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Воспаление является неспецифической за-
щитной реакцией организма на повреждение 
ткани и основой большинства патологических 
процессов. Одной из групп модуляторов воспа-
ления и иммунного ответа являются цитокины 
[6, 10]. 

Цитокины (интерлейкины, хемокины, лим-
фокины, монокины, интерфероны) — биоло-
гически активные вещества белковой и пеп-
тидной природы, в основном продуцируются 
нейтрофилами, макрофагами, лимфоцитами, 
фибробластами, эндотелиоцитами, тромбоцита-
ми, кератиноцитами, стромальными клетками 
и регулируют широкий спектр процессов, про-
текающих в организме. Они являются посредни-
ками межклеточных взаимодействий, регулиру-
ют кроветворение, иммунный ответ, клеточный 
цикл в различных тканях, участвуют в ангиоге-
незе, апоптозе, хемотаксисе, эмбриогенезе [6, 9]. 
Цитокины обладают эндокринной, паракринной 
и аутокринной активностью и представляют со-
бой ключевой элемент иммунной системы в раз-
витии воспаления [7, 8]. 

В связи с тем, что иммунная, нейроэндок-
ринная и центральная нервная система взаимо-
связаны, экспрессия цитокинов и их рецепторов 
не ограничена клетками иммунной системы и об-
наружена во многих других тканях, включая го-
ловной мозг, сосудистый эндотелий, миокард, 
жировую ткань и эндокринные железы. Кроме 
иммунорегуляции, многие цитокины оказыва-
ют влияние на разнообразные физиологические 
процессы [10]. Хотя имеются данные о роли ци-
токинов в физиологических процессах, напри-
мер регуляции сна, аппетита, овуляции, кон-
центрация цитокинов в здоровых тканях очень 
низкая [3, 8]. Cинтез цитокинов резко увеличи-
вается в результате «тканевого стресса», кото-
рый производится разнообразными клеточными 
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факторами, включая периоды быстрого клеточ-
ного роста, ремоделирования ткани, болезни, 
инфекции или травмы. Специфические цитоки-
ны являются ответом организма на угрозу тка-
невому гомеостазу и зависят от характера угро-
зы (например, бактериальная, воспалительная), 
типа клеток или ткани, гормонального уровня 
и, в большой степени, от профиля других цито-
кинов, которые синтезируются этими клетками  
[3, 6, 10]. Способность некоторых цитокинов ре-
гулировать гомеостатические процессы в тка-
нях, отдаленных от участка их синтеза, позво-
лили установить роль цитокинов как ключевых 
регуляторов местных и системных ответов на по-
вреждение [5, 6]. 

Все цитокины обладают общими особенно-
стями:
−	 большинство цитокинов не присутствуют 

в виде сформированных молекул и не син-
тезируются клетками здорового организма, 
экспрессия генов цитокинов начинается в от-
вет на проникновение в организм патогенов, 
антигенное раздражение или повреждение 
тканей. Наиболее сильными индукторами 
синтеза цитокинов служат компоненты кле-
точных стенок бактерий (липополисахари-
ды, пептидогликаны и мурамилдипептиды); 

−	 один и тот же цитокин может действовать 
на многие типы клеток, вызывая различные 
эффекты в зависимости от вида клеток-ми-
шеней; 

−	 для цитокинов характерна взаимозаменяе-
мость биологического действия, они могут 
вызывать один и тот же биологический эф-
фект, либо обладать похожей активностью; 

−	 действие цитокинов может быть локальным 
или системным и осуществляется посредст-
вом их связывания со специфическими мем-
бранными рецепторными комплексами; 
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−	 цитокины индуцируют либо подавляют син-
тез самих себя, других цитокинов и их ре-
цепторов, составляя цитокиновую сеть; 

−	 цитокины являются неспецифическими 
факторами, поэтому специфическая диаг-
ностика инфекционных, аутоиммунных 
и аллергических заболеваний с помощью 
определения уровня цитокинов невозможна. 
Но определение их концентрации в крови 
даёт информацию о функциональной актив-
ности различных типов иммунокомпетент-
ных клеток; выраженности воспалительного 
процесса и его переходе на системный уро-
вень, прогнозе заболевания и т.д. [10].

В фармакологии и медицине цитокины име-
ют важное значение как терапевтические агенты 
и мишени для специфических антагонистов при 
различных иммунных и воспалительных забо-
леваниях.

В настоящее время описано около 300 моле-
кул, которые классифицируются как цитокины. 
К цитокинам относятся интерфероны, колоние-
стимулирующие факторы, хемокины, транс-
формирующие ростовые факторы; группа фак-
торов некроза опухолей; интерлейкины (ИЛ). 
Цитокины также могут разделяться на про- 
и противовоспалительные. Ведущее место среди 
провоспалительных цитокинов принадлежит 
интерлейкину-1 (ИЛ-1) [2, 4].

