими IL17. Из-за влияния на Th17-лимфоциты, IL23 косвенно способствует 
формированию и хронизации воспалительных состояний и заболеваний, среди которых, в первую очередь, — 
аутоиммунные болезни. Аллергическая астма считается Th2-доминантным хроническим воспалительным забо-
леванием легких. Собственно при астматических заболеваниях легких наблюдается активация Th2-клеток и 
повышение продукции ими цитокинов с последующими патогенетическими эффектами. Доказано, что вирусы, в 
том числе семейства герпесвирусов, могут выступать триггерами формирования различных аллергических забо-
леваний. Предполагают, что способность IL23 индуцировать синтез IL17A и IL17F может указывать на привлече-
ние этого цитокина в патогенез аллергических заболеваний, в т.ч. вирусиндуцированных. Целью нашей работы 
было исследовать роль цитокинов IL17 и IL23 в формировании аллергического воспалительного процесса у 
пациентов с хронической персистенцией вируса Эпштейна-Барр в активной и латентной фазах. Материалы и 
методы. Под наблюдением находилось 38 больных с аллергопатологией и хронической персистенцией вируса 
Эпштейна-Барр в возрасте (32,7 ± 3,2) лет. Пациентам проводили общие лабораторные, специальные аллерголо-
гические и молекулярно-генетические исследования. Сравнительный анализ IL17 и IL23 проводили в группах 
больных с верифицированной аллергопатологией и хронической Эпштейна-Барр вирусной инфекцией в актив-
ной (1-я группа, 20 человек) и латентной (2-я группа, 18 человек) фазах. Контрольную группу составили 20 здо-
ровых лиц. Результаты. Выявлены достоверные различия уровней этих цитокинов в зависимости от фазы 
латенции вируса Эпштейна-Барр и контрольной группы больных. Выводы. Полученные результаты демонстриру-
ют вероятное влияние хронической ЕВV-инфекции на патогенез аллергического воспалительного процесса и 
зависят от фазы персистенции иммунотропного вируса.
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IL12, IL23 переважно секретується клітинами при-
родженої імунної системи, зокрема, активованими 
дендритними клітинами, моноцитами і макрофага-
ми. IL23 активує Т-лімфоцитартну субпопуляцію 
Th17. Через вплив на Th17-клітини IL23 опосередко-
вано впливає  на формування і хронізацію запаль-
них станів і захворювань, включаючи аутоімунний 


