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Проведено ретроспективний аналіз розвитку відомостей щодо системи цитокінів з 

20-х років XX ст. і до сьогодення. З’ясовано, яким чином розвивалися відомості стосовно 
ідеї існування «несподіваних» медіаторів, які мають гормоноподібну дію, але гормонами 
не являються. Доведено, що ці речовини синтезуються не у спеціалізованих секреторних 
органах, а у різноманітних клітинах, які локалізовані по всьому організму і мають значну 
кількість клітин-мішеней. Приведено основні класифікації цитокінів: за біохімічними та 
біологічними властивостями; за функціональною приналежністю; за будовою; за участю 
у запальних реакціях тощо. Згідно сучасних відомостей, наведено загальну 
характеристику системи цитокінів та розкрито їх функціональні взаємовідносини.  

Досліджено місце та роль медіаторів міжклітинних взаємодій в адаптаційних 
процесах в організмі при дії різних стресових факторів (емоційно-больового стресу, 
холодового впливу, фізичного навантаження тощо). Саме за зміною концентрації певного 
цитокіну можна відстежити та скорегувати негативний вплив вищеозначених факторів 
на організм. 

Представлено дані літератури стосовно участі імунорегулюючих цитокінів 
(Інтерлейкін-1, -2, -4, та -6) в реалізації стрес-реакції. Також розглянуто явище 
«цитокінового шторму», як неспецифічної (потенційно летальної) генералізованої реакції 
на дію надмірних подразників. 

У статті увага спрямована на непрямі ефекти цитокінів (плейотропна біологічна 
дія), коли один і той же цитокін може діяти на багато типів клітин, викликаючи різні 
ефекти в залежності від виду клітин-мішеней. 

На даний час актуальним є вивчення участі цитокінів в реалізації адаптаційних 
процесів та підтриманні алостазу, тож подібні дослідження є своєчасними і 
потребують подальшої розробки. 
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Shvets V. A., Hasіuk O. M. 
CYTOCINS PARTICIPATION IN ADAPTATION REACTIONS  

(LITERATURE REVIEW) 
A retrospective analysis of the development of the information about the system of 

cytokines from the 20-ies of XX century and to the present has been carried out. It was 
discovered how the idea has developed about the existence of «unexpected» mediators that have 
a hormonal effect, but are not hormones. It is proved that these substances are synthesized not in 
specialized secretory organs, but in various cells that are localized throughout the body and 
have many target cells. The basic classification of cytokines is given: according to the 
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biochemical and the biological properties; by the functional attribute; by the structure; with the 
participation in inflammatory reactions, etc. 

According to the modern information, a general description of the system of cytokines is 
presented and their functional relations are revealed. 

The place and the role of mediators of intercellular interactions in adaptive processes in 
an organism under the influence of various stress factors (the emotional pain stress, the cold 
stress, the physical activity, etc.) are investigated. It is by changing the concentration of a 
particular cytokine that it is possible to trace and to correct the negative influence of the above-
mentioned factors on the body. 

The literature data on the participation of immunoregulating cytokines (Іnterleukin -1, -2, -
4, and -6) in the implementation of the stress reaction are presented. Also, the phenomenon of 
the «cytokine storm» as a non-specific (potentially lethal) generalized reaction to the effect of 
excessive stimuli is considered. 

The investigation attracts attention to the indirect effects of cytokines (the pleiotropic 
biological action) when the same cytokine can act on many types of cells, causing different 
effects depending on the type of target cells. 

Currently, it is actual to study the participation of cytokines in the implementation of 
adaptation processes and the maintenance of an alostasis, and such studies are timely and 
require the further development. 

Key words: cytokines, «cytokine storm», adaptation, stress. 
 

Мета – дослідити відомості з наукової літератури стосовно ролі 
цитокінів у реалізації адаптаційних реакцій в умовах впливу різних 
екстремальних факторів. 

