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USAQLARDA KOSKIN RESPIRATOR XOSTOLIKLOR ZAMANI SITOKINLORIN
PATOGENETIK OHOMIiYYOTI.

Hiiseynova I. Y.
Azarbaycan Tibb Universiteti, Il Usaq xastaliklori kafedrast.

Odoabiyyat icmalinda usaqlarda kaskin respirator patologiyalar zamam sitokin sisteminin
kompleks miidafis reaksiyalarinda miihiim rolu géstorilmisdir. Malumdur ki, IL-1p, iL-6, IL-
18 c¢ox funksiyal iltihabyoniimlii sitokinlor olub, immun sistem hiiceyralorinin differen-
sasiyasi, proliferasiyasinda, aktivlosmoasinda ahamiyyatli rol oynamagqla, xastaliyin immuno-
patogenezina, klinik gedisina, iltihabi prosesin aktivliyina tasir etmis olurlar. Sitokin sisteminin
xiisusiyyatlorinin oyronilmosi usaqlarda kaskin respirator xostaliklorin klinik gedisinin
prognozlasdirilmaga, miialico-profilaktika tadbirlarini tokmillasdirmaya imkan vera bilar.

Acar sozlar: tonaffiis yollari, immun sistem, sitokinlar..

Pediatrik praktikada respirator xastaliklorin
genis yayillmasi vo xiisusilo erkan yasda olan
usaqlarda xostoliyin agir formalarinin inkisaf
riski yiiksok oldugunu nazors alarag, kaskin
respirator xastaliklorin effektiv garsisinin alin-
mas1 Vo miialicasi problemi halo do aktualdir
[1,2].

Molumdur Ki, koskin respirator xostalik-
lorin patogenezindo endogen amillor-immu-
nitetin vo immunorequlyator sistemin vaziy-
yati, xiisusilo do, sitokin tonzimloma sistemi
boyiik ohomiyyat kasb edir. Bir ¢cox mialliflor
torofindon aparilan todqiqatlarda respirator
xastoliklorinin gedising tosir edon sitokin siste-
minds dayisikliklorin olmasi geyd olunmusdur
[3,4,5].

Sitokinlor immun sistem hiiceyrolorinin
aktivlosmasindo ohomiyyatli rol oynamagla
xastoliyin immunopatogenezino, klinik gedi-
sing, iltihabi prosesin aktivliyino tosir etmis
olurlar [6,7]. Bu baximdan kaskin respirator
xastoliklor zamani sitokin pozgunluglarinin vo
xiisusiyyatlorinin miioyyanlosdirilmasi maraq
dogurur. Koaskin respirator xostoliklords ilti-
habydniimlii sitokinlordon IL-1, IL-6, IL-18
mithiim ohomiyyat kosb edir. Bir ¢ox tod-
gigatlarda KRX kaskinlosma dovriinds bu si-
tokinlorin soviyyesinin yiiksalmosini gostor-
miglor.

Bu faktorlar antigen stimulyasiyasina ca-
vab olarag ganda monositlor, toxumada iso
mononuklear faqositlor torofindon ifraz olu-
naraq 6z novbasinda iltihab ocagina monosit
neytrofil vo tobii killerlorin yeni populyasi-
yalarinin colb olunmasina sobab olurlar. Bu
odobiyyat icmalinda moagsadimiz sitokinlorin
immun sistem hiiceyralorina immunorequlya-
tor tosiri vo pediatrik praktikada onun kaskin
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respirator xastaliklorda rolunu aragdirmaqdir.
IL-1 iltihabyoniimlii sitokin olub bir ¢ox hii-
ceyralar torafindan: aktivlegmis monosit, mak-
rofaglar, neytrofillor, tobii killerlor, keratino-
sitlor, fibroblastlar, endotel hiiceyrlori, lan-
gerhans hiiceyralar vo markazi sinir sisteminin
ganglion hiiceyralari torafindon ifraz olunur.
Genis bioloji aktivliys malik olan IL-limmun
iltihabli reaksiyalarin vo hematopoezin ton-
zimlonmasindo rol oynayan sitokindir. O, T va
B limfositlor, monositlor, makrofaglar, ney-
trofillar, NK hiiceyralari daxil olmagla immun
hiiceyralora tosir edorak organizmin anadan-
golmo vo adaptiv immun cavab reaksiyalarinda
istirak edir [8]. Bu IL-1 ilo ilo immun sistem
hiiceyralori arasinda miixtolif proseslords
qarsiligl alago hesabina bas verir [9,10,11,12].

