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Резюме. В обзоре обсуждается роль изменения уровня IL-1β при разных стадиях развития хро-
нических заболеваний, а также о влиянии интерлейкина на исход патологического процесса. Бы-
ло показано, что IL-1β является маркером воспалительной реакции, изменение продукции кото-
рого может служить показателем стадии заболевания. Высокая секреция данного цитокина 
оказывает разнонаправленные эффекты, которые могут, как способствовать выздоровлению, 
так и приводить к повреждению организма. Снижение продукции IL-1β на поздних стадиях 
может быть обусловлено либо завершением воспалительной реакции, либо истощением резерв-
ных возможностей клеток-продуцентов. 
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Saranchina J.V., Ageeva E.S., Shtygasheva O.V. 
THE ROLE OF IL-1β IN THE DEVELOPMENT OF INFLAMMATION 

Summary. The review discusses the role of changes in the level of IL-1β at different stages of develop-
ment of chronic diseases, as well as on the impact of cytokines on the outcome of the pathological 
process. It was shown that IL-1β is a marker of inflammatory reactions, change of the production of 
which can serve as an indication the stage of the disease. High secretion of this cytokine has opposite 
effects, which can help to promote recovery, and leads to damage of the organism. Reduction of produc-
tion of IL-1β in the later stages may be due to either the completion of the inflammatory reaction, or the 
depletion of reserve opportunities of cells-producers. 
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Иммунная система поддерживает гомеостаз организма посредством формирования 

взаимодействия отдельных компонентов в ответ на воздействия окружающей среды [10]. 
Межклеточные и межсистемные связи между звеньями иммунной системы в организме осу-
ществляются посредством медиаторов, которые продуцируются клетками лимфоидного и 
миелоидного ряда. В роли медиаторов выступают цитокины, которые представляют – группа 
регуляторных белков, осуществляющих передачу сигналов через контакт со специфическими 
рецепторами на поверхностях клеток. В результате воздействий цитокинов формируется раз-
ветвленная и многоуровневая цитокиновая сеть. При этом ее рациональное функционирование 
определяется строгим соблюдением баланса как самих цитокинов, так и их рецепторов [7, 13].  

Регуляторная роль цитокинов модулирует все процессы жизнедеятельности клетки: 
пролиферацию (TNF-α, INF, IL-1, IL-2, IL-5, IL-6), дифференцировку (IL-1, IL-3, IL-5, IL-6), 
миграцию (IL-8), специализированое функционирование (IL-2, IL-4, IL-10), апоптоз  (IL-3, 
IL-5, IL-6, IL-7,IL-9, IL-12, INF)[1, 5, 7].  

К системе цитокинов в настоящее время относят около 300 индивидуальных полипеп-
тидных веществ. Среди всех известных к настоящему времени секретируемых клетками ре-
гуляторных факторов две группы цитокинов являются наиболее хорошо изученными и, наи-
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более часто используемыми в диагностических целях. Это факторы роста и цитокины им-
мунной системы[6]. По характеру запускаемых реакций все цитокины могут быть разделены 
на провоспалительные (TNF-α, IL-1β, IL-2, IL-8, IL-12) и противовоспалительные (IL-10 и IL-
4) [7, 14].  

В ответ на стимуляцию чужеродными агентами одним из первых вырабатывается IL-
1β. В свою очередь, он запускает развитие воспалительной реакции, активируя и вводя в 
процесс воспаления иммунные клетки [17]. Изменение уровня секреции IL-1β является мар-
кером фазы заболевания и может быть использован при его диагностике.  

Таким образом, целью данного обзора является рассмотрение влияния уровня про-
дукции IL-1β на разные стадии хронического инфекционного процесса. 

Интерлейкин IL-1β в основном продуцируется стимулированными моноцитами и 
макрофагами и, в меньшей степени, некоторыми другими типами клеток, включая нейтро-
филы, кератиноциты, эпителиальные и эндотелиальные клетки, лимфоциты, гладкомышеч-
ные клетки и фибробласты [16]. IL-1β синтезируется в виде пептидных предшественников с 
молекулярной массой 31 кДа, из которых в дальнейшем образуются зрелые формы с массой 
17 кДа. Для высвобождения IL-1β из клеток-продуцентов необходимы два сигнала: актива-
ция Toll-подобных рецепторов (Toll-likereceptor, TLR), приводящая к транскрипции и транс-
ляции проIL1β и NLR-индуцированный процессинг с высвобождением IL-1β через каспаза 1-
зависимый механизм [2].  

Биологическая активность IL-1β осуществляется после связывания со специфическим 
мембранным рецептором IL-1RI. Этот рецептор экспрессируется на многих клетках:                      
Т-лимфоцитах, тимоцитах, фибробластах, эндотелиальных клетках, гепатоцитах и др. IL-RaI 
также может связываться с этим рецептором, блокируя эффекты IL-1β [15].  

IL-1β обладает широким спектром действия: инициирует и регулирует воспалитель-
ные, иммунные процессы, активирует нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты, стимулирует синтез 
белков острой фазы, цитокинов (IL-2, IL-3, IL-6, TNF-α), молекул адгезии (Е-селектинов), 
прокоагулянтов, простагландинов. IL-1β повышает хемотаксис, фагоцитоз, гемопоэз, прони-
цаемость сосудистой стенки, цитотоксическую и бактерицидную активность [16,17]. 

