
Èíòåðôåðîí (ÈÔÍ) áûë îòêðûò áîëåå 50 ëåò

íàçàä Àéçåêñîì è Ëèíäåíìàííîì, ïîñâÿòèâøèìè

ñâîè ìíîãîëåòíèå èññëåäîâàíèÿ âèðóñíîé èíòåð-

ôåðåíöèè [1]. Îíè ñîîáùèëè î òîì, ÷òî êëåòêè

õîðèîíàëëàíòîèñíîé îáîëî÷êè êóðèíûõ ýìáðèî-

íîâ, çàðàæåííûå âèðóñîì ãðèïïà, ïðîäóöèðóþò

ñåêðåòèðóåìûé ôàêòîð, êîòîðûé ïðèäàåò ðàíåå

íå èíôèöèðîâàííûì êëåòêàì ñîñòîÿíèå íåâîñ-

ïðèèì÷èâîñòè ê âèðóñíîé èíôåêöèè. Âàæíî, ÷òî

êëåòêè ñòàíîâèëèñü ðåçèñòåíòíûìè êàê ê ãîìî-

ëîãè÷íîìó, òàê è ê ãåòåðîëîãè÷íûì âèðóñàì. Àâ-

òîðû íàçâàëè îòêðûòûé èìè ôàêòîð ÈÔÍ, ïðåä-

ïîëàãàÿ, ÷òî èìåííî îí ëåæèò â îñíîâå ÿâëåíèÿ

âèðóñíîé èíòåðôåðåíöèè. Çàòåì áûë îñóùåñòâ-

ëåí ñèíòåç ÈÔÍ â êóëüòóðàëüíîé ñðåäå ÷åëîâå÷å-

ñêèõ ëåéêîöèòîâ, èíôèöèðîâàííûõ âèðóñîì;

ýòîò ÈÔÍ ïîñëå íåêîòîðîé î÷èñòêè èñïîëüçîâà-

ëè â ïåðâûõ êëèíè÷åñêèõ èñïûòàíèÿõ [2]. Îäíàêî

èñïîëüçîâàâøèéñÿ ïðåïàðàò ïðåäñòàâëÿë ñîáîé

áåëêîâóþ ôðàêöèþ, â êîòîðîé ÈÔÍ ñîñòàâëÿë

ìåíåå 1%, è áûëî íå âïîëíå ÿñíî, êàêîå äåéñòâèå

ýòîãî ïðåïàðàòà áûëî îáóñëîâëåíî ñîáñòâåííî

ÈÔÍ, à êàêîå — êîíòàìèíèðóþùèìè ïðåïàðàò

áåëêàìè. Òîëüêî â 1978 ãîäó áëàãîäàðÿ íîâûì ìå-

òîäàì ðàçäåëåíèÿ áåëêîâ — âûñîêîýôôåêòèâíîé

æèäêîñòíîé õðîìàòîãðàôèè ñ ïðÿìîé è îáðàùåí-

íîé ôàçîé — áûëè ïîëó÷åíû î÷èùåííûå èíòåð-

ôåðîíû α è β â êîëè÷åñòâàõ, äîñòàòî÷íûõ äëÿ õè-

ìè÷åñêèõ, áèîëîãè÷åñêèõ è èììóíîëîãè÷åñêèõ

èññëåäîâàíèé [3—5]. 

Â äàëüíåéøåì, ïî ìåðå ðàçðàáîòêè òåõíîëî-

ãèè ðåêîìáèíàíòíûõ ÄÍÊ, íåñêîëüêî ãðóïï èñ-

ñëåäîâàòåëåé ïîëó÷èëè ðàçíûå ïîäòèïû ðåêîì-

áèíàíòíîãî ÷åëîâå÷åñêîãî ÈÔÍ-α [6—8] è

ÈÔÍ-β [6, 9—11] â ãîðàçäî áîëüøèõ êîëè÷åñòâàõ,

÷åì äàþò ëåéêîöèòû èëè äðóãèå êëåòêè, èíôèöè-

ðîâàííûå âèðóñîì.

ÈÔÍ ïðåäñòàâëÿþò ñîáîé ñåìåéñòâî öèòîêè-

íîâ ñ øèðîêèì ñïåêòðîì áèîëîãè÷åñêîé àêòèâíî-

ñòè [12]. Â çàâèñèìîñòè îò âûïîëíÿåìûõ ôóíêöèé

òèïîâ êëåòîê-ïðîäóöåíòîâ è òèïîâ ðåöåïòîðîâ

ÈÔÍ ðàçäåëÿþò íà òðè ãðóïïû: ÈÔÍ I òèïà, èëè

âèðóñíûå ÈÔÍ, âêëþ÷àþùèå ÈÔÍ-α è ÈÔÍ-β,

à òàêæå ÈÔÍ-ω, -ε, -κ; ÈÔÍ II òèïà, èëè èììóí-

íûå ÈÔÍ, ê êîòîðûì îòíîñÿò ÈÔÍ-γ; è ÈÔÍ III

òèïà, êîòîðûå ðàíüøå èìåíîâàëè êàê èíòåðôåðî-

íîïîäîáíûå áåëêè, ê íèì îòíîñÿò ÈÔÍ λ1—3 [13]

(òàáëèöà). Îñíîâíàÿ ôóíêöèÿ ÈÔÍ I è III òèïà —

ïðîòèâîâèðóñíàÿ àêòèâíîñòü, à ÈÔÍ II òèïà —

èììóíîðåãóëÿòîðíàÿ. Ó ÷åëîâåêà îïèñàíî 13 ïîä-

òèïîâ ÈÔÍ-α, îñíîâíûìè ïðîäóöåíòàìè ÿâëÿ-

þòñÿ ïëàçìîöèòîèäíûå äåíäðèòíûå êëåòêè [14],

êðîìå òîãî, åãî ñèíòåçèðóþò ìàêðîôàãè. ÈÔÍ-β
ïðîäóöèðóåòñÿ ôèáðîáëàñòàìè, ìàêðîôàãàìè,

