
РОЗДІЛ 9. ЦИТОКІНИ 
Загальна характеристика. Цитокіни - це численна група різних за 

місцем утворення, структурою та біологічною активністю білкових 
молекул, синтез яких індукується екзо- або ендогенними антигенами 
та які регулюють утворення, розвиток, ріст і функціонування різних 
клітин організму, насамперед клітин імунної системи. Цитокіни є ос-

новним фактором взаємодії між клітинами імунної системи та між 

соматичними клітинами і клітинами імунної системи. Відомо їх понад 
100. У міру відкриття цитокінів їх називали за ефектом дії на певні 
клітини (наприклад, В-клітинний ростовий фактор), а групову назву 
давали залежно від клітини-продуцента. Так, цитокіни, що синтезу-
валися лімфо- цитами, називали лімфокінами, моноцитами, макро-

фагами - монокінами, нейтрофілами - нейтрофілокінами. Після дета-
льного вивчення біологічної активності та визначення первинної 
структури запропоновано називати їх інтерлейкінами — медіаторами 
міжлейкоцитарної взаємодії й надавати їм відповідний номер. Нині 
відомо понад 30 інтерлейкінів. Однакдеякі цитокіни зберегли свою 

первинну назву (інтерферони, фактори некрозу пухлин, колонієсти-
мулювальні фактори, онкостатин М, фактори росту та ін.). Окрему 
групу цитокінів складають речовини, які регулюють міграцію лейко-
цитів в організмі. Їх називають хемокінами. 

Класифікувати цитокіни досить складно, оскільки вони мають різ-
ну структуру, можуть синтезуватися багатьма клітинами різної тка-
нинної диференціації, мати плеотропну дію, тобто впливати одночас-
но на різноманітні клітини, чинити ефекти, які можуть бути навіть 
протилежними залежно від оточення, взаємодії з іншими факторами, 

стадії розвитку реакцій тощо, а один і той самий ефект може бути ін-

дукований кількома цитокінами. Нерідко спостерігається синергізм 
дії цитокінів, а також виявляється каскадний характер утворення 
цитокінів. При цьому новоутворені цитокіни індукують синтез інших 
цитокінів, які, в свою чергу, стимулюють продукування ранніх цито-

кінів, що сприяє ампліфікації процесу і залученню до нього більшої 
кількості клітин. 

Продуценти цитокінів. Цитокіни можуть синтезуватися різнома-
нітними клітинами, серед яких виділяють три відносно автономні 
групи клітин-продуцентів, що виробляють основну масу цитокінів.  

Це стромальні клітини кісткового мозку (ендотеліоцити, фібробласти), 
що продукують переважно цитокіни, які регулюють гемопоез, - ГМ-, 

Г-, М-КСФ, інтерлейкіни 6, 7, 8, 11, інтерферон , трансформівний 

фактор росту . Індукторами цих цитокінів є бактеріальні антигени 
та контактна взаємодія клітин. Рівень продукування цитокінів стро-

мальними клітинами в нормі невеликий і зумовлений, можливо, кон-
тактом цих клітин з кровотворними клітинами. Синтез цих цитокінів 
значно збільшується при дії продуктів мікробного походження і не 



тільки в кровотворних органах, а й у місцях агресії або ушкоджень. 
Після 

індукування цитокіни виробляються дуже швидко, мРНК з'явля-
ється впродовж першої години, а пік секреції спостерігається через 3-
4год. 

Другою групою клітин-продуцентів є моноцити/макрофаги, які у 

відповідь на взаємодію з мікроорганізмами та їх продуктами синте-

зують інтерлейкіни 1, 6, 10, 12, 15, ФНП-, М-, Г-, М-КСФ, ТФР-, 

ІФН-, хемокіни, які беруть участь у регуляції запальних процесів. 

мРНК виявляється впродовж першої години, а пік синтезу цитокінів 
спостерігається через 6-14 год. 

До третьої групи клітин-продуцентів належать усі лімфоцити, проте 

основними виробниками цитокінів є СD4Т-лімфоцити — Тх0, Тх1 і 
Тх2. Тх0 активно продукують ІЛ-2 і менш активно -ІЛ-3, -4, -5, -6,-10, 

-13, ІФН-, ФНП- і ФНП-, ГМ-КСФ. Індукція синтезу ци-токінів (ІЛ-2, 

ІЛ-3, ІНФ-, ФНП- і ФНП-, ГМ-КСФ, хемокіни) лімфоцитами Тх1 від-
бувається після зв'язування антигену або мітогену через ТкР 
(СD3/СD28) за наявності ІЛ-12; пік секреції цитокінів спостерігається 

через 10-48 год, а мНРК виявляється через 5-8 год. Тх2 синтезують 
цитокіни (ІЛ-4, -5, -6, -9, -10, -13, -3, ГМ-КСФ, хемокіни) після зв'язу-
вання антигену або мітогену за наявності інтерлейкіну 4; пік синтезу 
спостерігається через 24-48 год, а мРНК виявляється через 5-8год. 

Джерелом природних цитокінів є культуральне середовище стиму-

льованих поліклональними активаторами (фітогемаглю-тиніном, кон-
конаваліном А, ліпополіцукридами) мононуклеарних клітин крові, се-
лезінки, лімфовузлів. Для багатьох цитокінів виявлено суперпродуце-

нти - трансформовані лінії клітин. Оскільки нормальні клітини вироб-
ляють цитокіни в незначній кількості, розроблено промислове отри-

мання так званих рекомбінантних форм цитокінів за допомогою ре-
комбінантних ДНК шляхом перенесення генів цитокінів людини в рі-
зні клітини: бактеріальні, дріжджові, комах та ін. 

Характерною ознакою цитокінів є відсутність здатності депонува-
тися; їх синтез відбувається тільки короткочасно, імпульсно у відпо-

відь на дію індукторних факторів, матрична їх РНК дуже короткожи-

вуча. Винятком є ФНП- і ІЛ-1, які здатні депонуватися відповідно в 

мастоцитах і кератоцитах. 
Визначають цитокіни за проявом їх біологічної активності або на 

цитокінзалежних лініях клітин, або за допомогою МкАТ. 
Слід зазначити, що процеси, які індукуються в клітинах цитокіна-

ми, запрограмовані в клітинах, і цитокіни під час вза-ємодії з відпо-

відними зовнішніми структурами рецепторів тільки запускають ці 
процеси. 

Рецептори цитокінів. Взаємодія цитокінів з клітинами-мішенями 
опосередковується відповідними високоспецифічними мембранними 



рецепторами, які можуть бути двох типів - високо- і низькоафінними. 
Роль низькоафінних рецепторів невідома, оскільки тільки високоа-

фінні рецептори (Kd=10-10-10-11) здатні за-нурюватися разом з цито-
кіном усередину клітини й викликати відповідь. Високоспецифічні 
рецептори складаються з декількох одиниць, які самостійно здатні 
зв'язувати відповідні цитокіни, але з меншою афінністю. Всі рецеп-

тори цитокінів є трансмембранними глікопротеїнами, позаклітинна 
частина яких зумовлює зв'язування певного цитокіну. Цитоплазмати-
чні ділянки рецепторів для цитокінів зв'язані з кіназами родини Ja-
nus - Jak 1, Jak 2, Jak 3, Тyk 2. Після приєднання цитокіну до відпо-
відного рецептора відбувається гомо- або гетероолігомеризація суб-

одиниць рецептора і просторове зближення цитоплазматичних діля-
нок, що сприяє приєднанню кіназ та індукції фосфорилю-вання у мі-
сці залишків тирозину. Це створює умови для приєднання провідни-
ків сигналу й активаторів транскрипції -молекул з родини STAT (від 
англ. signal transducer and activator of transcription). Відомо сім молекул 

SТАТ — 1, 2, 4, 5а, 5Ь, 6. У місці залишку тирозину кінази Janus фо-
сфорилюють молекули SТАТ, які після димеризації переміщуються в 
ядро та активують транскрипцію. Виділяють кілька груп рецепторів 
для цитокінів. 

Суперродина рецепторів цитокінів першого типу. Це гетеро-
димери. До цієї суперродини належить більшість рецепторів, що фун-
кціонують в імунній і гемопоетичній системах, та ряд рецепторів рос-
тових гормонів і пролактину. В родині цих рецепторів існує консер-
вативна амінокислотна послідовність в екстрацелюлярному домені - 4 

цистеїнових залишки (СССС) і консервативна послідовність WSXWS, 
де W - тирозин, S - серин, X - неконсервативна амінокислота. Для ци-

токінових рецепторів характерна 4-альфа-спіральна структура. Реце-
птор складається з двох (альфа- і гамма-) або трьох (альфа-, бета- і 
гамма-) субодиниць: цитокін специфічної субодиниці (альфа-) і сигна-

ліндукувальних субодиниць (бета- і гамма-), які зазвичай неспецифіч-
ні до цитокінів. Субодиниця, що індукує сигнал, необхідна для висо-
коафінного зв'язування цитокіну. Виділяють кілька субродин цих ци-
токінів. 

Субродина рецепторів типу ІЛ-2 включає рецептори інтерлейкінів 

2, 4, 7, 9, 13, 15, 21. До складу рецепторів ІЛ-2 і ІЛ-15 входить одна 
цитокінспецифічна (альфа-) і дві (бета- і гамма-) сигналіндукувальні 
субодиниці. Для димерних форм рецепторів цієї родини гамма-
ланцюг (СD132) рецептора ІЛ-2 є відповідальним за трансдукцію сиг-

налу. 
Субродина рецепторів гемопоетичних цитокінів включає рецепто-

ри ІЛ-3, ІЛ-5 і ГМ-КСФ. Цитокінспецифічною субодиницею є -

субодиниця з низькою афінністю. Сигналіндукувальною одиницею є 

-ланцюг (СD131). Всі три низькоафінні субодиниці можуть некова-



лентно зв'язуватися з -одиницею. Такий кластер має підвищену 

афінність і ефективно передає індукований сигнал через мембрану 
після зв'язування цитокіну. 

Субродина рецепторів ІЛ-6 включає ІЛ-6, ІЛ-11, ІЛ-12, ІЛ-31, онкос-

татин М, лейкемієінгібівний фактор (ЛІФ). Кандидатами в цю групу є 
рецептори ІЛ-23, ІЛ-27, ІЛ-30. Загальна сигналіндукуваль-на субоди-

ниця (СD130) зв'язана з однією або двома різними цитокінспецифіч-
ними субодиницями. Цитокіни цієї групи здатні перекривати власні 
біологічні властивості. 

Суперродина рецепторів цитокінів другого типу містить два 
їх типи: фібронектин III-подібні домени і два імуноглобулінподібні до-
мени. До цієї суперродини входить дві групи рецепторів -
інтерферонові та рецептори типу рецепторів ІЛ-10. Для останніх ха-
рактерна будова молекул, до складу яких входить дві альфа- і дві бета 

субодиниці. До інтерферонових рецепторів входять рецептори інтер-
феронів альфа-, бета- і гамма-. Група рецепторів ІЛ-10 включає реце-
птори ІЛ-10, ІЛ-19, ІЛ-20, ІЛ-22, ІЛ-24, ІЛ-26, ІЛ-28, ІЛ-29. 

Суперродина рецепторів типу ФНП. Ця суперродина включає 

рецептори ФНП-, ФНП-, ЛТ-, СD40, Fas (СD95), фактор росту нер-

вів, TRAIL (TNF-receptor apoptosis-inducing ligand) та ін. Для ФНП хара-
ктерні рецептори двох типів: I - 55 кД (СD120 альфа-) і II - 75 кД 

(СD120 бета-). У термінальній частині ці рецептори мають багату на 

цистеїн ділянку завдовжки близько 40 амінокислотних залишків. ЛТ- 

і ФНП- зв'язуються з субодиницями р55 і р75. Кілінг-ефект ФНП- 
здійснюється через СD120-альфа, яка містить консервативну послі-
довність, що називається "доменом смерті" (TRADD) і залучається в 

апоптоз. СD120-бета містить домен, який визначає родину білків - 
фактори, зв'язані з ФНП (TRAFs). Вони активують фактор транскрип-

ції NFB і протеїнкіназу, що регулює фактор транскрипції АР-1. 

Суперродина Іg-подібних рецепторів. До цієї суперродини вхо-
дять рецептори ІЛ-1, ІЛ-18, М-КСФ, СКФ. 

Суперродина хемокінових рецепторів. За своєю структурою ці 
рецептори належать до С-білокзв'язаних семидоменних трансмемб-
ранних рецепторів. 

Рецептори ряду цитокінів (ІЛ-14, ІЛ-16, ІЛ-17, ІЛ-20, ІЛ-25) не вхо-
дять до жодної суперродини. До складу рецептора ІЛ-16 входить білок 
родини СD4, а ІЛ-25 у своєму складі містить тимусзагальний антиген 
ТSА-1.  

Клітини, що перебувають у спокої, як правило, містять на своїх 

мембранах невелику кількість цитокінових рецепторів і тільки в про-
цесі активації збільшується їх кількість, що зумовлює активну взає-
модію клітин з цитокінами. 

Деякі рецептори мають спільні субодиниці. Так, інтерлейкіни 2, 4, 

7, 9, 13, 15, 21 мають спільну для них -субодиницю (СD132), а інтер-



лейкіни 3, 5 і ГМ-КСФ --субодиницю (СD131). Рецептори для ІЛ-6, ІЛ-

11, ІЛ-31, онкостатину М і фактора, що інгібує лейкозні клітини, ма-
ють спільний компонент - СD130. Білки суперродини імуноглобулінів, 

характерні для рецепторів до ІЛ-1, входять до складу спільного -

ланцюга рецепторів до ІЛ-3, ІЛ-5, ГМ-КСФ, М-КСФ і фактора стовбу-
рових клітин В. 

На відміну від позаклітинних ділянок рецепторів внутрішньоклі-
тинні ділянки рецепторів однієї родини значно різняться за структу-

рою та розмірами. 
Слід зазначити, що в процесі росту і диференціації клітин крові, а 

також при формуванні імунної відповіді відбувається модуляція (ін-
дукування, посилення, послаблення) експресії рецепторів, що змінює 

чутливість клітин до певних цитокінів. Самі цитокіни можуть зміню-
вати експресію різних рецепторів, і нерідко власних. 

Механізми дії цитокінів. Більшість цитокінів, на відміну від гор-
монів, є молекулами ближньої, місцевої (паракринної) дії - вони про-
дукуються, виявляють свою дію і утилізуються клітинами, які близько 

розміщені. Нерідко виявляють і аутокринну дію, тобто діють на ті клі-
тини, що їх продукують. У поодиноких випадках де-які цитокіни 

(ФНП-, 171-1, ІЛ-6, ГМ-КСФ) здатні впливати на інші клітини ендок-

ринним шляхом - мігрувати на деякі відстані від клітин-продуцентів і 
викликати певні ефекти у віддалених клітинах. Секреція цитокінів 
має короткостроковий характер. Як правило, вони синтезуються dе 
novo внаслідок активації гена, при цьому мРНК швидко інактивуєть-

ся. Мала тривалість транскрипції генів цитокінів і нестабільність 
мРНК зумовлюють короткий період біосинтезу цитокінів. Продукція і 

біологічна активність різних цитокінів взаємопов'язані. Вони утво-
рюють так звану цитокінову сітку, в якій регулюються утворення і 

властивості окремих цитокі-нів. Так, за відсутності антигенного под-
разнення імунної системи цитокінова сітка функціонує на мінімаль-
ному рівні - більшість цитокінів не синтезується, за винятком гемопо-
етичних і ряду цитокінів, які продукуються моноцита-
ми/макрофагами - ІЛ-6 і ІЛ-10 та кератиноцитами - ІЛ-1. Це зумовле-

но в основному тим, що для активації більшості генів цитокінів потрі-
бні індуктори, тобто транскрипційні фактори. У клітинах, що перебу-
вають у стані спокою, транскрипційних факторів немає; вони фор-
муються тільки в процесі активації клітин. Активувальні фактори клі-
тин є одночасно й індукторами синтезу цитокінів, і факторами екс-

пресії рецепторів цих цитокінів. Цей факт, а також значно довший 
період експресії відповідних рецепторів порівняно з періодом син-
тезу цитокінів зумовлюють місцевий характер дії цитокінів і швидку 
їх утилізацію. Умовно цитокіни залежно від індукованих ними біоло-
гічних ефектів розподіляють на такі групи: 



1. Гемопоетичні фактори - фактор стовбурових клітин (ФСК), коло-
нієстимулювальні фактори, інтерлейкіни 3, 7, 11, еритропоетин. Про-

дуценти - клітини строми кісткового мозку, а також активовані мак-
рофаги і лімфоцити. 

2. Регулятори природної резистентності - інтерферони  і , інте-

лейкіни 1, 6 і 12, ФНП-, хемокіни (ІЛ 8, МСР-1, RANTES та ін.). Ці 

фактори є основними активаторами й регуляторами неспецифіч-них 
реакцій організму з його захисту від колонізації носіями чужорідної 

генетичної інформації. Основними мішенями цих факторів є макро-
фаги, ПМЯЛ, ПК. Продуцентами в основному є тканинні макрофаги у 
відповідь на контакт з мікроорганізмами. 

3. Цитокіни, які регулюють запальний процес, - це прозапальні 

(ІНФ- і ІНФ-), ФНП-, інтерлейкіни 1, 2, 3, 6, 9, 
11, 12 та антизапальні (ІЛ-4, ІЛ-10). Основна функція - активація або 
гальмування цитотоксичних макрофагів, НК, цитотоксичних Т-

лімфоцитів. Продуценти -зрілі імунні Т-лімфоцити та деякі анти-
генпрезентувальні клітини. 

4. Цитокіни, що регулюють специфічні імунні реакції, - ІЛ-2, ІЛ-4, 

ІЛ-10, ІЛ-13, ТФР- через регуляцію росту, диференціацію і активацію 

зрілих лімфоцитів. Продукують їх в основному активовані Т-
лімфоцити. 

5. Цитокіни, що гальмують ріст клітин пухлпн, - ФНП, ЛТ, онкоста-
тин М, ІЛ-2, ІЛ-12, 15, 21, 24. 

6. Окрему групу становлять цитокіни, що регулюють рух лейкоцитів 
- хемокіни. Відомо їх понад 40, основні - ІЛ-8, ІЛ-10, СХСL1-3, МІР-1, 
3, RANTES та ін. 

Поділ цитокінів на групи дуже умовний, оскільки окремий цитокін 
може діяти на різні клітини-мішені і викликати різно-манітні ефекти. 