IL-1 iki reseptor kompleksina malikdir: iL-
1 o, IL-1 B. Bunlar bir-birindon aktivliyino
goro forglonirlor. IL-1 ii¢ formada: hiiceyra
daxilinds, membranla bagh vo sekretor for-
mada olur. IL-1 o i 80% hallarda membranla
olagali olub, T —limfositlorinin makrofaglar to-
rofindon aktivlosmasine tosir gostorir [13, 14,
15].IL-1 B asason sekretor formada olub, ney-
rofillor,monositlor, makrofaglar,dendrit hii-
ceyralori torofindan ifraz olunur. IL-1 B adaptiv
immun cavabin tonzimlonmasinds istirak edo-
rok, makrofaq vo dendrit hiiceyrolorini, Thl
hiiceyralorinin subpopulyasiyasinin aktivliyi
nistimullagdirir, bir ¢ox iltihabyoniimlii sito-
kinlori, ®HOa va IL-6 induksiya edir. Tonof-
fiis sistemi xostoliklori zamani IL-1 B-1n saviy-
yasini todqiq edon alimlorin oksoriyyati xosto-
liyin koskin dovriindo bu sitokinin artmasini
misahido etmisdir. KRX —n kaskin dovriindo
IL-1p-1n soviyyasi nainki ganda yiiksalir, hotta
burun-udlagn selikli ifrazatinda da ¢oxlu mig-
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darda askar edilir ki, bu da qizdirma , halsizliq
va S. Kimi alamatlorin amoalo galmasinds mii-
hiim rol oynayir [16,17].

IL-1 —in tobii ingibitoru IL-1RA-dir, hansi
ki, IL-1 reseptoru ils birlosmok xiisusiyyatine
malikdir. Lakin, IL-1RA signalin 6tiiriilmo
yolunu aktivlosdira bilmir. Ona gérs do IL-
1RA IL-1-in konkurent ingibitoru kimi tasir
edir [19].

IL-1-in bioloji aktivliyine immunstimulo-
edici effekti, timositlorin kostimulyasiyasi, bir
cox sitokinlorin reseptorlarinin ekspresiyasi,
B-limfositlorin proliferasiyasi, anticisimlorin
sekresiyasi, T-limfositlorin xemotaksisi, mak-
rofaqlarin sitotoksik aktivliyi, kolonostimulo-
edici faktorun (KSF) ko-stimulyasiyasi aiddir.
IL-1 ThO hiiceyralorin Th1 vo Th2 hiiceyralora
differensasiyasini tomin edir [20]. ©doabiyyat
molumatlaina asason fizioloji halda iL-1 Thi
hiiceyralorini aktivlosdirmasi hesabima vy -INF
artirmaq Qabiliyyatino malikdir.Lakin onun
artiq Saviyyasi Thl vo Th2 sitokin profili ara-
sinda miinasibatlorin pozulmasina, Th1 hiicey-
ralorinin azalmasi1,Th2 hiiceyralorinin iso art-
masina Sabab olur.Th1 hiiceyralarinin azalmasi
immundefisit voziyyatlorin yaranmasina gati-
rib ¢ixarir.

IL-1 bir cox keskin va xroniki xestaliklorin
inkisafinda, formalagsmasinda fundamental rol
oynayan asas mediatorlardan bir hesab olunur
[21,22]. O, iltihabin davam etmosinda, onun
uzanmasinda, Xroniki hala keg¢mosinds rol
oynayir [23,24]. Bundan bavsqa IL-1 horarati
yliksoltmoklo, koskin faza ziilallarinin hasil-
atin1 artirmaqla iltithabin gedising tosir gostorir.

