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Ədəbiyyat icmalında uşaqlarda kəskin respirator patologiyalar zamanı sitokin sisteminin 

kompleks müdafiə reaksiyalarında mühüm rolu göstərilmişdir. Məlumdur ki, İL-1β, İL-6, İL-

18 çox funksiyalı iltihabyönümlü sitokinlər olub, immun sistem hüceyrələrinin differen-

sasiyası, proliferasiyasında, aktivləşməsində əhəmiyyətli rol oynamaqla, xəstəliyin immuno-

patogenezinə, klinik gedişinə, iltihabi prosesin aktivliyinə təsir etmiş olurlar. Sitokin sisteminin 

xüsusiyyətlərinin öyrənilməsi uşaqlarda kəskin respirator xəstəliklərin klinik gedişinin 

proqnozlaşdırılmağa, müalicə-profilaktika tədbirlərini təkmilləşdirməyə imkan verə bilər.  

Açar sözlər: tənəffüs yolları, immun sistem, sitokinlər..  
 

 

Pediatrik praktikada respirator xəstəliklərin 

geniş yayılması və xüsusilə erkən yaşda olan 

uşaqlarda xəstəliyin ağır formalarının inkişaf 

riski yüksək olduğunu nəzərə alaraq, kəskin 

respirator xəstəliklərin effektiv qarşısının alın-

ması və müalicəsi problemi hələ də aktualdır 

[1,2]. 

Məlumdur ki, kəskin respirator xəstəlik-

lərin patogenezində endogen amillər-immu-

nitetin və immunorequlyator sistemin vəziy-

yəti, xüsusilə də, sitokin tənzimləmə sistemi 

böyük əhəmiyyət kəsb edir. Bir çox müəlliflər 

tərəfindən aparılan tədqiqatlarda respirator 

xəstəliklərinin gedişinə təsir edən sitokin siste-

mində dəyişikliklərin olması qeyd olunmuşdur 

[3,4,5]. 

Sitokinlər immun sistem hüceyrələrinin 

aktivləşməsində əhəmiyyətli rol oynamaqla 

xəstəliyin immunopatogenezinə, klinik gedi-

şinə, iltihabi prosesin aktivliyinə təsir etmiş 

olurlar [6,7]. Bu baxımdan kəskin respirator 

xəstəliklər zamanı sitokin pozğunluqlarının və 

xüsusiyyətlərinin müəyyənləşdirilməsi maraq 

doğurur. Kəskin respirator xəstəliklərdə ilti-

habyönümlü sitokinlərdən İL-1, İL-6, İL-18 

mühüm əhəmiyyət kəsb edir. Bir çox təd-

qiqatlarda KRX kəskinləşmə dövründə bu si-

tokinlərin səviyyəsinin yüksəlməsini göstər-

mişlər. 

Bu faktorlar antigen stimulyasiyasına ca-

vab olaraq qanda monositlər, toxumada isə 

mononuklear faqositlər tərəfindən ifraz olu-

naraq öz növbəsində iltihab ocağına monosit 

neytrofil və təbii killerlərin yeni populyasi-

yalarının cəlb olunmasına səbəb olurlar. Bu 

ədəbiyyat icmalında məqsədimiz sitokinlərin 

immun sistem hüceyrələrinə immunorequlya-

tor təsiri və pediatrik praktikada onun kəskin 

respirator xəstəliklərdə rolunu araşdırmaqdır. 

İL-1 iltihabyönümlü sitokin olub bir çox hü-

ceyrələr tərəfindən: aktivləşmiş monosit, mak-

rofaqlar, neytrofillər, təbii killerlər, keratino-

sitlər, fibroblastlar, endotel hüceyrləri, lan-

gerhans hüceyrələr və mərkəzi sinir sisteminin 

qanqlion hüceyrələri tərəfindən ifraz olunur. 

Geniş bioloji aktivliyə malik olan İL-1immun 

iltihablı reaksiyaların və hematopoezin tən-

zimlənməsində rol oynayan sitokindir. O, T və 

B limfositlər, monositlər, makrofaqlar, ney-

trofillər, NK hüceyrələri daxil olmaqla immun 

hüceyrələrə təsir edərək orqanizmin anadan-

gəlmə və adaptiv immun cavab reaksiyalarında 

iştirak edir [8]. Bu İL-1 ilə ilə immun sistem 

hüceyrələri arasında müxtəlif proseslərdə 

qarşılıqlı əlaqə hesabına baş verir [9,10,11,12]. 