ИЛ-1 продуцируется макрофагами, в меньшей 
степени дендритными клетками, эндотелием, 
фибробластами и стимулирует эмиграцию поли-
морфноядерных лейкоцитов из костного мозга. 
Клетками-мишенями действия ИЛ-1 являются 
миоциты, синовиоциты, гепатоциты, костные 
клетки, лимфоциты, нейроциты [2, 5, 7]. ИЛ-1 
вызывает экзоцитоз лизосомальных ферментов 
и свободных радикалов фагоцитами; усиливает 
пролиферацию фибробластов, повышает синтез 
коллагена; в качестве флогогена стимулирует 
дегрануляцию тучных клеток с освобождением 
медиаторов воспаления, активирует продукцию 
простациклина; индуцирует синтез коллагеназ 
и активатора плазмина в тканях, стимулирует 
образование гепатоцитами белков острой фазы, 
оказывает провоспалительное и пирогенное дей-
ствие [2, 9].

Действие ИЛ-1 универсально и является стар-
товым моментом запуска любого воспалительно-
го (инфекционного) заболевания. Есть основание 
предполагать, что характерные для ранних эта-
пов заболевания симптомы (головная боль, боль 
в мышцах и суставах, сонливость, лихорадка, 
лейкоцитоз и увеличение содержания белков, 
в том числе иммуноглобулинов) объясняется 
именно действием ИЛ-1 [2, 8].

Для завершения процесса воспаления, осо-
бенно иммунного, большое значение имеет сни-
жение активности лимфоцитов. На этом этапе 
воспаления выработка интерлейкина-1 угнетает-
ся, а фагоцитарная активность к концу воспале-
ния возрастает, благодаря чему зона воспаления 
освобождается от некротизированных клеток, 
чужеродных и токсических веществ [1, 7, 8].

После обезвреживания или локализации 
флогогенного фактора происходит ограничение 
зоны воспаления от остального организма и даль-
нейшее замещение ее новой тканью. К стимуля-
торам пролиферации относятся специфические 
белки или пептиды, источником которых явля-
ются тромбоциты. В лимфоцитах также образу-
ется пептид, стимулирующий соединительную 
ткань, а в моноцитах секретируется ИЛ-1, кото-
рый является стимулятором роста фибробластов 
[1, 10]. 

Можно заключить, что ИЛ-1 участвует прак-
тически во всех этапах иммунного ответа, спо-
собствует активации клеток в очаге воспаления, 
усиливает продукцию других цитокинов, а так-
же простагландинов, синтез коллагена и фиб-
ронектина, стимулирует фагоцитоз, генерацию 
супероксид-радикалов, вызывает дегрануляцию 
тучных клеток. Все это способствует развитию 
экссудативной и пролиферативной составляю-
щих воспалительной реакции [1, 4, 8]. 

Таким образом, интерлейкиновые препара-
ты являются многофакторными регуляторами 
как заместительного, так и индуктивного типа 
действия. Они обеспечивают запуск каскадной 
активации клеток-эффекторов и регуляцию про-
цессов воспаления и регенерации на всех стади-
ях. 

В настоящее время в клинической практике 
применяются рекомбинантные ИЛ-1 (беталей-
кин), ИЛ-2 (пролейкин, ронколейкин), ИЛ-3, 
лейкинферон. На стадии клинических испыта-
ний находятся препараты на основе ИЛ-4, ИЛ-10 
и ИЛ-12. Примерами лекарственных препаратов 
на основе природных интерлейкинов являются 
лейкинферон и суперлимф [10]. 

Интерлейкиновые схемы терапии являются 
безусловным компонентом и уже стали базисны-
ми в комплексной терапии целого ряда заболе-
ваний. Препараты интерлейкинов применяются 
при сепсисе, перитоните, панкреатите, остеомие-
лите, абсцессах и флегмонах, пиодермиях, эндо-
метритах, рожистом воспалении, туберкулезе, 
гепатите, иерсиниозах, ВИЧ-инфекции, герпесе, 
хламидиозе, в лечении длительно незаживаю-
щих ран, трофических язв, фронтитов, тонзил-
литов, герпетических поражений слизистых 
оболочек и др. [1, 2, 5, 7, 9].
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Дальнейшая разработка и внедрение препара-
тов на основе интерлейкинов и их антагонистов 
является одним из перспективных направлений 
развития фармакологии и медицины и позволит 
решить многие проблемы терапии воспалитель-
ных и аутоиммунных заболеваний. 
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