ýïèòåëèàëüíûìè êëåòêàìè. ÈÔÍ I òèïà áûñòðî

èíäóöèðóþòñÿ â îòâåò íà âèðóñíóþ èíôåêöèþ

ïðè âçàèìîäåéñòâèè êîìïîíåíòîâ âèðóñà, òà-

êèõ êàê ãëèêîïðîòåèíû îáîëî÷êè èëè äâóñïè-

ðàëüíàÿ ÐÍÊ, ñ ïàòîãåí-ðàñïîçíàþùèìè ðå-

öåïòîðàìè íà ïîâåðõíîñòè èëè â öèòîïëàçìå

êëåòêè. ÈÔÍ II òèïà âûäåëÿþòñÿ â îòâåò íà ìè-

òîãåííóþ èëè àíòèãåííóþ ñòèìóëÿöèþ ëèìôî-

öèòîâ ïðè ó÷àñòèè èíòåðëåéêèíîâ IL-2, IL-12,

IL-18, IFN-β è êîñòèìóëèðóþùèõ ðåöåïòîðîâ

íà ïîâåðõíîñòè êëåòîê. Åñëè ñèíòåçèðîâàòü

ÈÔÍ-α/β ñïîñîáíû â êóëüòóðå ïðàêòè÷åñêè âñå

òèïû èíôèöèðîâàííûõ âèðóñîì êëåòîê, òî

ÈÔÍ-γ ñèíòåçèðóþò òîëüêî êëåòêè èììóííîé

ñèñòåìû: íàòóðàëüíûå êèëëåðû, CD4 Th1-êëåò-

êè è CD8-öèòîòîêñè÷åñêèå Ò-ëèìôîöèòû [15].

Äàëåå ðå÷ü ïîéäåò î ìåõàíèçìàõ èíäóêöèè è

ïðîòèâîâèðóñíîãî äåéñòâèÿ ÈÔÍ I òèïà.

Èíäóêöèÿ ñèòåçà èíòåðôåðîíîâ I òèïà
Äëÿ ýëèìèíàöèè âèðóñíîé èíôåêöèè îðãàíèç-

ìó íåîáõîäèìî õîðîøî êîîðäèíèðîâàííîå âçàè-

ìîäåéñòâèå ñèñòåì âðîæä¸ííîãî è ïðèîáðåò¸ííî-
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ОБЗОРЫ

ãî èììóíèòåòà: íåîáõîäèìî ïîäàâèòü ðåïëèêàöèþ

âèðóñà, ðàñïðîñòðàíåíèå âèðóñíîé èíôåêöèè è

ïåðñèñòåíöèþ âèðóñîâ â êëåòêàõ îðãàíèçìà. 

Ïåðâûìè â áîðüáó ñ âèðóñíîé èíôåêöèåé

âêëþ÷àþòñÿ êëåòêè âðîæä¸ííîãî èììóíèòåòà —

íåéòðîôèëû, ìàêðîôàãè, íàòóðàëüíûå êèëëåðû

(Natural killer) è äåíäðèòíûå êëåòêè (Dendritic

ñells). Ñ èõ ó÷àñòèåì ðàçâèâàåòñÿ âîñïàëèòåëüíàÿ

ðåàêöèÿ, ñîïðîâîæäàþùàÿñÿ ñåêðåöèåé ðÿäà ðàñ-

òâîðèìûõ ìåäèàòîðîâ, ôàêòîðîâ ðîñòà, öèòîêèíîâ

è õåìîêèíîâ. Ðàçâèòèå ðåàêöèé âðîæä¸ííîãî èì-

ìóíèòåòà, ïðåæäå âñåãî, ñâÿçàíî ñ ðàñïîçíàâàíèåì

êëåòêàìè ïàòîãåíà, ïðè÷¸ì ðàñïîçíàâàòüñÿ äîëæ-

íû ìîëåêóëÿðíûå ñòðóêòóðû, õàðàêòåðíûå òîëüêî

äëÿ ìèêðîîðãàíèçìîâ, îòñóòñòâóþùèå ó âûñøèõ

îðãàíèçìîâ. Ðå÷ü èäåò î òàê íàçûâàåìûõ PAMP

(pathogen-associated molecular patterns), êîíñåðâà-

òèâíûõ ñòðóêòóðàõ, ýêñïðåññèðóåìûõ øèðîêèì

ñïåêòðîì èíôåêöèîííûõ àãåíòîâ. Ðàñïîçíàåòñÿ

íå ñòîëüêî îñîáåííàÿ ñòðóêòóðà, ñêîëüêî ìîëåêó-

ëÿðíûé «îáðàç» ïàòîãåíà, êàê íàïðèìåð ëèïîïî-

ëèñàõàðèä (ËÏÑ) — îñíîâíîé êîìïîíåíò êëåòî÷-

íîé ñòåíêè ãðàìîòðèöàòåëüíûõ áàêòåðèé, èëè

äâóñïèðàëüíàÿ âèðóñíàÿ ÐÍÊ — òèïè÷íûé ïðîìå-

æóòî÷íûé ïðîäóêò ðåïëèêàöèè âèðóñîâ. Òàêàÿ

ñòðàòåãèÿ ðàñïîçíàâàíèÿ ïàòîãåíîâ, ñ îäíîé ñòî-

ðîíû, ïîìîãàåò îðãàíèçìó ïðåäîòâðàòèòü óñêîëü-

çàíèå ìóòèðîâàâøèõ ìèêðîáîâ îò èììóííîãî îò-

âåòà, è ñ äðóãîé — ïîçâîëÿåò îãðàíè÷åííîìó ÷èñëó

ðåöåïòîðîâ ðàñïîçíàâàòü îãðîìíîå ìíîãîîáðàçèå

ñâÿçàííûõ ñ ïàòîãåíàìè ìîëåêóëÿðíûõ ñòðóêòóð.

Ãðóïïó ïàòîãåí-ðàñïîçíàþùèõ ðåöåïòîðîâ (ðat-

tern recognition receptors) ñèñòåìû âðîæä¸ííîãî

èììóíèòåòà îáðàçóþò ñòðóêòóðíî ðàçëè÷àþùèåñÿ

ðåöåïòîðû ðàçíûõ áåëêîâûõ ñåìåéñòâ: öèðêóëèðó-

þùèå â ïëàçìå ãóìîðàëüíûå áåëêè, ðåöåïòîðû ýí-

äîöèòîçà íà ïîâåðõíîñòè êëåòîê è ñèãíàëüíûå ðå-

öåïòîðû, ðàñïîëîæåííûå êàê íà ïîâåðõíîñòè

êëåòîê, òàê è â öèòîïëàçìå [16]. Íà êëåòêàõ âðîæ-

ä¸ííîãî èììóíèòåòà èìååòñÿ öåëûé ðÿä ñèãíàëü-

íûõ ðåöåïòîðîâ: Toll-like ðåöåïòîðû (TLR), ìàí-

íîçíûå ðåöåïòîðû, scavenger-ðåöåïòîðû

(ðåöåïòîðû-ìóñîðùèêè), Fc-ðåöåïòîðû èììóíîã-

ëîáóëèíîâ, òðàíñìåìáðàííûå ñåðïåíòèíîâûå ðå-

öåïòîðû ÒÌ7 è äð. Íàèáîëåå óíèâåðñàëüíîé ÿâëÿ-

åòñÿ ãðóïïà TLR, ïîñêîëüêó îáëàäàåò

ñïîñîáíîñòüþ ðàñïîçíàâàòü âñå òèïû ïàòîãåíîâ:

áàêòåðèàëüíûå è âèðóñíûå PAMP, à òàêæå ãðèáîâ,

ïàðàçèòîâ è ïðîñòåéøèõ. Êðîìå òîãî, åñëè ñòèìó-

ëÿöèÿ scavenger-ðåöåïòîðîâ èëè ðåöåïòîðîâ TM7

íà ôàãîöèòàõ ïðèâîäèò ê àêòèâàöèè ðåàêöèè ôàãî-

öèòîçà â ýòèõ êëåòêàõ, è ïðîöåññ îãðàíè÷èâàåòñÿ

ÈÔÍ I òèïà (ÈÔÍ-α ÈÔÍ II òèïà (ÈÔÍ-γ) ÈÔÍ III òèïà (ÈÔÍ-λ1,  
è ÈÔÍ-β) ÈÔÍ-λ2,  ÈÔÍ-λ3)

Îñíîâíûå êëåòêè-ïðîäóöåíòû Ïëàçìàöèòîèäíûå Íàòóðàëüíûå êèëëåðû Äåíäðèòíûå êëåòêè

äåíäðèòíûå êëåòêè (NK-êëåòêè) Ýïèòåëèàëüíûå 

Ýïèòåëèàëüíûå êëåòêè NKT-êëåòêè êëåòêè

Ôèáðîáëàñòû λδ-Ò-êëåòêè

Ìàêðîôàãè Èíòåðôåðîí-ïðîäóöè-

ðóþùèå êèëëåðíûå 

äåíäðèòíûå êëåòêè (IKDC)

Öèòîòîêñè÷åñêèå 

Ò-êëåòêè (CD8+)

Th1-êëåòêè (CD4+)

Èíäóêòîðû Âèðóñíàÿ ÐÍÊ Øèðîêèé ñïåêòð âèðóñíûõ Âèðóñíàÿ ÐÍÊ 

CpG âèðóñíîé ÄÍÊ è áàêòåðèàëüíûõ àíòèãåíîâ CpG âèðóñíîé ÄÍÊ

Ãëèêîïðîòåèíû Èíòåðëåéêèíû (IL): Ãëèêîïðîòåèíû

îáîëî÷êè âèðóñà IL-2, IL-12, IL-18 îáîëî÷êè âèðóñà

Îñíîâíàÿ ôóíêöèÿ Ïîäàâëÿåò ðåïëèêàöèþ Ïîäàâëÿåò ðåïëèêàöèþ Ïîäàâëÿåò 

âèðóñîâ, âûçûâàÿ âèðóñîâ ðåïëèêàöèþ âèðóñîâ

ýêñïðåññèþ ïðîòèâîâè- Ïîâûøàåò ýêñïðåññèþ

ðóñíûõ áåëêîâ Mx, OAS, ìîëåêóë ÃÊÃ  I è II êëàññîâ

PKR è äð. Âûçûâàåò ýêñïðåññèþ

Ïîâûøàåò ýêñïðåññèþ MIG (CXCL-9), 

ìîëåêóë ÃÊÃ I êëàññà IP-10 (CXCL-10),

Óñèëèâàåò ôóíêöèþ RANTES (CCL5)

àíòèãåíïðåäñòàâëÿþùèõ Îêàçûâàåò àíòèïðîëè-

êëåòîê ôåðàòèâíîå äåéñòâèå

Óñèëèâàåò  àêòèâíîñòü Óñèëèâàåò àêòèâíîñòü

íàòóðàëüíûõ êèëëåðîâ ìàêðîôàãîâ

âûçûâàåò èíäóêöèþ Îáåñïå÷èâàåò ðàçâèòèå 

Th1-îòâåòà Th1-îòâåòà

èíäóöèðóåò àïîïòîç

Ìîëåêóëÿðíûé âåñ (êÄà) ÈÔÍ-α: îò 16 äî 27  Îò 20 äî 25 (â çàâèñèìîñòè ÈÔÍ-λ1: îò 20 äî 33

ÈÔÍ-β: îò 28 äî 35  îò ñòåïåíè ãëèêîçèëèðîâàíèÿ) ÈÔÍ-λ2 è ÈÔÍ-λ3: 22

Ðåöåïòîð IFNAR-1 è IFNAR-2 IFNGR-1 (2 öåïè) IFNλR1, IL-10R2

è IFNGR-2 (2 öåïè)

Биологические свойства интерферонов человека
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ðåàêöèåé îäíîé îòäåëüíîé êëåòêè íà âîçäåéñòâèå

ïàòîãåíà (ìèêðîáèöèäíûé òèï àêòèâàöèè ìîíî-

íóêëåàðíûõ ôàãîöèòîâ), òî àêòèâàöèÿ TLR ïðèâî-

äèò ê òàê íàçûâàåìîìó àëüòåðíàòèâíîìó òèïó àê-

òèâàöèè ôàãîöèòîâ, êîòîðûé õàðàêòåðèçóåòñÿ

ñèíòåçîì è ñåêðåöèåé áîëüøîãî ñïåêòðà öèòîêè-

íîâ, õåìîêèíîâ, ñïîñîáñòâóåò ñîçðåâàíèþ äåíä-

ðèòíûõ êëåòîê è ñòèìóëèðóåò èõ àíòèãåíïðåçåíòè-

ðóþùèå ñâîéñòâà, ÷òî ïðèâîäèò ê âîâëå÷åíèþ â

ïðîöåññ ýëèìèíàöèè èíôåêöèè êëåòîê ïðèîáðå-

ò¸ííîãî èììóííîãî îòâåòà. Ïðîôèëü öèòîêèíîâ,

ïðîäóöèðóåìûõ êëåòêàìè âðîæä¸ííîãî èììóíè-

òåòà, íàïðàâëÿåò äèôåðåíöèðîâêó íàèâíûõ Ò-õåë-

ïåðîâ â ÷åòûðåõ íàïðàâëåíèÿõ: â ñòîðîíó Ò-õåëïå-

ðîâ 1 òèïà (Th1), Ò-õåëïåðîâ 2 òèïà (Th2),

ðåãóëÿòîðíûõ Ò-êëåòîê (FOXP3) è Ò-õåëïåðîâ 17,

è, òàêèì îáðàçîì, îïîñðåäóåò ðàçâèòèå èììóííîãî

îòâåòà ñ ïðåîáëàäàíèåì òîãî èëè èíîãî òèïà îòâå-

òîâ. Òàê, ïðîäóêöèÿ IL-12 è TNF-α ìàêðîôàãàìè è

ìèåëîèäíûìè äåíäðèòíûìè êëåòêàìè ÿâëÿåòñÿ

îïðåäåëÿþùèì ôàêòîðîì â ðàçâèòèè Th1-îïîñðå-

äîâàííîãî èììóííîãî îòâåòà, ñïîñîáñòâóþùåãî

ýëèìèíàöèè âèðóñ-èíôèöèðîâàííûõ êëåòîê öè-

òîòîêñè÷åñêèìè Ò-ëèìôîöèòàìè. 