Цитокіни беруть участь у регуляції багатьох процесів, однак особ-
ливо важлива їхня роль у регуляції кровотворення, формуванні запа-
лення та імунної відповіді. Різні етапп кровотворення контролюються 
послідовно кількома факторами, серед яких виділяються основні (до-
мінуючі) і допоміжні, як кофактори. Можна виділити ранні цитокіни 

(ФСК, ІЛ-3 та ін.), що діють на стовбурові клітини та недиференційо-
вані попередники кровотворних клітин, і пізні, або лінійно-
специфічні, цитокіни, що діють на уже диференційовані в різних 
стадіях клітини. У міру дозрівання кровотворних клітин змінюються й 
домінуючі цитокіни. Так, для стовбурових і недиференційованих по-

передників домінуючими виступають ІЛ-3 та ФСК, для юних мієлоїд-
них клітин - ГМ-КСФ, для недиференційованих лімфоїдних клітин - 
ІЛ-7 і т. д. Слід зазначити, що ранні цитокіни відіграють певну роль 
на всіх стадіях кровотворення, а також впливають на зрілі клітини, 
виступаючи як кофактори лінійно-специфічних цитокінів. 



Дія цитокінів на кровотворення спрямована в основному в двох 
напрямах — регуляція проліферації клітин і забезпечення їх вижи-

вання шляхом блокади програми апоптозу. Поряд з активувальними 
цитокінами існують супресорні, що гальмують розмноження клітин 
або блокують активність інших цптокінів. 

Індукування запального процесу зумовлене, насамперед цптокі-

намп, що продукуються активованими макрофагами, НК та ендотелі-

оцитами на місці виникнення травми й появи мікроорганізмів. Нада-
лі в процесі розвитку запальної реакції син-тезуються цитокіни, які 
регулюють становлення запального процесу шляхом індукування міг-
рації лейкоцитів у зону запа-лення, їх активації та продукування ни-
ми ряду цитокінів, дія яких спрямована на знешкодження інфекцій-

них аґентів і відновлення гомеостазу. 
Цитокінп відіграють активну роль у формуванні специфічної імун-

ної відпові-ді шляхом стимуляції експресії молекул МНС класу I і II, 
які беруть участь у розпізнаванні й презентації антигену Т-

лімфоцитам (інтерферони ,  й особливо інтерферони ). Цитокіни 

також збільшують на клітинах імунної системи експресію адгезивних 

молекул, що стимулює міжклітинну взаємодію (ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-, ін-

терферони), активують моноцпти/макрофаги (так звані запальні ци-

токіни -ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-, ГМ-, Г- і М-КСФ, хе-мокіни, інтерферони). 

Деякі цитокіни сприяють міграції різних клітин: дендритних клітин — 

ГМ-КСФ, ФНП-; макрофагів і лімфоцитів -  -хемокіни, ІЛ-1 та ін. 

Ряд цитокінів стимулюють проліферацію Т-клітин - в основному ІЛ-
2, а також ІЛ-4, ІЛ-7, ІЛ-9, а сумісно з іншими цитокінами - ІЛ-1, ІЛ-6, 

ІЛ-12, ФНП-. ІЛ-2 і ІФН- сприяють диференціюванню Тх0 на Тх1, а 

ІЛ-4 - на Тх2. Ріст В-лімфоцитів стимулюють інтерлейкіни 1, 2, 4, 5, 6, 

10, 13, а сумісно з іншими - інтерферони, ФНП- і ФНП-, ІЛ-3 і ІЛ-7. 

ІЛ-4 індукує переключення синтезу імуноглобулінів на ІgG 1 і на ІgЕ; 

ІФН- на ІgС2а і ІgG3; ТФР-1 — на ІgG2b та ІgG2а. 
Цитокіни беруть активну участь у формуванні цитотоксичних клі-

тин ІФН- ІЛ-2, ІЛ-12). Велике значення для прояву активності цито-

токсичних Т-клітин і ПК мають виділювані ними цитокіни -ФНП- і 

ФНП-, ІФН-, які здатні індукувати апоптоз. 

Нині проводяться широкі експериментальні роботи із застосування 
цитокінів у лікуванні різних захворювань, особливо онкологічних. 
Отримано певні позитивні результати. Одночасно при застосуванні 
великих доз цитокінів (інтерферонів, ІЛ-1, ІЛ-2, ІЛ-3, ГМ- і Г-КСФ, 

ФНП- та ін.) виявлено їх здатність зумовлювати токсичні ефекти у 

хворих - ґрипоподібний синдром, значне підвищення проникності 
капілярів, що спричинює набряки, втрати рідинної частини крові, 
токсично-подібний синдром зі зниженням кров’яного тиску, пропас-

ницею та іншими проявами. Це пояснюється в основному широкою 
взаємодією цитокінів і здатністю їх зумовлювати каскадний цикл ін-



дукції цитокінів, серед яких утворюються цитокіни, здатні спричи-

нювати токсичні ефек-ти, - ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-, хемокіни та ін.  

Завдяки досягненням генної інженерії останнім часом отримано 
рекомбінантні форми цитокінів, що дало змогу детальніше вивчити їх 
будову, біологічну активність і проводити експерименти із засто-

сування цитокінів у медичній практиці. Ряд цитокінів, особливо їх 

рекомбінантні форми, знайшли широке застосування при лікуванні 
онкозахворювань, деяких анемій та інших хвороб. Дія антипухлинних 
цитокінів спрямована як безпосередньо на пухлинні клітини - цито-
токсична й цитостатична дія, гальмування проліферації, індукування 

апоптозу, так і регулювання різних реакцій природної резистентності 
та специфічного імунітету з метою активації НК, цитотоксичних Т-
клітин, туморінфільтрівних лімфоцитів і макрофагів. Цитокіни здатні 
також підвищувати імуногенність пухлинних клітин, змінювати екс-
пресію антигенів МНС та специфічних пухлинних антигенів. Застосу-

вання ре-комбінантних препаратів ІФН- та ІЛ-2 дало позитивні ре-
зультати при лікуванні хворих на рак нирок. Особливо відчутні пози-

тивні результати отримано при застосуванні рекомбінантного ІФН- 
людини в онкогематології, рекомбінантних ГМ- та Г-КСФ при ліку-
ванні різного роду мієлосупресивних станів, зумовлених застосуван-

ням цитостатиків, променевого лікування, аварією на ЧАЕС, переса-
джуванням кісткового мозку тощо. 

Про важливу роль цитокінів у гомеостазі організму свідчать резуль-
тати, отримані при так званому "нокауті" (блокаді, інак-тивації, вида-
ленні) певних генів цитокінів та генів їхніх рецепторів. При цьому 

отримані результати не завжди відповідають очікуваним, отриманим 

іп vitro (табл. 37). Це зумовлено широкою взаємодією цитокінів, здат-
ністю їх замінювати один одного, каскадним характером їх активації. 

Далі наведено коротку характеристику окремих цитокінів. 

 
 
 
 
 

 
 
 
Таблиця 37. Наслідки інактивації генів цитокінів та їхніх рецепто-

рів 

 
№

  
Види наслідків інактивації генів Інактивовані гени 

1 Множинні дефекти імунної системи Інтерферон , P ФНП-  (СD 
120а) 

2 Порушення противірусного захисту Р інтерферонів  і   (СD118) 



3 Лімфопенія ІЛ-7 
4 Анемія ІЛ-2, ІЛ-10, -ланцюга рецеп-

тора (Р) ІЛ-2 (СD122) 

5 Аутоімунні процеси ТФР- 
6 Дефекти макрофагів Г-КСФ 
7 Дефекти ПМЯЛ Г-КСФ 
8 Відсутність еозинофілів ІЛ-5 
9 Відсутність природних кілерів Загальний -ланцюг Р (СD132) 

10 Зменшення утворення цитотоксичних Т-
лімфоцитів 

ІЛ-6 

11 Дефекти фолікулярних дендритних клі-
тин 

ФНП- (ЛТ-), ЛТ-Р 
12 Відсутність лімфовузлів та інші дефекти 

лімфатичної системи 
ФНП- (ЛТ-), ЛТ-Р 

13 Порушення розвитку В- і Т-клітин ІЛ-7, Р ІЛ-7 (СD127), загальний 

-ланцюг Р (СD 132) 

14 Зменшення утворення Тх1 ІЛ-12 

15 - " -  Тх2 ІЛ-4, ІЛ-5 

16 - " -  IgG ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-12 

17 - " -  ІgA ІЛ-6 

18 - "-  ІgЕ ІЛ-4 

19 Інгібування утворення антитіл до ерит-
роцитів барана 

Інтерферон  

20 Збільшення утворення імуноглобулінів G ІЛ-2, -ланцюг Р ІЛ-2 (СD122) 

21 Зменшення утворення інтерферону  ІЛ-12 

22 Порушення утворення білків гострої фа-
зи 

ІЛ-6 

23 Зменшення маси тіла ТФР- 

24 Патологія легень ГМ-КСФ, загальний ланцюг  

Р (СD131) 

25 Патологія кісток ІЛ-6, М-КСФ 

26 Ентероколіт 
 
 

 
 

ІЛ-2, ІЛ-10 
 

 
 
 
 

№  Види наслідків інактивації генів Інактивовані гени 



27 
 
 
28 

 
29  
 
30 

 
31 

 
32  

 
33 
34 
35 
36 
37 
38 

Порушення розвитку міокарда 
 
 
Загибель плоду 
 
Підвищення стійкості до септичного 

шоку  
- " -  чутливості до лістерій 
 
Стійкість до індукції некрозу при вве-

денні ЛПЦ 
Стійкість до індукції некрозу при вве-

денні ФНП 

Відсутність Т-клітин 
Збільшення утворення IgE 
Збільшення маси лімфовузлів та селезін-

ки 
Гальмування розвитку В-клітин 
Знеклітинення тимуса 
Патологія шкіри 

Загальний ланцюг Р цитокінів 
(CD130), еритропоетин, Р ери-

тро- 
поетину 

Загальний ланцюг Р цитокінів 

(CD130) 
ІЛ-12 

ІЛ-6, Р ФНП- (CD120 а ), Р 

ІФН 

(СD119) 

Р ФНП-а (CD120а), Р ІФН- 
(СD119) 

Р ФНП- і  (CD120, ) 

 

Загальний -ланцюг Р (CD132) 

ІЛ-2, -ланцюг Р ІЛ-2 (CD122) 

Р ІЛ-8 (CD128) 
ІЛ-7 
ІЛ-7 
ІЛ-31 

П р и м і т к а .  Р — рецептор. 
 

9.1. ІНТЕРЛЕЙКІНИ 
Інтерлейкін 1 (ІЛ-1). ІЛ-1 відомий з 1972 р. як фактор, що підтри-

мує проліферацію тимоцитів (костимулятор) і продукується макрофа-
гами при їх активації мітогенами. Колишні назви - "фактор, який ак-
тивує лімфоцити", "ендогенний піроген", "мітогенний фактор макро-
фагального походження", "фактор, який активує В-лімфоцити", "В-
клітинний диференціальний фактор" та інші свідчать про широкий 

спектр його активності. Відомо дві форми ІЛ-1 людини - ІЛ-1 і ІЛ-1, 

що мають ідентичний спектр біологічної активності, але значно різ-

няться за нуклеотидною та амінокислотною послідовністю - гомологія 
за амінокислотною послідовністю становить лише 22-26 %, а за нук-
леотидною - 40-45 %. Вони також різняться за ізоелектричною точ-

кою — ІЛ-1 належить до кислих, а ІЛ - 1  - до нейтральних білків. 

Обидві форми ІЛ-1 контролюються розміщеними близько один від 
одного неалельними генами в другій хромосомі й синтезуються у ви-
гляді незрілих великих білків-попередників, що містяться в ци-
топлазмі клітин, а також на поверхні макрофагів. У позаклітинному 

просторі ІЛ-1 може з’являтися тільки після протеолізу молекул-
попередників сериновими протеазами — каспазами. Домінуючою 

формою в людини є ІЛ-1, у мишей — ІЛ- 1. 

У здорових людей обидві форми ІЛ-1 у крові не виявляються; вони 
можуть з’являтися тільки під час стресів або сильних фізичних наван-

тажень. ІЛ-1 виявляється в крові при різних патологічних станах - 

опіках, септичних процесах, після тяжких операцій і травм. ІЛ-1 при 
різних захворюваннях у крові майже не виявляється. Це пов’язано з 



фактом тісного зв’язку ІЛ- 1 з цитозолем клітини і можливістю вихо-

ду його в міжклітинний простір тільки після загибелі клітини. 
ІЛ-1 продукується в основному активованими моноцитами й мак-

рофагами. Крім того, ІЛ-1 може продукуватися багатьма іншими клі-
тинами (клітинами Лангерганса, нормальними й трансформованими 

Т- і В-лімфоцитами, епітеліальними й ендо-теліальними клітинами, 

фібробластами, нейтрофілами та ін.). Індукторами продукування ІЛ-1 
може бути необмежена кількість речовин: антигени різної природи, 
мітогени, імунні комплекси, а також різні речовини, які можуть у тій 
чи іншій формі взаємодіяти з фагоцитами або іншими клітинами. Си-

льним індуктором ІЛ-1 є ФНП, ще сильнішим - ФНП разом з комплек-
сом Аг—Ат. 

Експресія відповідних генів у клітин - продуцентів ІЛ-1 відбуваєть-
ся в разі їх активації певними стимуляторами уже в пер-шу годину 

після активації, і максимум досягається через 6 год для ІЛ-1 і через 

12-16 год — для ІЛ-1. Інгібують синтез ІЛ-1 простагландини Е2, глю-

кокортикоїди, а також фактори, що підвищують рівень цАМФ. 
Чутливими до дії ІЛ-1 є багато клітин, що мають рецептори до ньо-

го. Виявлено два різновиди рецепторів до ІЛ-1: ІЛ-1Р I типу (СD121а) 

та ІЛ-1Р II типу (СD121b). Обидва рецептори є загальними для - і -

форм ІЛ-1 і належать до суперродини імуноглобулінів. Цитоплазмати-
чні ділянки помітно різняться за довжиною - ре-цептор I типу має 
213, рецептор II типу - 29 амінокислотних залишків. 

СD121а виявляється здебільшого на тимоцитах, Т-клітинах, фібро-
бластах, ендотеліальних клітинах, гепатоцитах тощо, а СD121b - на В-
лімфоцитах, моноцитах, макрофагах, ПМЯЛ, кістковомозкових кліти-

нах-попередниках. Зв'язування рецептора СD121b не призводить до 
активації клітин. Кількість рецепторів до ІЛ-1 на Т-лімфоцитах зале-

жить від стану клітини: на Т-клітині, яка перебуває в спокої, їх вияв-
лено близько 40, а на активованій - близько 350. 

Важливу роль у регуляції активності ІЛ-1 відіграє рецепторний ан-
тагоніст ІЛ-1 - Р ІЛ-1, який відміняє біологічний ефект ІЛ-1. Він нале-

жить до родини білків, до якої належать також ІЛ-1 та ІЛ-1, має 

споріднення до рецепторів ІЛ-1, його ген розміщений на 2-й хромосо-

мі поряд з генами ІЛ- 1 та ІЛ-1. 

ІЛ-1 має дуже широкий спектр біологічної активності іп vivo та іп 
vitro і діє як на клітини імунної системи, так і на інші типи клітин. 

Найвідоміші біологічні ефекти ІЛ-1 - участь в індукції та регуляції 
імунної відповіді, у формуванні запальної реакції, регуляції кровотво-
рення, міжсистемних взаємодіях. 

У культурі іп vitro він здатний індукувати проліферацію тимоцитів, 

фібробластів, ендотеліальних та інших клітин, підвищує секрецію 
імуноглобулінів В-лімфоцитами. Іп vitro він бере участь в ініціації фо-
рмування імунної відповіді, насамперед через залучення Тх2. У свою 



чергу, Тх2 після взаємодії з ІЛ-1 продукують ІЛ-3, -4, -5. Мембранний 
ІЛ-1 забезпечує контакт Т-лімфоцитів з макрофагами. ІЛ-1 стимулює 

синтез простагландинів і колагеназ фібробластами. 
ІЛ-1 стимулює продукування різними клітинами ряду цитокінів - 

ІЛ-2, -3, -4, -5, -6, -7, -10, -12, і в багатьох випадках біологічний 
ефект зумовлений не тільки його прямою взаємодією з клітинами-

мішенями, а й дією індукованих ним біологічно активних речовин. ІЛ-

 при введенні разом з антигеном стимулює антитілоутворення, ІЛ-1 

такого ефекту не має. ІЛ-1 стимулює експресію рецептора ІЛ-2. 

ІЛ-1 є одним з основних медіаторів запуску неспецифічних факто-
рів захисту, передусім при запаленні. ІЛ-1 активує ендотелій судин, 
що сприяє підвищенню здатності клітин ендотелію зв'язувати лейко-

цити крові і цим самим сприяти їх міграції в осередок запалення, пі-
двищує рухливість нейтрофілів, активність фагоцитів та НК, генера-
цію бактерицидних речовин, активує ряд клітин у зоні запалення, що 
призводить до посиленого продукування багатьох цитокінів, простаг-
ландинів, колагену, фібронектину. Він індукує утворення деяких біл-

ків гострого запалення - С-реактивного, манозозв'язувального та ін. 
ІЛ-1 є пірогенним фактором й індукує пропасницю. Він відміняє ле-
тальний ефект у мишей з нейтропенією, яка індукована циклофосфа-
ном при введенні їм Candida albicans або Pseudomonas aeruginosa, а 

також захищає нормальні клітини - гемопоетичні попередники - від 
дії хемотерапевтичних аґентів (циклофосфану), а лейкозні клітини не 
захищає. 

Слід зазначити, що позитивний результат впливу ІЛ-1 спостеріга-
ється при короткочасній його дії. У разі довготривалої надмірної дії 

він може спричинити негативні наслідки аж до ушкодження органів 
та збільшення числа смертельних випадків. ІЛ-1 стимулює ранні фази 
еритропоезу, в пізніші фази гальмує його, оскільки є антагоністом 
еритропоетину. Він стимулює мієлопоез. ІЛ-1 підвищує активність НК 
і лімфокінактивованих клітин (ЛАК); можливо, це зумовлено не лише 

прямою дією ІЛ-1, а й деякими цитокінами, що індукуються ІЛ-1. 
Відносно впливу ІЛ-1 на пухлинні процеси отримано суперечливі 

дані. Виявлено, що пухлинні клітини здатні продукувати ІЛ-1. Пока-
зано, що ІЛ-1 може як гальмувати ріст пухлинних клітин, так і акти-
вувати їх проліферацію та метастазування. ІЛ-1 має виражений ра-

діозахисний ефект, що виявляється як при введенні перед опроміню-
ванням, так і після нього. 