Найбільш чисельною групою біологічно активних речовин, які беруть 
участь у багатьох фізіологічних і патологічних процесах, є цитокіни [5]. Це 
клас ендогенних поліпептидних медіаторів міжклітинних взаємодій, які 
регулюють та підтримують клітинний і тканинний гомеостаз, сприяють 
формуванню захисних реакцій організму при впливі чужорідних факторів і 
порушенні цілісності тканин [5, 33]. 

Цитокіни є своєрідними сигнальними молекулами, які після зв’язування 
з конкретними рецепторами на різних типах клітин, індукують активацію, 
проліферацію або міграцію клітин-мішеней [43]. В сукупності вони 
утворюють своєрідну мережу, функціонування якої носить універсальний, 
вроджений і стереотипний характер. Згідно сучасних уявлень, така мережа є 
однією з найважливіших регуляторних систем організму нарівні з нервовою, 
кровоносною та ендокринною [5, 6, 19, 32]. 

Ретроспективний аналіз уявлень про цитокіни можна почати з 20-х років 
XX ст. Цей час характеризується великою кількістю досліджень, які привели 
до відкриття нових біологічно активних речовин. Деякі з них, після 
подальшого вивчення, було віднесено до цитокінів [25, 30]. 

В той час виникла нова ідея щодо існування «несподіваних» медіаторів, 
які мають гормоноподібну дію, але гормонами не являються. Такі речовини 
синтезуються не у спеціалізованих секреторних органах, а у різноманітних 
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клітинах, які локалізовані по всьому організму і мають велику кількість 
«клітин-мішеней» [41]. 

Так у 1926 році було опубліковано роботу Х. Цинссера і Т. Тамія [58], де 
в дослідах по вивченню бактеріальної алергії показано, що певні продукти 
життєдіяльності активованих лейкоцитів помітно впливають на клітинні 
стінки кровоносних судин (активують ендотелій). 

У 1932 р. А. Річ і М. Льюїс [54] визначили, що в культурі тканини, 
сенсибілізованої до туберкульозної бактерії, в присутності певного антигену 
швидко гинуть макрофаги та значно сповільнена міграція фагоцитів. 

У 1957 р. в роботі А. Айзекса і Дж. Лінденманна [50] вперше згадується 
про відкриття інтерферону. Автори описали чинники, які продукувалися 
інфікованими вірусом клітинами (in vitro) та захищали неінфіковані клітини 
після їх додавання в заражену культуру [34]. Продовжуючи подібні 
дослідження, вже у 1958 р. Б. Ваксманом і М. Матолтсі [56] підтверджено, 
що туберкулін стимулює активність макрофагів. 

1960-ті – початок 1980-х років вважається етапом виокремлення різних 
речовин із супернатантів клітинних культур та гуморальних медіаторів 
імунної відповіді, які вдавалося виділити в чистому вигляді. Ці 
рекомбінантні препарати при їх застосуванні втрачали свою біологічну 
активність через те,  що вони не здатні самостійно функціонувати. Це 
пов’язано з функціонуванням цих медіаторів в системі, що отримало назву 
«цитокінова сітка» [30]. 

У 1961 р. Дж. Фесслер у своїй роботі [47] показав, що в культурі in vitro 
ендогенні пірогени продукують мононуклеарні клітини людини, миші та 
кролика. Пізніше, групою дослідників (Д. Плузнік, Л. Сакс, 1965; Т. Бредлі і 
Д. Меткальф, 1966) описано колонієстимулюючі фактори, які спричиняли 
розростання гранулоцитарних і макрофагальних клітин в культурах на 
напіврідкому агарі. Автори дали назву цьому фактору росту – Інтерлейкін-3 
[30, 34]. 

У 1966 р. група вчених (Дж. Девід, Б. Блум та Б. Беннет) [36] у своїх 
дослідженнях виокремили перший ідентифікований фактор інгібування 
міграції макрофагів – цитокін MIF. Автори з’ясували, що лімфоцити, 
сенсибілізовані до мікобактерії, в присутності антигену продукують цей 
гуморальний фактор. Зараз MIF визнаний мультипотентним цитокіном, який 
бере участь у регуляції імунних та запальних реакцій. 

