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Современные методы изучения цитокинов, 

образуемых лимфоцитами, позволили в послед-

ние годы выявить ряд новых субпопуляций эф-

фекторных хелперных CD4+ Т-лимфоцитов, 

одна из которых — Т-хелперы 17 (Th17). Полу-

ченные к настоящему времени данные, суммиро-

ванные в многочисленных обзорах [1, 6, 11, 33, 

36, 42], позволяют отнести Th17 к “центральным 

игрокам иммунного патогенеза” [15] и наиболее 

важным активаторам иммунного воспаления.

Основные цитокины Th17 — Ил-17, Ил-21 

и Ил-22. Ил-17 — один из основных провоспа-

лительных цитокинов. Действуя на макрофаги, 

фибробласты, эндотелиальные и эпителиальные 

клетки, он запускает в них синтез Ил-6, Ил-1β, 

TNF-α, хемокинов и простагландинов, пре-

вращая в активных участников воспалительной 

реакции. Образованные медиаторы стимулируют 

эмиграцию в ткань нейтрофилов и развитие 

воспаления.

Ил-21 является аутокринным стимулятором 

Тh17, кроме того, он оказывает регуляторный 

и стимулирующий эффекты на клетки иммун-

ной системы. Он необходим для терминальной 

дифференцировки В-лимфоцитов и образования 

иммуноглобулинов.

Ил-22 активирует образование антибакте-

риальных и антигрибковых пептидов, хемоки-

нов и цитокинов эпителиальными клетками и 

стимулирует процессы их регенерации. Многие 

эффекты Ил-22 потенцируются одновременным 

действием Ил-17 [26].

Th17 отличаются от известных ранее Th1 и 

Th2 не только спектром образуемых цитоки-

нов, но и механизмами дифференцировки и 

необходимыми для этого транскрипционными 

факторами (табл.).

Наивные Т-лимфоциты дифференцируются в 

Th17, если одновременно с антигеном, представ-

ляемым дендритной клеткой, на них действуют 

Ил-6 и TGF-β, а для стабилизации фенотипа 

и функции Th17 необходимо дополнительное 

действие Ил-23 и Ил-21. Эти процессы реализу-

ются при участии транскрипционных факторов 

ROR-γt и STAT3.

В противоположность этому дифференци-

ровка Th1 стимулируется Ил-12, действующим 

через транскрипционный фактор STAT4, а по-

ложительная обратная связь опосредуется INF-γ, 

который образуется Th1 и стимулирует диффе-

ренцировку в этом же направлении через STAT1 

и транскрипционный фактор Т-bet.

Образование Th2 запускается Ил-4 и транс-

крипционными факторами STAT6 и GATA3. 

Одновременно с аутокринной стимуляцией Th2 

Ил-4 тормозит другие пути дифференцировки 

Т-лимфоцитов [36, 42]. 

Важную роль Th17 в реакциях иммунитета 

подтверждается картиной дефицита этой клеточ-

ной популяции при синдроме гипер-IgЕ (синд-

ром Иова, Job syndrome), который развивается 

вследствие мутации гена транскрипционного 

фактора SТАТ3, необходимого для дифференци-

ровки Тh17. Гипер-IgE синдром характеризуется, 

наряду с повышением концентрации суммарного 

IgE крови, кожными высыпаниями, значитель-

Таблица

Сравнительная характеристика субпопуляций Th17, Th1 и Th2 [42]

Субпопуляции 
CD4+ 

Т-лимфоцитов

Поляризующие 
цитокины

Аутокринные 
факторы

Транскрипционные 
факторы

Стимулирующие 
цитокины

Эффекторные 
цитокины

Th1 Ил-12, INF-γ T-bet, STAT1, STAT4 Ил-18 INF-γ
Th2 Ил-4 Ил-4 GATA-3, STAT6 Ил-33 Ил-4, Ил-5, Ил-13

Th17 Ил-6, TGF-β, Ил-1 Ил-21 ROR-γt, STAT3 Ил-23 Ил-17, Ил-22, Ил-21
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ной обсемененностью кожи стафилококками 

и грибами, инфекциями верхних дыхательных 

путей и сниженным воспалительным ответом, 

могут наблюдаться холодные стафилококковые 

абсцессы [10,35].

Избирательное поражение кожи и слизи-

стих оболочек при гипер-IgE синдроме отражает 

важные функциональные особенности Th17. 