ІЛ-1 відіграє важливу роль у реалізації міжсистемної взаємодії, осо-
бливо з нейро-ендокринною системою. Він може синтезуватися ендо-
теліоцитами судин і клітинами глії в центральній нервовій системі, а 

також проникати з крові в зони III та IV шлуночків головного мозку. 
На клітинах різних ділянок головного мозку вияв-лено рецептори до 
ІЛ-1. ІЛ-1 здатний збільшувати утворення багатьох гормонів гіпотала-



муса, гіпофіза, стимулювати про-дукування тимуліну тимусом. ІЛ-1 
разом з іншими цитокінами бере активну участь у регулюванні пове-

дінки, сну. 
Відомо кілька інгібіторів ІЛ-1, які виділені із сечі людей з різними 

захворюваннями. Від хворих з підвищеною температурою виділено 
так званий фебріальний інгібітор ІЛ-1 з молекулярною масою 30 кД, 

який відміняє біологічний ефект ІЛ-1 при взаємодії з рецептором ІЛ-1. 

Від хворих на моноцитарний лейкоз виділено інгібітор ІЛ-1 з молеку-
лярною масою 26 кД, який є структурним аналогом рецептора для ІЛ-
1 Т-лімфоцитів та фібробластів і при взаємодії з ним відміняє біологі-
чний ефект ІЛ-1. 

Виявлено інгібіторну дію кортикостероїдів на синтез і продукуван-

ня ІЛ-1. 
Тестування — здатність за наявності малих концентрацій мітогену 

індукувати проліферацію тимоцитів. 
Інтерлейкін 2 (ІЛ-2). Вперше ІЛ-2 описано в 1976 р. Раніше ІЛ-2 

позначали як "Т-лімфоцитарний фактор росту", "мітогенний фактор 

тимоцитів", "тимоцит-активувальний фактор", "тимоцитстиму-
лювальний фактор", "хелперний фактор кілерів", "фактор, що індукує 
вторинні цитотоксичні клітини", "лімфоцитарний мітогенний фак-
тор", "фактор диференціації Т-клітин і НК". Усі ці назви ІЛ-2 свідчать 
про певний спектр його біологічної активності. Ген ІЛ-2 включає 4 ек-

зони і знаходиться в 4-й хромосомі. ІЛ-2 лю-дини - це мономерний 
глікопротеїн з молекулярною масою близько 15 кД, містить 133 амі-
нокислотних залишки. 

Зрілий ІЛ-2 формується в процесі трансляції з попередника ІЛ-2, 
який містить 153 амінокислотних залишки, в тому числі 20, що фор-

мують сигнальну послідовність, яка зникає в процесі виходу молекули 
ІЛ-2 з цитоплазми. Молекула інтерлейкіну містить один дисульфідний 
зв’язок, який відіграє вирішальну роль у збереженні біологічної акти-
вності, в конформації молекул. Молекула ІЛ-2 виявляє значну стій-
кість до рН в інтервалі 2-10. Біологічна актив-ність зумовлена аміно-

кислотними залишками, які розміщені по всій довжині молекули. 
ІЛ-2 синтезується переважно Т-лімфоцитами: Т-хелперами (СD4) - 

близько 90 % та Т-кілерами (СD8) - близько 10 % у процесі активації 
антигенами або мітогенами. Серед Т-хелперів основними продуцен-
тами ІЛ-2 є Тх1. НК та макрофаги також можуть продукувати ІЛ-2. 

ІЛ-2 людини має певну видову специфічність - він стимулює Т-
клітини мишей та щурів, але не навпаки. Активність ІЛ-2, очевидно, 
дублюється іншими цитокінами, найвірогідніше - ІЛ-15, оскільки у 
мишей, які позбавлені гена ІЛ-2, відмічається нормальне функціону-
вання імунної системи. 

Експресія гена ІЛ-2 відбувається паралельно з активацією клітини і 
досягає максимуму через 8-16 год. Іп vitro ІЛ-2 секретується через 3-4 
год після стимуляції, досягає максимуму секреції через 8-12 год і 



припиняється через 24 год. Іп vivo після імунізації максимум секреції 

ІЛ-2 спостерігається на 3-4-ту добу, і цей рівень зберігається впро-
довж 12 діб. Синтез ІЛ-2 активованими лімфоцитами регулюється 
широким набором біологічно активних речовин. Так, низка цитокінів, 

такихяк ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП, ІНФ-, гормони тимуса (тимозин, сироватко-

вий фактор тимуса), лейкотрієни і фактори, що інгібують активність 

фосфоліпази й циклоксигенази, опромінення в дозі 10-15 Гр, сти-
мулюють продукування ІЛ-2 або сприяють диференціюванню незрі-
лих тимоцитів у клітини — продуценти ІЛ-2. Циклогексамід, який ін-

гібує синтез регуляторних білків ядра, спричинює суперіндукцію ІЛ-2. 
Крім того, ряд речовин, таких як глюкокор-тикоїди, гангліозиди, про-
стагландини та інші, які здатні підвищувати рівень цАМФ, пригнічу-
ють продукування ІЛ-2. 

Рецептор для ІЛ-2 побудований з трьох нековалентно сполучених 

ланцюгів-полі-пептидів - СD25 (-ланцюг), СD122 (-ланцюг) і СD132 ( 

-ланцюг). I тільки об’єднання всіх трьох ланцюгів створює високоа-

фінний рецептор для ІЛ-2 (Кд =10-11 М), який здатний ефективно пе-
редавати сигнали у середину відповідних клітин і активувати їх. Ви-
сокоафінний ІЛ-2 виявляється на активованих Т- і В-лімфоцитах, ма-

крофагах, при цьому в процесі активації клітин експресується відсу-

тній до цього -ланцюг. -Ланцюг виявляється на субпопуляціях ти-

моцитів. Субодиниці  і  належать до суперродини цитокінових ре-

цепторів, а -субодиниця не належить до жодної відомої родини ре-

цепторів. Ген -ланцюга ІЛ-2Р людини знаходиться в 10-й хромосомі, 

-ланцюга - в 22-й хромосомі,  -ланцюга — в 10-й хромосомі. 

Кількість рецепторів до ІЛ-2 в процесі активації збільшується з 85 

на одну клітину до 3-20 тисяч. При цьому молекули -ланцюга синте-

зуються в 10-кратному надлишку, що зумовлює утворення низько-
афінних рецепторів з невизначеною функцією. Високоафінні рецеп-
тори становлять 5-10 % загальної кількості рецепторів до ІЛ-2, але в 

основному тільки вони забезпечують активувальну дію ІЛ-2 на Т-
клітини. 

Після дії активатора синтез -ланцюга рецептора починається че-

рез 6 год, на 3-4-ту добу досягається максимум синтезу і припиняєть-

ся через 5 діб. Експресію ІЛ-2-рецептора стимулює -інтерферон і га-
льмують ІЛ-4, активатори протеїнкінази С, інгібітори глікозилювання. 

НК та моноцити експресують тільки -димер рецептора до ІЛ-2. 
У деяких випадках у сироватці, сечі та інших біологічних рідинах 

виявляється розчинний рецептор для ІЛ-2, який є скороченим -
ланцюгом, що може зв’язувати ІЛ-2. Його поява пов’язана з гематоло-
гічними неоплазіями, вірусними захворюваннями, трансплантаціями 

органів, грануломатозними та аутоімунними захворюваннями. Над-
лишок рецептора до ІЛ-2 в біологічних рідинах призводить до розвит-



ку імунодепресії. Все це свідчить про те, що рівень ІЛ-2 в сироватці 
може бути діагностичним показником при багатьох захворюваннях. 

ІЛ-2 стимулює проліферацію Т-лімфоцитів, НК, ЛАК, еозинофілів, 
тромбоцитів. Кількість попередників кілерів після культивування 
спленоцитів мишей з ІЛ-2 збільшується в 75-80 разів. За відсутності 
ІЛ-2 Т-лімфоцити гинуть через 24 год. ІЛ-2 сприяє диференціюванню 

Т-кілерів, особливо за сумісної дії з ІЛ-6, ІЛ-4, ІЛ-7, ІЛ-12. За своєю ді-

єю ІЛ-2 є одним з ростових факторів попередньо активованих В-
лімфоцитів; він також підвищує синтез IgM, IgG i IgA. 

При культивуванні іп vitro великих гранулярних лімфоцитів ІЛ-2 
необхідний для підтримання проліферативної й цитотоксичної акти-

вності. ІЛ-2 захищає активовані клітини від апоптозу, перешкоджає 
розвитку імунологічної толерантності і навіть відміняє її. 

Іп vitro та іп vivo виявлено антипухлинну дію ІЛ-2. Вона зумовлена 
головним чином активацією ІЛ-2 НК і формуванням за допомогою ІЛ-

2 ЛАК, основою яких є активовані НК. 
Дія ІЛ-2 на природні кілери багатогранна. Це й підсилення пролі-

феративної активності та диференціювання НК, і сильна активація їх 
цитотоксичності як проти чутливих, так і стійких до дії НК клітин-
мішеней.  

Нині активно ведуться експериментальні роботи з активації iп vitro 
інтерлейкіном-2 виділених лімфоцитів з крові хворих на онкозахво-
рювання з подальшим введенням їх донорам цих клітин з лікуваль-
ною метою. У деяких випадках отри-мано позитивні результати. Це 

перспективний шлях пошуку імунобіологічних підходів до лікування 
онкозахворювань. 

Тестування — оцінка рівня проліферації клітин лінії цитотоксичних 

Т-лімфоцитів. 
Інтерлейкін 3 (ІЛ-3). Інтерлейкін-3 відомий з 1981 р. Він мав такі 

назви: "фактор детермінування В-лімфоцитів", "фактор росту макро-
фагів", "фактор росту поліморфноядерних лейкоцитів", "фактор росту 
мастоцитів", "мультипотентний колонієстимулювальний фактор". ІЛ-3 
називають "ростовим фактором для мультипотентних гемопоетичних 
клітин". Ці назви свідчать про широкий спектр його імунобіологічної 

активності. 
ІЛ-3 — це високо глікозильований білок з молекулярною масою 21-

36 кД. Коливання маси молекул ІЛ-3 зумовлені вмістом різної кількос-
ті вуглеводів (в основному сіалових кислот). Білкова частина включає 
133 амінокислотних залишки з молекулярною масою 15 кД. У молеку-

лі ІЛ-3 міститься дисульфідний зв’язок, який відіграє важливу роль у 
прояві активності. ІЛ-3 людини має 29 % гомології амінокислотних 
залишків з ІЛ-3 мишей, але не має її з іншими цитокінами людини. 
Вуглеводна частина молекули ІЛ-3 не відіграє помітної ролі в прояві 
його біологічної активності. Ген ІЛ-3 локалізований у 5-й хромосомі в 

одній копії і складається з 5 екзонів. 



Основними продуцентами ІЛ-3 є Тх1 і Тх2, а також деякі інші клі-
тини (В-лімфоцити, мієлоїдні клітини, кератиноцити, астроцити голо-

вного мозку, мастоцити, еозинофіли). Активація гена ІЛ-3 відбуваєть-
ся через 4 год після дії стимулятора клітин і триває кілька діб; макси-
мум секреції ІЛ-3 спостерігається на 16-ту годину після стимуляції і 
триває близько 2 діб. Інгібується активація глюкокортикоїдами, цик-

лоспорином А.  

Клітинами-мішенями ІЛ-3 є в основному юні кровотворні, зокрема 
поліпотентні попередники, що містяться в кістковому мозку, а також 
попередники гранулоцитів, моноцитів і мегакаріоцитів. 

Рецептори до ІЛ-3 також виявлено на еозинофілах, нейтрофілах, 
моноцитах, макрофагах, ендотеліальних клітинах, однак на нейтрофі-

лах у міру їх дозрівання вони зникають. 

Рецептор інтерлейкіну 3 складається з двох субодиниць -  і . Сиг-

наліндукувальна -субодиниця (CD131) має 360 амінокислотних за-

лишків з молекулярною масою 70 кД і є спільною для рецепторів ІЛ-3, 

ІЛ-5, ГМ-КСФ. Цитокінспецифічна -субодиниця (СD123) містить 881 

амінокислотний залишок з молекулярною масою 120-140 кД, має го-

мологію перших 100 амінокислотних залишків з -ланцюгом рецепто-

рів до ІЛ-5 та ГМ-КСФ і сама по собі не звязує ІЛ-3, однак сумісно з -
ланцюгом формує високоафінний рецептор для ІЛ-3. 

ІЛ-3 діє як гемопоетичний фактор росту, який стимулює проліфе-
рацію і функцію клітин всіх ростків кровотворення. Він, очевидно, 
забезпечує зв’язок імунної системи з кровотворенням з метою здійс-
нення захисних і репаративних процесів унаслідок стимуляції та фу-

нкціонування гемопоетичних клітин. Дія його спрямована фактично 

на всі ростки кровотворення. 
Однією з характерних активностей ІЛ-3 є гальмування утворення 

НК з кістково-мозкових попередників. Він діє тільки на клітини - по-
передники НК, які перебувають на ранніх стадіях диференціювання, 

і може повністю блокувати індукування НК у кістковому мозку. ІЛ-3 
стимулює ріст мастоцитів, а також стимулює і підтримує тривалий 
час культивування iп vitro нейтрофілів, еозинофілів, базофілів, моно-
цитів, ендотеліальних клітин. Таким чином, ІЛ-3 можна віднести до 

поліпоетинів, які регулюють кровотворення різних популяцій клітин 
на ранніх етапах кровотворення, особливо в екстрених випадках. 

Тестування - здатність ІЛ-3 індукувати утворення в рідкому агарі 
клітинами кісткового мозку змішаних колоній клітин. або спричиню-
вати проліферацію ІЛ-3-залежних клітинних ліній. 

Інтерлейкін 4 (ІЛ-4). ІЛ-4 відкрито в 1981 р. Раніше він був відо-
мий як "колонієстимулювальний фактор В-лімфоцитів", "фактор росту 
В-лімфоцитів I", "колонієстимулювальний фактор", "В-клітин-ний ди-
ференціювальний фактор ", “фактор, що індукує синтез ІgG1”. 



ІЛ-4 належить до глікопротеїнів, молекулярна маса 19-22 кД, в то-
му числі білкової частини — 15 кД. Зрілий ІЛ-4 має 129 амінокислот-

них залишків. Вуглеводні компоненти молекули ІЛ-4 помітної ролі в 
біологічній активності не відіграють. Ген, який кодує ІЛ-4, тісно 
зв’язаний з геном для ІЛ-5 і разом з генами для ІЛ-3 і ГМ-КСФ утворює 
цитокіновий кластер у довгому плечі 5-ї хромосоми людини або в 11-

й хромосомі мишей. 

ІЛ-4 характеризується видовою специфічністю — ІЛ-4 людини ак-
тивує тільки клітини людини, а ІЛ-4 мишей — тільки клітини мишей. 

Основними продуцентами є Тх2. Пік експресії гена ІЛ-4 спостеріга-
ється на 6-ту годину після активації клітини, а синтез — через 48 год. 
Крім Тх2 ІЛ-4 продукують мастоцити, базофіли, В-клітинні лінії, клі-

тини строми кісткового мозку. Стимуляторами синтезу ІЛ-4 є ІЛ-2, 
глюкокортикоїди; при старінні збільшується синтез ІЛ-4. 

Рецептори до ІЛ-4 виявлено на багатьох клітинах — В-лімфоцитах, 
Т-клітинах, макрофагах, мастоцитах, природних кіле-рах, фіброблас-
тах, кістково-мозкових попередниках. Рецептор до ІЛ-4 (ІЛ-4Р) скла-

дається з двох субодиниць - цитокінспецифічної -субодиниці 
(СD124, молекулярна маса 140 кД, 800 амінокислотних залишків, 

може активно зв’язувати ІЛ-4) і сигналіндукувальної -субодиниці 

(CD132, молекулярна маса 64 кД, 347 амінокислотних залишків). Іс-
нують високо- і низькоафінні рецептори, а також розчинні форми ІЛ-

4Р. Кількість рецепторів на одній клітині при активації може збільшу-
ватися в 4-10 разів і досягати 3-5 тис. на клітину. ІЛ-4 стимулює ге-
мопоез і сприяє виживанню клітин крові. 

ІЛ-4 є одним з основних найбільш ранніх ефективних ростових фа-

кторів для В-лімфоцитів. Він реалізує свої ростові потенції переважно 

на активовані В-клітини, однак може і самостійно активувати і ви-
кликати проліферацію В-клітин, які перебувають у спокої. ІЛ-4 інду-
кує синтез ІgG4, ІgЕ і гальмує синтез ІgG2, ІgG3, ІgМ та ІgА. 

Характерною особливістю активності ІЛ-4 є його участь у розвитку 
алергічних реакцій. Це зумовлено його здатністю пере-ключати С-

гени імуноглобулінів із синтезу ІgG на синтез ІgЕ, підвищувати екс-
пресію на В-лімфоцитах і мастоцитах і секрецію низькоафінного ре-
цептора до ІgЕ-СD23 - ефективного стимулятора продукування IgЕ та 
стимулювання проліферації мастоцитів серозних порожнин. 

ІЛ-4 є важливим фактором регуляції формування й активності де-

яких популяцій Т-лімфоцитів. Так, він є основним фактором дифере-
нціювання СD4-лімфоцитів у Тх2, а також СD8-клітин - у цитотокси-
чні лімфоцити, які виробляють однакові з Тх2 цитокіни. ІЛ-4 також 
спричинює проліферацію тимоцитів і активованих Т-лімфоцитів, в 
основному СD8-лімфоцитів; серед Тх-лімфоцитів він діє тільки на 

Тх2. Дія ІЛ-4 на Т-лімфоцити є антагоністичною до дії ІЛ-2. ІЛ-4 галь-



мує хелперний ефект ІЛ-2, пригнічує утворення і функцію ІЛ-2-
активованих НК. 

ІЛ-4 підвищує експресію ряду антигенів МНС класу II, а також ан-
тигенпрезентувальну активність АПК. Він підвищує ци-тотоксичність 
макрофагів, міграцію нейтрофілів у зону запалення. 

ІЛ-4 має протизапальну активність, яка зумовлена його здатністю 

пригнічувати секрецію макрофагами прозапальних цитокінів - ІЛ-1, 

ІЛ-6, ФНП. В експериментах виявлено його антипухлинну дію, а та-
кож цитотоксичну активність відносно деяких бактерій та протозой-
них паразитів. 

Тестування - оцінка росту Т-клітинних бластів за наявності антитіл 
до ІЛ-2 або оцінка проліферативної активності ІЛ-4-залежних ліній Т-

клітин (МO7). 
Інтерлейкін 5 (ІЛ-5). Уперше ІЛ-5 описано в 1982 р. Иого колишні 

назви -"фактор росту В-клітин II", "фактор ди-ференціювання В-
лімфоцитів", "фактор диференціювання еозинофілів", "фактор, що 
замінює Т-клітини". Це глікопротеїн, гомодимер, значно гліколізова-

ний, має ділянки глікозилювання, молекулярна маса зрілого ІЛ-5 ста-
новить 45—60 кД, білкового компонента - 22,5 кД, складається з 115 
амінокислотних залишків. Ген ІЛ-5 розміщений в одному кластері з 
генами ІЛ-3, ІЛ-4 і ГМ-КСФ у 5-й хромосомі людини. Гомологія між ІЛ-
5 людини й миші становить 70 %. 