Після цього відкриття, для виявлених гуморальних чинників почали 
застосовувати терміни «лімфокіни» і «монокіни» в залежності від того, що 
було відомо про клітини-продуценти (відповідно лімфоцити або моноцити) 
та сформована так звана концепція «інтерлейкінів – медіаторів 
міжлейкоцитарної взаємодії» [34]. 
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Проривом можна вважати дослідження Стенлі Коена, який у 1974 р. в 
супернатанті культивованих клітин нирки зеленої мавпи, інфікованих 
вірусом SV 40, виявив фактор, ідентичний лімфоцитарному MIF. Дослідник 
припустив, що гуморальні фактори, які секретуються клітиною, не є 
винятковою особливістю лімфоцитів і моноцитів та запропонував більш 
універсальний термін «цитокін», який є загальноприйнятим і в теперішній 
час [42]. 

Пізніше було виявлено, що в сировотці крові мишей, сенсаболізованих 
M. bovis, накопичується клітинний фактор, який спричиняв розсмоктування 
пухлин [39]. Цей медіатор назвали фактором некрозу пухлин (кахектін, TNF) 
[34, 40]. 

У 1976 р. Морган із співавторами з’ясували, що супернатант зі змішаної 
культури лейкоцитів має бластогенний вплив на лімфоцити. Це був фактор 
росту T-клітин, який з часом отримав назву Інтерлейкін-2 [34].  

У 1977 р. ендогенний піроген, досліджуваний Дж. Фесслером [47], було 
очищено до стану гомогенності [44]. Було встановлено його ідентичність з 
продуктом макрофагів, який був описаний як ендогенний медіатор 
лейкоцитів, що має здатність індукувати запальні реакції гострої фази. На 
даний час відомо, що цей фактор – Інтерлейкін-1β. 

У 1978 р. для цілого ряду речовин, які стимулюють ріст та 
функціональну активність Т- і В-лімфоцитів, було введено термін 
«інтерлейкіни», тобто медіатори, що здійснюють зв’язок між лейкоцитами 
[5]. 

У 1980 р. прийнята номенклатура інтерферонів, в якій виділяють α 
(макрофагальний), β (фібробластний) та γ (лімфоцитарний, імунний) 
інтерферони [34]. Також з середини 1980-х і до теперішнього часу широко 
використовуються методи молекулярного клонування: отримання 
трансгенних мишей, нокаутних ліній. Прикладом є використання 
трансгенних мишей по TNF на основі геному лінії C57Bl/6 для вивчення 
експресії гена фактора некрозу пухлин [27]. Такі дослідження поступово 
вносять розуміння про співвідношення структури і функції цитокінів та 
розширюють обсяг інформації про ці речовини. 

Та лише в 1990-х роках була відкрита субодинична будова рецепторів 
цитокінів і сформовано поняття «цитокінова мережа» («цитокінова сітка»), в 
якій кожен цитокін функціонально пов’язаний з іншими. Вплив на одну з 
ланок цієї системи неминуче відображається на функціях інших її складових 
[5, 6, 19]. 

На початку 2000-х років, завдяки використанню генетичного аналізу, 
стали відомі нові цитокіни, а також запроваджена концепція «генних мереж» 
цих медіаторів. Вона активно використовується для дослідження роботи 
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цитокінових взаємодій. На сьогодні відомо приблизно 200 окремих речових, 
що належать до групи цитокінів [25, 30, 43]. 

Отже, одним із важливих сучасних напрямків дослідження є прояви та 
сукупний вплив цитокінів на процеси, які відбуваються в організмі та 
спричиняють швидку генерацію вродженої і адаптивної імунної відповіді. 
Цей каскад медіаторів запалення викликає руйнування тканин у вогнищі 
запалення, одночасно поширюючи реакцію на сусідні тканини, та набуває 
системного характеру, охоплюючи весь організм в цілому [40]. 