Кожа и слизистые оболочки — преимуществен-

ные зоны миграции (хоминга) Th17, цитоки-

ны которых стимулируют барьерные функций 

эпителия. В основе данного хоминга лежит 

стабильная экспрессия Th17 хеморецепторов 

CCR6 и CCR4, которая также обеспечивает ми-

грацию Th17 в воспаленную ткань [18]. Th17 

могут также экспрессировать ССR7, определяю-

щий хоминг во вторичные лимфоидные органы, 

CCR5, и CXCR6 — хоминг в нелимфоидные 

ткани, CXCR5 — хоминг в В-фолликулы [32].

Th17 во многом определяют иммунитет ор-

ганизма к возбудителям внеклеточных инфек-

ций. Картина синдрома Иова свидетельствует 

о важности Th17 для иммунитета против золо-

тистого стафилококка и грибов рода Candida. 

По-видимому, развитие многих других форм 

кандидоза также часто бывает связано с вто-

ричным нарушением функции Th17. Описаны 

случаи кожно-слизистого кандидоза, связанные 

с появлением аутоантител к Ил-17 [7], или с 

мутацией рецептора β-глюкана дектин-1, ко-

торый не активировал продукцию Ил-17 в от-

вет на β-глюкан грибов Candida. В последнем 

случае фагоцитоз и киллинг грибов не нару-

шался, что объясняет отсутствие у больных ин-

вазивных грибковых инфекций [17].

Установлено, что устойчивость к Propioni-

bacterium acne, Mycobacterium tuberculosis, пато-

генам рода Klebsiella, Salmonella, Helicobacter, 

Borrelia в значительной степени определяется 

Th17 и образуемыми ими Ил-17 и Ил-22 Высокая 

вирулентность возбудителей может быть связана 

со способностью угнетать ответ Th17 [46].

Получены доказательства важной защитной 

роли Th17 при некоторых протозойных инфек-

циях, в частности, лейшманиозе. У инфициро-

ванных лиц, проживающих в эндемичном по 

лейшманиозу региону Судана, низкая продукция 

Ил-17 в культуре лимфоцитов под действием 

антигенов Leishmania donovani ассоциировалась 

с двадцатикратным повышением вероятности 

развития клиники лейшманиоза. Резистентные 

к лейшманиозу лица характеризовались более 

высокой продукцией Ил-17 и Ил-22, TNF-α, 

Ил-12p40 и Ил-10, тогда как образование Ил-5, 

INF-γ и Ил-12р70 в группах с высокой и низкой 

резистентностью было сходным [23].

Данные о роли Th17 при вирусных инфек-

циях неоднозначны. Активация Th17 у мышей, 

дефицитных по Ил-10, значительно повышала 

их устойчивость к летальной дозе вируса гриппа 

[22]. В то же время Th17 способствовали перси-

стенции вируса энцефаломиелита мышей [16], 

по-видимому, за счет способности Ил-17 тормо-

зить апоптоз. Установлено, что нейтрализация 

Ил-17 усиливает функцию цитотоксических 

Т-лимфоцитов и ускоряет клиренс клеток, инфи-

цированных вирусом, что снижает вирусную на-

грузку. Неблагоприятное влияние Th17 на течение 

вирусных инфекций может также определяться 

их способностью ингибировать Th1 [46].

Исследования последних лет свидетельст-

вуют о важной роли Th17 в патогенезе аутоим-

мунных заболеваний. После экспериментов Cua 

et al. [27], показавших, что для предупреждения 

коллагенового артрита (КА) или аутоиммунного 

энцефаломиелита (АИЭ) у мышей необходимо 

выключить Ил-23, а не Ил-12, были получе-

ны многочисленные подтверждения того, что 

именно Th17, а не Th1 определяют развитие 

этих экспериментальных моделей аутоиммунных 

заболеваний. У мышей с генетическим дефектом 

продукции Ил-17 не удается вызвать КА и АИЭ, 

нейтрализация Ил-17 специфическими анти -

телами или анти-Ил-17 аптамерами снижает 

тяжесть АИЭ. Сходным эффектом обладает вы-

ключение ROR-γt и IL-6 — факторов, необходи-

мых для дифференцировки Th17 [6,48].