IL-1-in iltihabi aktivliyi onun neytrofil,
bazofil, endoteliosit, hepatositlora troplugu ilo
olagadardir [25] vo o, iltihabi reaksiyalarin
inkisafinda yerli vo sistem tosiro malikdir. Ilti-
hab zamani IL-1 leykositlorin adheziya vo
hemotoksisini siiratlondirir, damar divarinin
keciriciliyini artiraraq adgeziyaya ugramis
molekullarin ekspresiyasini ¢oxaldir. Bunun
naticasi olaraq kigik molekulu iltihabi media-
torlardan prostoqlandinlor, bioloji aktiv mad-
dolor, iltihabi mediatorlarva sitokinlor (L 2, 3,
6, ®HA ) azad olaraq iltihabi prosesin art-
masina sabab olurlar. iL-1 ganda saviyyasinin
artmas1 kapilyar yataginin endotelini zadoslo-
yarok trombositlorin aktivasiya faktorunun
sintezini artirir. Bu iso 6z ndvbasindo trom-
binin vo oksgenin aktiv formalarin1 azad edir,
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oksgenin aktiv formalar1 da endotelidon trom-
bositlorin aktivasiya faktoru sintezini stimuloa
edir.

IL-1 bir ¢ox oraq vo toxumalara tosir edon
neyroendokrin  hormonun  xiisusiyyatlorina
malikdir. Belo ki, IL-1 gliyanin proliferasiya-
sinin  siirotlonmasi, endorfin  kortikotropin-
rizlinq faktoru (KRF), adrenokotrikortikotrop,
somatotrop, liiteotrop hormonlarin va bir sira
neyropeptidlorin sekresiyasini artirir.

Hematoensefalik baryeri kega bildiyindan,
IL-1hipotalamus va hipofizar morkozlors tosir
gostorarok qizdirma, halsizlig, istahsizliq,
yuxunun pozulmasi va S. kimi hallara sobab ola
bilir. iL-1 hipotalamusda temperatur markozi
neyronlarinda spesifik membran reseptorlar
ilo birlogorak fosfolipaza A2-n faallasmasina
sobab olur. Bu fermentin komayi ilo membran
fosfolipidlarindon araxidon tursusu ayrilir Ki,
ondan da siklooksigenazanin istiraki ilo E1, E2
prostoglandinlori sintez edilirvo periferik da-
marlarin spazmimi omolo gotirir. Prostoglan-
dinlor neyronlarda adenilatsiklaz fermentini
foallasdirir, fosfodiesterazani inhiba etmoklo
AMF-in miqdarimi artirir. Noticodo neyron-
larda madalor miibadilasi siiratlonir vo istilik
vermd morkozinin longimasi kimi doyisiklik-
lorlo naticlonir.

IL-1 hepatositlori aktivlosdirarak,iltihabin
kaskin fazasinda C-reaktiv ziilali, seruplazmin,
alfal- antitripsin, fibrinogen va s. sekresiyasini
artirir Ki, bu da gqanin laxtalanma va fibrinozliz
proseslori ilo bilavasito olagodardir. Bundan
bagqa IL-1 qaraciyardo lipoproteinnazanin
sintezina inhibitor tasiri gdostormaklo, lipidlorin
ifrazin1 azaldir vo naticods asidoz inkisaf edir.
IL-1 bdyrokiistii vozo bilavasito tosir gdstor-
moklo ganda kortikosteroidlorin artmasina so-
bob olur. Miioyyan olunmusdur ki, IL-1 Lan-
gerhanas hiiceyralarinin hoyat faaliyotini tomin
edon kofaktordur, IL-1 birlosdiron membran
iso Langerhans hiiceyralorinin antigenlorinin
Thl vo Th2 limfositlora toqdim olunmasinda
ko-stimuloedici faktor rolunu oynayir. Lan-
gerhans hiiceyralori iL-1 B-in kontakt hiper-
reaktivlik reaksiyalarmi induksiya etmok {igiin
lazim olan miqdarda hasil edirlor.

IL-6 pleyotropik aktivliyo malik sitokin
olub, anadangslms vo qazanilmig immuni
reaksiyalarinda rol oynayir [26,27]. IL-6 bir
¢ox organ va sistemlorin: garaciyor, agciyar,
gan, immun vo endokrin sisteminin foaliy-
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yoting, maddolor miibadilosino tosir gostorir.
Kaskin faza reaksiyasinin osas tonzimloyici-
lorindon biri hesab olunan IL-6demok olar ki,
bir ¢ox hiiceyralor,T vo B- limfositlar, kerati-
nositlor, mielanositlor, Langerhans hiiceyra-
lari, fibroblastlar, hepatositlar, neyroglial hii-
ceyralar va siimiik iliyinin stromal hiiceyralori
torafindon, iltihab, travmalar, hipoksiya, bak-
terial, virus infeksiyalar1 zamani sintez olunur
[28].