Íà ñåãîäíÿøíèé äåíü ó ìëåêîïèòàþùèõ îõà-

ðàêòåðèçîâàíî 13 ÷ëåíîâ ñåìåéñòâà Toll-ïîäîá-

íûõ ðåöåïòîðîâ, íàçâàííûõ èç-çà ãîìîëîãèè ñ

ïðîòèâîìèêðîáíûìè Toll-áåëêàìè ïëîäîâîé

ìóøêè äðîçîôèëû. Îíè ïðåäñòàâëÿþò ñîáîé

òðàíñìåìáðàííûå ðåöåïòîðû ïåðâîãî òèïà, ñî-

ñòîÿùèå èç âíåêëåòî÷íîãî äîìåíà ñ áîëüøèì êî-

ëè÷åñòâîì ïîâòîðÿþùèõñÿ ëåéöèíîâûõ îñòàòêîâ

íà N-êîíöå, è öèòîïëàçìàòè÷åñêîãî äîìåíà, ãî-

ìîëîãè÷íîãî öèòîïëàçìàòè÷åñêîìó äîìåíó ðå-

öåïòîðà ÈË-1 (IL-1R), íàçûâàåìîãî TIR-äîìåíîì

(Toll/IL-1 receptor). TIR-äîìåí îòâåòñòâåíåí çà

èíèöèàöèþ âíóòðèêëåòî÷íîãî ñèãíàëüíîãî ïóòè.

Êàæäûé èç îïèñàííûõ TLR ðåàëèçóåò ñâîé òèï

îòâåòà â çàâèñèìîñòè îò ðàçëè÷íûõ êîìáèíàöèé

TIR-äîìåíà ñ àäàïòåðíûìè áåëêàìè (MyD88,

TIRAP/MAL, TRIF è TRAM) [17]. Ïðè ñâÿçûâà-

íèè âíóòðèêëåòî÷íîãî äîìåíà TIR áîëüøèíñòâà

TLR (çà èñêëþ÷åíèåì TLR3) ñ öèòîçîëüíûì áåë-

êîì MyD88 ïðîèñõîäèò äîïîëíèòåëüíîå ïðèñîå-

äèíåíèå äâóõ IL-1-ðåöåïòîð-ñâÿçàííûõ êèíàç

IRAK-1 è IRAK-4 è àäàïòåðíîãî áåëêà TRAF6.

Äàëåå ñëåäóåò ñëîæíûé êàñêàä ìåæáåëêîâûõ âçàè-

ìîäåéñòâèé, êîòîðûé âåäåò ê àêòèâàöèè ÿäåðíîãî

òðàíñêðèïöèîííîãî ôàêòîðà NF-κB. NF-κB ïðåä-

ñòàâëÿåò ñîáîé õîðîøî èçó÷åííûé àêòèâàòîð

òðàíñêðèïöèè ãåíîâ ðÿäà ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öè-

òîêèíîâ, òàêèõ êàê IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-12, õå-

ìîêèíîâ. Ýòîò ñèãíàëüíûé ïóòü, òàê íàçûâàåìûé

MyD88-çàâèñèìûé ïóòü ðåàëèçàöèè ñèãíàëà, ÿâ-

ëÿåòñÿ îáùèì ïðè ñâÿçûâàíèè ðåöåïòîðîâ ñåìåé-

ñòâà TLR ñ ëèãàíäàìè. Íåêîòîðûå ÷ëåíû ñåìåéñò-

âà TLR, ñïåöèàëèçèðóþùèåñÿ íà ðàñïîçíàâàíèè

âèðóñîâ, â ÷àñòíîñòè, TLR3, èìåþò óíèêàëüíûé

ïóòü ïåðåäà÷è ñèãíàëà, ïðèâîäÿùèé ê èíäóêöèè

ÈÔÍ I òèïà. Äëÿ ñâÿçûâàíèÿ ñ ëèãàíäîì è ïåðå-

äà÷è ñèãíàëà TLR3 âçàèìîäåéñòâóåò ñ CD14 è ìî-

ëåêóëîé c-Src [18—21]. Àêòèâàöèÿ TLR3 ïîñðåä-

ñòâîì àäàïòåðíîãî áåëêà TRIF ïðèâîäèò ê

èíäóêöèè òðàíñêðèïöèè èíòåðôåðîí-ðåãóëèðóþ-

ùåãî ôàêòîðà IRF3, êîòîðûé òðàíñëîöèðóåòñÿ â

ÿäðî è èíäóöèðóåò ýêñïðåññèþ ÈÔÍ-β [22, 23]. 