Выключение цитокиновой системы Ил-23–

Ил-17 у мышей предупреждало развитие ряда 

других экспериментальных аутоиммунных про-

цессов — синдрома Гудпасчера [28] и анти-

мие лопероксидазного гломерулонефрита [44]. 

Аутоиммунного увеоретинита [43]. Экспе ри-

ментами на животных и клиническими иссле-

дованиями показана связь с Th17 аутоиммунной 

реакция на коллаген V типа (цепь [col(V)]α1(V)), 

характерной для облитерирующего бронхиолита 

и атеросклероза [31].

Приведенные данные позволяют утверждать, 

что в патогенезе многих экспериментальных мо-

делей аутоиммунной патологии определяющую 

роль играют Th17, а не Тh1, как считалось ранее 

[27]. Доминирующей роли Th17 в патогенезе 

аутоиммунных процессов может способствовать 
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более длительная реакция этих клеток на анти-

ген. Установлено, что реакция Th1 на антигенное 

воздействие из-за активационного апоптоза 

ограничивается несколькими днями, тогда как 

Th17 характеризуются устойчивостью к апоптозу 

и сохраняют повышенную провоспалительную 

активность после эмиграции в ткань в течение 

20–25 дней [5].

Вместе с этим, накапливаются данные о том, 

что во многих случаях Th1 также принимают 

участие в развитии аутоиммунной патологии 

[5, 9]. У мышей, дефицитных по Ил-17, удает-

ся воспроизвести АИЭ, который переносится 

другим животным Th1. Аутоиммунный процесс 

в эксперименте можно вызвать введением ден-

дритных клеток, обработанными иммуногенными 

пептидами, в этом случае в развитии патологии 

ведущую роль играют Th1 [12]. Высказывается 

предположение, что доминирующий фенотип 

эффекторных клеток — Th17 или Th1 — в рас-

смотренных экспериментальных моделях ауто-

иммунитета в значительной мере определяется 

условиями первичного антигенного воздействия, 

типом антиген-представляющих клеток и харак-

тером вовлеченных Толл-подобных рецепторов. 

В моделях, использующих иммунизацию анти-

геном с полным адъювантом Фрейнда, опреде-

ляющую роль играют Th17, тогда как при других 

методах иммунизации доминируют Th1 [9,12].

Клинические исследования подтверждают 

важную роль Th17 в патогенезе многих аутоим-

мунных заболеваний человека — ревматоидного 

артрита, псориаза, рассеянного склероза, болезни 

Крона, язвенном колите и других формах ауто-

иммунной патологии. Ил-17 и Ил-23р19 обна-

руживаются в сыворотке, синовиальной жидко -

сти и синовиальной биопсии большинства боль-

ных ревматоидным артритом, но не остеоартри-

том [49].

В спинномозговой жидкости больных рас-

сеянным склерозом повышается количество 

клеток, экспрессирующих мРНК Ил-17, пока-

зано участие Th17 в нарушении проницаемости 

гемато-энцефалического барьера при этом за-

болевании [39].

При системном склерозе отмечены призна-

ки активации Th17 — увеличение количества 

клеток, образующих Ил-17 in vivo, и более вы-

сокий уровень спонтанной продукции Ил-17 

Т-лимфоцитами in vitro [47].

При псориазе очаг поражения инфильтриру-

ется Th17, составляющими до 30% всех лимфо-

цитов, которые локализуются преимущественно 

в дерме, отмечается параллелизм интенсивности 

воспаления и экспрессии Ил-17 и Ил-22 в клет-

ках инфильтрата, терапия циклоспорином нор-

мализует эти показатели [41]. В периферической 

крови при обострении псориаза повышается 

количество Th17, Th22 и Th1 [8]. Специфические 

для псориаза нарушения процесса кератиниза-

ции удается моделировать в эксперименте повы-

шенной продукцией цитокинов Th17, в первую 

очередь, Ил-22 [38].

Большой интерес представляют данные об 

участии Th17 в патогенезе аллергических за-

болеваний и механизмах их взаимодействия с 

Th2. В большинстве случаев отношения между 

этими двумя популяциями Т-хелперов имеют 

конкурентный характер, дифференцировка в 

направлении Th17 блокирует образование Th2 за 

счет ингибирующего действия TGF-β, и наобо-

рот — Ил-4 тормозит процессы дифференци-

ровки Th17 [42]. Для аллергии характерно до-

минирование процессов, связанных с Th2, но 

наряду с этим при многих аллергических забо-

леваний удается выявить признаки активного 

участия Th17.