Клітинами - продуцентами ІЛ-5 є стимульовані мітогенами або ан-
тигенами лімфоцити. Експресія гена ІЛ-5, а також його секреція ви-
являються запізно — після взаємодії клітини з активаторами, макси-
мум спостерігається через 3 доби. Клітини, які перебувають у спокої, 
не експресують ген ІЛ-5 і не синтезують ІЛ-5. 

Рецептор для ІЛ-5 (ІЛ-5Р) складається з - і -субодиниць. Цитокін-

специфічна -субодиниця (СD125) складається з 400 амінокислотних 

залишків з молекулярною масою 60 кД, може зв’язуватися самостійно 
з ІЛ-5, однак у сукупності з Р-субодиницею ефективність зв’язування 

ІЛ-5 зростає. Сигналіндукувальна -суб-одиниця з молекулярною ма-

сою 120 кД складається з 881 амінокислотного залишку, є спільною 
для рецепторів до ІЛ-3, ІЛ-5, ГМ-КСФ. Обидві субодиниці належать до 
суперродини цитокінових рецепторів першого типу. Трапляється роз-

чинна форма рецептора до ІЛ-5. Відомі високо- і низькоафінні рецеп-
тори, число яких різко зростає після активації клітин. Клітинами-
мішенями для ІЛ-5 є В-лімфоцити, еозинофіли, цитотоксичні Т-
лімфоцити, базофіли, попередники еозинофільного, гранулоцитарного 
і моноцитарного рядів кровотворення. 

ІЛ-5 сприяє диференціюванню В-лімфоцитів у плазматичні кліти-
ни, які в основному синтезують ІgМ. ІЛ-5 збільшує утворення ІgА і ме-
ншою мірою - ІgМ, ІgG1, ІgЕ. У результаті активації росту і диферен-
ціювання попередників еозинофілів, а також активації зрілих еози-



нофілів ІЛ-5 виявляє протиґельмінтну активність. ІЛ-5 може блокува-
ти у еозинофілів антиген, який відповідає за апоптозну активність 

(СD95), а також індукувати утворення цитотоксичних Т-лімфоцитів, 
особливо за сумісної дії з ІЛ-2. 

Тестування — оцінка здатності індукувати диференціювання еози-
нофілів або за підсиленням проліферації ІЛ-5-залежних ліній клітин 

мишей (ВСL1), або людини (TF1). 

Інтерлейкін 6 (ІЛ-6). ІЛ-6 відомий під різними назвами завдяки 
своїй поліфункціональності: "інтерферон р2", "В-клітинний стимулю-
вальний фактор 2", "фактор росту гібридом і плазмоцитів", "колонієс-
тимулювальний фактор В-клітин", "фактор диференціювання В-
клітин", "гепатоцитостимулювальний фактор", "стимулятор продуку-

вання імуноглобулінів". 
ІЛ-6 людини - це глікопротеїн з молекулярною масою 20-30 кД, біл-

кова частина має 19 кД. ІЛ-6 включає 183 амінокислотних залишки. 
Гомологія з ІЛ-6 мишей становить 42 %, і ІЛ-6 людини може активу-
вати клітини мишей, але не навпаки. В структурі ІЛ-6 виявлено гомо-

логію окремих ділянок з інтерфероном  та Г-КСФ. Ген ІЛ-6 людини 
знаходиться в 6-й хромосомі. 

Основними продуцентами є моноцити, макрофаги, фібробласти, 

атакож широкий спектр різних клітин - Т- і В-лімфоцити, гепатоцити, 
кератиноцити, ендотеліальні, кровотворні клітини, клітини пухлин рі-
зного походження. 

Індуктором ІЛ-6 є в основному інфікуючі аґенти - бактерії, віруси 
та інші мікроорганізми й продукти їх життєдіяльності, мітогени різно-

го походження, а також ІЛ-1, ФНП-, ІФНи, КСФи. ІЛ-6 виявляють у 

сироватці крові людей при інфекційних захворюваннях, які індуко-

вані грамнегативними бактеріями, при значних опіках, при ревмато-
їдних артритах, після пересаджуван-ня нирок, складного хірургічного 
втручання, а також у синовіальній рідині хворих на ревматоїдний ар-
трит і в сечі після переса-джування нирок, що свідчить про певну 
роль ІЛ-6 у запальних процесах. 

Після активації клітин експресія мРНК для ІЛ-6 відбувається впро-
довж першої години, а секреція ІЛ-6 - через кілька годин. Рівень ІЛ-6 
у сироватці крові після внутрішньовенного введення ЛПЦ збільшуєть-
ся через 2 год в 1000 разів. 

Як бачимо, ІЛ-6 належить до ранніх цитокінів, що підкреслює його 

значну роль у швидкому реагуванні на агресію патогенів або пошко-
дження тканин і формуванні відповідних захисних реакцій. 

Рецептор для ІЛ-6 виявлено на різноманітних клітинах — стовбуро-
вих кровотворних клітинах, клітинах крові, на різних сполучнотка-
нинних клітинах, клітинах імунної та нейроендокринної систем, на 

гепатоцитах, епітеліальних, ендотеліальних та інших клітинах. Висо-
коафінний рецептор ІЛ-6 складається з 2 субодиниць, як і ковалентно 



не зв’язані, - а і р. Цитокінспецифічна -субодиниця (СD126) має 449 

амінокислотних залишків з молекулярною масою 80 кД, зв’язується з 

високою афінністю з ІЛ-6. Сигналіндукувальна -субодиниця (СD130), 

молекулярна маса якої 130 кД, містить 896 амінокислотних залишків. 
Характерною ознакою обох субодиниць рецептора є наявність Іg-
подібного домену і характерної для суперродини цитокінових рецеп-

торів по-слідовності. -Субодиниця рецептора ІЛ-6 є загальною для 

групи цитокінів родини ІЛ-6. Кількість рецепторів на одній клітині 
залежить від типу клітин - у середньо-му виявляється близько 1,5 тис. 
рецепторів на клітину. В сечі виявлено розчинну форму рецептора ІЛ-

6. Установлено, що -макроґлобулін сироватки крові є носієм ІЛ-6, він 
також захищає його від протеаз, проте не впливає на біологічні фун-
кції та здатність зв’язуватися з відповідними рецепторами. 

ІЛ-6 має широкий спектр біологічної активності і бере участь у ре-
гуляції майже всіх фізіологічних параметрів захисних реакцій органі-
зму при різних патологічних процесах. У здійсненні більшості регуля-
торних захисних реакцій ІЛ-6 взаємодіє з іншими цитокінами. 

ІЛ-6 сприяє формуванню та функціонуванню запального процесу, 

розвитку імунної реакції, регуляції кровотворення. Спектри біологіч-

них ефектів ІЛ-6, ІЛ-1 та ФНП- значною мірою подібні, нерідко пе-
рекриваються і часто їх важко розрізнити. ІЛ-6 виділяється трохи пі-

зніше за ІЛ-1 та ФНП і гальмує їх утворення, а ІЛ-1 і ФНП стимулюють 
його утворення. 

ІЛ-6 бере участь у дерепресії генів клітин печінки, які контролюють 
синтез ряду білків гострої фази при запаленні - СРБ, фібронектину та 

ін. ІЛ-6 відіграє певну роль як у хронізації гострих запалень, так і в 

загостренні хронічних форм запалень. ІЛ-6 бере участь у підвищенні 
температури тіла. 

Однією з основних мішеней для ІЛ-6 є В-лімфоцити та їх поперед-
ники. Він є активним кофактором проліферації і окремим диферен-

ціювальним фактором В-клітин. Він стимулює плазмоцити, що зумов-
лює синтез імуноглобулінів усіх класів. ІЛ-6 також підсилює ріст гіб-
ридом, мієлом і може бути аутокринним фактором росту пухлинних 
клітин. 

ІЛ-6, як диференціювальний фактор, зумовлює перехід попередни-

ків антиген-специфічних цитолітичних Т-лімфоцитів у зрілі ефекторні 
клітини. ІЛ-6 як костимулятор, бере участь у підготовці проліферати-
вної відповіді Т-клітин на мітогени й антигени, підсилює продукцію 
Т-хелперами, які розпізнали антиген, ІЛ-2. Він підвищує цитотоксич-

ний ефект ФНП-, разом із ІФН-- активує НК з ІЛ-2 сприяє утворен-

ню ЛАК. 
Деякі автори відносять ІЛ-6 до гемопоетичних ростових факторів. 

Він виступає в основному як фактор стимулювальної активності ІЛ-3, 

ГМ- і М-КСФ. ІЛ-6 ефективно стимулює колонієутворення всіх типів 



на пізніх стадіях кровотворення, прискорює дозрівання мегакаріоци-
тів і тромбоцитів. 

ІЛ-6 сприяє проліферації тимоцитів, фібробластів, ендотеліальних 
клітин. Може діяти на клітини мозку і зумовлювати синтез і викид 
адренокортикотропних гормонів та викликати диференціювання не-
рвових клітин. 

Показано, що ІЛ-6 виробляється також фолікулозірчастими кліти-

нами передньої частки гіпофіза. Ці клітини за деякими властивостя-
ми подібні до макрофагів. Припускають, що ІЛ-6 бере участь у регу-
ляції секреторної активності гіпофіза і, можливо, є одним з медіато-
рів, за допомогою яких відбувається взаємодія імунної та ендокрин-
ної систем. 

Тестування - оцінка здатності підсилювати проліферацію ІЛ-6-
залежної лінії В9 або збільшення секреції імуноглобулінів В-клітинами 
людини, що трансформовані вірусом Епштейн-Барр. 

Інтерлейкін 7 (ІЛ-7). Відомий із 1988 р. як фактор, що спричинює 
проліферацію попередників В-лімфоцитів, інша назва -"лімфопоетин 

1". 
ІЛ-7 людини є глікопротеїн розміром 152 амінокислотних залишки 

з молекулярною масою 25 кД. Білкова частина має 17 кД. Має 60 % 
гомології з ІЛ-7 мишей, що свідчить про відсутність видової специфі-
чності. Ген ІЛ-7 розміщений у 8-й хромосомі людини. Продуцентами 

ІЛ-7 є стромальні клітини кісткового мозку та тимуса - фібробласти, 
ендотеліальні клітини, а в тимусі й епітеліальні клітини, макрофаги. 
Клітинами-мішенями для ІЛ-7 є кістково-мозкові попередники лімфо-
цитів, зрілі Т-лімфоцити, тимоцити, моноцити. 

Рецептор ІЛ-7 (ІЛ-7Р) складається з двох субодиниць -  і . Цитокі-

нспецифічна -субодиниця з молекулярною масою 68 кД має 439 

амінокислотних залишків. Сигналіндукувальний -ланцюг (СD132) є 
спільним для рецепторів ІЛ-2, ІЛ-4 та інших цитокінів. Виявлено ви-

соко- і низькоафінні ділянки зв’язування ІЛ-7. 
ІЛ-7 є одним з основних лімфопоетинів. Він сприяє комітуванню і 

розвитку клітин крові в бік В-лімфоцитів, а також зумовлює вижи-
вання і ріст попередників В-клітин; є стимулятором проліферації вну-
трішньотимусних попередників Т-лімфоцитів і зумовлює антигенне-

залежне розмноження Т-лімфоцитів за межами тимуса. Він спричи-
нює проліферацію зрілих активованих Т-клітин і диференціювання Т-
кілерів, може індукувати утворення лімфокінактивованих лімфоци-
тів. ІЛ-7 здатний підсилювати експресію інгібітора апоптозу bcl-2 і 
так само сприяти виживанню попередників Т-лімфоцитів. На моно-

цитах людини ІЛ-7 індукує експресію запального цитокіну МІР-1. 
ІЛ-7 не має біологічно активних аналогів, тому відсутність або бло-

када гена ІЛ-7 чи його рецептора моноклональними антитілами приз-



водить до спустошення тимуса, формування лімфопенії та тяжкого 
імунодефіциту. 

Тестування — за рівнем проліферації попередників В-лімфоцитів 
або мітогенстимульованих Т-клітин. 

Інтерлейкін 8 (ІЛ-8). Інтерлейкін 8, або "фактор хемотаксису ней-
трофілів", "нейтрофілактивувальний фактор", "фактор хемотаксису Т-

лімфоцитів", "хемотаксичний пептид для гранулоцитів", "фактор ат-

ракції нейтрофілів", є бетатромбоґлобу-ліновий протеїн з молекуляр-
ною масою близько 8 кД, містить 72 амінокислотних залишки з двома 
дисульфідними зв’язками. Ген ІЛ-8 розміщений на 4-й хромосомі. 

Продуцентами ІЛ-8 є макрофаги, моноцити, Т-лімфоцити, фіброб-
ласти, гепатоцити, ендотеліальні та інші клітини. Індук-торами ІЛ-8 є 

мітогени (особливо ЛПЦ) або ендогенні фактори: ІЛ-1, ІЛ-3, ФНП-, 
ГМ-КСФ та ін. Виділяється він через 4 год після активації. Клітинами-
мішенями є нейтрофіли, еозинофіли, макро-фаги, лімфоцити, базофі-

ли, меланомні клітини. 
Виявлено два типи рецепторів до ІЛ-8-високо- та низькоафінний, 

які мають 77 % гомології. Високоафінний рецептор містить 350 амі-
нокислотних залишків з молекулярною масою 44-58 кД, а низькоа-
фінний рецептор має 355 амінокислотних залишків і молекулярну ма-

су 67-70 кД. Рецептори ІЛ-8 сім разів пронизують мембрану клітин і 
належать до суперродини родопсинів. Високоафінний рецептор 
зв’язує тільки ІЛ-8, а низькоафінний здатний зв’язувати й інші цито-
кіни. На одному нейтрофілі виявлено близько 20 тисяч рецепторів до 
ІЛ-8. 

Основна функція ІЛ-8 — індукувати хемотаксис нейтрофілів, лім-

фоцитів, макрофагів, еозинофілів та інших клітин у зону запалення. 
Крім того, ІЛ-8 зумовлює підсилення адгезивних властивостей нейт-
рофілів, їх активацію та секрецію нейтрофілами й макрофагами лізо-
сомальних ферментів та інших БАР, активацію експресії інтегринів 

та інших адгезивних молекул на відповідних клітинах. Іп vivo ІЛ-8 ін-
дукує нейтрофільний лейкопоез. ІЛ-8 активує нейтрофіли iп vitro дуже 
швидко - уже в перші секунди після добавляння ІЛ-8 у нейтрофілах у 

цитозолі збільшується кількість кальцію, змінюється форма клітин і 
активується система їх ру-ху. Через 15 с актин мікрофіламентів на-
копичується в субкапсулярній ділянці, а через 1-2 хв змінюється по-
лярність нейтрофілів і вони стають гудзикоподібними. ІЛ-8 підтримує 
ріст меланомних клітин іп vitro. 

Тестування - за здатністю індукувати хемотаксис і активацію ней-
трофілів. 

Інтерлейкін (ІЛ-9). Відомий як "Т-клітинний фактор росту", "цито-
кін Рh". Він являє собою лужний глікопротеїн з молекулярною масою 

30-40 кД, має 126 амінокислотних залишків, 5 дисульфідних зв’язків. 
Гомологія з мишачим ІЛ-9 становить 55 %, ІЛ-9 мишей активує відпо-



відні клітини людини, але ІЛ-9 людини не активує відповідні клітини 
мишей. 

Ген ІЛ-9 локалізований у хромосомі 5 людини. Продуцентами ІЛ-9 є 
стимульовані CD4Т-лімфоцити типу Тх2. Ефективним індуктором си-
нтезу ІЛ-9 є ІЛ-1; ІЛ-9 утворюється пізніше від інших цитокінів — 
експресію мРНК виявляють через 24 год після стимуляції клітин. 

Клітинами-мішенями є активовані хелперні лімфоцити, макрофаги, 

мастоцити, клітини—попередники кровотворення. 
Рецептором до ІЛ-9 є глікопротеїн, який складається з двох субоди-

ниць. Цитокінспецифічний -ланцюг з молекулярною масою 64 кД 

має 482 амінокислотних залишки, а сигналіндукувальний -ланцюг 
(CD132), який є спільним для ІЛ-2, має 347 амінокислотних залишків 

з молекулярною масою 64 кД. Зв’язування ІЛ-9 з клітинами індукує 
фосфорилювання ряду клітинних білків. 

Основна функція ІЛ-9 — підтримання проліферації активованих Т-
хелперів. Крім того, він бере участь у підтриманні росту мастоцитів, 
сприяє кровотворенню, особливо еритропоезу, є ефективним індук-

тором проліферації тимічних лімфом мишей. ІЛ-9 здатний захищати 
клітини тимуса від апоптозу, зокрема й індукованого кортикостерої-
дами, що свідчить про його можливу роль у регуляції запрограмованої 
смерті клітин. 

Інтерлейкін 10 (ІЛ-10). Відомий із 1989 р., мав назви "фактор, який 

інгібує синтез цитокінів", "інгібітор активності Тx1". ІЛ-10 - білок, го-
модимер з молекулярною масою 35-40 кД і 160 амінокислотними за-
лишками. ІЛ-10 людини і мишей мають високий рівень гомології: за 
нуклеотидною послідовністю - 80 %, за амінокислотною - 73 %. Проте 

якщо ІЛ-10 людини активний відносно клітин і людини, і мишей, то 

мишачий неактивний у людини. 
ІЛ-10 людини і мишей мають знач-ну гомологію з геномом вірусу 

Епштейн-Барр. Ця ділянка у вірусу експресується в пізній, літичній 
стадії розвитку вірусу і відома як вірусний ІЛ-10, який має супре-
сорну активність, як і ІЛ-10. Ген ІЛ-10 розміщений у 1-й хромосомі 

людини і мишей. 
ІЛ-10 продукується в основному активованими СD8-Т-

лімфоцитами, крім того, його синтезують активовані ЛПЦ моно-цити. 