Miixtalif bioloji proseslords agar rol oyna-
yan IL-6 effektor T-limfositlorin, B- limfosit-
larin proliferasiya va differensasiyasinda, im-
munoqlobulinlor hazirlanan hiiceyralordo B-
limfositlarin yekun differensasiyasinda istirak
edir [29], tobii killerlorin aktivliyini artirir,
IgA, 1qG, IqM produksiyasini, megakariosit-
lorin, osteoblastlarin vo siimiik iliyindo siitun
hiiceyralorin yetismosini, neytrofillorin apop-
tozunu induksiya edir.

Endogen pirogenlorden biri olmagla IL-6
sistem iltihabi proseslorde boyiik rol oynayir
[30]. iL-6 immun sistemlo olagodar xostaliklor
do, xiisuson kaskin vo xroniki infeksiyalarda,
autoimmun xastaliklords soviyyasinin yiiksok
olmas1 bunu bir daha tosdiq edir.Onun hipo-
talamus, hipofiz vo immun sistemlo hemostaz
sistemi arasindaki slagodo miihiim rolu askar
edilmisdir. Iltihabi xosoliklor zamani, hipota-
lamus — hipofizar sistems tosir edib, kortizol
sintezini suratlondirir ki, bu da 6z novbasinda
qaraciyordo koskin faza ziilalarmmn (fibrino-
gen, al-antitripsin,a2-makroglobulin, haptog-
lobulin va s),induksiyasina sobab olur [31]. Bu
baximdan IL-6 iltihabin inkisafinda ikili tosiro
malik olan hom iltihabyoniimlii, hom do ilti-
haboleyhina sitokin hesab etmok olar. Belaki,
IL-6 tipik iltihab sitokin olmagla yanasi, digor
iltihabi sitokinlorin sintezini longitmakla, bir
nov iltihabi prosesin formalagsmasini1 yekun-
lasdirir. IL-6-nin inhibitor foallig1 kifayot qo-
dor genisdir. O, y -INF, IL-1, IL-3-iin makro-
faglara stimuledici tosirini azaldir, eloco do
onlarin antimikrob foaalligin1 supressiya edo
bilir. IL-6, homginin tronsfarmasiya olunmus
hiiceyralorin  proliferasiyasina  [32,33,34],
ganin laxtalanma qabiliyyotinin aktivlog-
masing tasir gostarir, albuminin, transfferinin
sekresiyasini azalirdir.

IL-1 kimi IL-6 da KRF (endorfin kortikot-
rop rizling faktoru) sekresiyasini artirir. Bozi
mialliflor hesab edirlor ki, KRF hipotala-
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musdan basqa periferik toxuma hiiceyralori
torafindon sintez oluna bilir. Bu baximdan son
illor IL-1, IL-6 —~ya KRF kimi baxirlar. KRF 6z
novbasindo sirkulo edon kortikosteroidlorin
sintezinin saviyyasinin artmasina gatirib ¢ixa-
rir. Kortikosteroidlorin minimal saviyyasi boy
faktorlarinin omolo golmasi, ziilal sintezini
stimulo edorok anobolik tosir effektini artir-
masli, yiiksok dozalarda timusunlimfoid toxu-
masinin aplaziyasi, immun reaksiyalarin zaif-
lomasi, iltihabi prosesin tormozlanmasi, Sito-
kinlorin saviyyasinin azalmasi vo s.Kimi tosir
gostarir [35,36,37].