İL-1 iki reseptor kompleksinə malikdir: İL-

1 α, İL-1 β. Bunlar bir-birindən aktivliyinə 

görə fərqlənirlər. İL-1 üç formada: hüceyrə 

daxilində, membranla bağlı və sekretor for-

mada olur. İL-1 α i 80% hallarda membranla 

əlaqəli olub, T –limfositlərinin makrofaqlar tə-

rəfindən aktivləşməsinə təsir göstərir [13, 14, 

15].İL-1 β əsasən sekretor formada olub, ney-

rofillər,monositlər, makrofaqlar,dendrit hü-

ceyrələri tərəfindən ifraz olunur. İL-1 β adaptiv 

immun cavabın tənzimlənməsində iştirak edə-

rək, makrofaq və dendrit hüceyrələrini, Th1 

hüceyrələrinin subpopulyasiyasının aktivliyi 

nistimullaşdırır, bir çox iltihabyönümlü sito-

kinləri, ФНОα və IL-6 induksiya edir. Tənəf-

füs sistemi xəstəlikləri zamanı İL-1 β-ın səviy-

yəsini tədqiq edən alimlərin əksəriyyəti xəstə-

liyin kəskin dövründə bu sitokinin artmasını 

müşahidə etmişdir. KRX –n kəskin dövründə 

İL-1β-ın səviyyəsi nəinki qanda yüksəlir, hətta 

burun-udlağın selikli ifrazatında da çoxlu miq-
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darda aşkar edilir ki, bu da qızdırma , halsızlıq 

və s. kimi əlamətlərin əmələ gəlməsində mü-

hüm rol oynayır [16,17]. 

İL-1 –in təbii ingibitoru İL-1RA-dır, hansı 

ki, İL-1 reseptoru ilə birləşmək xüsusiyyətinə 

malikdir. Lakin, İL-1RA siqnalın ötürülmə 

yolunu aktivləşdirə bilmir. Ona görə də İL-

1RA İL-1-in konkurent ingibitoru kimi təsir 

edir [19]. 

İL-1-in bioloji aktivliyinə immunstimulə-

edici effekti, timositlərin kostimulyasiyası, bir 

çox sitokinlərin reseptorlarının ekspresiyası, 

B-limfositlərin proliferasiyası, anticisimlərin 

sekresiyası,T-limfositlərin xemotaksisi, mak-

rofaqların sitotoksik aktivliyi, kolonostimulə-

edici faktorun (KSF) ko-stimulyasiyası aiddir. 

İL-1 Th0 hüceyrələrin Th1 və Th2 hüceyrələrə 

differensasiyasını təmin edir [20]. Ədəbiyyat 

məlumatlaına əsasən fizioloji halda İL-1 Th1 

hüceyrələrini aktivləşdirməsi hesabına γ -İNF 

artırmaq qabiliyyətinə malikdir.Lakin onun 

artıq səviyyəsi Th1 və Th2 sitokin profili ara-

sında münasibətlərin pozulmasına, Th1 hücey-

rələrinin azalması,Th2 hüceyrələrinin isə art-

masına səbəb olur.Th1 hüceyrələrinin azalması 

immundefisit vəziyyətlərin yaranmasına gəti-

rib çıxarır. 

İL-1 bir çox kəskin və xroniki xəstəliklərin 

inkişafında, formalaşmasında fundamental rol 

oynayan əsas mediatorlardan bir hesab olunur 

[21,22]. O, iltihabın davam etməsində, onun 

uzanmasında, xroniki hala keçməsində rol 

oynayır [23,24]. Bundan bavşqa İL-1 hərarəti 

yüksəltməklə, kəskin faza zülallarının hasil-

atını artırmaqla iltihabın gedişinə təsir göstərir. 