Біосинтез ІЛ-10 починається пізніше від біосинтезу ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-, 

Г-КСФ. 
Рецептор до ІЛ-10 належить до групи інтерферонових рецепторів, 

поліпептидний ланцюг якого містить 557 амінокислотних залишків з 
молекулярною масою 90-110 кД і виявляється переважно на В-

лімфоцитах, тимоцитах, макрофагах. 
Основний напрям біологічної дії ІЛ-10-сприяння розвитку гумора-

льної імунної відповіді. Це здійснюється за рахунок як активувально-
го, так і супресорного впливу на окремі ланки індукування та форму-



вання імунної відповіді. Так, ІЛ-10 стимулює проліферацію незрілих 
В-клітин, тимоцитів і мастоцитів, синтез ІgМ, ІgА, ІgG 4, захищає їх 

від апоптозу, виступає як кофактор ІЛ-2 і ІЛ-7. 
3 іншого боку, він пригнічує синтез цитокінів Тx1 (виступає як ан-

тагоніст -інтерферону), знижує антигенпрезентувальну та ефекторну 

функцію макрофагів, гальмує окисний метаболізм і синтез ФПН-, ІЛ-

1, ІЛ-8, ІЛ-12, колонієстимулювальних факторів, пригнічує експресію 
молекул МНС класу II, макрофагозалежну про-ліферацію Т-клітин та 

гіперчутливість сповільненого типу. Крім того, ІЛ-10 є сильним інгібі-
тором протипухлинної цитотоксичності циркулюючих моноцитів і 
альвеолярних макрофагів. Він стимулює ріст деяких пухлин і його пі-
двищена концентрація в крові при онкозахворюваннях свідчить про 

несприятливий прогноз. У поєднанні з іншими цитокінами він стиму-
лює ріст і диференціювання попередників багатьох клітин. 

Виражена протизапальна дія ІЛ-10 дала підставу дослідникам за-
стосовувати його при лікуванні хронічних запальних процесів. 

Тестування - за впливом на проліферацію мишачої лінії мастоцитів 

МС/9, яка реагує на цитокіни миші й людини. 
Інтерлейкін 11 (ІЛ-11). Відомий також як "фактор, що стимулює 

утворення колоній мегакаріоцитів". ІЛ-11 належить до глікозильова-
них поліпептидів, складається з 179-199 амінокислотних залишків, 
молекулярна маса 23 кД, його ген локалізований на 19-й хромосомі 

людини. Продукується ІЛ-11 клітинами строми кісткового мозку, фіб-
робластами після стимуляції ІЛ-1. 

На клітинах-мішенях існують відповідні рецептори, які мають по-
дібність із рецептором до ІЛ-6, оскільки до складу обох ре-цепторів 

входить -субодиниця (СD130). 

Клітинами-мішенями є широке коло різних за походженням та фу-
нкціями клітин. Насамперед ІЛ-11 є гемопоетичним фактором для 
найбільш ранніх кровотворних кістково-мозкових попередників, сти-

мулює мієло- та еритропоез, дозрівання мегакаріоцитів і тромбоцитів, 
диференціювання нейтрофілів, вироблення білків гострої фази запа-
лення. 

Експериментальними дослідженнями на тваринах показано, що ІЛ-
11 підвищує в крові кількість клітин — попередників лейкоцитів, пе-

редусім нейтрофілів та тромбоцитів, завдяки збільшенню відповідних 
клітин-попередників. Він також сприяє доз-ріванню клітин - попере-
дників нейронів та інших клітин. Отже, за деякими активностями ІЛ-
11 подібний до ІЛ-6. Однак ІЛ-6 має ширший спектр біологічної акти-
вності. 

Тестування - оцінка проліферативної активності відносно клітин 
ІЛ-6-залежних плазмоцитом (наприклад, Т1165). 

Інтерлейкін 12 (ІЛ-12). Попередні його назви "фактор, який сти-
мулює НК", "фактор дозрівання цитотоксичних Т-лімфоцитів". Біоло-



гічні ефекти ІЛ-12 відомі з 1989 р., а в 1994 р. його включено до гру-
пи інтерлейкінів. 

ІЛ-12 є гетеродимером з молекулярною масою близько 70 кД, утво-
рений двома поліпептидними ланцюгами, які сполучені ковалентним 
дисульфідним зв’язком. Одна з субодиниць із молекулярною масою 40 
кД складається з 196 амінокислотних залишків (її ген локалізований 

на 5-й хромосомі людини) і гомологічна позаклітинній ділянці рецеп-

тора ІЛ-6. Інша суб-одиниця з молекулярною масою 36 кД складаєть-
ся з 306 амінокислотних залишків (ген її локалізований на 3-й хромо-
сомі людини) і має певну гомологію з ІЛ-6 і Г-КСФ. ІЛ-12 нагадує ліга-
ндорецепторний комплекс і має фраґменти, подібні до гемопоетичних 
факторів. 

Основними клітинами — продуцентами ІЛ-12 є активовані бакте-
ріальними продуктами В-лімфоцити та моноцити, оскільки лише вони 
здатні синтезувати субодиницю з молекулярною масою 36 кД, а інша 
субодиниця, з молекулярною масою 40 кД синтезується багатьма клі-
тинами. 

Клітинами-мішенями для ІЛ-12 є Т-лімфоцити, НК, а також В-
лімфоцити. На клітинах-мішенях виявлено три типи рецепторів для 
ІЛ-12, які різняться за афінністю. Високоафінним рецептором є білок 
з молекулярною масою 180 кД, який складається з цитокінспецифіч-

ного ланцюга і сигналіндукувальних 1 і 2 -ланцюгів. 1-Ланцюг асо-

ційований з Jak2, 2-ланцюг - з Tyk2. 2-Ланцюг експресований на 

Tх1 і відсутній на Tх2. Субодиниця 2 є основою для проведення сиг-

налу в середину CD4Tх0-лімфоцитів для диференціації їх у Tх1. Реце-
птори до ІЛ-12 виявлено на активованих Т-клітинах, серед яких по-

над 90 % є СD3 Т-клітинами, а також на активованих НК, В1-
клітинах. ІЛ-12 належить до ефективних регуляторів формування і 
функціонування природних факторів стійкості, є посередником між 

природженим і набутим імунітетом, між макрофагами та лімфоцита-
ми при захисті від проникнення патогенів. У разі агресії патогенів ІЛ-
12 сприяє формуванню клітинної імунної відповіді стимулює дифере-
нціювання Тх0 в хелпери запалення Тх1, проліферацію і активність 
НК, диференціювання і розвиток цитотоксичних Т-лімфоцитів; при 

цьому індукується синтез Т-клітинами і НК -інтерферону, який під-
вищує ефективність дії ІЛ-12. ІЛ-12 збільшує утворення ЛАК, а також 
сприяє активації В-1 популяції В-лімфоцитів, підвищує кількість за-

лежного від -інтерферону ІgG2а. Він діє як костимулятор лімфоцитів, 
які інфільтрують пухлини, особливо разом з ІЛ-2. 

Водночас ІЛ-12 пригнічує утворення ІgЕ, гальмує індукування Тх2, 
сприяє виходу стовбурових кровотворних клітин у кров’яне русло і 
формуванню гепато- і спленомегалії при частому його введенні. 

Разом з іншими цитокінами ІЛ-12 бере участь у регуляції кровотво-
рення. ІЛ-12 ефективно стимулює антимікробну актив-ність організ-



му при різних бактеріальних, паразитарних та вірусних інфекціях. 
При підшкірному введенні ІЛ-12 індукує роз-смоктування деяких пу-

хлин і метастазів. Припускають, що протипухлинний ефект ІЛ-12 мо-

же бути зумовлений низкою його ефектів: індукуванням синтезу -
інтерферону, активацією цитоцидної активності НК, цитотоксичних 

Т-лімфоцитів СD8, пухлиноінфільтруючих лімфоцитів, макрофагів, 

ЛАК. 
ІЛ-12 бере участь у здійсненні апоптозу індукуванням синтезу ІФН-

 і ФПН-, які беруть безпосередню участь у запуску апоптозу. 

Отже, ІЛ-12 є перспективним для застосування його як ефективно-
го антимікробного й протипухлинного аґента, зважаючи на його не-
значну токсичність порівняно з ІЛ-2. 

Тестування - оцінка впливу на проліферацію фітогемаглютинінак-
тивованих лімфобластів; для нейтралізації дії ІЛ-2 в систему вводять 
антитіла до нього.  

Інтерлейкін 13 (ІЛ-13). Інтерлейкін 13 - це глікозильований, з 
двома дисульфідними зв’язками поліпептид з молеку-лярною масою 

17-24 кД, містить 112 амінокислотних залишків. Послідовність аміно-
кислот інтерлейкіну 13 на 30 % гомологічна такій інтерлейкіну 4. Го-
мологія з інтерлейкіном мишей становить 58 %. Ген інтерлейкіну-13 
локалізований на хромосомі 5q людини поряд з геном ІЛ-4 і входить 
до спільного для ІЛ-4, ІЛ-5 і ГМ-КСФ генного кластера. Клітинами — 

продуцентами ІЛ-13 в основному є активовані CD8Т-лімфоцити, Тх2 
та мастоцити. 

Хоча рецептор до ІЛ-13 ще повністю не ідентифікований, проте 
показано, що за своєю функціональною активністю він відрізняється 

від рецептора до ІЛ-4 і скла-дається із загального у-ланцюга (CD132) і, 

можливо, CD24. 
Клітинами-мішенями є моноцити, В-лімфоцити. За деякими пара-

метрами біологічної дії ІЛ-13 подібний до ІЛ-4 та ІЛ-10. ІЛ-13 гальмує 

синтез активованими моноцитами прозапальних цитокінів - ФНП-, 

ІЛ-1 ІЛ-6, ІЛ-8, а також супресує синтез ІЛ-2. Він збільшує експресію 
на моноцитах людини хемокінових рецепторів у 20 разів на рівні 

транскрипції гена, ряду мембранних молекул (СD23, антигенів гісто-
сумісності класу II) на моноцитах та В-клітинах і підвищує їх антиге-
нпрезентувальну активність, він сприяє також росту В-клітин, стиму-
лює їх активність за секрецією ІgМ, ІgЕ, ІgG4, яка індукується антиі-
муноглобулінами або антитілами до СD40-антигену. Під впливом ІЛ-

13 наївні В-лімфоцити проліферують активніше, ніж В-лімфоцити 
пам’яті. 

ІЛ-13 індукує синтез рецептора - антагоніста ІЛ-1, що зумовлює 

його можливу роль у реалізації протизапальних механізмів захисту ор-
ганізму. ІЛ-13 залучає в зону запалення еозинофіли, отже, він є важ-



ливим медіатором у патогенезі астми та захищає мишей від летально-
го кінця при інфікуванні шистосомами. 

Тестування — оцінювання комітогенної активності ІЛ-13 відносно 
В-лімфоцитів.  

Інтерлейкін 14 (ІЛ-14). Інша назва "високомолекулярний В-
клітинний ростовий фактор". ІЛ-14 — це великий глікозильований бі-

лок з молекулярною масою 60 кД і 483 амінокислотними залишками. 

Він має певну гомологію з Вb- компонентом системи комплементу, 
який здатний зв'язуватися з рецептором до ІЛ-14. Продуцентами ІЛ-
14 є Т-лімфоцити, а також деякі В-клітинні пухлини, особливо лімфо-
ма Burkitt. 

Рецептор до ІЛ-14 виявлено на В-лімфоцитах. ІЛ-14 підсилює про-

ліферацію ак-тивованих В-лімфоцитів та клітин В-лімфом; сприяє 
формуванню В-клітин пам'яті, підвищує стійкість В-клітин до апоп-
тозу підсиленням експресії bс1-2, пригнічує продукування антитіл. 
Припускають, що дія ІЛ-14 в основному здійснюється в за-родкових 
центрах. 

Тестування — оцінювання стимулювання проліферації активова-
них Staphylococcus aureus В-клітин. 

Інтерлейкін 15 (ІЛ-15). ІЛ-15 це поліпептидний глікозильований 
ланцюг з молекулярною масою 15 кД, містить 114 амінокислотних за-

лишків. За своєю структурою, а також за функцією ІЛ-15 близь-кий 
до ІЛ-2. Продуцентами ІЛ-15 є широкий набір клітин — макрофаги, 
стромальні клітини кісткового мозку, епітеліальні клі-тини. 

Рецептор ІЛ-15 складається з цитокін-специфічного -ланцюга та 

сигналіндукувальних -(СD122 - 75 кД, 525 амінокислотних залишків) 

і -(СD132 - 64 кД, 347 амінокислотних залишків) суб-одиниць. Відсу-
тність передавання сигналу з рецептора ІЛ-15 зумовлює нестачу в ор-
ганізмі НК. 

ІЛ-15 підтримує проліферацію активованих Т-клітин, зокрема ци-
тотоксичних, активує цитотоксичну активність НК і проду-кування 

ними багатьох важливих цитокінів (-інтерферону, ФНП-, ГМ-КСФ), 

сприяє проліферації й активації нормальних В-клітин. ІЛ-15 індукує 
експресію на поверхні культивованих ендотеліальних клітин лімфову-

злів рецептора ІЛ-15 ( i -ланцюги рецептора ІЛ-2) і сприяє виходу із 

судин активованих Т-лімфоцитів. ІЛ-15 виявляє виражену антипух-
линну активність, яка, можливо, зумовлена активацією цитоцидної 
активності НК та моноцитів. 

Тестування - оцінка проліферації лінії мишачих цитотоксичних лі-

мфоцитів при індукції ІЛ-15. 
Інтерлейкін 16 (ІЛ-16). Одна з перших назв — "фактор хемоатра-

кції лімфоцитів". ІЛ-16 – полі пептид-гомотетрамер з молекулярною 
масою 56-80 кД і 130 амінокислотними залишками. Містить 4 ланцю-
ги з молекулярною масою по 14-17 кД. 



Клітинами — продуцентами ІЛ-16 є в основному Т-лімфоцити СD8 і 
СD4, а також еозинофіли, мастоцити, епітеліальні клітини. Гістамін 

стимулює секрецію цими клітинами ІЛ-16. Показано, що в СD4 і 
СD8Т-лімфоцитах при активації специфічним антигеном або антиті-
лами проти СD3 накопичується мРНК ІЛ-16 і білка - попередника ІЛ-
16, а також відбувається секреція зрілих молекул ІЛ-16. При цьому в 

СD4 (але не в СD8) активується каспаза 3, яка формує перехід моле-

кули попередника в зрілий ІЛ-16. 
Інгібітори каспази гальмують синтез ІЛ-16. Фібробласти людини рі-

зного походження синтезують мРНК ІЛ-16, але білкових молекул ІЛ-16 

не виявляється. Стимуляція фібробластів ІЛ-1 індукує син-тез мРНК 

ІЛ-16 і власних молекул ІЛ-16; інгібітори каспази 3 відміняють стиму-
лювальну дію ІЛ-1(3. 

Рецептор для ІЛ-16 належить до білків родини СD4, однак низка 
експериментальних даних свідчить про наявність у рецепторі ще й 

іншої молекули. ІЛ-16 є сильним хемоатрактантом для СD4Т-
лімфоцитів, моноцитів, макрофагів, еозинофілів, однак не впливає на 
міграцію нейтрофілів. ІЛ-16 захищає від апоптозу Т-лімфоцити, які 
активовані ІЛ-2. Він індукує синтез прозапальних цитокінів. Встанов-
лено, що ІЛ-16 здатний гальмувати реплікацію ВІЛ-1 у мононуклеарах 

крові, що зумовлює необхідність детального вивчення його противіру-
сної дії. 

Тестування — індукування хемотаксису СD4Т-лімфоцитів, яка від-
міняється антитілами до ІЛ-16.  

Інтерлейкін  17  (ІЛ-17).  ІЛ-17,  або mСТ4А-8, - мономер, має 155 

амінокислотних залишків, на 72 % ідентичний із НVS-13 і на 63 % - з 

мишачим аналогічним цитокіном (СТLА-8). Виявлено кіль-ка різнови-
дів ІЛ-17: В, С, D, E, F і відповідні рецептори. 

Основні клітини-продуценти - СD4Т-лімфоцити - Тх0, Тх1, СD4Т-

лімфоцити пам'яті. Синтезується також синовіальними клітинами за 
ревматоїдного артриту; при цьому ІЛ-17 сприяє розвитку за-пальної 
реакції. 

Рецептор ІЛ-17 людини (СDw217) кодується геном хромосоми 22. 
На 76 % ідентичний з відповідним мишачим рецептором і не нале-

жить до будь-якої родини цитокінових рецепторів. 
Біологічний ефект - стимуляція секреції ряду цитокінів (ІЛ-6, ІЛ-8, 

ГМ-КСФ) епітеліальними, ендотеліальними і фібробластними клітина-
ми. ІЛ-17 активує ПМЯЛ, збільшує секрецію моноцитарно-го хемоат-
рактичного білка (МХБ-1), індукує експресію мРНК ІЛ-8 і МХБ-1, ін-

дукує в фібробластах здатність підсилювати проліферацію поперед-
ників СD-34 гемопоетичних клітин і сприяє їх диференціюванню на 
нейтрофіли, стимулює ангіогенез як прискоренням міграції епітеліа-
льних клітин, так і індукуванням ряду ростових факторів. 



Інтерлейкін 18 (ІЛ-18). ІЛ-18, або фактор індукції -інтерферону, - 

мономер, неглікозильований білок з молекулярною масою 24 кД, міс-
тить 193 амінокислотних залишків у людини і 192 у мишей, має 65 % 
гомології з аналогічним цитокіном мишей. ІЛ-18 мишей і щурів гомо-
логічний на 91 % за амінокислотним складом і нуклеотидною послідо-

вністю. 

ІЛ-18 синтезується як біологічно малоактивний білковий поперед-
ник. У формуванні біологічно активного ІЛ-18 беруть участь каспаза 1 
і незалежно від каспази - протеїназа 3 нейтрофілів (мієлобластин). 

Клітини-продуценти - активовані макрофаги і насамперед купфе-

ровські та дендритні клітини, зокрема незрілі кератиноцити, Т- і В-
лімфоцити. Моноцити і макрофаги продукують багато різних видів 
ІЛ-18, чимало з яких є неактивними димерами. ІЛ-18 типу 2 є фраґ-
ментом ІЛ-18, має незначну здатність індукувати інтер-ферон, у крові 
зв'язується з ІgМ і в значній концентрації виявляється в 30 % людей. 

ІЛ-18 експресується на багатьох кліти-нах - моноцитах, макрофагах, 
Т- і В-лімфоцитах, дендритних та ендотеліальних клітинах, кератино-
цитах, астроцитах, клітинах мікроглії. Його експресія виникає під час 

активації фактора NFВ. 

Рецептор ІЛ-18 належить до родини Іg-подібних рецепторів. 
Основні клітини-мішені - Т-лімфоцити, НК. 
ІЛ-18 належить до прозапальних цитокінів і має широкий спектр 

біологічної активності. Він індукує утворення -інтерферону, регулює 
ріст та диференціювання Тх, розвиток імунної відповіді за Тх1-типом, 
активує НК, є частиною комплексу, що спричинює апоптоз клітин. 