Öåíòðàëüíóþ ðîëü â ðàñïîçíàâàíèè âèðóñíîé

èíôåêöèè èãðàþò ïëàçìîöèòîèäíûå äåíäðèòíûå

êëåòêè, èõ íàçûâàþò «ïðîôåññèîíàëüíûìè» èí-

òåðôåðîí-ïðîäóöèðóþùèìè êëåòêàìè. Ïðè ýòîì

èìåííî ðåöåïòîðû ñåìåéñòâà TLR ÿâëÿþòñÿ îñ-

íîâíûìè ðåöåïòîðàìè âèðóñíûõ àíòèãåíîâ, îò-

âåòñòâåííûìè çà èíèöèàöèþ ïðîäóêöèè ïëàçìî-

öèòîèäíûìè äåíäðèòíûìè êëåòêàìè ÈÔÍ I òèïà

[24]. Ïëàçìîöèòîèäíûå äåíäðèòíûå êëåòêè ó ÷å-

ëîâåêà ýêñïðåññèðóþò âûñîêèå óðîâíè TLR7 è

TLR9, ïåðåäà÷à ñèãíàëà îñóùåñòâëÿåòñÿ ÷åðåç

MyD88 è ïðèâîäèò ê èíäóêöèè IRF7, ÷òî ïðèâî-

äèò ê èíäóêöèè ÈÔÍ-α [25, 26]. Ìèåëîèäíûå

äåíäðèòíûå êëåòêè ýêñïðåññèðóþò ãëàâíûì îáðà-

çîì TLR3, TLR8 è íèçêèå óðîâíè TLR2 è TLR4,

ïðîèçâîäÿ ïîñëå àêòèâàöèè çíà÷èòåëüíûå êîëè-

÷åñòâà IL-12. Ðåöåïòîðû TLR2 è TLR4 ðàñïîçíàþò

êîìïîíåíòû îáîëî÷êè âèðóñîâ íà ïîâåðõíîñòíîé

ìåìáðàíå êëåòîê, TLR3, TLR7, TLR8 è TLR9 ýêñ-

ïðåññèðóþòñÿ íà ìåìáðàíå ýíäîñîì, ïðè ýòîì

TLR3 ðàñïîçíàþò äâóñïèðàëüíóþ ÐÍÊ âèðóñîâ,

TLR7 è TLR8 ðàñïîçíàþò îäíîñïèðàëüíóþ ÐÍÊ

âèðóñîâ, à TLR9 — íåìåòèëèðîâàííûå CpG ìîòè-

âû âèðóñíîé ÄÍÊ (ó ïîçâîíî÷íûõ CpG ìîòèâû

ÄÍÊ ñèëüíî ìåòèëèðîâàíû ïî öèòîçèíó è âñòðå-

÷àþòñÿ çíà÷èòåëüíî ðåæå). 

Ìåìáðàííûå ðåöåïòîðû TLR2 è TLR4 ýêñ-

ïðåññèðóþòñÿ íà ìîíîöèòàõ/ìàêðîôàãàõ, äåíä-

ðèòíûõ êëåòêàõ è ãðàíóëîöèòàõ. Äëÿ ýòèõ êëåòîê

òàêæå õàðàêòåðíà ýêñïðåññèÿ CD14. Ïðè ýòîì

CD14 ôóíêöèîíèðóåò êàê ïàòîãåí-ðàñïîçíàþ-

ùèé ðåöåïòîð, îäíàêî, ââèäó îòñóòñòâèÿ òðàíñ-

ìåìáðàííîãî è öèòîïëàçìàòè÷åñêîãî äîìåíîâ,

ïðè ïåðåäà÷å ñèãíàëà îí íóæäàåòñÿ â êîðåöåïòî-

ðàõ. Èõ ðîëü âûïîëíÿþò TLR2 è TLR4.

TLR4 â êîìïëåêñå ñ CD14 è äðóãèì ïîâåðõíî-

ñòíûì áåëêîì MD-2 îòâå÷àåò çà ðàñïîçíàâàíèå

ëèïîïîëèñàõàðèäà (ËÏÑ) áàêòåðèé. Ïðåäñòàâëå-

íèå ËÏÑ ðåöåïòîðó TLR4 îñóùåñòâëÿåòñÿ êîì-

ïëåêñîì ËÏÑ-LBP(ËÏÑ-ñâÿçûâàþùèé áåëîê)-

CD14. TLR4 ðàñïîçíàåò íå òîëüêî êîìïîíåíòû

áàêòåðèé, íî è âèðóñíûå áåëêè, êàê íàïðèìåð

ôüþæí-áåëîê ðåñïèðàòîðíîãî ñèíöèòèàëüíîãî

âèðóñà [27]. Ïðè ñâÿçûâàíèè TLR4 ñ ëèãàíäîì

íàðÿäó ñ îïîñðåäîâàííîé MyD88 àêòèâàöèåé

ñèíòåçà ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ çàïóñêà-

åòñÿ âòîðîé ñèãíàëüíûé ïóòü, â êîòîðîì çàäåéñò-

âóåòñÿ àäàïòåðíàÿ ìîëåêóëà TRAM, âûïîëíÿþ-

ùàÿ ðîëü ñâÿçóþùåãî çâåíà ìåæäó TLR4 è TRIF

[28]. Íåäàâíèå èññëåäîâàíèÿ ïîêàçàëè, ÷òî ôîñ-
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ôîðèëèðîâàíèå TRAM ïðîòåèíêèíàçîé PKÑε
ïðèâîäèò ê àêòèâàöèè IRF3 è èíäóêöèè ÈÔÍ

[29]. Òàêèì îáðàçîì, TLR4 ðåàëèçóåò ïåðåäà÷ó

àêòèâàöèîííîãî ñèãíàëà äâóìÿ ïóòÿìè.

TLR2 ðàñïîçíàåò øèðîêèé ñïåêòð ëèãàíäîâ:

ãðàìïîëîæèòåëüíûå áàêòåðèè, ìèêîáàêòåðèè,

ìèêîïëàçìû, ãðèáû. TLR2 â êîìïëåêñå ñ CD14

ÿâëÿåòñÿ îñíîâíûì ðåöåïòîðîì íà ïîâåðõíîñòè

ôàãîöèòîâ äëÿ öèòîìåãàëîâèðóñà [30] è âèðóñà

ïðîñòîãî ãåðïåñà I òèïà [31]. Ñâÿçûâàíèå TLR2 ñ

ëèãàíäàìè ïðèâîäèò ê èíäóêöèè NF-kB ÷åðåç

MyD88-çàâèñèìûé ïóòü ðåàëèçàöèè ñèãíàëà.

Ïîìèìî ïëàçìîöèòîèäíûõ äåíäðèòíûõ êëåòîê

â ïðîäóêöèè ÈÔÍ I òèïà ó÷àñòâóþò è òàê íàçûâà-

åìûå «íåïðîôåññèîíàëüíûå» èíòåðôåðîí-ïðîäó-

öèðóþùèå êëåòêè, â ÷àñòíîñòè, ôèáðîáëàñòû. Â

íèõ èíäóêöèÿ ñèíòåçà ÈÔÍ îñóùåñòâëÿåòñÿ

èíûì, íåçàâèñèìûì îò TLR ñïîñîáîì, ÷åðåç ðå-

öåïòîðû íåäàâíî îòêðûòîãî ñåìåéñòâà RLH

(Retinoid acid-inducible gene I (RIG-I)-like RNA

helicases) [32]. Âûÿñíåíèå ôóíêöèè RLH è ïóòåé

ïåðåäà÷è ñèãíàëà ÷åðåç íèõ ÿâëÿåòñÿ îäíîé èç íà-

èáîëåå àêòóàëüíûõ òåì ñîâðåìåííîé èììóíîëî-

ãèè. RHL ïðåäñòàâëåíû âî âñåõ òèïàõ êëåòîê íåïî-

ñðåäñòâåííî â öèòîïëàçìå, ãäå îíè îáíàðóæèâàþò

äâóñïèðàëüíóþ ÐÍÊ (êîòîðàÿ îòñóòñòâóåò â íåèí-

ôèöèðîâàííîé êëåòêå) èëè 5-òðèôîñôàò-ÐÍÊ,

íåõàðàêòåðíóþ äëÿ ÷åëîâåêà.