У літературі все частіше застосовується термін «цитокіновий шторм» 
(«гіперцитокінемія», «цитокінова буря»). Він позначає потенційно летальну 
реакцію імунної системи через масивне вивільнення і порушення регуляції 
цитокінів, призводить до шоку, поліорганної недостатності та навіть смерті 
[40]. Ця реакція є системним проявом високої активності імунокомпетентних 
клітин, під час якої відбувається виділення близько 150 медіаторів запалення, 
не лише цитокінів, а й радикалів вільного кисню і факторів коагуляції [20]. 
Вперше термін «цитокіновий шторм» був використаний для опису 
хаотичного патофізіологічного стану, що виникає під час гострого 
відторгнення трансплантата [46]. А вже в 2003 р. була виявлена «цитокінова 
буря», пов’язана з реакцією на грип, а згодом – на різні вірусні, бактеріальні 
або грибкові інфекції. Однак, немає чіткого визначення того, що таке 
«цитокіновий шторм». Важливим є те, що синдром сепсису, індукований 
каскадом цитокінів, і досі є однією із головних проблем охорони здоров’я 
[20, 48]. На жаль, незважаючи на величезний прогрес у дослідженнях 
сепсису, всі клінічні випробування з метою зменшення запальної реакції або 
націлювання на вивчення цитокінів при цьому, не вдалися [6, 40, 57]. 

В даний час розпізнано від Інтерлейкіну-1 до Інтерлейкіну-37, які 
можуть бути звільнені у важкій «цитокіновій бурі» [40, 43]. Та в літературі 
описано недостатньо даних стосовно ролі кожного з цих гуморальних 
факторів в цитокіновому каскаді. За даними щодо прозапальної ланки до 
фактору некрозу пухлин, певні цитокіни (Інтерлейкін-1, -12, -17), ймовірно, 
сприятимуть результату «повномасштабного шторму» в організмі [40, 48]. 

Таксономія цитокінів є дуже складною і заснована, як на синхронізації 
відкриття, так і на розділенні за функцією, структурою або ефекторною 
системою. Сам термін «цитокін» позначає приблизно 100 окремих генів, які 
кодують цитокіни або цитокін-подібні білки [43]. 

Згідно останніх даних [40] цитокіни можна розділити на кілька 
категорій: інтерлейкіни (ІЛ), інтерферони, хемокіни, фактори некрозу пухлин 
(ФНП) і фактори росту. 

За різними авторами можна виділити декілька основних класифікацій 
цитокінів: 
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⎯ за біохімічними та біологічними властивостями (Симбирцев А.С., 
2004); 

⎯ за функціональною приналежністю (Хаитов Р.М. и др., 2000;. А.К. 
Abbas at al., 2007; С.A. Janeway Jr. at al., 2008 та ін.); 

⎯ за типами рецепторів, за допомогою яких цитокіни здійснюють 
свої функції (Ihle J. at al., 1995; Holmes W. at al., 1991; Fucata T. at al., 1996);  

⎯ за будовою, враховуючи амінокислотну послідовність, та 
насамперед третинну структуру білка, яка відображає еволюційне 
походження молекул (Nicola N., 1994) [5, 29].  

Та найбільш обширною і загальноприйнятою є структурно-
функціональна класифікація, в якій всі цитокіни поділені на групи, з 
урахуванням їх біохімічної та біологічної активності, а також особливостей 
будови їх молекул і рецепторів [21]. 

За цією класифікацією цитокіни поділяють на такі родини: інтерферони 
I типу; фактори росту гемопоетичних клітин; родина ІЛ-1 і фактора росту 
фібробластів; родина ФНП; родина ІЛ-6; хемокіни; родина ІЛ-10; родина ІЛ-
12; цитокіни Т-хелперних клонів; родина ІЛ-17; суперродина фактора росту 
нервів, тромбоцитарного ростового фактора і трансформуючих ростових 
факторів; родина епідермального ростового фактора та родина 
інсуліноподібних ростових факторів. 