При аллергической бронхиальной астме от-

носительное количество Th2 и Th17, концентра-

ция Ил-4 и Ил-17 в крови, а также экспрессия 

CCR6 на лимфоцитах повышаются, коррелируя 

с тяжестью болезни. Это доказывает, что при 

обострении бронхиальной астмы, наряду с доми-

нирующим ответом Th2 происходит стимуляция 

Th17 [2,45].

У мышей с выключенными генами Ил-4 и 

Ил-13 аллергическая реакция характеризуется 

усиленным ответом Th17. Несмотря на отсут-

ствие специфических IgE-антител и значительное 

снижение эозинофильной инфильтрации, раз-

вивается интенсивная воспалительная реакция 

с преобладанием нейтрофилов, инфильтрацией 

кожи CD4+ лимфоцитами, экспрессирующими 

мРНК Ил-17, и гиперреактивностью бронхов в 

ответ на действие аэрозоля антигена. Активация 

Th17 отмечается в наибольшей степени при вы-

ключении гена Ил-4, что указывает на ведущую 

роль этого интерлейкина в подавлении реакции 

Th17 при аллергических реакциях [13].

Атопический дерматит длительное время ас -

социировался с преимущественной гиперактив-

ностью Th2, в связи с этим блокада цитокинов 

данной субпопуляции Т-хелперов рассматрива-

лась как перспективное направление лечения. 
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Результаты приведенных выше экспериментов 

свидетельствуют о том, что при таком лечении 

будет происходить активация Th17-опосредо ван-

ных механизмов аллергического воспаления.

Данные о влиянии Th17 на продукцию IgE-

антител противоречивы. С одной стороны, связь 

гипер-IgE-синдрома с недостаточностью Th17 

свидетельствуют о способности Th17 тормозить 

образование IgE-антител. Возможно, это опреде-

ляется ингибирующим эффектом Ил-21 на син-

тез IgE. У мышей с дефицитом Ил-21 наблю-

дается резкое усиление клональной экспансии 

IgE+ клеток и повышение концентрации IgE [21]. 

Таким образом, формированию IgE-сенсиби-

лизации может способствовать относительная 

недостаточность Th17.

Указанная зависимость позволяет привлечь 

Th17 к объяснению феномена “гигиенической 

гепотезы”, предположив, что значительное рас-

пространение аллергических реакций у жителей 

развитых стран связано с недостаточной актива-

цией Th17 микроорганизмами и их липополи-

сахаридом в первые годы жизни. Установлено, 

что липополисахарид является физиологическим 

адъювантом Th17 и индуцирует экспансию пред-

щественников Th17 в ткани и их дифференци-

ровку [40]. По-видимому, при недостаточности 

такой стимуляции в коже преобладают Т-хелперы 

других типов, в частности, Th2, что увеличивает 

вероятность выработки IgE, а не IgG-антител при 

хроническом антигенном воздействии.

С другой стороны, имеются данные, что при 

определенных условиях Th17 могут усиливать 

образование IgE. Избирательное удаление Ил-

17А+ клеток из лейкоцитов больных атопическим 

дерматитом снижало уровень образующегося in 

vitro IgE, а повторное добавление Ил-17 — вос-

станавливало. Ил-17 оказывал непосредственное 

стимулирующее действие на дифференцировку 

IgE-образующих клеток и продукцию IgE при 

анти-CD40/Ил-4 костимуляции [30]. Можно 

предположить, что в данном случае результаты 

эксперимента определялись особенностями им-

мунорегуляции, характерными для атопического 

дерматита.

По данным Eyerich et al. [24] в очаге воспале-

ния, развившегося в коже больных атопическим 

дерматитом после действия аллергена, около 

10% Т-лимфоцитов могли образовывать Ил-17, 

однако их реакция на аллерген и образование 

Ил-23, Ил-1 или Ил-6 была незначительной. До 

33% этих лейкоцитов могли образовывать как 

цитокины 2 типа, так и Ил-17 и были опреде-

лены как клетки нового субтипа Th2/Ил-17. 

Образование таких клеток можно рассматривать 

как проявление пластичности Т-лимфоцитов, 

их способности изменять спектр синтезируемых 

цитокинов в зависимости от воздействия фак-

торов микроокружения.