Òàêèì îáðàçîì, ñóùåñòâóþò 2 òèïà ðåöåïòî-

ðîâ äëÿ ðàñïîçíàâàíèÿ âèðóñîâ, îòâåòñòâåííûõ çà

èíäóêöèþ ÈÔÍ I òèïà: Toll-like ðåöåïòîðû (TLR)

è RIG-I-like õåëèêàçû (RLH). 

Ìåõàíèçìû ïðîòèâîâèðóñíîãî 
äåéñòâèÿ èíòåðôåðîíîâ I òèïà
Ñèñòåìà èíòåðôåðîíà ñîñòîèò èç êëåòîê, êî-

òîðûå ñèíòåçèðóþò ÈÔÍ â îòâåò íà âèðóñíóþ

èíôåêöèþ, è êëåòîê, êîòîðûå â îòâåò íà äåéñò-

âèå ÈÔÍ ïðèîáðåòàþò ñîñòîÿíèå íåâîñïðèèì-

÷èâîñòè ê âèðóñíîé èíôåêöèè [33—35]. Âèðóñû,

ïîðàæàþùèå êëåòêè ìëåêîïèòàþùèõ, ÿâëÿþòñÿ

èíäóêòîðàìè ÈÔÍ è ÷óâñòâèòåëüíû ê ïðîòèâî-

âèðóñíîìó äåéñòâèþ ÈÔÍ, õîòÿ íåêîòîðûå âè-

ðóñû âûäåëÿþò âåùåñòâà, ïðîòèâîäåéñòâóþùèå

ÈÔÍ [36, 37]. ÈÔÍ îáëàäàþò àóòîêðèííûì è

ïàðàêðèííûì äåéñòâèåì. ÈÔÍ îêàçûâàþò ñâîå

äåéñòâèå ÷åðåç òðàíñìåìáðàííûå ðåöåïòîðû.

ÈÔÍ-α è -β èìåþò îáùèé ðåöåïòîð, ñîñòîÿùèé

èç äâóõ ñóáúåäèíèö, IFNAR-1 è IFNAR-2 [38,

39]. Äåéñòâèå ÈÔÍ, çàêëþ÷àþùååñÿ â àêòèâà-

öèè òðàíñêðèïöèè ãåíîâ ðÿäà êëåòî÷íûõ áåë-

êîâ, ðåàëèçóåòñÿ ïîñðåäñòâîì ñèñòåìû ìåæáåë-

êîâûõ âçàèìîäåéñòâèé JAK-STAT, ïîëó÷èâøåé

íàçâàíèå ïî îñíîâíûì äåéñòâóþùèì ëèöàì: íà-

õîäÿùèìèñÿ â íåàêòèâíîé ôîðìå â öèòîïëàçìå

ôàêòîðàì òðàíñêðèïöèè Stat (signal transducer

and activator of transcription), êîòîðûå àêòèâèðó-

þòñÿ ïðè ôîñôîðèëèðîâàíèè òèðîçèí-êèíàçà-

ìè ñåìåéñòâà Janus (JAK) [40, 41]. Ñèãíàëüíûé

ïóòü èíèöèèðóåòñÿ ïðè ñâÿçûâàíèè ÈÔÍ α/β ñ

ñóáúåäèíèöàìè ðåöåïòîðà íà ïîâåðõíîñòè êëåò-

êè. Â ðåçóëüòàòå êîíôîðìàöèîííûõ èçìåíåíèé

âíóòðèêëåòî÷íîãî äîìåíà ðåöåïòîðà àêòèâèðó-

þòñÿ êèíàçû Jak-1 è Tyk-2, îíè âûçûâàþò ôîñ-

ôîðèëèðîâàíèå è äèìåðèçàöèþ áåëêîâ Stat-1 è

Stat-2, à çàòåì èõ ïîñëåäóþùóþ òðàíñëîêàöèþ ñ

IRF-9 â ÿäðî [37]. Êîìïëåêñ èç ýòèõ òð¸õ áåëêîâ, èç-

âåñòíûé êàê ISGF-3 (IFN-stimulated gene factor 3),

àêòèâèðóåò òðàíñêðèïöèþ ãåíîâ, èíäóöèðóå-

ìûõ èíòåðôåðîíîì — ãåíîâ, ó êîòîðûõ â ïðîìî-

òåðíîì ó÷àñòêå èìååòñÿ ýíõàíñåðíûé ýëåìåíò

ISRE (IFN-stimulated response element). Íàðÿäó

ñ áåëêàìè STAT áåëêè ñåìåéñòâà IRF ÿâëÿþòñÿ

âàæíåéøèìè ôàêòîðàìè, ðåãóëèðóþùèìè

òðàíñêðèïöèþ èíäóöèðóåìûõ èíòåðôåðîíîì

ãåíîâ. Ñåìåéñòâî ðåãóëÿòîðîâ òðàíñêðèïöèè

IRF (IFN-regulatory factor, ÈÔÍ-ðåãóëèðóþùèé

ôàêòîð) íàñ÷èòûâàåò 9 ÷ëåíîâ, îò IRF-1 äî IRF-9

[42]. IRF-9 áûë âïåðâûå îòêðûò â ñîñòàâå òðèìå-

ðà ISGF-3. IRF-1 ñâÿçûâàåòñÿ íåïîñðåäñòâåííî

ñ ýíõàíñåðîì ISRE. IRF-3 êîíñòèòóòèâíî ýêñ-

ïðåññèðóåòñÿ â áîëüøèíñòâå òèïîâ êëåòîê è

òêàíåé, îí àêòèâèðóåòñÿ ïðè âçàèìîäåéñòâèè

äâóñïèðàëüíîé ÐÍÊ âèðóñà ñ ðåöåïòîðàìè

TLR3 (ñì. ïðåäûäóùèé ðàçäåë), ÷òî ïðèâîäèò ê

èíäóêöèè òðàíñêðèïöèè ÈÔÍ-α è β è èíäóöè-

ðóåìûõ ÈÔÍ áåëêîâ. Ïîìèìî IRF-3 â ðåãóëÿ-

öèè ñèíòåçà ÈÔÍ âàæíóþ ðîëü èãðàåò IRF-7.