Функціонально, цитокіни в залежності від типу Т-лімфоцитів, які їх 
синтезують під час імунної відповіді, поділяють на Th1-типу (ІЛ-2, ІЛ-12, 
інтерферон-γ, ФНП-α) та Th2-типу (ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-10, ІЛ-13) в залежності від 
кінцевого балансу їх ефектів [45]. 

За функціональною роллю в запальних реакціях цитокіни поділяють на 
ранні (ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-α) і пізні (ІЛ-3, ІЛ-4, ІЛ-5, інтерферон-γ); вроджені 
(ФНП, ІЛ-4, ІЛ-6, ІЛ-12, ІЛ-18) і адаптивні (інтерферон-γ, ІЛ-13, ІЛ-5, ІЛ-10); 
прозапальні (ІЛ-1β, ІЛ-2, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-12, ІЛ-17, інтерферон-γ) і 
протизапальні (ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-10, ІЛ-13) [21]. 

Та, незважаючи на таку широку номенклатуру та класифікацію, спектри 
біологічних активностей інтерлейкінів у значній мірі перекриваються: один і 
той же процес може стимулюватися в клітині більш ніж одним цитокіном 
[12]. 

Досить важливим та важким при вивченні цих речовин є те, що цитокіни 
мають плейотропну біологічну дію, тобто один і той же медіатор може діяти 
на багато типів клітин, викликаючи різні ефекти в залежності від виду 
клітин-мішеней. Також для цих гуморальних речовин міжклітинної взаємодії 
характерна взаємозамінність біологічної дії, тобто кілька різних цитокінів 
можуть викликати один і той же ефект або володіти схожою активністю 
(індукують або пригнічують синтез самих себе, інших цитокінів та їх 
рецепторів) [4]. 
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За даними Вастьянова Р.С. [2] процеси синтезу і вивільнення цитокінів 
регулює нервова система. Нейропептиди і нейротрансмітери, що 
секретуються нейронами, безпосередньо впливають на активність цитокінів, 
забезпечуючи вираженість імунних реакцій. У роботах [2, 51] показана 
здатність синтезувати цитокіни, а також їх функціонально активні рецептори 
в основному «на замовлення». Така здатність значно зростає при дії факторів, 
що призводять до розвитку дистресу і хвороб центральної нервової системи. 

Однією з найважливіших функцій системи цитокінів є забезпечення 
узгодженої дії імунної, ендокринної та нервової систем під час розвитку 
реакції запалення. В свою чергу, регуляція процесів запалення та імунної 
відповіді цитокінами є необхідною умовою для розвитку адекватних 
захисних та адаптаційних реакцій організму, але порушення їх контролю 
може стати причиною виникнення захворювань. Отже, недостатня або 
надмірна продукція цитокінів призводить до розвитку патологічних станів в 
організмі [31]. 

Цікавим є те, що стан імунних функцій організму багато в чому 
визначається співвідношенням прозапальних і протизапальних цитокінів, 
роль яких, за вітчизняною та зарубіжною літературою, досить неоднозначна, 
а дані дуже суперечливі [21]. 

Також є відомості про те, що цитокіни можуть відігравати певну роль у 
регуляції сну, апетиту, адаптації до фізичних навантажень, та експресія 
більшості з них у здорових тканинах дуже низька. Однак, синтез цитокінів 
різко збільшується у результаті «тканинного стресу», який спричиняється 
різними клітинними факторами, такими як періоди швидкого клітинного 
росту, ремоделювання тканини, хвороби, в тому числі травми, або інфекції. 
Специфічні цитокіни є відповіддю організму на загрозу порушення 
тканинного гомеостазу. Їх активність залежить від характеру (наприклад, 
вірусна, бактеріальна, запальна), типу клітин чи тканини, гормонального 
балансу та від профілю інших цитокінів, які синтезуються на цій ділянці. За 
здатністю деяких цитокінів регулювати гомеостатичні процеси в тканинах, 
віддалених від місця їх синтезу, встановлено роль цих речовин як ключових 
регуляторів системних і місцевих відповідей організму на пошкодження [10, 
33]. 