Первоначально предполагалось, что диф-

ференцировка наивной Т-клетки, превраще-

ние ее в один из типов Т-хелперов однозначно 

определяет ее свойства и особенности реакции в 

последующем. Однако оказалось, что большин-

ство генов ключевых регуляторных транскрип-

ционных факторов, определяющих направление 

дифференцировки Т-лимфоцитов, сохраняются 

в “бивалентном” состоянии даже у коммитиро-

ванных клеток, что предполагает возможность 

их включения или выключения в зависимости 

от условий микроокружения, с соответствующим 

изменением спектра образуемых цитокинов. 

При последовательном действии на Т-хелперы 

различных факторов микроокружения возможно 

появление клеток, одновременно образующих 

цитокины, которые до настоящего времени счи-

тались взаимно исключающими. [34,50].

Пластичность Th17 в очаге хронического вос -

паления проявляется гетерогенностью попу-

ляции, появлением значительного количества 

СD4+ Т-лимфоцитов, которые продуцируют 

одновременно Ил-17 и INF-γ, а под дейст-

вием Ил-12 превращаются в Th1-подобные 

клетки [19].

Еще одним примером пластичности Th17 

может служить их взаимоотношение с регу-

ляторными Т-лимфоцитами (Тreg) — описан-

ной сравнительно недавно субпопуляции СD4+ 

Т-лимфоцитов, обладающих способностью ин-

гибировать функцию многих клеток иммунной 

системы. Несмотря на противоположные функ-

ции — провоспалительные у Th17 и противо-

воспалительные у Тreg, эти две субпопуляции 

тесно связаны в своем развитии и биологической 

активности. Предполагается, что они являются 

единой системой регуляции воспалительного 

потенциала тканей [11]. Реципрокные взаимо-

отношения между этими субпопуляциями позво-

лили предположить, что они могут иметь опреде-

ляющее влияние на характер ответа иммунной 

системы — толерантность или активацию — в 

ответ на действие антигена [4].

Ключевым цитокином, определяющим диф-

ференцировку Th17 и Тreg из наивных СD4+ 
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Т-лимфоцитов, является TGF-β, в присутствии 

которого в наивных CD4+ Т-лимфоцитах инду-

цируются ROR-γt и Foxp3 — основные регуля-

торы дифференцировки Th17 и Тreg. Действие 

на такую клетку Ил-6 уменьшает экспрессию 

Foxp3, после чего RORγt активирует экспрессию 

Ил-17А, связываясь с его промотором. В случае 

более высокой концентрации Foxp3 экспрессия 

Ил-17А ингибируется за счет непосредственного 

взаимодействия Foxp3 с ROR-γt. Предполагается, 

что индукция Foxp3 обеспечивает подавление 

дифференцировки клетки в направлении Th17 

и ее поляризацию [14].

Под действием достаточно высокой концен-

трации Ил-6 может происходить перепрограм-

мирование некоторых видов Тreg, их переход в 

клетки, образующие Ил-17 [20, 25], этим объ-

ясняется неспособность еТreg контролировать 

хроническое воспаление в условиях развивше-

гося аутоиммунного заболевания.

С другой стороны, у Th17 обнаружена спо-

собность в некоторых случаях продуцировать зна-

чительные количества противовоспалительного 

Ил-10, что обычно рассматривается как функция 

Тreg. Предполагается, что одновременная про-

дукция Ил-17 и Ил-10 при инфекции обеспе-

чивает сохранение защитной функции Th17 и 

предупреждает избыточное повреждение тканей 

за счет слишком острого воспаления. Сходный 

феномен был описан для других эффекторных 

Т-лимфоцитов. При экспериментальной ин-

фекции Leishmania major или Toxoplasma gondii в 

условиях выраженной воспалительной реакции 

Th1 образуют значительное количество INF-γ и 

Ил-10, что уменьшает повреждение тканей вос-

палительной реакцией [3].

Важная роль в регуляции баланса активности 

Th17 и Тreg принадлежит одному из метаболитов 

витамина А — трансизомеру ретиноидной кисло-

ты (АТРК). АТРК подавляет дифференцировку 

Th17, индуцированную TGF-β и Ил-6, тормозит 

индукцию специфического транскрипционного 

фактора Th17 ROR-γt, и стимулирует экспрессию 

Foxp3 и дифференцировка Тreg [11].