IL-6 patoloji prosesin on erkon etaplarinda
ganda miisahids edilir. Bu sitokin neytrofills-
rin adhezivlik, hemotaksis vo fermentativ
aktivliyino tosir gostorir. Miioyyon olunmus-
dur ki, IL-1 kimi IL-6-mn da hipoksiya ilo
miisayiot olunan tonoffiis yolar1 xostaliklori
zamani gan serumunda saviyyasinin artmasi
askar edilmisdir [ ,39,40,41]. Bu zaman IL-6 —
nin Sintezinin artmasi agciyor toxumasina
eozinofil va neytrofillorin selektiv daxil olmasi
vo onlarin spesifik aktivasiyasi ilo slagadardir.
IL-1 kimi IL-6 —m tosiri ilo endotelial
hiiceyralari vo makrofaglar aktivlosir, onlardan
coxlu prokoaquulyant maddslar xaric olur va
naticads hiperkoaqulyasiya, mikrosirkulyasiya
pozgunluglart yaranir. IL-6homginin, digor
iltihabyoniimlii sitokinlor kimi damar divarla-
rinin Keciriciliyini artiraraq, adgeziyaya ugra-
mis molekullarin ekspresiyasini ¢oxaldir. Bu-
nun noticosi olaraq kigik molekulu iltihabi
mediatorlardan prostoqlandinlor vo s. bioloji
aktiv maddolor azad olaraq iltihabi prosesin
artmasina sobab olurlar [5,42,43,44].

[L-18 iltihabydniimlii sitokinlorden biri
olub, IL- 1 ailasina aiddir [45, 46].IL-18immun
sistem hiiceyrolorinin differensasiyasina, ak-
tivlosmosino istigamotlonmis genis spektrli
tobii glikoproteindir. O, antigen stimulyasiya-
sina cavab olaraq T-limfositlari, makrofaqglar,
monositlor, qaraciyorin Kupfer hiiceyralori,
dendrit hiiceyralari torafindon sintez olunur.

IL-18 IL-1 kimiimmunorequlyatormedia-
torlar sirasinda xiisusi mévqe tutarag anadan-
golmo vo adaptivimmun cavabin formalagma-
sinda istirak edon asas sitokinlorindon biridir.

Miioyyan olunmusdur ki, IL-18 sitotoksik
T limfositlorin (CTL,CD8+) funksional aktiv-
liyini artir, Th2 vo Thl hiiceyralorini taraz-
lagdirmaqla immunorequlyator rol oynayir vo
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T- limfositlorin Thl-o differensasiyasini sti-
mulo edir. ©dobiyyat molumatlamna iL-18 Thi
hiiceyralorin aktivlosmasi hesabina y-INF hasi-
latinina tasir gostarir. O, homginin B- limfosit-
larin, NK-hiiceyralorin, linfokinaktivlagdirici
killerlorin (LAK) vo makrofaqlarin, dendrit
hiiceyralorinin funksional akrivliyini artirir,
digor boytimo faktorlar1 ilo birlikds hemo-
poetik siitun hiiceyralorinin proliferasiyasini
giiclondirir. IL-18 bir ¢ox sitokinlarin sekresi-
yast ilo yanasi, onlarin reseptorlarina ekspresiv
tosir gostorarok ham iltihabyoniimlii, ham do
iltihab oleyhino tosir gostorir [47]. Belo ki, IL-
18 immun cavabin formalasmasii stimulo
edon y-INF, GM-KSM, TNF-q, IL-1, IL-2, IL-
5, IL-6, IL-8, prostoglandin E2 va apoptoziya
amillorinin istehsalini, iltihab oleyhins sito-
Kinlori: 1L-4, IL-13, stimullasdirir, neytrofil-
lorin, fagositlorin antimikotik aktivliyini artirir
[48,49].

IL-18 ICAM-1 (interccellular adhezion
molecule-) vo VCAM-1 (vascular cell adhe-
zion molecule) va apoptogen faktor Fasligand
[50]ekspresiyasini, MIP1a (macrophage in-
flammatory proteinla), MCP1 (monocyte che-
motactic proteinl) produksiyasini stimulya-
siya edir. Molumdur ki, ICAM-1 -hiiceyrs ara-
s1 adheziya molekulu olub, hiiceyralorin bir —
birino taninmalarinda, hiiceyra boylimasinda,
diferensasiyasinda vo s.rol oynayan trans-
membran proteinidir. Bu molekullar endotel
hiiceyralori torafindon sintez olunur.IL-18 iL-
1, IL-6 kimi yerli vo iimumi iltihabl reaksiya-
sinin formalagsmasinda,tonaffiis yollar1 Xaste-
liklorinda shamiyyatli rol oynayir [51,52,53].
O, makrofaglarin vo neytrofillorin bakterosid
Vo faqositar aktivliyini stimullagdiraraq, onla-
rin miqrasiyasini giiclondirir, orqanizma diison