В даний час для пояснення розвитку пристосувальних змін 
застосовується теорія алостазу, за якою адаптивні процеси спричиняють 
перехід гомеостазу на інший рівень функціонування під впливом змін 
концентрації «медіаторів алостазу» – стресорних гормонів, а також 
прозапальних та протизапальних інтерлейкінів. Так в роботі [3] показано, що 
визначення інтерлейкінового профілю дітей зі слуховою сенсорною 
депривацією, має практичне значення при розкритті адаптивних змін, які 
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реалізуються шляхом залучення нейро-ендокринних медіаторів і системи 
цитокінів. 

Актуальним питанням сучасної фізіології є роль та участь цитокінів в 
адаптаційних процесах організму за дії на нього фізичного навантаження, 
емоційно-больового стресу, високої або низької температури, радіаційного 
опромінення та ін. Саме за зміною концентрації певного цитокіну можна 
відстежити та скорегувати негативний вплив вищеозначених факторів на 
організм. 

Ще Ганс Сельє (1960, 1972, 1979) писав, що будь-які зміни зовнішнього 
або внутрішнього середовища є стресорним фактором, який вимагає змін 
рівня активності різних систем організму та має ряд спільних сидромів [18]. 
В даний час термін «стрес» розглядається в літературі в двох основних 
аспектах – як неспецифічна (загальна) реакція організму на різні впливи 
(фізичні або психологічні), що порушують його гомеостаз, а також як 
відповідний стан нервової системи. Основною характеристикою цього стану 
є «неспецифічне навантаження» гіпоталамо-гіпофізарно-адренокортикальної 
системи, що викликає зміни в різних органах. 

При активації стрес-реакції важливе місце займає активація системи, 
відповідальної за адаптацію до даного стресора та здійснення подальшої 
адаптації (відновлення гомеостазу). В свою чергу стрес – це одночасна 
активація стрес-системи та стрес-лімітуючої системи. До стрес-системи 
входить центральна складова та периферична. Саме цитокіни разом із 
тахікінами (нейропептидами), симпато-адреналовою та гіпоталамо-
гіпофізарно-адреналовою системами входять до складу периферичної 
складової стрес-системи [9, 17].  

Дані літератури про участь імунорегулюючих цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-4, та 
ІЛ-6) в реалізації стрес-реакції до теперішнього часу мають суперечливий 
характер. Є відомості як про стимуляцію, так і про пригнічення їх продукції і 
рівня в крові при стресі [38, 49]. 

Однією з причин відмінностей в зміні продукції цитокінів при стресі є 
різна інтенсивність і тривалість екстримальних стресових впливів, а також 
стрес-індукованих змін рівня гормонів. Будучи регуляторними молекулами, 
цитокіни відіграють важливу роль у здійсненні реакцій вродженого і 
адаптивного імунітету, забезпечують їх взаємозв’язок, контролюють 
гемопоез, запалення, загоєння ран, утворення нових кровоносних судин і 
багато інших життєво важливих процесів [11]. 

У роботах (Cannon J.G., 1986.; Gadek-Michalska A. et al., 2008) показано, 
що прозапальний цитокін – ІЛ-lß запускає каскад секреції інших цитокінів в 
організмі і є одним із медіаторів гострої фази стресорної реакції, що 
активуючи впливає на гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковий комплекс. Також 
секреція ІЛ-1ß може бути викликана гормонами стресу, пов’язаними з 
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фізичним навантаженням [38, 49]. Так, згідно з даними (Пальцев М.А., 1996; 
Кетлинский С.С., 2008;) ІЛ-4 навпаки – знижує функціональну активність 
гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі та пригнічує продукцію 
прозапальних цитокінів, а саме, ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-α, і стимулює утворення 
рецепторного антагоніста ІЛ-1ра [5, 14]. 

