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Актуальность исследования: Il11 — цитокин, открытый в 1990 г. Увеличение его уровня 
в головном мозге связывают с изменениями в микроглии, однако полного понимания в реали-
зации этих механизмов не достигнуто. Представляется интересным обобщить имеющиеся в 
литературе сведенья о влиянии Il11 на механизмы развития нейровоспаления.

цель исследования: обобщить сведения о роли Il11 в механизмах нейровоспаления при 
разных патологиях нервной системы.

Материалы и методы: проанализированы 40 научных статей из «Pubmed» по ключевым 
словам «Il-11», «brain inflammation», «ethanol», «sclerosis» за 1996–2022 гг.

Результаты: Il11 играет важную роль в развитии аутоиммунного процесса — он иниции-
рует превращение CD4 + в Th17, что инициирует нейровоспаление с последующим развитием 
демиелинизации. При рассеянном склерозе, вызванном купризоном, было проведено лечение 
по двум схемам: однократная трансфекция Il11-lv (4 мкл) за 2 недели до или через 5 недель 
после введения купризона. В результате профилактическая сверхэкспрессия Il11 ограничива-
ла демиелинизацию и активацию микроглии, а терапевтическая усиливала ремиелинизацию. 
При экспериментальном аутоиммунном энцефаломиелите Il11 уменьшал апоптоз и потенци-
ровал митоз, снижал активацию CD4 + лимфоцитов за счет ингибирующего воздействия на 
CD11c + клетки. При ишемии головного мозга у мышей Il11 уменьшал нейропатическое по-
вреждение, активацию глии (экспрессия глиального фибриллярного кислого белка (GFAP) 
снижалась по сравнению с группой без терапии Il11) и уменьшал экспрессию Il-1β, Il6, 
TNF-β увеличивал экспрессию TGF-β1, ослаблял окислительный стресс [3].

Выводы: анализ выполненных исследований показал способность цитокина вносить изме-
нения в механизмы развития таких заболеваний, как рассеянный склероз, аутоиммунный энце-
фаломиелит и ишемия головного мозга, однако все еще для понимания точных механизмов и 
возможного участия цитокина в механизмах иммунного ответа при иных заболеваниях нерв-
ной системы, в частности, при длительной алкогольной интоксикации, требуются дальнейшие 
исследования.
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