İL-1-in iltihabi aktivliyi onun neytrofil, 

bazofil, endoteliosit, hepatositlərə tropluğu ilə 

əlaqədardır [25] və o, iltihabi reaksiyaların 

inkişafında yerli və sistem təsirə malikdir. İlti-

hab zamanı İL-1 leykositlərin adheziya və 

hemotoksisini sürətləndirir, damar divarının 

keciriciliyini artıraraq adqeziyaya uğramış 

molekulların ekspresiyasını çoxaldır. Bunun 

nəticəsi olaraq kiçik molekulu iltihabi media-

torlardan prostoqlandinlər, bioloji aktiv mad-

dələr, iltihabi mediatorlarvə sitokinlər ( İL 2, 3, 

6, ФНА ) azad olaraq iltihabi prosesin art-

masına səbəb olurlar. İL-1 qanda səviyyəsinin 

artması kapilyar yatağının endotelini zədələ-

yərək trombositlərin aktivasiya faktorunun 

sintezini artırır. Bu isə öz növbəsində trom-

binin və oksgenin aktiv formalarını azad edir, 

oksgenin aktiv formaları da endotelidən trom-

bositlərin aktivasiya faktoru sintezini stimulə 

edir.  

 İL-1 bir çox oraq və toxumalara təsir edən 

neyroendokrin hormonun xüsusiyyətlərinə 

malikdir. Belə ki, İL-1 qliyanın proliferasiya-

sının sürətlənməsi, endorfin kortikotropin- 

rizlinq faktoru (KRF), adrenokotrikortikotrop, 

somatotrop, lüteotrop hormonların və bir sira 

neyropeptidlərin sekresiyasını artırır. 

Hematoensefalik baryeri keçə bildiyindən, 

İL-1hipotalamus və hipofizar mərkəzlərə təsir 

göstərərək qızdırma, halsizliq, iştahsızlıq, 

yuxunun pozulması və s. kimi hallara səbəb ola 

bilir. İL-1 hipotalamusda temperatur mərkəzi 

neyronlarında spesifik membran reseptorları 

ilə birləşərək fosfolipaza A2-n fəallaşmasına 

səbəb olur. Bu fermentin köməyi ilə membran 

fosfolipidlərindən araxidon turşusu ayrılır ki, 

ondan da siklooksigenazanın iştirakı ilə E1, E2 

prostoqlandinləri sintez edilirvə periferik da-

marların spazmını əmələ gətirir. Prostoqlan-

dinlər neyronlarda adenilatsiklaz fermentini 

fəallaşdırır, fosfodiesterazanı inhibə etməklə 

AMF-in miqdarını artırır. Nəticədə neyron-

larda madələr mübadiləsi sürətlənir və istilik 

vermə mərkəzinin ləngiməsi kimi dəyişiklik-

lərlə nəticlənir. 

 İL-1 hepatositləri aktivləşdirərək,iltihabın 

kəskin fazasında C-reaktiv zülalı, seruplazmin, 

alfa1- antitripsin, fibrinogen və s. sekresiyasını 

artırır ki, bu da qanın laxtalanma və fibrinozliz 

prosesləri ilə bilavasitə əlaqədardır. Bundan 

başqa İL-1 qaraciyərdə lipoproteinnazanın 

sintezinə inhibitor təsiri göstərməklə, lipidlərin 

ifrazını azaldır və nəticədə asidoz inkişaf edir. 

İL-1 böyrəküstü vəzə bilavasitə təsir göstər-

məklə qanda kortikosteroidlərin artmasına sə-

bəb olur. Müəyyən olunmuşdur ki, İL-1 Lan-

gerhanas hüceyrələrinin həyat fəaliyətini təmin 

edən kofaktordur, İL-1 birləşdirən membran 

isə Langerhans hüceyrələrinin antigenlərinin 

Th1 və Th2 limfositlərə təqdim olunmasında 

ko-stimuləedici faktor rolunu oynayır. Lan-

gerhans hüceyrələri İL-1 β-ın kontakt hiper-

reaktivlik reaksiyalarını induksiya etmək üçün 

lazım olan miqdarda hasil edirlər. 

İL-6 pleyotropik aktivliyə malik sitokin 

olub, anadangəlmə və qazanılmış immuni 

reaksiyalarında rol oynayır [26,27]. İL-6 bir 

çox orqan və sistemlərin: qaraciyər, ağciyər, 

qan, immun və endokrin sisteminın fəaliy-
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yətinə, maddələr mübadiləsinə təsir göstərir. 