АТРК в значительной степени определяет 

стабильность и функциональную активность Тreg 

непосредственно в очаге воспаления, в присут-

ствии Ил-6. Воздействие АТРК предупреждает 

превращение Тreg в Th17 в присутствии Ил-6, 

что связано с уменьшением экспрессии Ил-6R и 

блокированием его сигнала. Адоптивный пере-

нос еТreg, обработанных АТРК, подавлял про-

грессию КА, даже если клетки были получены 

от животного с артритом [37].

Хотя участие одного из ядерных рецепторов 

к ретиноидной кислоте (ROR-γt) является необ-

ходимым для дифференцировки в направлении 

Th17, обнаружено, что возможно сосущество-

вание RORgt с транскрипционным фактором 

Тreg Foxp3 в одних и тех же клетках in vivo. Зна-

чительная часть ROR-γt+ клеток экспрессируют 

Foxp3+, обладают регуляторными функциями и 

синтезируют CCL20 и Ил-10.

В исследовании Lochner и др.[29] было из-

учено распределение в тканях мышей клеток 

экспрессирующих ROR-γt и спектр образуемых 

этими клетками интерлейкинов. Наибольшее ко-

личество этих клеток было обнаружено в lamina 

propria кишечника, они также обнаруживались во 

всех других изученных тканях — лимфатических 

узлах, селезенке, легких, коже и костром мозге. 

Около половины этих клеток в коже экспресси-

ровали γδ, а не αβ TCR. ROR-γt+ Tαβ клетки в 

15–50% экспрессировали маркер Th17 — Ил-17, 

в то же время 15–50% Ил-17 — ROR-γt+ Tαβ 

клеток экспрессировали маркеры Тreg (Foxp3 

и CD25) и ингибировали in vitro пролиферацию 

активированных CD4+ T-клеток.

Относительная частота ROR-γt+ Tαβ клеток, 

образующих Ил-17 или Ил-10, сохранялась посто-

янной при остром воспалении, хотя абсолютное 

количество их могло увеличиваться более чем в 

10 раз. Авторы предполагают, что соотношение 

этих двух ROR-γt+ клеток является важным ме-

ханизмом регуляции воспалительного потенциала 

тканей. Равновесие между этими двумя клеточ-

ными популяциями обеспечивает нормальное 

соотношение про и противовоспалительных 

механизмов и предупреждает слишком сильное 

повреждение тканей при воспалении.

Приведенные данные свидетельствуют о том, 

что Th17 во многом определяют процессы форми-

рования иммунитета и развития воспаления, а их 

избыточная активация может приводить к срыву 

толерантности и аутоиммунным заболеваниям. 

Вместе с этим, многие вопросы, связанные с их 

взаимоотношением с другими клеточными попу-

ляциями и особенностями функционирования в 

различных условиях микроокружения, остаются 

пока открытыми. В настоящее время Th17 на-

ходятся в центре внимания иммунологов, в базе 

данных PubMed только в прошлом году им были 

посвящены более 800 статей. Можно надеяться, 

что новые исследования помогут лучше понять 
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роль Th17 в процессах жизнедеятельности и раз-

работать методы терапевтической коррекции их 

функции при патологических процессах.
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Т-ХЕЛПЕРИ-17 — НОВА СУБПОПУЛЯЦІЯ 
ЕФЕКТОРНИХ ХЕЛПЕРНИХ CD4+ ЛІМФОЦИТІВ

О.П. Білозоров

Наведені дані про Th17, що відіграють важливу роль 

в механізмах імунного запалення, захисту організму від 

збудників позаклітинних інфекцій і грибів, алергічних 

і аутоімунних захворювань. Система Тх17—Трег може 

бути одним з основних регуляторів запального потен-

ціалу тканин, визначати характер імунної відповіді на 

антигени.

T-HELPER17 — NEW SUBPOPULATION 
OF EFFECTOR HELPER CD4+ LYMPHOCYTES

O.P. Bilozorov

T helper 17 — subpopulation of effector helper CD4+ 

lymphocytes, that has considerable impact upon immune 

inflammation, host defense against extracellular bacteria or 

fungi, allergic and autoimmune diseases. Th17—Treg system 

may be among the most important regulators of tissue inflam-

matory potential and immune response to antigens.
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