У роботі (Бабийчук В.Г., 2007) показано, що після 9 сеансів кріовпливу 
спостерігається істотне збільшення вмісту в сироватці крові 
гранулоцитарного колонієстимулюючого фактору, що може свідчити про 
стимулюючий вплив дії низьких температур на адаптивні можливості 
імунної системи і, зокрема, її гуморальної ланки. Також було показано, що 
кількість ІЛ-4 була нижче, ніж в контролі. Після дії холоду потреба в 
активації ІЛ-4 була відсутня, що дає підстави припускати про відновлення 
фізіологічних співвідношень між рівнем продукції прозапальних та 
протизапальних цитокінів [1]. Згідно з дослідженнями [1, 8, 35] встановлено, 
що ритмічні холодові впливи істотно знижують вміст прозапальних цитокінів 
в сироватці крові літніх людей. Можна вважати, що ритмічні холодові 
впливи адекватно коригують порушену функцію цитокінової ланки імунної 
системи. 

За даними [13] рівні протизапальних цитокінів (ІЛ-4 та ІЛ-10) в тканині 
кісткового мозку були підвищеними після дії 6-годинного емоційно-
больового стресу і зберігалися такими через дві години після. Істотне 
підвищення рівня протизапальних цитокінів спостерігалося через декілька 
днів після закінчення 6-годинного емоційно-больового стресу. Це в певній 
мірі компенсує шкідливу дію стресу на організм і супроводжує 
проліферативні процеси, які почалися в кістковому мозку через 1-2 доби 
після стресу. Через п’ять діб після дії 6-годинного емоційно-больового 
стресу, рівні ІЛ-4 та ІЛ-10 в кістковому мозку були достовірно вище в 
порівнянні з контролем, що є логічним підсумком відновних процесів [13]. 

За дослідженнями [23] видно, що цитокіни здатні модулювати функції 
серцево-судинної системи, хоча здорове серце не синтезує цитокіни, проте 
кардіоміоцити в умовах ішемії можуть їх продукувати. У роботах [7, 26] 
показано, що при розвитку ішемічного інсульту існує пряма залежність між 
зміною вмісту прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ФНП-α і ІЛ-6), активністю 
процесів вільнорадикального окислення і кінцевими розмірами інфаркту 
мозку. Проте, спостерігається одночасне значне збільшення вмісту цих 
прозапальних цитокінів в периферичній крові при розвиткові 
експериментального ішемічного інсульту. Так як ІЛ-1 і ФНП-α є потужними 
індукторами ІЛ-6-синтетази в астроцитах: швидке збільшення вмісту 
мікрогліальних ІЛ-1β в перші 1-2 години церебральної ішемії викликає 
посилений синтез ІЛ-6. Тканинна гіпоксія і пошкодження міокарда 
призводять до надлишку синтезу цитокінів, що порушує ендотелій-залежну 
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релаксацію периферичних судин. Так під впливом гострого стресу (60-
хвилинне обмеження рухової активності) утворюються прозапальні ІЛ-1β і 
ФНП-α [23]. 

В роботах (Кетлинский С.А., Симбирцев A.C., 2008; Симбирцев, A.C., 
2004; Ярилин A.A., 1999; Павлова, В.И., Мамылина Н.В., 2012) підкреслено, 
що велику роль при адаптації до фізичних навантажень відіграє активація 
імунної системи зі зміною вмісту цитокінів, які забезпечують розвиток 
захисних реакцій організму і здійснюють підтримання гомеостазу. За даними 
наукової літератури, зрушення в цитокіновому каскаді під впливом фізичних 
навантажень аналогічні з такими при запальних і септичних станах [5, 13, 22, 
34]. 