Kəskin faza reaksiyasının əsas tənzimləyici-

lərindən biri hesab olunan İL-6demək olar ki, 

bir çox hüceyrələr,T və B- limfositlər, kerati-

nositlər, mielanositlər, Langerhans hüceyrə-

ləri, fibroblastlar, hepatositlər, neyroqlial hü-

ceyrələr və sümük iliyinin stromal hüceyrələri 

tərəfindən, iltihab, travmalar, hipoksiya, bak-

terial, virus infeksiyaları zamanı sintez olunur 

[28]. 

Müxtəlif bioloji proseslərdə açar rol oyna-

yan İL-6 effektor T-limfositlərin, B- limfosit-

lərin proliferasiya və differensasiyasında, im-

munoqlobulinlər hazırlanan hüceyrələrdə B- 

limfositlərin yekun differensasiyasında iştirak 

edir [29], təbii killerlərin aktivliyini artırır, 

İqA, İqG, İqM produksiyasını, meqakariosit-

lərin, osteoblastların və sümük iliyində sütun 

hüceyrələrin yetişməsini, neytrofillərin apop-

tozunu induksiya edir. 

Endogen pirogenlərdən biri olmaqla İL-6 

sistem iltihabi proseslərdə böyük rol oynayır 

[30]. İL-6 immun sistemlə əlaqədar xəstəliklər 

də, xüsusən kəskin və xroniki infeksiyalarda, 

autoimmun xəstəliklərdə səviyyəsinin yüksək 

olması bunu bir daha təsdiq edir.Onun hipo-

talamus, hipofiz və immun sistemlə hemostaz 

sistemi arasındakı əlaqədə mühüm rolu aşkar 

edilmişdir. İltihabi xəsəliklər zamanı, hipota-

lamus – hipofizar sistemə təsir edib, kortizol 

sintezini sürətləndirir ki, bu da öz növbəsində 

qaraciyərdə kəskin faza zülalarının (fibrino-

gen, α1-antitripsin,α2-makroqlobulin, haptoq-

lobulin və s),induksiyasına səbəb olur [31]. Bu 

baxımdan İL-6 iltihabın inkişafında ikili təsirə 

malik olan həm iltihabyönümlü, həm də ilti-

habəleyhinə sitokin hesab etmək olar. Beləki, 

İL-6 tipik iltihab sitokin olmaqla yanaşı, digər 

iltihabi sitokinlərin sintezini ləngitməklə, bir 

növ iltihabi prosesin formalaşmasını yekun-

laşdırır. İL-6-nın inhibitor fəallığı kifayət qə-

dər genişdir. O, γ -İNF, İL-1, İL-3-ün makro-

faqlara stimuledici təsirini azaldır, eləcə də 

onların antimikrob fəallığını supressiya edə 

bilir. İL-6, həmçinin tronsfarmasiya olunmuş 

hüceyrələrin proliferasiyasına [32,33,34], 

qanın laxtalanma qabiliyyətinin aktivləş-

məsinə təsir göstərir, albuminin, transfferinin 

sekresiyasını azalırdır.  

İL-1 kimi İL-6 da KRF (endorfin kortikot-

rop rizlinq faktoru) sekresiyasını artırır. Bəzi 

müəlliflər hesab edirlər ki, KRF hipotala-

musdan başqa periferik toxuma hüceyrələri 

tərəfindən sintez oluna bilir. Bu baxımdan son 

illər İL-1, İL-6 –ya KRF kimi baxırlar. KRF öz 

növbəsində sirkulə edən kortikosteroidlərin 

sintezinin səviyyəsinin artmasına gətirib çıxa-

rır. Kortikosteroidlərin minimal səviyyəsi boy 

faktorlarının əmələ gəlməsi, zülal sintezini 

stimulə edərək anobolik təsir effektini artır-

ması, yüksək dozalarda timusunlimfoid toxu-

masının aplaziyası, immun reaksiyaların zəif-

ləməsi, iltihabi prosesin tormozlanması, sito-

kinlərin səviyyəsinin azalması və s.kimi təsir 

göstərir [35,36,37]. 

İL-6 patoloji prosesin ən erkən etaplarında 

qanda müşahidə edilir. Bu sitokin neytrofillə-

rin adhezivlik, hemotaksis və fermentativ 

aktivliyinə təsir göstərir. Müəyyən olunmuş-

dur ki, İL-1 kimi İL-6-ın da hipoksiya ilə 

müşayiət olunan tənəffüs yoları xəstəlikləri 

zamanı qan serumunda səviyyəsinin artması 

aşkar edilmişdir [ ,39,40,41]. Bu zaman İL-6 –

nın sintezinin artması ağciyər toxumasına 

eozinofil və neytrofillərin selektiv daxil olması 

və onların spesifik aktivasiyası ilə əlaqədardır. 