Данными разных авторов показано, что в начале воспалительного заболевания проис-
ходит повышение продукции IL-1β [3, 4, 8, 12]. Так, например, при хронических обструктив-
ных заболеваниях легких на ранних стадиях заболевания в сыворотке крови выявляются вы-
сокие концентрации цитокина IL-1β по сравнению с группой контроля и больными на позд-
них стадиях [12]. Также высокая продукция в фазу острого воспаления данного интерлейки-
на наблюдается в опытах in vitro. При половых инфекциях множественной этиологии (гер-
пес, хламидия, трихомонада) показано, что как спонтанный, так и стимулированный ФГА 
уровень IL-1β увеличивался по сравнению с группой контроля [8]. 

Известно, что уровень продукции цитокина определяется полиморфизмом генов ин-
терлейкина. Полиморфизм генов подразумевает существование высоко- и низко- продуци-
рующих вариантов. Генотипы ТТ +3953 гена IL-1β и R2R2 гена IL-1Rа ассоциированы с бо-
лее высокой активностью промоторов генов и приводят к гиперпродукции цитокинов [2].  

По мере снижения активности воспалительного процесса наблюдается уменьшение 
уровня IL-1β. Так, было показано, что при язвенном колите в фазе клинической ремиссии 
стимулированная липополисахаридом продукция цитокина снизилась, оставаясь выше нор-
мы, а спонтанная уменьшилась только у больных проктосигмоидитом[11]. Данный факт мо-
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жет быть расценен, как показатель завершения патологического процесса и начала процессов 
регенерации.  

Таким образом, на ранних стадиях заболевания наблюдается повышение концентра-
ции интерлейкина, при ремиссии и хроническом течении наблюдается снижение его продук-
ции, что является положительным прогностическим признаком (табл.1). 

Таблица 1 
Содержание IL-1β на разных стадиях развития воспалительной реакции 

Стадии Уровень IL-1β Характеристика 
Ранняя Повышен Активная воспалительная реакция, характеризующаяся  

преобладанием альтеративно-деструктивных процессов 
Поздняя Понижен Снижение активности воспалительной реакции, характеризующееся 

преобладанием регенераторно-восстановительных процессов 
 
Если при стимуляции цитокина происходит его повышение, то это свидетельствует о 

сохранности у больных резервных возможностей клеток моноцитарно-макрофагальной сис-
темы. Снижение индуцированной продукции цитокина обусловлено уменьшением резерв-
ных возможностей клеток-продуцентов, в связи с продолжительной стимуляцией продукции 
и высокой активностью IL-1β [8].  

Одновременно с тем, что гиперпродукция цитокина обладает положительным эффектом, 
приводя к развитию ответа организма путем запуска воспалительной реакции, IL-1β способству-
ет повреждению клеток и тканей. Так, при увеличении экспрессии молекул на поверхности им-
мунных клеток и сосудистого эндотелия, IL-1β способен активировать хемотаксис и адгезию 
лейкоцитов в слизистой оболочке толстой кишки, что приводит к ее повреждению [18].  

При язвенной болезни желудка, ассоциированной с Helicobacterpylori- инфекцией, по-
вышенная экспрессия интерлейкина приводит к ингибированию секреции соляной кислоты, 
что приводит к изменению рН и созданию благоприятных условий для колонизации Helico-
bacterpylori, дальнейшему прогрессированию воспалительных изменений в теле желудка. 
Кислотная продукция уменьшается, со временем происходит потеря желез, т. е. начинается 
атрофия слизистой оболочки желудка [9].  

Гиперсекреция IL-1β оказывает двойственный эффект. С одной стороны, повышает 
защитные свойства организма, способствуя быстрой элиминации инфектогена, с другой сто-
роны, избыток цитокина приводит к повреждению клеток и тканей, тем самым запуская раз-
витие патологического процесса (табл. 2).  

Таблица 2 
Влияние уровня продукции IL-1β на исход патологического процесса 

Показатели Гиперсекреция IL-1β Гипосекреция IL-1β 

Эффекты Активация иммунной системы, 
запуск воспалительной реакции 

Недостаточная активация 
иммунной системы 

Прогнозы 

Положительный Элиминация возбудителя - 

Отрицательный 

Повреждение клеток и тканей, 
развитие атрофии, истощение 
клеток-продуцентов, формирова-
ние вторичного иммунодефицита 

Хронизация патологического 
процесса 

 
Относительно высокий уровень IL-1β влияет на другие звенья иммунной системы - 

прежде всего, повышается активность Т-хелперов 1 типа, а затем через их сигнальные моле-
кулы активизируются Т-хелперы 2 типа, что может вызвать дисбаланс цитокиновой системы. 



152 
 

Это задерживает элиминацию патогенных возбудителей и вызывает порочный круг, при ко-
тором активизируется воспалительный процесс с последующим разрушением тканей и поте-
рей функции [8].  

Таким образом, IL-1β является маркером воспалительной реакции. Кроме того, изме-
нение его продукции может служить показателем стадии заболевания. При этом, кроме по-
ложительного эффекта высокая секреция данного цитокина оказывает разнонаправленные 
эффекты, которые могут как способствовать выздоровлению, так и приводить к поврежде-
нию организма. Снижение продукции IL-1β на поздних стадиях может быть обусловлено ли-
бо завершением воспалительной реакции, либо истощением резервных возможностей кле-
ток-продуцентов. 
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