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Резюме
Бронхолегочная патология представляет собой актуальную про-

блему современной пульмонологии. Все большее внимание уделяется 
механизмам развития воспаления дыхательных путей и направленных 
на них терапевтических воздействий. 

В статье изложены современные сведения литературы о интер-
лейкине–33 (IL–33) и его рецепторе ST2 как регуляторах уровня воспа-
ления при бронхолегочной патологии. Приведены данные о строении, 
синтезе, взаимосвязи, продуцировании,  модификации IL33/ST2. 

Со ссылками на авторитетные научные источники освещена 
роль IL33/ST2 в патогенезе иммунного ответа при аллергическом вос-
палении путем активации тучных клеток и Т-хелперов 2-го порядка, 
острой респираторной инфекции. Объяснена роль вирусной инфек-
ции и врожденного иммунитета в продукции  IL-33.  Система IL33/ST2 
имеет значение в развитии хронической обструктивной болезни лег-
ких, астмы, на патогенез которых влияют ряд экологических факторов.

Изложена информация об индивидуальной генетической измен-
чивости IL-33/ST2 вследствие существования однонуклеотидных поли-
морфизмов, которые ассоциируются с заболеваниями бронхолегоч-
ной системы.  

Показана перспектива углубленного изучения системы IL33/ST2 в 
регуляции воспаления при бронхолегочных заболеваниях как воз-
можной терапевтической мишени.
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THE IL-33/ST2 SYSTEM REGULATES INFLAMMATION IN 

BRONCHOPULMONARY DISEASES 

V. V. Bilko, I. P. Kaidashev

Abstract 
Bronchopulmonary diseases is an urgent problem of modern 

pulmonology. Increasing attention is being paid to the mechanisms of the 
development of airway inflammation and the therapeutic effects directed 
at them.

The article provides modern information about interleukin–33 (IL-33) 
and its receptor ST2 as regulators of the level of inflammation in 
bronchopulmonary diseases. It has been presented the data on the 
structure, synthesis, relationship, production and modification of IL33 / 
ST2.

With references to authoritative scientific sources, the role of IL33 / 
ST2 in the pathogenesis of the immune response in allergic inflammation 
by activation of mast cells and type 2 T-helpers, acute respiratory infection 
is highlighted. The role of viral infection and innate immunity in the 
production of IL-33 is explained. The IL33 / ST2 system is important in the 
development of chronic obstructive pulmonary disease, asthma, which 
pathogenesis is affected by several environmental factors.

 Information is provided on the individual genetic variation of IL-33 / 
ST2 due to the existence of single nucleotide polymorphisms that are 
associated with diseases of the bronchopulmonary system.

The prospect of an in-depth study of the IL33 / ST2 system in the 
regulation of inflammation in bronchopulmonary diseases as a possible 
therapeutic target has been shown.
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Бронхолегенева патологія на даний час є однією з 
провідних причин смерті в світі і прогнозується, що роз-
виток захворюваності на дану патологію буде лише зро-
стати, що обумовлено тривалим впливом факторів ризи-
ку та старінням населення [1, 2, 3]. Тому вивчення патоге-
нетичних особливостей розвитку легеневої патології на 
клітинному рівні залишається нині досить актуальним. 
Основними компонентами, які беруть безпосередню 
участь в розвитку імунного запалення, є цитокіни. 

Доведено, що саме прозапальні цитокіни є ключови-
ми компонентами в розвитку та підтримці запального 
процесу. Оцінка рівня цитокінів, як маркерів запалення 
в різноманітних біологічних матеріалах (сироватка крові, 
мокрота) пацієнтів, дає можливість отримати інформа-
цію про інтенсивність запального процесу, прогноз та 
ефективність лікування, яке проводилось. Одним із 
таких маркерів запалення може бути інтерлейкін-33 
(ІЛ-33) [4]. 

Інтерлейкін-33 — член сім’ї ІЛ-1 цитокінів, до якої 
відносяться ІЛ-1 (alfa), ІЛ-1 (beta), ІЛ-1R(alfa), ІЛ-18, що 
визначається схожістю складових даних молекул. 
Структурно ІЛ-33 являє собою білок-складку, який скла-
дається з шести бета-шпильок, кожна з яких утворена 
двома бета-нитками. Разом вони утворюють бета-барель 
з трикутною «кришкою», кожна з яких складається з 
трьох шпильок. В цілому, ця структура має приблизно 
трикратну симетрію. Гени IЛ-33 знаходяться на хромосо-
мі 9p24.1. Ген IЛ-33 людини містить вісім екзонів, причо-
му екзон 1, який не кодує та екзони 2–8, що кодують 
білок IЛ-33. Крім повнорозмірної мРНК IЛ-33, у клітинах 
людини були виявлені декілька сплайс-варіантів IЛ-33, 
які отримані альтернативним сплайсингом деяких або 
всіх екзонів. Білок IЛ-33 можна розділити на три функці-
ональні домени: ядерний домен, центральний домен та 
домен IЛ-1-подібного цитокіну (рис. 1).

Ядерний домен (амінокислоти 1–65 у людини) коду-
ється екзонами 2–3 і містить хроматин-зв’язуючий мотив 
(амінокислоти 40–58). Центральний домен (амінокисло-
ти 66–111 у людини) кодується екзоном 4 і містить ділян-
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