İL-1 kimi İL-6 –ın təsiri ilə endotelial 

hüceyrələri və makrofaqlar aktivləşir, onlardan 

çoxlu prokoaquulyant maddələr xaric olur və 

nəticədə hiperkoaqulyasiya, mikrosirkulyasiya 

pozğunluqları yaranır. IL-6həmçinin, digər 

iltihabyönümlü sitokinlər kimi damar divarla-

rının keciriciliyini artıraraq, adqeziyaya uğra-

mış molekulların ekspresiyasını çoxaldır. Bu-

nun nəticəsi olaraq kiçik molekulu iltihabi 

mediatorlardan prostoqlandinlər və s. bioloji 

aktiv maddələr azad olaraq iltihabi prosesin 

artmasına səbəb olurlar [5,42,43,44]. 

İL-18 iltihabyönümlü sitokinlərdən biri 

olub, İL- 1 ailəsinə aiddir [45, 46].İL-18immun 

sistem hüceyrələrinin differensasiyasına, ak-

tivləşməsinə istiqamətlənmiş geniş spektrli 

təbii qlikoproteindir. O, antigen stimulyasiya-

sına cavab olaraq T-limfositləri, makrofaqlar, 

monositlər, qaraciyərin Kupfer hüceyrələıri, 

dendrit hüceyrələri tərəfindən sintez olunur. 

İL-18 İL-1 kimiimmunorequlyatormedia-

torlar sırasında xüsusi mövqe tutaraq anadan-

gəlmə və adaptivimmun cavabın formalaşma-

sında iştirak edən əsas sitokinlərindən biridir. 

 Müəyyən olunmuşdur ki, İL-18 sitotoksik 

T limfositlərin (CTL,CD8+) funksional aktiv-

liyini artır, Th2 və Th1 hüceyrələrini taraz-

laşdırmaqla immunorequlyator rol oynayır və 
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T- limfositlərin Th1-ə differensasiyasını sti-

mulə edir. Ədəbiyyat məlumatlaına İL-18 Th1 

hüceyrələrin aktivləşməsi hesabına γ-İNF hasi-

latınına təsir göstərir. O, həmçinin B- limfosit-

lərin, NK-hüceyrələrin, linfokinaktivləşdirici 

killerlərin (LAK) və makrofaqların, dendrit 

hüceyrələrinin funksional akrivliyini artırır, 

digər böyümə faktorları ilə birlikdə hemo-

poetik sütun hüceyrələrinin proliferasiyasını 

gücləndirir. İL-18 bir çox sitokinlərin sekresi-

yası ilə yanaşı, onların reseptorlarına ekspresiv 

təsir göstərərək həm iltihabyönümlü, həm də 

iltihab əleyhinə təsir göstərir [47]. Belə ki, İL-

18 immun cavabın formalaşmasını stimulə 

edən γ-İNF, GM-KSM, TNF-α, IL-1, IL-2, İL-

5, İL-6, İL-8, prostoqlandin E2 və apoptoziya 

amillərinin istehsalını, iltihab əleyhinə sito-

kinləri: İL-4, İL-13, stimullaşdırır, neytrofil-

lərin, faqositlərin antimikotik aktivliyini artırır 

[48,49]. 

 İL-18 İCAM-1 (interccellular adhezion 

molecule-) və VCAM-1 (vascular cell adhe-

zion molecule) və apoptogen faktor Fasligand 

[50]ekspresiyasını, МIP1α (macrophage in-

flammatory protein1α), MCP1 (monocyte che-

motactic protein1) produksiyasını stimulya-

siya edir. Məlumdur ki, İCAM-1 -hüceyrə ara-

sı adheziya molekulu olub, hüceyrələrin bir –

birinə tanınmalarında, hüceyrə böyüməsində, 

diferensasiyasında və s.rol oynayan trans-

membran proteinidir. Bu molekullar endotel 

hüceyrələri tərəfindən sintez olunur.İL-18 İL-

1, İL-6 kimi yerli və ümumi iltihablı reaksiya-

sının formalaşmasında,tənəffüs yolları xəstə-

liklərində əhəmiyyətli rol oynayır [51,52,53]. 