patogen amillarin iltihab ocagindan konarlas-
dirtb mahv edilmasini xeyli siiratlondirmaklo
iltihabi proseslorda rol oynayirlar. IL-18 virus
moansali infeksiyalar1 zaman1 T limfositlorin va
NK hiiceyralarinin aktivliyini artiraraq bir ¢ox
sitokinlorin, eloco do virus sleyhins yiiksok
aktivliyo malik y -INF sekresiyasini artirir. y —
INFsekresiyas1 iiciin 1L-18 makrofaglar toro-
findon sintez olunan IL-12 ilo sinergetikdir
[54]. IL-18 y-INFartirmaqla NO-in sintezino
tosir etmis olur. Malumdur ki, y- INF NO-
sintetazan1 aktivatorudu. NO endogen azad
radikal olub, mixtslif hiiceyra vo fizioloji
proseslords immun cavabir modulyasiya edir.
I'- INF torofindon induksiya olunan vo bak-
terosid aktivliys malik olan antimikrob tasirli
NO-sintetaza (azot oksid) bakteriyanin zaiflo-
masins sabab olur. NO-zintetazanin bakteriya-
lar1 bilavasite mohv etmasi (mikrobisid xas-
sosi) onlarin superoksid radikallarla reaksiya
zamani daha giicli radikallar —hidroksil radi-
kallar-omala gotirmasi ilo baglidir. Bu radikal-
larin yiiksok oksidlasma potensialina malikdir-
lor. Onlarin shamiyyati — bioloji membranin
tadricon yenilogsmasindan vo membran keciri-
ciliyinin tonzim edilmasindan ibaratdir [55,56,
57]. Belaliklo, IL-18 organizmin immun cavab
reaksiyalarinda, adaptiv immunitetin formalas-
masi, funksional foaliyyatin tonzimlonmoasi va
aktivlogdirilmasinds miihiim rol oynayir.
Belaliklo, sorh olunan molumatlar sito-
Kinlorin xiisusiyyatlorini daha darindan 6yro-
nilmasini, alinan naticalordan kaskin respirator
xastaliklordo diagnostika mogsadilo istifado
edilmasi vo yeni miialico tisullarinin islonib
hazirlanmasinin vacibliyini stibut edir.
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PE3IOME

IIaToreneruyeckoe 3HaYeHNEe HUTOKUHOB MPH OCTPbI pPecIMPATOPHBIX
3a00/1eBaHMAX Y JIeTeil.

TI'yceiinosa U. E.
Aszepbatiodcanckuii meouyunckui ynusepcumem, Kageopa /lemckux 6onesneti |l.

Knrouegvie cnoea: npixaTelbHble MyTH , UIMMYHAs CUCTEMA, IINTOKHUHBI.

B 0030pe nuteparypbl nmoka3aHa BaxkHas pojib [UTOKMHOBOM CHCTEMBI B CIIOXKHBIX 3aIIUTHBIX
peakusx MPU PECHUPATOPHBIX TATONOTHSAX y aered. M3sectHo, uro IL-1PB, IL-6, IL-18 Obumm
MHOTO()YHKIIMOHAJIbHBIMU TPOBOCHATUTENbHBIMU IUTOKMHAMH, KOTOpBIE, UIpasi BaXKHYIO POJIb B
g depeHIMPOBKe, aKTUBALIMM KJIETOK UMMYHHOM CHCTEMBbI, BIUSUIM HA UMMYHONATOT€HE3, KIIU-
HUYECKOe TeueHHe 3a00JIeBaHMs, aKTUBHOCTh BOCTIAJIMTEIBHOTO Iiporiecca. M3yuenne ocobeHHOCTEH
LIUTOKMHOBOW CHUCTEMBI IMO3BOJIAET IPOTHO3MPOBaTh KiauHM4eckoe teueHne OP3 y nereit, cosep-
IIEHCTBOBATH JIEYEOHO-TIPOPHIAKTUIECKHUE MEPOTIPHUSATHS.
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SUMMARY

Pathogenetic importance of cytokines in acuterespiratory
diseases in children.

Huseynova 1. E.
Department of Childhood diseases Il, 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-1p, 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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