Він індукує продукування ІФН- В-лімфоцитами, що зумовлює галь-

мування секреції ІgЕ; збільшує синтез інтерферону у Т-лімфоцитами, 
а разом з ІЛ-12 - НК; стимулює продукування багатьох цитокінів - 

ФНП-, ІЛ-, ІЛ-8, МІР-, ІЛ-5, ІЛ-6, ГМ-КСФ, Г-КСФ. За відсутності ІЛ-
12 він разом з ІЛ-2 і ІЛ-3 індукує вироблення ІЛ-4, що сприяє розвит-

ку імунної відповіді за Тх2-типом та формування алергічних реакцій. 
ІЛ-18 може виявляти нейромодуляторну активність, бере активну 
участь у формуванні захисних реакцій проти різних патогенів завдя-

ки продукуванню ІФН-, особливо проти внутрішньоклітинних пато-

генів (лістерій, шигел, сальмонел, мікобактерій), а також виявляє про-
типухлинну активність, зумовлену індукцією апоптозу внаслідок під-
силення взаємодії Fas/FasL через стимуляцію ІЛ-18 продукування 
мРНК FasL. Введення гена ІЛ-18 у пухлинні клітини мишей гальмує їх 

проліферацію. Він здатний відміняти у мишей розвиток хронічної 
хвороби "трансплантат проти хазяїна", підтримувати запальний про-

цес унаслідок стимуляції синтезу у-інтерферону, ФНП-, ІЛ-1В, ІЛ-8, 

МІР. Разом (але не окремо) з ІЛ-12 він зумовлює токсичні ефекти че-

рез залежні й незалежні від  -інтерферону механізми; нейтралізація 

ІЛ-18 у разі летальної ендотоксемії захищає мишей від летального кі-



нця. За гіперпродукування ІЛ-18 виникають деструктивні запальні 
процеси, зокрема аутоімунні захворювання Т-клітинного типу. 

Видалення гена ІЛ-18 значно не впливає на життєздатність та пло-
дючість мишей, на перебіг інфекційних захворювань. 

Виявляють ІЛ-18 в ЕLISA-тестах, а також у цитокінзалежній лінії 
культури клітин КG-1 людини. 

Інтерлейкін 19 (ІЛ-19). ІЛ-19, або ІЛ-10С, містить 177 амінокисло-

тних залишків, має молекулярну масу 20 кД, належить до родини ци-
токінів ІФН/ІЛ-10. Існує у двох ізоформах. Виявлено два різновиди 
мРНК. Експресія мРНК ІЛ-10 у стимульованих моноцитах проявляєть-
ся через 2 год, а мРНК ІЛ-19 - через 4 год. Ген ІЛ-19 має п'ять екзонів, 
розташований у хромосомі 1q32 людини. Структури генів ІЛ-19 та ІЛ-

10 подібні, а цитокіни мають близько 25 % гомології за амінокислот-
ними залишками, однак ІЛ-19 не зв'язується з рецептором ІЛ-10. ІЛ-
19 синтезується моноцитами після оброблення їх бактеріальними ЛПЦ 
і його синтез збільшується за наявності ІЛ-4 або ІЛ-13 і гальмується 
ІФН. ГМ-КСФ індукує в моноцитах експресію гена ІЛ-19. ІЛ-19 стиму-

лює продукування ІЛ-6 і ФНП- а та індукує апоптоз через ФНП-, зв'я-
зується з рецептором ІЛ-20, активує сигнальний індуктор та актива-
тор транскрипції (STAT3). 

Інтерлейкін 20 (ІЛ-20). ІЛ-20, або ІЛ-10D, - димер, містить 176 
амінокислотних залишків, кодується геном хромосоми 1 людини по-
ряд із генами ІЛ-10, ІЛ-19, ІЛ-24. Має за амінокислотними за-
лишками 26 % гомології з ІЛ-10 і 41 % -з ІЛ-19. За структурною орга-
нізацією ІЛ-20 подібний до ІЛ-10. ІЛ-20 синтезується кератиноцитами 

і належить до аутокринних факторів - регулює участь кератиноцитів 

у запальних реакціях. Надлишкове продукування ІЛ-20 у трансгенних 
мишей індукує загибель новонароджених через пошкодження шкір-
ного покриву внаслідок порушення епідермальної диференціації. Ре-
цептор цього інтерлейкіну - гетеродимер, який складається з двох су-

бодиниць ( і ), містить 553 амінокислотних залишки, має 21 % го-
мології з рецептором ІЛ-10, кодується геном у хромосомі 6q22 люди-

ни. Рецептор експресується на кератиноцитах шкіри і в особливо ве-
ликій кількості при псоріазі шкіри. Вбудовування рецептора в кліти-
ни лінії кератино-цитів сприяє активації одного з членів STАТ-білків - 
ЗТАТ3. Рецепторний комплекс ІЛ-20 зв'язує також ІЛ-19 та ІЛ-24. 

Інтерлейкін 21 (ІЛ-21). ІЛ-21 має молекулярну масу 18,6 кД, міс-

тить 131 амі-нокислотний залишок і значною мірою споріднений з ІЛ-
2 та ІЛ-15. 

Ген ІЛ-21 міститься на хромосомі людини 4q 26-27 біля гена ІЛ-12. 
Після активації клітин мРНК ІЛ-21 експресується на СD4Т-
лімфоцитах і не виявляється в СD8Т-клітинах, моноцитах, В-

лімфоцитах. 



Рецептор ІЛ-21 - гетеродимер, має молекулярну масу 59 кД, 538 

амінокислотних залишків і значну спорідненість до -субодиниці ре-

цептора людського ІЛ-2 (СD122), знаходиться в хромосомі люди-ни 
16р11. Рецепторний комплекс ІЛ-21 містить спільний для рецепторів 

ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-7, ІЛ-9, ІЛ-15 -ланцюг (СD132). Рецепторний комплекс 

ІЛ-21 активує Janus кінази Jak1, Jak3 та STAT-протеїни - SТАТ1, 

SТАТ3. Рецептор експресується на лімфоїдній тканині, особливо в ти-
мусі й селезінці, НК, Т-лімфоцитах. Моноклональні антитіла до СD3 

збільшують експресію рецептора ІЛ-21. 
ІЛ-21 ефективно стимулює проліферацію СD8Т-клітин і значно ме-

ншою мірою - СD4Т-клітин пам'яті та стимулює проліферацію В-
клітин, які активовані перехресним зв'язуванням СD40-антигену, га-

льмує проліферацію, стимульовану ІЛ-4 і анти-ІgМ, збільшує стимуля-
цію проліферації наївних Т-клітин (СD45 RА) і не впливає на клітини 
пам'яті (СD45 RО) Т-лімфоцитів у разі приєднання СD3, за наявності 
ІЛ-15 стимулює проліферацію кістковомозкових СD16 та СD3 клітин-
попередників, експресію маркера природних кілерів СD56. За наяв-

ності ІЛ-21 в культурі клітин кісткового мозку люди-ни або мишей чи-
сло кровотворних клітин-попередників збільшується вдвічі, при цьо-
му також удвічі збільшується і число попередників макрофагів. 

ІЛ-21 виявляє антипухлинну активність на мишах, і рекомендуєть-
ся провести дослідження щодо застосування його для лікування онко- 

та інфекційних захворювань. 
Інтерлейкін 22 (ІЛ-22). Відомий раніше як Т-клітинний індукова-

ний фактор (ТІР), що має спорідненість до ІЛ-10, - це глікозильований 
білок з молекулярною масою 25 кД і 180 амінокислотами, має 20 % 

гомології з ІЛ-10 людини і 79 % гомології з ІЛ-22 мишей. Синтез ІЛ-22 

регулюється Тх1. 
Гени ІЛ-22 людини і мишей складаються з шести екзонів; ген лю-

дини розміщений у хромосомі 12q15 (недалеко від гена ІНФ- та ІЛ-

26). У мишей ген ІЛ-22 також розміщений у ділянці гена ІНФ-. Ген ІЛ-
22 у мишей деяких ліній існує в одиночних копіях, а в інших - у под-

воєній формі. ІЛ-22 з двома копіями позначаються як ІЛ-22, а з од-

нією -ІЛ-22. Обидві форми мають 98 % нуклеотидної ідентичності, а 

ген ІЛ-22 має делецію 658 нуклеотидів і може бути не-активним. 
Експресія ІЛ-22 може індукуватися ІЛ-9 у Т-клітинах, клітинах ти-

мусних лімфом, мастоцитах, апри індукуванні лектинами - свіжови-
ділених спленоцитах. ІЛ-22 постійно експресується в тимусі та голов-

ному мозку. Експресія ІЛ-22 в клітинах не потребує синтезу білка і за-
лежить від активації Janus-кіназ і SТАТ-білків. ІЛ-22 належить до 
прозапальних цитокінів - при його ін'єкції індукується синтез білків 
гострої фази та базофілія нирок, і його синтез зумовлюється бактеріа-
льними ЛПЦ. На відміну від ІЛ-10, ІЛ-22 не інгібує вироблення проза-



пальних цитокінів моноцитами при дії ЛПЦ. ІЛ-22 інгібує продуку-
вання ІЛ-4 Тх2. 

Рецептор ІЛ-22 належить до родини цитокінових рецепторів типу 2 
і містить два ланцюги, один з яких є бета-ланцюгом рецепторного 
комплексу ІЛ-10, а другий належить до групи рецепторів СRF2-4, що 
експресується в нормі на клітинах печінки та нирок, містить 574 амі-

нокислотних залишки. Антитіла до бета-ланцюга ІЛ-10 блокують зу-

мовлене ІЛ-22 індукування білків гострої фази. Деякі клітини, що не 
відповідають на ІЛ-10, взаємодіють з ІЛ-22 активацією SТАТ1, SТАТ3 
і SТАТ5. Обидва ланцюги рецептора можуть самостійно зв'язуватися з 
ІЛ-22, але зв'язування ІЛ-22 з рецепторним комплексом значно ефек-
тивніше. Такі сумісні використання рецепторних субодиниць подібні 

до сумісного використання спільного гамма-ланцюга такими цитокі-
нами, як ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-7, ІЛ-9, ІЛ-15. 

Виявлено і розчинний рецептор, який позначено як ІЛ-22-
зв'язувальний білок (22ВР) з 231 амінокислотою і 34 % гомології амі-
нокислотних залишків з позаклітинним доменом бета-ланцюга рецеп-

тора ІЛ-22. Ген, що кодує цей рецептор, міститься на хромосомі лю-

дини 6q24, недалеко від гена рецептора 1 ІНФ-. Він експресується на 
різних клітинах, значна його кількість виявляється на клітинах моло-

чної залози, легень, товстої кишки. Розчинний рецептор зв'язує ІЛ-22 
та інгібує його активність і таким чином виступає як антагоніст цього 
цитокіну. 

Інтерлейкін 23 (ІЛ-23). Цей інтерлейкін складається із субодиниці 
р40 ІЛ-12 і білка р19 (молекулярна маса 19 кД), який споріднений до 

ІЛ-6, Г-КСФ і субодиниці р35 ІЛ-12. Окремо р19 не активний, а в 

комплексі з р40 - активний. Повноцінний ІЛ-23 секретується активо-
ваними дендритними клітинами. 

ІЛ-23 людини стимулює індуковане ФГА продукування ІНФ- бласт-

ними Т-клітинами і Т-клітинами пам'яті. Він індукує проліферацію 
цих клітин. Вірус Сендай (але не вірус ґрипу А) індукує продукування 
ІЛ-23 макрофагами людини. 

Рецептор ІЛ-23 складається з двох субодиниць - білка рецептора ІЛ-
23 і бета-1 субодиниці рецептора ІЛ-12. Рецептор ІЛ-23 зв'язується з 
бета-1 (але не з бета-2) субодиницею ІЛ-12 і при цьому зумовлює ак-
тивацію SТАТ4 на ФГА-індукованих Т-бластах. Ген рецептора ІЛ-23 
розміщений у 1-й хромосомі людини. 

Експресія білка 19 у трансгенних мишах призводить до карликово-
сті, системного запалення, безпліддя і летальності в тримісячному ві-
ці. В сироватці виявляється високий рівень прозапальних цитокінів - 

ФНП- та ІЛ-1, кількість нейтрофілів збільшена, постійно виявляються 

білки гострої фази. У тварин, у яких білок 19 експресується в печінці, 
ніяких порушень не виявлено. Експресія р19, очевидно, існує на ге-
мопоетичних кліти-нах, оскільки трансплантація клітин кісткового 



мозку з експресією р19 зумовлює той самий ефект, що і в трансген-
них тварин. 

Інтерлейкін 24 (ІЛ-24). Відомий раніше у людей як білок -- супре-
сор здатності зумовлювати пухлини - 16 (SТ16), або продукт гена, по-
в'язаний з диференціюванням меланоми (МДА-7); у щурів -mob 5, 
С49а, у мишей - FISР. 

Ген ІЛ-24 розміщений на хромосомі людини 1q32 і тісно зв'язаний з 

генами, які кодують ІЛ-10, ІЛ-19, ІЛ-20. ІЛ-24 має 206 амінокислотних 
залишків, значно гальмує ріст меланомних клітин і ріст колоній цих 
клітин, вибірково супресує ріст ракових клітин грудної залози людини 
внаслідок стимуляції апоптозу. Індукція експресії ІЛ-24 реплікацією 
дефектного аденовірусу сприяє підвищенню супресивної активності 

та індукуванню апоптозу ряду пухлинних клітин - меланом, різних 
форм гліобластом, остеосарком, карцином грудної залози, легень, тов-
стої кишки та ін. Будь-якого несприятливого ефекту не спостерігали 
після експресії ІЛ-24 на нормальних епітеліальних та фібробластних 
клітинах. У гемопоетичних клітинах людини експресія ІЛ-24 індуку-

ється в про-цесі диференціювання мегакаріоцитів. Рецептором для 
ІЛ-24 є рецепторний комплекс ІЛ-20, він зв’язує також ІЛ-19. ІЛ-24 іп 
vitro індукує апоптоз у пухлинних клітинах. 

Інтерлейкін 25 (ІЛ-25). ІЛ-25 з моле кулярною масою 18,5 кД міс-
тить 161 амінокислотний залишок, кодується геном хромосоми 14q11 
людини. Раніше відомий як стимулювальний фактор клітин-ної про-
ліферації 20 (SF20), виділяється стромальними клітинами кісткового 
мозку. Він був виявлений під час пошуку факторів, що стимулюють 

клітинну проліферацію. ІЛ-25 підтримує проліфера-цію клітин лімфо-
їдного походження, але не має мієлопоетичної активності. 

Рецептор ідентифікований як тимусний загальний антиген 1 (ТSА-
1). Антитіла до рецептора ІЛ-25 відміняють індуковану ІЛ-25 проліфе-
рацію як клітин з постійною наявністю цього рецептора, так і клітин 

з відсутністю експресії рецептора ІЛ-25, але штучно індукованої. ІЛ-
25 після введення у ніс мишам індукує продукування ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-
13, мРНК еотаксину в легенях і значну еозинофілію в бронхоальвеоля-
рному леважі та в легеневій тканині. У цих тварин розвивається та-
кож гіперплазія епітеліальних клітин, збільшується секреція слизу та 

гіперреактивність дихальних шляхів. Позбавлення мишей експресії 
спільної гамма-субодиниці рецептора ІЛ-25 відміняє появу еозинофілії 
на введення ІЛ-25. 

Інтерлейкін 26 (ІЛ-26). ІЛ-26 з молекулярною масою 20 кД містить 
171 амінокислотний залишок. Відомий раніше як білок АК155 і МL-1, 

але амінокислотна послідовність АК155 і МL-1 не однакова. ІЛ-26 і ІЛ-
10 характеризуються певною гомологією - ІЛ-26 має 25 % ідентичної і 
47 % подібної послідовності амінокислот з ІЛ-10. ІЛ-26 є гомодимером, 
подібним до ІЛ-10. 



Ген ІЛ-26 розташований на хромосомі 12q15 недалеко від гена 

ІФН- та гена ІЛ-22. У трансформованих вірусом герпесу Т-клітинах 

виявляється значно збільшена кількість генів ІЛ-26. ІЛ-26 незначною 
мірою транскрибується деякими лініями Т-клітин та нативними клі-
тинами периферичної крові, але не В-клітинами. 

Інтерлейкін27 (ІЛ-27). ІЛ-27 (ІЛ-17D) -гетеродимер, містить 202 

амінокислоти, має молекулярну масу 22 кД, до його скла-ду входять 
білок ЕВІ-3, що має спорідненість до р40-субодиниці ІЛ-12, і білок р28, 
який має спорідненість до р35-субодиниці ІЛ-12. Ген ІЛ-27 розміще-
ний у хромосомі 13q11 та експресується в мозку. 

Рецептор ІЛ-27 належить до родини цитокінових рецепторів - WSX-
1 (ТССR). ІЛ-27 є продуктом активованих АПК і стимулює швидку 
клональну експансію наївних СD4Т-клітин, за винятком клітин пам'я-
ті. Відмічається синергізм ІЛ-27 та ІЛ-12 у запуску продукування ІФН 
наївними СD4Т-клітинами. Він має протипух-линну активність. 

Інтерлейкін 28 (ІЛ-28). Внаслідок інфікування вірусами ряду ліній 
культур клітин в останніх продукуються подібні до інтерферонів пер-
шого типу білки, які мають значну гомологію і були позначені як ІЛ-28 
та ІЛ-29. Вони кодуються генами, розміщеними в 19-й хромосомі лю-
дини, поряд з генами інтерферонів першого типу. ІЛ-28 існує в двох 

формах - ІЛ-28А (раніше описаний як ІФН-2) і ІЛ-28В (раніше описа-

ний як ІФН- 3). ІЛ-28 має 200 амінокислот і належить до родини ін-

терферонів першого типу. За послідовністю амінокислот обидві фор-
ми ІЛ-28 ідентичні на 96 %, а з ІЛ-29 - на 81 %. Невеликий рівень го-

мології виявляється між ІЛ-28 та ІЛ-10, ІФН-2 та ІЛ-22. ІЛ-28 експре-
сується на клітинах багатьох типів після обробки їх дволанцюговою 

РНК або у відповідь на вірусну інфекцію. Обробка клітин ІЛ-28 захи-

щає їх від вірусної інфекції, але не індукує антипроліферативну акти-
вність. Для обох форм ІЛ-28 і для ІЛ-29 характерні різні рецепторні 

композиції субодиниць -ланцюга Р ІЛ-28 (СRF2-12) та субодиниці -

ланцюга Р2 ІЛ-10 (СRF2-14). -Ланцюг належить до родини цитокіно-
вих рецепторів типу 2 і має різну кількість амінокислот - описані ва-

ріанти з 211, 491 і 520 амінокислотами. -Ланцюг з 211 амінокислот-
ними залишками буває у розчинній формі. Рецептор ІЛ-28 постійно 
експресується на клітинах багатьох людських ліній і тканинах та ак-

тивується через Jak-SТАТ-систему. Така система рецептор - ліганд є 
одним з механізмів анти вірусного захисту, але не залежного від інду-
кованого інтерферонами першого типу. 