O, makrofaqların və neytrofillərin bakterosid 

və faqositar aktivliyini stimullaşdıraraq, onla-

rın miqrasiyasını gücləndirir, orqanızmə düşən 

patogen amillərin iltihab ocağından kənarlaş-

dırıb məhv edilməsini xeyli sürətləndirməklə 

iltihabi proseslərdə rol oynayırlar. İL-18 virus 

mənşəli infeksiyaları zamanı T limfositlərin və 

NK hüceyrələrinin aktivliyini artıraraq bir çox 

sitokinlərin, eləcə də virus əleyhinə yüksək 

aktivliyə malik γ -İNF sekresiyasını artırır. γ –

İNFsekresiyası üçün İL-18 makrofaqlar tərə-

findən sintez olunan İL-12 ilə sinergetikdir 

[54]. İL-18 γ-İNFartırmaqla NO-in sintezinə 

təsir etmiş olur. Məlumdur ki, γ- İNF NO-

sintetazanı aktivatorudu. NO endogen azad 

radikal olub, müxtəlif hüceyrə və fizioloji 

proseslərdə immun cavabı modulyasiya edir. 

Γ- İNF tərəfindən induksiya olunan və bak-

terosid aktivliyə malik olan antimikrob təsirli 

NO-sintetaza (azot oksid) bakteriyanın zəiflə-

məsinə səbəb olur. NO-zintetazanın bakteriya-

ları bilavasitə məhv etməsi (mikrobisid xas-

səsi) onların superoksid radikallarla reaksiya 

zamanı daha güclü radikallar –hidroksil radi-

kallar-əmələ gətirməsi ilə bağlıdır. Bu radikal-

ların yüksək oksidləşmə potensialına malikdir-

lər. Onların əhəmiyyəti – bioloji membranın 

tədricən yeniləşməsindən və membran keciri-

ciliyinin tənzim edilməsindən ibarətdir [55,56, 

57]. Beləliklə, İL-18 orqanizmin immun cavab 

reaksiyalarında, adaptiv immunitetin formalaş-

ması, funksional fəaliyyətin tənzimlənməsi və 

aktivləşdirilməsində mühüm rol oynayır. 

 Beləliklə, şərh olunan məlumatlar sito-

kinlərin xüsusiyyətlərini daha dərindən öyrə-

nilməsini, alınan nəticələrdən kəskin respirator 

xəstəliklərdə diaqnostika məqsədilə istifadə 

edilməsi və yeni müalicə üsullarının işlənib 

hazırlanmasının vacibliyini sübut edir. 
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РЕЗЮМЕ 

 

Патогенетическое значение цитокинов при острый респираторных  

заболеваниях у детей. 

 

Гусейнова И. E. 

Азербайджанский медицинский университет, Кафедра Детских болезней II. 

 

Ключевые слова: дыхательные пути , иммуная система, цитокины. 

В обзоре литературы показана важная роль цитокиновой системы в сложных защитных 

реакциях при респираторных патологиях у детей. Известно, что IL-1β, IL-6, IL-18 были 

многофункциональными провоспалительными цитокинами, которые, играя важную роль в 

дифференцировке, активации клеток иммунной системы, влияли на иммунопатогенез, кли-

ническое течение заболевания, активность воспалительного процесса. Изучение особенностей 

цитокиновой системы позволяет прогнозировать клиническое течение ОРЗ у детей, совер-

шенствовать лечебно-профилактические мероприятия. 
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SUMMARY 

 

Pathogenetic importance of cytokines in acuterespiratory 

diseases in children. 

 

Huseynova İ. E. 

Department of Childhood diseases II, Azerbaijan medical University. 

 

Keywords: respiratory tract, immune system, cytokines. 

The literature review shows the important role of the cytokine system in complex protective 

reactions inacute respiratory pathologies in children. It is known that IL-1β, IL-6, IL-18 were 

multifunctional pro-inflammatory cytokines that, playing an important role in the differentiation and 

activation of cells of the immune system, influenced immunopathogenesis, the clinical course of the 

disease, and the activity of the inflammatory process.The study of the features of the cytokine system 

allows us to predict the clinical course of acute respiratory infections in children, to improve 

therapeutic and preventive measures. 
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