Показано, що при стресовій реакції норадреналін дозозалежно стимулює 
синтез ІЛ-6 в астроцити, який в свою чергу активізує каскадний синтез 
прозапальних цитокінів ІЛ-1, ІЛ-2 і ФНП-α. Активація Т-клітинного 
цитокінового каскаду викликає підвищення продукції органоспецифічних 
аутоантитіл, що призводить до розвитку аутоімунних реакцій і станів, 
пов’язаних з пошкодженням органів і систем, прикладом яких є – 
кардіоміопатія. У дослідженні [53] вказано на кореляційну залежність між 
рівнем ІЛ-1 і креатинкінази, при цьому встановлено, що підвищення вмісту 
ІЛ-6 пов’язано з пошкодженням м’язової тканини.  

Також встановлено, що динаміка виділення цитокінів характеризує 
імунну відповідь на зростаюче фізичне навантаження і зумовлює розвиток 
запальних процесів в м’язовій тканині [28]. У дослідженнях [15, 37, 52, 55] 
показано, що інтенсивні фізичні вправи викликають запальну реакцію, 
активність якої залежить від активності впливу фізичного навантаження, в 
якій є значно підвищеною концентрація прозапальних цитокінів, таких як ІЛ-
6, ІЛ-12, ІЛ-18, ФНП-α та ІЛ-1ра. Так було виявлено 100-кратне збільшення 
продукції ІЛ-1ра та ІЛ-6 у марафонців після бігу [55]. 

Після будь-якого пошкодження, в тому числі фізичного 
перенапруження, в організмі розвивається комплекс захисних фізіологічних 
реакцій, що об’єднуються поняттям «гостра фаза запалення». Запалення, як 
системний процес, пов’язане з комплексом «адаптивних білків» гострої фази 
запалення, синтез яких активується такими прозапальними цитокінами як ІЛ-
1, ІЛ-6, ІЛ-11, ФНП-α, інтерфероном-γ і катехоламінами [23]. 

За даними [13] встановлено, що в річному тренувальному циклі 
збільшується вміст прозапальних і протизапальних цитокінів: в підготовчому 
періоді рівень прозапальних цитокінів ІЛ-1, ІЛ-6 був вище відповідно на 71% 
і 42%; рівень протизапальних цитокінів ІЛ-10, ІЛ-4 на 118% і 60% в 
порівнянні з контролем; в змагальному періоді рівень ІЛ-1, ІЛ-6 
перевищували контрольні значення на 94% і 60% і, в середньому, на 13%. 
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Показники підготовчого періоду: рівень вмісту ІЛ-10, ІЛ-4 збільшився на 
30% в порівнянні з підготовчим періодом. 

Отже, дія різних цитокінів достатньо не вивчена, адже цитокіни мають 
дуже широкий та різнорідний спектр впливу на організм. Важливо поглибити 
знання про роль цитокінового каскаду в реалізації адаптаційних змін в 
організмі, що допоможе у визначенні особливостей функціонування нейро-
імунно-гуморальної системи регуляції і уточнити їх роль та значення, так як 
є ймовірність їх негативного впливу. За матеріалами наукової літератури 
видно, що необхідно отримати нові дані про баланс симпато-адреналової 
системи в умовах цитокінової стимуляції імунної системи та визначити вплив 
цитокінового навантаження на реакції серцево-судинної системи та системи 
крові. 

Аналіз цих даних матиме значення для розуміння фізіологічних 
механізмів адаптації організму ссавців, для виявлення характеру напруження 
функціональних систем, особливості якого детермінують утворення 
внутрішньосистемних та міжсистемних зв’язків. Тому перспективу 
подальшого вивчення вбачаємо в проведенні експериментального 
дослідження для визначення впливу цитокінової стимуляції на реакції систем 
організму (ендокринної, серцево-судинної, системи крові та ін.). 
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