Інтерлейкін 29 (ІЛ-29). Раніше описаний як ІФН-1, молекулярна 

маса 22 кД, містить 200 амінокислотних залишків. Він на 81% іден-
тичний з обома формами ІЛ-28, кодується геном хромосоми 19q13 . 
Всі властивості його такі самі, як ІЛ-28. Три гени (ІЛ-28А, ІЛ-28В і ІЛ-
29) у 19-й хромосомі людини формують цитокіновий генний кластер. 



Інтерлейкін 30 (ІЛ-30). ІЛ-30 містить розчинну форму субодиниці 
р28 ІЛ-27 (вона є субодиницею р35 ІЛ-12). Ген ІЛ-30 розміщений у 

хромосомі людини 16, взаємодіє з вірусом Епштейн-Барр, стимулює 
проліферацію наївних СD4Т-клітин, але не клітин пам'яті, індукує си-

нтез ІНФ-, регулює диференціювання Тх1, зв'язується рецептором ІЛ-

27. 

Інтерлейкін 31 (ІЛ-31). Рецептор ІЛ-31 має дві субодиниці - ІЛ-
31РА (GLМR, СRL3) і субодиницю рецептора цитокіну ОSM - ОSМР. 
ІЛ-31Р експресується в активованих моноцитах і постійно в епіте-
ліальних клітинах. Субодиниця ІЛ-31РА є сигналіндукувальною - по-

тенціює функції моноцитів і макрофагів і є спільною для цитокінових 
рецепторів родини ІЛ-6. Ген ІЛ-31РА міститься в хромосомі 5я11.2 
людини і в 13-й хромосомі мишей. Продукується ІЛ-31 в основному 
активованими Тх2, стимулює розвиток запального процесу, інфільт-
рацію його клітинами, відіграє певну роль у розвитку атопічних за-

хворювань шкіри. У мишей, позбавле-них ІЛ-31Р, виникає алопеція, 
ураження шкіри. 

Інтерлейкін 32 (ІЛ-32). ІЛ-32, раніше відомий як NK-4 (паtural kill-

er cell transcript 4) існує в НК у чотирьох варіантах - , , , . Ген ІЛ-32 

локалізований у хромосомі 16р13.3 мРНК ІЛ-32 експре-сується в ос-
новному на клітинах імунної системи. ІЛ-32 відіграє важливу роль у 

регуляції запальних і аутоімунних процесів, значно збільшує продуку-

вання ФНП, ІЛ-8, МІР-2. 

 
9.2.ІНТЕРФЕРОНИ 
 Інтерферони (ІФН) - велика група біологічно активних білків (глі-

копротеїнів), які синтезуються різними клітинами макроорганізму в 
процесі активації вірусами, бактеріями, мітогенами. Вперше ІФНи 

було виявлено під час вивчення вірусної інтерференції, зумовленої, як 

виявилося пізніше, ІФНами. Інформація про структуру молекул ІФН- 

i ІФН- людини (ІФНи I типу) - закодована в клітинному геномі в 9-й, 

а ІФН- (ІФНи II типу) - у 12-й хромосомі. У мишей гени ІФН- і ІФН- 

знаходяться в 4-й, а ген ІФН-  - у 10-й хромосомі. 
Нині відомо понад 20 різновидів ІФНів, які за структурою, біологі-

чними властивостями і місцем утворення об’єднані в 3 види (, , ): 

ІФН- синтезується лейкоцитами під дією вірусів і називається ще 

лейкоцитарним; ІФН- синтезується фібробластами та іншими сома-

тичними клітинами під дією вірусів, і його ще нази-вають фіброблас-

тним, ІФН-, або імунний, або ІФН II типу, синтезується сенсибілізова-
ними активованими Тх1, цитоток-сичними Т-лімфоцитами та НК. 

ІФН- та ІФН- — білки з молекулярною масою 20-40 кД, які мають 
високу стійкість до рН, осаджуються насиченим розчином сульфату-

амонію. - та -ІФНи на40-50 % гомологічні і зв’язуються спільними 

для них рецепторами. -ІФН термолабільний і не витримує рН = 2. ІФ-



Ни мають видову специфічність. Рецептори до ІФН- та ІФН- вияв-

ляються на більшості клітин організму і відрізняють-ся від рецепторів 

до ІФН- (CD119), які виявляються переважно на моноцитах, макро-

фагах, ендотеліальних клітинах. 
ІФНи і за складом, і за біологічною активністю відрізняються від 

антитіл - дія їх неспецифічна. Вони мають видову специфічність, ді-

ють в основному на внутрішньоклітинні процеси і мають широкий 
спектр захисних реакцій. Вони можуть перешкоджати розмноженню 

вірусів, гальмувати розвиток бактеріальних інфекцій, підвищувати 
активність багатьох ланок неспецифічної резистентності та специфі-
чних реакцій. Противірусна активність зумовлена не прямою дією 
ІФНів, а дією їх на клітини. Під час вірусної інфекції інфіковані клі-

тини виділяють у позаклітинний простір ІФН, який зв’язується з від-
повідними рецепторами незаражених клітин і проникає в них. Під 
впливом ІФНів у клітинах синтезується 2,5-олігоаденілатсинтетаза, що 
активує латентну ендорибонуклеазу, яка руйнує вірусну РНК. Крім 
цього, ІФНи активують серинтреонінову протеїназу, яка фосфорилює 

фактор ініціації білкового синтезу еТF2, що і зумовлює пригнічення 

реплікації вірусу. Особливо важливу роль відіграє ІФН- у формуванні 
захисних реакцій при запаленні. Він різко підвищує активність фаго-

цитів, природних кілерів, активує ендотеліальні клітини і цим самим 
сприяє прискоренню міграції лейкоцитів у зону запалення. 

При онкозахворюваннях ІФНи можуть інгібувати пухлинний ріст 
прямою блокадою проліферації пухлинних клітин, лізу-вати пухлинні 
клітини, активувати онкоцидну активність природних кілерів та ма-

крофагів шляхом імуномодуляції. 

ІФН- і ІФН- чинять цитостатичну дію на пухлинні клітини в усіх 
фазах клітинного циклу, меншою мірою вони виявляють цитотоксич-

ну дію. ІФН- цитотоксично діє у фазі G1 клітинного циклу. Слід за-

значити, що сумісна протипухлинна дія -, - і -ІФН ефективніша, 

ніж одного з них. Так з 6 видів пухлин ІФН- інгібує 2, а ІФН- - 4; за 

сумісного введення ІФН- і ІФН- пригнічується ріст усіх шести видів 
пухлин та гальмується ріст трьох типів клітин пухлин легень, які не-
чутливі до окремо взятих ІФНів. У разі зни-ження рівня ІФНів під час 

різних патологічних процесів введення препаратів ІФНу призводить 
до нормалізації ІФНогенезу. 

ІФНи мають широкий спектр імуномодуляційної дії під час різних 
патологічних процесів, що спричинюють порушення функціонування 

різних ланок захисних систем. Основні з них - рекрутування ефекто-
рних клітин шляхом модуляції процесів їх диференціювання, й про-
ліферації; активація ефекторних клітин — макрофагів, моноцитів, 
природних кілерів; збільшення експресії антигенів, насамперед анти-
генів МНС, які підвищують ефективність імунного розпізнавання.  



ІФНи захищають нормальні фібробласти від дії природних кілерів, 
але не захищають інфіковані вірусами клітини. 

Слід мати на увазі, що останнім часом отримано багато форм ре-
комбінантних ІФНів, які знайшли широке застосування в профілак-
тиці та лікуванні вірусних і бактеріальних інфекцій, а також при он-
козахворюваннях та деяких видах імунодефіциту. 

 

9.3. ФАКТОРИ РЕГУЛЯЦІЇ ГЕМОПОЕЗУ 
Гранулоцито-макрофагальний колонієстимулювальний фак-

тор (ГМ-КСФ). 

ГМ-КСФ, або колонієстимулювальний фактор а (КСФ-), людини — 

це глікопротеїн, близько 50 % якого становлять вуглеводи, розміщені 
в N-глікозидних ланцюгах, містить 127 амінокислотних за-лишків і 
має молекулярну масу білкової частини 22 кД. Виявлено ряд форм, 
які відрізняються ступенем глікозилювання. Цитокін має видову спе-

цифічність, і гомологія з мишачим аналогом становить 56 %. За прос-
торовою будовою ГМ-КСФ належить до родини чотири спіральних ци-
токінів - ІЛ-2, -4, -5 і М-КСФ. 

Рецептори до ГМ-КСФ виявлено на гранулоцитах, моноцитах, фіб-

робластах, ендотеліоцитах. Рецептор до ГМ-КСФ складається з - і -

субодиниць. Цитокінспецифічна -субодиниця (CDw116) - білок з мо-

лекулярною масою 88 кД і 378 аміно-кислотними залишками. Сигна-
ліндукуваль-на (CD131) р-субодиниця з масою 120-140 кД має 882 
амінокислотних залишки і є загальною для рецепторів ГМ-КСФ, ІЛ-3 

та ІЛ-5, гомологічними є і N-кінцеві ділян-ки їх -субодиниць. 

Зв’язування ліганду індукує фосфорилювання за тирозином деяких 

клітинних білків. Ген ГМ-КСФ локалізований у 5-й хромосомі поряд з 
генами ІЛ-3 і рецептора М-КСФ. 

Клітинами - продуцентами ГМ-КСФ є стимульовані лімфоцити, ма-
крофаги, фібробласти, ендотеліоцити. В крові фактор не виявляється. 
Клітинами-мішенями є гемопоетичні попередники мієлоїдних клітин, 
гранулоцити, моноцити, еозинофіли. Разом з ІЛ-3 ГМ-КСФ належить 
до ранніх поліпотентних гемопоетичних факторів. Біологічна функція 

- підтримання проліферації та диференціювання ростків мієлопоезу 
та моноцитопоезу в кістково-му мозку, а також прискорення пролі-
ферації й диференціювання ряду лейкоцитів - нейтрофілів, моноцитів 
та дендритних клітин. Він підтримує ріст колоній ПМЯЛ, макрофагів 
у напівтвердому агарі, разом з еритропоетином індукує утворення ко-

лоній еритроцитів і змішаних колоній з мегакаріоцитами. 
ГМ-КСФ стимулює протипухлинну і антимікробну активність мак-

рофагів, нейтрофілів, еозинофілів, індукує синтез ними цитокінів 

ФНП-, ІЛ-1, М-КСФ; інгібує міграцію нейтрофілів і тим самим сприяє 

їх накопиченню в зоні запалення. 
При нокауті гена виникають патологічні зміни альвеол легень. 



Тест визначення - підтримання клонального росту кістковомозко-
вих попередників гранулоцитів-макрофагів. 

Гранулоцит-колонієстимулювальний фактор (Г-КСФ). Г-КСФ, 

або колонієстимулювальний фактор , - глікозильований білок з моле-
кулярною масою 19 кД і 174 або 177 амінокислотними залишками; 

остання форма має в 20 разів більшу активність. Кодуються обидві 

форми в хромосомі 17. За характером просторової структури нале-
жать до родини чотириспіральних цитокінів. Видова специфічність 
відсутня; з мишачим аналогом має 70 % гомології. 

Продуцентами цього цитокіну є макрофаги, фібробласти, клітини 

ендотелію та строми кісткового мозку. 
Рецептор Г-КСФ має молекулярну масу 150 кД і містить 759 або 812 

амінокислотних залишків, має 46 % гомології з -ланцюгом ІЛ-6. Реце-

птор Г-КСФ виявляється на клітинах кісткового мозку, нейтрофілах, 
ендотеліоцитах. 

Біологічний ефект - підтриманняросту, диференціювання нейтро-
філів у кістковому мозку, підсилення активності зрілих нейтрофілів. 

Виявляється в кровотоці. У разі блокади гена - дефект мієлопоезу, 
нейтропенія. 

Тест визначення - колонієутворення у напіврідкому агарі та стиму-
лювання проліферації клітин лінії NFS 60. 

Макрофаго-колонієстимулювальний фактор (М-КСФ). М-КСФ, 

або колонієстимулювальний фактор 1 (КСФ-1), існує в трьох формах, 
що різняться за кількістю амінокислотних залишків (522, 406, 224), з 
молекулярною масою білкової частини 45-90 кД. Усі три форми є 
продуктами одного гена в 5-й хромосомі і не різняться за біологічною 

активністю. 

Молекула М-КСФ є дисульфідзв'язаним гомодимером, біологічна 
активність якого тісно пов'язана з першими 149 амінокислотними за-
лишками з N-кінця молекули. Просторова будова М-КСФ подібна до-
такої ГМ-КСФ, ІЛ-2, ІЛ-3, ІЛ-4. Рецептор М-КСФ (СD115) належить до 
родини Іg-подібних рецепторів, має молекулярну масу 150 кД з 953 

амінокислотними залишками. Цей рецептор виявляється на моноци-
тах, макрофагах та їх попередниках. Цитоплазматична ділянка реце-
птора має тирозинкіназну активність. Зв'язування М-КСФ із рецепто-
ром індукує димериза-цію останнього. Під час взаємодії М-КСФ з від-
повідним рецептором (СD115) індукується кіназна активність та фо-

сфорилювання як самого рецептора, так і низки білків клітин. Рецеп-
тор М-КСФ сполучений з С-білком і при активації рецептора відбува-
ється переміщення протеїнкінази С до клітинної мембрани. 

Продуцентами М-КСФ є багато клітин: моноцити, макрофаги, фіб-
робласти, ендотеліальні клітини тощо. В кровотоці М-КСФ не виявле-

но. Він стимулює ріст макрофагальних колоній з кістковомозкових 
попередників, а також індукує проліферацію макрофагів іп vitro і ак-



тивує зрілі макрофаги, які секретують ІЛ-1, Г-КСФ, інтерферони, про-
стагландини; підсилює їх цитоцидність відносно інфікованих та пух-

линних клітин. М-КСФ людини активує мишачі клітини, але не на-
впаки. 

Тест на виявлення - колонієутворення в напіврідкому агарі та ви-
користання М-КСФ-залежної лінії клітин мишей М-NFS 60. 

Стовбурово-клітинний фактор (СКФ). Відомий також під назва-

ми "фактор Стіла", "с-Кіt-ліганд", "фактор росту мастоцитів". Виявле-
но дві форми СКФ — розчинний та мембранозв'язаний. Рецептором 
для СКФ є СD-117 (с-Кіt, який був відкритий як онкоген). 

Продуценти - різні стромальні клітини кісткового мозку: фіброблас-
ти, епітеліальні клітини, ендотеліальні клітини судин; утворюються 

переважно локально у великій кількості; їх активність значно підви-
щується при сумісній дії з іншими цитокінами (ІЛ-3, ІЛ-7, ГМ- і Г-
КСФ, еритропоетин). 

СКФ належить до головних регуляторів кровотворення. Він підтри-
мує існування, проліферацію та диференціювання поліпотентних 

стовбурових кровотворних клітин, клітин-попередників різних рядів 
кровотворення. Сумісна дія СКФ і ІЛ-6 або ІЛ-3 ефективно стимулює 
диференціацію поліпотентних стовбурових кровотворних клітин у бік 
комітованих попередників з подальшим утворенням імунокомпетент-
них та кровотворних клітин. 

Існує синергізм між СКФ і ІЛ-11 при їх дії на поліпотентні стовбу-
рові кровотворні клітини, а також між СКФ і ІЛ-2 при дії на природні 
кілери. 

Для мастоцитів він є основним фактором росту і хемокіном. 
Еритропоетин. Еритропоетин - глікопротеїн з молекулярною ма-

сою 34 кД і 166 амінокислотними залишками. Молекула еритропое-
тину містить два дисульфідних зв'язки, що забезпечує активну кон-
формацію трьох сіаловмісних N-глікозидних та О-глікозидних ланцю-
гів. Деглікозилювання підвищує спорідненість еритропоетину до від-
повідного рецептора і його активність іп vitro, проте зовсім відміняє 

активність іп vivo. Існує дві форми еритропоетину -  і , які різнять-

ся тільки кількістю вуглеводів, але при цьому мають однакову біологі-
чну активність. Виявлено високу гомологію (80-95 %) між еритропое-
тином людини та інших ссавців, що зумовлює відсутність видової 
специфічності. Ген еритропоети-ну знаходиться в 7-й хромосомі. 

В неонатальному періоді він утворюється в основному в печінці, у 

постнатальному - синтезується епітелієм нирок і в незначній кількості 
(10-15 %) печінкою. За нормальних умов концентрація його в крові 
становить 0,01 мМ; при гіпоксії його рівень підвищується. Нокаут ге-
на еритропоетину або його рецептора спричинює загибель організму 
в ембріональному періоді. 



Рецептор еритропоетину належить до суперродини цитокінових 
рецепторів і має масу 85-100 кД і 444 амінокислотних залишки. 

Основна функція еритропоетину - регуляція разом з іншими цито-
кінами (ІЛ-3, ІЛ-6, ІЛ-11, ГМ-КСФ) утворення еритроцитів із незрілих 
кістковомозкових попередників. Він також захищає від апоптозу 
еритроїдні клітини-попередники на пізніх стадіях розвитку і перспек-

тивий щодо застосування при різноманітних анеміях. 

Тест на виявлення еритропоетину - його здатність викликати утво-
рення еритроцитарних колоній з кістковомозкових попередників у 
метилцелюлозі або стимуляція проліферації клітинної лінії ТF-1. 

Трансформівний ростовий фактор  (ТФР-). ТФР- являє собою 

родину близьких за структурою молекул (1, 2, 3), поліпептидна ча-

стина яких складається з 112 амінокислотних залишків з молекуляр-

ною масою 25 кД. Основною формою є ТФР- 1 - дисульфідзв'язаний 
гомодимер з молекулярною масою близько 25 кД, який синтезується в 

латентній формі й активується в процесі протеолітичного розщеплен-

ня. Привертає увагу консер-ватизм ТФР-1 - ці білки у людини і бика 
ідентичні, а мишачий відрізняється одним амінокислотним залиш-

ком. Виявлено три гени, які кодують цей цитокін. ТФР-1 і ТФР-2 ві-
дрізняються певною мірою за структурою, але в прояві функціональ-

ної активності відмінності не виявлено. Гени ТФР- знаходяться в 19-

й хромосомі. 
Клітинами-продуцентами є широкий набір клітин і тканин - акти-

вовані Т-лімфоцити, макрофаги, тромбоцити, клітини нирок і плаце-
нти тощо. 

Рецептори до ТФР- виявлено на тих самих клітинах, які його сек-

ретують, що свідчить про можливість його аутокринної дії. Відомо 

три типи рецепторів до ТФР- - два високоафінні та низько-афінний, 
які зв'язують усі три ізоформи цього цитокіну і мають молекулярну 

масу відповідно 55, 80 і 250-350 кД. 