Êðîìå òîãî, â ëèòåðàòóðå ïîÿâëÿþòñÿ ñâåäåíèÿ

î òîì, ÷òî ïðè àêòèâàöèè ðåöåïòîðîâ ê ÈÔÍ

ïîìèìî àêòèâàöèè ñèñòåìû JAK/STAT ïðîèñ-

õîäèò çàïóñê òàê íàçûâàåìûõ àëüòåðíàòèâíûõ

ñèãíàëüíûõ ïóòåé, ÷òî ìîæåò ñëóæèòü îáúÿñíå-

íèåì íàëè÷èÿ ó ÈÔÍ ðàçëè÷íûõ òèïîâ áèîëî-

ãè÷åñêîãî äåéñòâèÿ [43, 44].

Ïðîòèâîâèðóñíîå äåéñòâèå ÈÔÍ I òèïà íà

óðîâíå îòäåëüíîé èíôèöèðîâàííîé êëåòêè îáåñ-

ïå÷èâàåòñÿ äâóìÿ ïóòÿìè: ÈÔÍ ïîäàâëÿþò ðåï-

ëèêàöèþ âèðóñîâ áëàãîäàðÿ èíäóêöèè òðàíñ-

êðèïöèè ãåíîâ ðÿäà ïðîòèâîâèðóñíûõ áåëêîâ

è/èëè èíäóöèðóþò àïîïòîç èíôèöèðîâàííîé

êëåòêè, çàïóñêàÿ ðÿä ñèãíàëüíûõ ïóòåé àïîïòîçà.

ÈÔÍ ïîäàâëÿåò ðåïëèêàöèþ øèðîêîãî ñïåêòðà

ÄÍÊ- è ÐÍÊ-ñîäåðæàùèõ âèðóñîâ êàê â êóëüòóðå

êëåòîê, òàê è in vivo, èíãèáèðóÿ ñèíòåç âèðóñíûõ

ïîëèïåòèäîâ — ïåðâûé ýòàï öèêëà ðàçìíîæåíèÿ

áîëüøèíñòâà âèðóñîâ. ÈÔÍ èíäóöèðóåò ñèíòåç

ñëåäóþùèõ ïðîòèâîâèðóñíûõ áåëêîâ: ïðîòåèí-

êèíàçû PKR, 2',5'-îëèãîàäåíèëàòñèíòåòàçû

(OAS) è ÐÍÊàçû L, ÐÍÊ-ñïåöèôè÷íîé àäåíî-

çèíäåçàìèíàçû (ADAR) è áåëêîâ ñåìåéñòâà Mõ.

Ìåõàíèçìû äåéñòâèÿ ïðîòèâîâèðóñíûõ áåëêîâ,

èíäóöèðóåìûõ ÈÔÍ, ïîäðîáíî èçëîæåíû â îáçî-

ðå C. E. Samuel [37]. Ïðîòåèíêèíàçà PKR èíãèáè-

ðóåò èíèöèàöèþ ïðîöåññà òðàíñëÿöèè âèðóñíîé
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ÐÍÊ ïîñðåäñòâîì ôîñôîðèëèðîâàíèÿ ôàêòîðà

èíèöèàöèè ñèíòåçà áåëêà eIF-2α. PKR íàõîäèòñÿ

ãëàâíûì îáðàçîì â öèòîïëàçìå è àêòèâèðóåòñÿ

äâóñïèðàëüíîé ÐÍÊ. Ôåðìåíòû OAS è ýíäîíóê-

ëåàçà ÐÍÊàçà L îïîñðåäóþò äåãðàäàöèþ âèðóñ-

íîé ÐÍÊ. Ôåðìåíò OAS êàòàëèçèðóåò ñèíòåç

îëèãîíóêëåîòèäîâ ïîä îáùåé àááðåâèàòóðîé 2-5À

(2',5'-îëèãîàäåíèëàòîâ). Ñâÿçûâàíèå 2-5À ñ íåàê-

òèâíîé ìîíîìåðíîé ÐÍÊàçîé L ïðèâîäèò ê åå ãî-

ìîäèìåðèçàöèè è àêòèâàöèè. ÐÍÊàçà L êîíñòè-

òóòèâíî îáíàðóæèâàåòñÿ â áîëüøèíñòâå òèïîâ

êëåòîê, à äåéñòâèå ÈÔÍ α/β óâåëè÷èâàåò åå àê-

òèâíîñòü â íåêîòîðûõ òèïàõ êëåòîê. ÐÍÊ-ñïåöè-

ôè÷íàÿ àäåíîçèíäåçàìèíàçà ADAR1 âûçûâàåò

ïîñòðàíñêðèïöèîííûå ìîäèôèêàöèè ÐÍÊ, â

÷àñòíîñòè äåçàìèíèðîâàíèå àäåíîçèíà ñ îáðàçî-

âàíèåì èíîçèíà. Òàêèì îáðàçîì, èçìåíÿåòñÿ

ïîñëåäîâàòåëüíîñòü íóêëåîòèäîâ â ÐÍÊ, ÷òî â

ñâîþ î÷åðåäü èçìåíÿåò ôóíêöèîíàëüíóþ àêòèâ-

íîñòü âèðóñíîé ÐÍÊ, à òàêæå ïðå-ìÐÍÊ èíôè-

öèðîâàííîé êëåòêè. Ïðîöåññàì òðàíñêðèïöèè

âèðóñíîé ÐÍÊ ïðåäøåñòâóåò ïðîíèêíîâåíèå

íóêëåîêàïñèäà âèðóñà â ÿäðî èíôèöèðîâàííîé

êëåòêè. Èíäóöèðóåìûå ÈÔÍ áåëêè ñåìåéñòâà

Ìõ, îáëàäàþùèå ÃÒÔàçíîé àêòèâíîñòüþ, ðàñ-

ïîëàãàþòñÿ ãëàâíûì îáðàçîì â öèòîïëàçìå êëåò-

êè. Îíè ðàñïîçíàþò ðèáîíóêëåîïðîòåèíîâûé

êîìïëåêñ âèðóñà, íàðóøàþò òðàíñïîðò íóêëåî-

êàïñèäà âèðóñà â ÿäðî, òåì ñàìûì ïðåäîòâðàùàÿ

ñèíòåç âèðóñíîé ÐÍÊ. 