ТФР- має широкий спектр біологічної дії. Він викликає iп vitro 
трансформацію фібробластів, супресує проліферацію Т- і В-клітин, 
інгібує утворення цитотоксичних Т-лімфоцитів і активацію макрофа-
гів та ПМЯЛ. Отже, він діє антизапально, і справді, у мишей, які поз-

бавлені гена ТФР-, розвиваються неконтрольовані запальні процеси. 

Разом з тим ТФР- відіграє важливу роль у розвитку гуморальної іму-

нної відповіді — він переключає біосинтез імуноглобулінів на ІgА-
ізотип. Він здатний індукувати ріст судин, а також виявляти іп vitro 
антипроліферативну активність відносно ендотеліальних, епітеліаль-
них і ранніх стовбурових гемопоетичних клітин. 

ТФР- визначають за його здатністю гальмувати ріст клітин лінії 
МV-1-Lu. 

 
9.4. ЦИТОТОКСИЧНІ ФАКТОРИ 



Фактори некрозу пухлин та інші цитотоксичні фактори. Важ-
ливими гуморальними факторами неспецифічної резистентності є 

фактори некрозу пухлин — ФНП- і ФНП- (лімфотоксин). Вони здат-
ні лізувати великий набір пухлинних клітин іп vitro та іп vivo. Нещода-

вно виявлено ще один член цієї родини - мембранний лімфотоксин 

ЛТ, а ФНП- (ЛТ) почали називати ЛТ. Крім розчинної форми лім-

фотоксину а існує ще мембранозв'язана його форма. Всі три предста-

вники родини факторів некрозу пухлин мають багато спільних ознак 
- спричинюють подібний біологічний ефект - цитоліз пухлинних клі-
тин, мають загальні рецептори на чутливих клітинах, гомологію на 34 
%, гени всіх трьох факторів розміщені тандемно в хромосомі 6. Всі 
три фактори гомологічні з Fas-лігандом, мембранними молекулами 

СD30 і СD40, фактором росту нервів і створюють особливу родину 
білків, для яких на чут-ливих клітинах існують дві форми спільних 
рецепторів - gр55 і gр75. Слід зазначити, що Fas-ліганд індукує апоп-

тоз і виявляється в gр55, але не в gр75. ЛТ має особливий рецептор 

на стромальних клітинах лімфоїдних органів, який сприймає сигнал 
від мембранного ЛТ. 

ФНП- продукується моноцитами, макрофагами, ендотеліоцитами, 

мастоцитами, клітинами нейроглії і в окремих випадках - Т- і В-
лімфоцитами і має 157амінокислотних залишків з молекулярною ма-

сою 17 кД. Основними індукторами ФНП- є мікроорганізми, їхні 

продукти життєдіяльності та інші фактори, що активують фагоцити. 

Основними продуцентами ФНП- є Т-лімфоцити - як СD4, так і 

СБ8. ФНП- має молекулярну масу близько 20 кД і 171 амінокислот-

ний залишок. Індукторами ФНП- є специфічні антигени або мітоге-

ни. 

ФНП- і ФНП- різняться за швидкістю їх секреції - ФНП- секре-

тується вже через 40 хв після стимуляції, а ФНП- - тільки через 2-3 

доби після дії на Т-клітини специфічних антигенів або мітогенів. 

У сироватці крові здорових людей ні ФНП-, ні ФНП- не виявля-

ються. Проте під час інфекційних захворювань, онкозахворювань та 
деяких неінфекційних патологій у сироватці крові з'являються ФНП. 

Спектр біологічної дії ФНП дуже широкий. Основні - це лізис пух-
линних, трансформованих та вірусінфікованих клітин і регуляція ба-
гатьох функцій організму. Цитотоксична активність ФНП проявляєть-

ся у двох формах - індукції апоптозу та індукції на клітинній мембра-
ні цитоцидних факторів - активних форм кисню, азоту, супероксид-

радикалів. ФНП- бере активну участь у здійсненні цитоцидної фун-

кції НК і ЛАК-клітин. Дія ФНП спрямована в основному на змінені 
(трансформовані) й пухлинні клітини. Проте не всі пухлини іп vitro і 
не всі лінії культивованих пухлинних клітин чутливі до дії ФНП. Деякі 

пухлини та лінії клітин стійкі до цієї дії. Попередня обробка таких клі-

тин -ІФНом надає їм чутливості до ФНП, і вони лізуються ними. Ос-



новним механізмом підвищення цитоцидної активності ФНП ІФНами 
є підсилення ними експресії рецепторів до ФНП на пухлинних кліти-

нах. 
Під час взаємодії з пухлинними клітинами ФНП здатні індукувати 

експресію на них антигенів гістосумісності класу I, що сприяє розпі-
знаванню їх ефекторними клітинами. Вони також можуть підвищу-

вати проникність ендотелію судин, що зумовлює збільшення міграції 

ефекторних клітин до пухлин або до осередку запалення. ФНП також 
здатні активувати ефекторні клітини (природні кілери, макрофаги, 
поліморфноядерні лейкоцити), які можуть руйнувати пухлинні кліти-
ни. Цитотоксична дія ФНП зумовлена в основному деградацією ДНК і 
порушенням функціо-нування мітохондрій. Слід зазначити, що до дії 

факторів некрозу пухлин чутливі й нормальні клітини, однак ця чут-
ливість виражена в них набагато менше. 

Показано, що тумороцидна активність макрофагів тісно пов'язана 

з наявністю в клітинній мембрані ФНП-, кількість якого різко збіль-

шується після обробки ІФН-, що призводить до значного зростання 

цитоцидної активності. ФНП- має противірусну активність - він га-
льмує репродукування деяких вірусів. Ця дія, можливо, зумовлена ін-

дукуванням ІНФ-, оскільки моноклональні антитіла до останнього ві-

дміняють антивірусну дію ФНП-. 

ФНП- гальмує також ріст рикетсій, особливо під впливом ІНФ-, 
стимулює кандидоцидну активність поліморфно-ядерних лейкоцитів. 

Крім того, ФНП- може діяти як ростовий фактор, як індуктор дифе-
ренціювання пухлинних клітин, регулювати функції нейтрофілів, ео-
зинофілів, макрофагів, Т- і В-лімфоцитів, ендотелію судин, стимулю-

вати каскад арахідонової кислоти з утворенням простагландинів і 
лейкотрієнів, спричинювати хемотаксис нейтрофілів і стимулювати їх 
адгезію до ендотелію судин, підвищувати температуру, зумовлювати 
експресію рецепторів до інтерлейкінів. 

ФНП відіграють важливу регулювальну роль у функціонуванні за-

хисних сил організму. Так, вони індукують продукування імуноком-
петентними клітинами багатьох біологічно активних речовин, що ре-
гулюють функціональну активність певних ланок захисних сил орга-
нізму. Це ІЛ-1, ІЛ-6, КСФ-ГМ, простагландин Е2, ІФНи. Крім того, де-

які біологічно активні речовини (ІФН-, ІЛ-1, КСФ-1), що виробляють-

ся імунокомпетентними клітинами, індукують синтез ФНП. 
У багатьох випадках дія фактора некрозу пухлин більш виражена 

при взаємодії з ІФН- та з ІЛ-1. Разом з ІЛ-1 вони стимулюють пролі-
ферацію макрофагів, продукування фібробластами людини фактора 
стимуляції виникнення колоній гра-нулоцитів-макрофагів і грануло-

цитів, транс-модифікують рецептори епідермального фактора росту 
на фібробластах. 



Рекомбінантний ФНП- має радіопротекторні властивості, викли-

кає пірогенний ефект, діючи безпосередньо на органи-мішені за ме-
жами гематоенцефалічного бар’єра. 

Отже, ФНП є одними з первинних медіаторів у патогенезі різних 
патологічних процесів - ушкодження, запалення, в захисних реакціях 

організму й тканинного гомеостазу. Біологічні ефекти ФНП можуть 

бути захисними або ушкоджувальними залежно від взаємодії з інши-
ми медіаторами, клітинного оточення, концентрації й тривалості вза-
ємодії з клітинами. 

Слід мати на увазі, що ФНП мають також низку токсичних ефектів 

на рівні організму, що стримує їх клінічне застосування. Так, вони є 
основними медіаторами летального шоку при експериментальному 
введенні бактеріального ендотоксину, сприяють резорбції хряща й 
кісток, що зумовлює їх патогенетичну роль при деяких захворюван-
нях. 

Онкостатин М - глікопротеїн, який містить 227 амінокислотних 
залишків з молекулярною масою 16 кД, має широкий спектр біологіч-
ної дії. Він здатний гальмувати ріст клітин пухлинних ліній та солід-
них пухлин, моделювати ріст і диференціювання гемопоетичних клі-
тин, сприяти утворенню ІЛ-6, гострозапальних білків, регулювати різ-

номанітну функціональну активність цитокінів родини ІЛ-6, що про-
дукуються макрофагами й моноцитами. 

Специфічні рецептори до онкостатину М виявлено на різних кліти-
нах. Встановлено, що до складу рецептора для онкостатину М входить 
компонент СD1З0, який є спільним для ІЛ-6, ІЛ-11, ЛІФ, та цитокінс-

пецифічний ланцюг ОSMR-. Онкостатин М зв'язується з рецептором 

ЛІФ й активує його, тоді як ціла молекула ЛІФ не може зв'язатися з 

рецептором онкостатину М. 
Лейкемієінгібівний фактор (ЛІФ). ЛІФ, або фактор інгібування 

мієлоїдної лейкемії, має понад 10 назв. Це глікозильований білок із 
молекулярною масою 58 кД і 179 амінокислотними залишками. Виді-
ляють ЛІФ-А і ЛІФ-В, які відрізняються за ступенем глікозилювання, 

але останній не впливає на біологічну активність фактора. ЛІФ люди-
ни і мишей мають 79 % гомології за амінокислотними залишками. Іс-
нують фіксовані на клітинах, розчинні та зв'язані з позаклітинним 
матриксом ЛІФ. 

Ген ЛІФ містить три екзони. Він розміщений у хромосомі 22q12 лю-

дини недалеко від гена онкостатину М. Ген ЛІФ мишей знаходиться в 
хромосомі 11 і має близько 75 % гомології з аналогічним геном люди-
ни. 

ЛІФ продукується активованими моноцитами і фібробластами, ан-
тигенстимульо-вании Т-клітинами та мітогенстимульованими сплено-

цитами, асцитними клітинами Кребса й Ерліха. Фібробласти легень 

людини продукують ЛІФ постійно. Синтез ЛІФ індукують ІЛ-1,   Т-



ростовий фактор  В. Рецептор ЛІФ складається з двох ком- понентів. 
Один із них, глікопротеїн gр130, є також компонентом цітокінів суб-

родини ІЛ-6 і функціонує як сигнальна трансду- кувальна одиниця 
рецептора. Альфа-ланцюг відповідає за зв 'язування рецептора з ци-
токіном. Із сироватки мишей виділено глікопротеїн з молекулярною 
масою 90 кД, який специфічно зв'язує ЛІФ і позначається як ЛІФ Р-В,  

або ЛІФ-зв'язувальний протеїн. Він є розчинною формою -ланцюга 

клітинного рецептора й, очевидно, є інгібітором зв'язування цитокіну 
з клітинними рецепторами. На моноцитах і макрофагах та їх попере-
дниках експресується приблизно 300-500 високоафінних рецепторів 

на одну клітину. ЛІФ людини з великою афінністю може зв'язувати 
рецептори ЛІФ мишей, але останні не здатні зв'язувати ЛІФ людини. 
Біологічна активність ЛІФ деякою мірою зумовлена його здатністю 
зв'язува- тися з позаклітинним матриксом і діяти на сусідні клітини. 
Ряд фактів свідчать про різну біологічну активність розчинних і мем-

бранозв'язаних форм ЛІФ. ЛІФ гальмує ріст багатьох мієлоїдних лей-
кемічних клітин та індукує їх диференціювання на макрофаги.  ЛІФ 
не виявляє колонієстимулювальну активність для ранніх СD34-клітин 
кісткового мозку і не впливає на колонієутворення, що індукується 
ГМ-КСФ, Г-КСФ, М-КСФ, ІЛ-3. Це свідчить про те, що ЛІФ регулює ро-

звиток уже досить  зрілих гемопоетичних клітин. Нормальні клітини 
строми кісткового мозку при культивуванні постійно експресують ЛІФ 

і при дії ІЛ-1, ТФР- і ФНП- значно збільшують рівень мРНК ЛІФ. ЛІФ 

сам або разом з іншими цито кінами в кістковомозковому мікроото-
ченні  можуть впливати на нормальні й малігнізовані гемопоетичні 
процеси. ЛІФ інгібує проліферацію ендотеліальних клітин і утворення 

адипоцитів, стимулює накопичення остеобластів у кістковому мозку, 

бере участь у рості й розвитку нервової системи, регулює ріст і розви-
ток трофобластів та ембріональних стовбурових клітин. Він у процесі 
диференціювання дуже рано експресується на ембріональних стовбу-
рових клітинах. Експресія ЛІФ на клітинах стінки матки є показни-
ком закріплення бластоцита і може регулювати ріст бластоциста й ім-

плантованого ембріона. ЛІФ необхідний для виживання нормального 
пулу стовбурових клітин, але він не впливає на кінцеве їх диференці-
ювання. ЛІФ є важливим фактором для культивування ембріональних 
клітин та розмно ження трансгенних тварин. ЛІФ індукує синтез біл-
ків гострої фази гепатоцитами, відіграє важливу роль у функціону-

ванні епітелію тимуса, що сприяє Т-клітинному дозріванню. 
У транс генних мишей, позбавлених гена ЛІФ, відсутні мезодерма-

льні клітини, інгібується гаструляція ембріона, що супроводжується 
летальністю. Видалення гена ЛІФ у Т-клітинах індукує порушення фу-
нкції тимусаі лімфовузлів. Епітелій тимуса значно дезорганізується, 

кортикальні Т-лімфоцити (СD4 і СD8) із тимуса зникають, але число 
В-лімфоцитарних фолікулів збільшується. У тварин, позбавлених гена 



ЛІФ, різко зменшується число стовбурових клітин у селезінці й кістко-
вому мозку. Виявляють ЛІФ за допомогою ліній клітин, які залежать 

або відповідають на ЛІФ (Dа, М1, NВЕL), в ЕLISА-тестах, у полімераз-
но-ланцюговій реакції. 

 
 

 

9.5. ХЕМОКІНИ 
До хемокінів належить велика група цитокінів, які регулюють міг-

рацію лейкоцитів. Загальну характеристику їх наведено в розд. 1. 
Крім регулювання руху лейкоцитів багато хемокінів беруть участь у 
регуляції запалення та аутоімунних процесів, росту й диференцію-

вання імунокомпетентних та інших клітин, у тому числі й пух-
линних, тощо. Кілька конститутивних рецепторів хемокінів експре-
суються специфічно при деяких захворюваннях (СНІД, онкозахворю-
вання, бронхіальна астма). Експресія низки хемокінів може бути по-
в'язана з певними захворюваннями. Так, у мишей, позбавлених гена 

хемокіну ССL3 (МІР-1), вірус Коксакі В3 не здатний індукувати міо-
кардит. Значну роль відіграють хемокіни в розвитку атеросклерозу. 

На певну увагу заслуговують хемокіни СХСL (1-3), вони ж GRО 

(MSGА-, NАР-3), GRО (МSGА-, МІР-2, НSF), GRО (МІР-2).  
За амінокислотним складом вони на 90 % ідентичні. Кожний фак-

тор містить 73 амінокислотних залишки. Гени розміщені в хромосомі 
4q21 і складаються з чотирьох екзонів. У мишей і щурів виявлені та-
кож подібні білки (відповідно КС і CIN), які мають гомологію з СХСL 
(1-3)-факторами людини.  Всі три форми СХСL-факторів за біологіч-

ною активністю подібні до СХСL 8 і зв'язуються з тим самим рецеп-

тором (СХСR 2), що й СХСL 8, але з різною афінністю. Хемокіни СХСL 
(1-3) продукуються багатьма клітинами  -  різними лініями пухлинних 
клітин, моноцитами периферичної крові, фібробластами, астроцита-
ми. Вони експресуються на моноцитах після їх активації, на фіброб-
ластах, на ендотеліальних, синовіальних та деяких лініях пухлинних 

клітин. Культивовані пухлинні клітини продукують повноцінні за до-
вжиною СХСL (1-3) білки, тоді як моноцити периферичної крові про-
дукують переважно лише термінальні ділянки, які в 30 разів актив-
ніші за цілі молекули цитокінів.  

Хемокіни СХСL (1-3) належать до прозапальних і рістрегулюваль-

них білків. Вони є сильними хемоатрактантами для нейтрофілів, під-
вищують їх де грануляцію і вихід лізосом, стимулюють ріст фібробла-
стів та ендотеліальних клітин, є аутостимуляторними ростовими фак-
торами меланомних клітин (аутокринна активність). ІЛ-1, ІЛ-6 і ФНП 
стимулюють експресію GRО-білків приблизно в 100 разів. 

 
ВИСНОВКИ 



До цитокінів належить велика кількість біологічно активних речо-
вин, які продукуються переважно клітинами імунної системи, акти-

вованими різними факторами екзо- й ендогенного походження, а та-
кож соматичними клітинами (епітеліальними, фібробластними, ендо-
теліальними, нервовими та ін.).  

Цитокіни мають широкий спектр біологічної дії: індукція форму-

вання та регуляції імунної відповіді, активація або гальмування фун-

кцій різних клітин, пряма участь в антиінфекційному та протипух-
линному захисті. Слід зазначити, що при деяких захворюваннях може 
відбуватися перепродукування окремих цитокінів, що може бути 
причиною розладу регуляторних процесів, погіршення стану хворого і 
навіть летального кінця. 

Отримано рекомбінантні форми більшості цитокінів, ряд цитокінів 
знайшли практичне застосування при лікуванні інфекційних та онко-
логічних захворювань. 

 
Контрольні запитання 

1. Що таке цитокіни? Які види цитокінів вам відомі? 
2. Які механізми дії цитокінів? 
3. Які цитокіни належать до гемопоетичних і яка їхня роль в онто-

генезі окремих популяцій клітин імунної системи? 
4. Яка роль цитокінів у формуванні запальних процесів? 

5. Яка роль цитокінів у протипухлинному захисті? 
6. Схарактеризуйте властивості та функціональну активність ІЛ-1. 
7. Яка роль ІЛ-2 у захисних реакціях організму? 
8. Які особливості функціональної активності ІЛ-6 у формуванні 

протективних реакцій організм1 ? 

9. Які властивості має ІЛ12 і яка його роль у розвитку імунної від-
повіді? 

 