Àêòèâíîñòü ôåðìåíòîâ PKR, OAS è ADAR â

èíôèöèðîâàííîé âèðóñîì êëåòêå íåïîñðåäñò-

âåííî çàâèñèò îò íàëè÷èÿ äâóñïèðàëüíîé ÐÍÊ,

êîòîðóþ ôåðìåíòû èñïîëüçóþò èëè â êà÷åñòâå àê-

òèâàòîðà, èëè â êà÷åñòâå ñóáñòðàòà. Ïîìèìî äåñò-

ðóêöèè âèðóñîâ äåéñòâèå ôåðìåíòîâ âûçûâàåò

ñîîòâåòñòâóþùèå èçìåíåíèÿ è â èíôèöèðîâàí-

íîé êëåòêå, íàðóøàÿ ïðîöåññû òðàíñëÿöèè è îêà-

çûâàÿ ïîñòòðàíñëÿöèîííûå èçìåíåíèÿ â ÐÍÊ. 

Íàðÿäó ñ èíäóêöèåé ñèíòåçà ïðîòèâîâèðóñ-

íûõ áåëêîâ ÈÔÍ àêòèâèðóåò àïîïòîç èíôèöèðî-

âàííûõ âèðóñîì êëåòîê. Ýòîò ïóòü ÿâëÿåòñÿ îä-

íèì èç ìåõàíèçìîâ ïðîòèâîèíôåêöèîííîé

çàùèòû îðãàíèçìà, ïîñêîëüêó ñâîåâðåìåííàÿ äå-

ñòðóêöèÿ èíôèöèðîâàííûõ êëåòîê ìîæåò çíà÷è-

òåëüíî óìåíüøèòü ðàçìíîæåíèå âèðóñà è ðàñïðî-

ñòðàíåíèå èíôåêöèè. ÈÔÍ âûçûâàþò àïîïòîç

èíôèöèðîâàííîé êëåòêè áëàãîäàðÿ èíäóêöèè

òðàíñêðèïöèè ãåíîâ áåëêîâ-ìåäèàòîðîâ àïîïòî-

çà: ëèãàíäà âíóòðèêëåòî÷íîãî äîìåíà ñìåðòè

(death domen) TRAIL, ïðîàïîïòîòè÷åñêèõ áåëêîâ

Bak è Bax, ïðîòåèíêèíàçû PKR, êîòîðàÿ èíäóöè-

ðóåò àïîïòîç ñ ïîìîùüþ FADD (FAS-associated

death domen protein)-îïîñðåäîâàííîé àêòèâàöèè

êàñïàçû-8 [45], èíòåðôåðîí-ðåãóëèðóþùèõ ôàê-

òîðîâ IRF è ãåíà ïðîìèåëîöèòàðíîé ëåéêåìèè

PML [46]. 

Ïîìèìî òîãî, ÷òî ÈÔÍ I òèïà îêàçûâàþò ïðî-

òèâîâèðóñíîå äåéñòâèå íà óðîâíå îòäåëüíîé êëåò-

êè, ýòè áåëêè îáåñïå÷èâàþò èììóííûé îòâåò íà âè-

ðóñíóþ èíôåêöèþ íà óðîâíå âñåãî îðãàíèçìà: îíè

ñòèìóëèðóþò ñîçðåâàíèå äåíäðèòíûõ êëåòîê, èíäó-

öèðóþò ýêñïðåññèþ èìè àíòèãåíîâ ãëàâíîãî êîì-

ïëåêñà ãèñòîñîâìåñòèìîñòè (ÃÊÃ) I òèïà è êîñòè-

ìóëèðóþùèõ ìîëåêóë, â ÷àñòíîñòè CD80, CD86 è

CD40 [47], ñïîñîáñòâóþùèõ ïðåäñòàâëåíèþ âèðóñ-

íûõ àíòèãåíîâ äåíäðèòíûìè êëåòêàìè Ò-ëèìôî-

öèòàì, ÷òî ïðèâîäèò ê èíäóêöèè âèðóñ-ñïåöèôè÷å-

ñêèõ öèòîòîêñè÷åñêèõ Ò-ëèìôîöèòîâ. Èçâåñòíî, ÷òî

äëÿ àêòèâàöèè Ò-êëåòîê ïðè ïðåäñòàâëåíèè àíòèãåíà

ÃÊÃ ïîìèìî ñòèìóëÿöèè Ò-êëåòî÷íîãî ðåöåïòîðà íå-

îáõîäèìî íàëè÷èå íà àíòèãåíïðåçåíòèðóþùåé êëåò-

êå êîñòèìóëèðóþùèõ ìîëåêóë, êîòîðûå âçàèìîäåé-

ñòâóþò ñ ðåöåïòîðàìè CD28 è CTLA-4 íà

Ò-êëåòêàõ. Ïðè îòñóòñòâèè êîñòèìóëÿöèè Ò-ëèì-

ôîöèò, ïîëó÷èâøèé ñòèìóëèðóþùèé ñèãíàë ÷å-

ðåç Ò-êëåòî÷íûé ðåöåïòîð, ñòàíîâèòñÿ àíåðãè÷-

íûì èëè ïîäâåðãàåòñÿ àïîïòîçó. Òàêèì îáðàçîì,

ÈÔÍ I òèïà ñòèìóëèðóþò ðàçâèòèå ïðèîáðåò¸ííîãî

èììóííîãî îòâåòà íà âèðóñíóþ èíôåêöèþ. 

ÈÔÍ-α è -β èíäóöèðóþò ýêñïðåññèþ Ò-êëåò-

êàìè ÈÔÍ-γ [44, 48], âìåñòå ñ êîòîðûì îíè îïðå-

äåëÿþò äèôôåðåíöèðîâêó è ïðîôèëü Ò-õåëïåðîâ

â ñòîðîíó Th1-îòâåòà, óñèëèâàþò öèòîòîêñè÷åñ-

êèå ñâîéñòâà íàòóðàëüíûõ êèëëåðîâ è îáðàçîâà-

íèå àíòèòåë Â-ëèìôîöèòàìè, ÷òî â êîíå÷íîì

èòîãå ïðèâîäèò ê ýëèìèíàöèè âèðóñà è çàùèòå

îðãàíèçìà îò èíôåêöèè [49, 50]. 

Ñóììèðóÿ âûøåèçëîæåííîå, ìîæíî çàêëþ-

÷èòü, ÷òî ÈÔÍ I òèïà èãðàþò ðåøàþùóþ ðîëü â

èíèöèèðîâàíèè è êîîðäèíèðîâàíèè óñïåøíîãî

îòâåòà îðãàíèçìà íà âèðóñíóþ èíôåêöèþ.
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