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Представлен анализ литературы по вопросу физиологической роли про- и противовоспалительных ци-
токинов, преимущественно интерлейкина-6 (ИЛ-6) и интерлейкина-10 (ИЛ-10), в функционировании нерв-
ной системы на различных возрастных этапах развития организма с учетом среды обитания. Показано, что 
как дефицит, так и избыток секреции данных цитокинов в периферической крови и мозговых структурах 
организма человека и животных на ранних этапах онтогенеза определяет дальнейшее его когнитивное, 
эмоциональное развитие и риск развития патологии центральной нервной системы в перинатальный, пост-
натальный период, в подростковом и зрелом возрасте. Отмечены патологические состояния, возможную 
роль в реализации которых играют нейроиммунные нарушения, в том числе сформированные на ранних 
этапах онтогенеза: детский церебральный паралич, аутизм, шизофрения, синдром гиперактивности, де-
прессия, психозы, эпилепсия, болезнь Паркинсона, болезнь Альцгеймера, менингит, инсульт, сахарный 
диабет. Показана зависимость успешности биоуправления показателями нейровегетативной регуляции 
сердечной деятельности у людей от содержания у них в периферической крови ИЛ-6. Обобщены данные 
литературы о состоянии про- и противовоспалительных цитокинов в периферической крови у жителей Се-
вера, их роли в формировании региональной патологии. Обозначена возможность адаптивной роли про- и 
противовоспалительных цитокинов на примере ИЛ-6 и ИЛ-10 как при формировании биоэлектрической 
активности головного мозга человека в подростковый период его развития, так и в целом на протяжении 
его жизни для поддержания гомеостаза организма в дискомфортной среде обитания. 

Ключевые слова: цитокины, интерлейкин-6, интерлейкин-10, центральная нервная система.

Ответственный за переписку: Поскотинова Лилия Владимировна, адрес: 163000, г. Архангельск, просп. 
Ломоносова, д. 249; e-mail: liliya200572@mail.ru

В современной науке функциональные зве-
нья гомеостаза и адаптивные реакции организ-
ма в дискомфортной среде обитания наиболее 
перспективно рассматривать с позиции меж-
системных взаимодействий. На ранних этапах 

онтогенеза регуляторные системы функцио-
нируют как единое целое, а в последующем, 
на постнатальном этапе, несмотря на гетеро-
хронию развития и морфологическую обосо-
бленность, остается согласованность функций 
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нервной, эндокринной и иммунной систем на 
основе общих сигнальных молекул, общих вну-
триклеточных механизмов их действия. Про- и 
противовоспалительные цитокины рассматри-
ваются как важные медиаторы межклеточных 
взаимодействий в иммунной системе, а также 
как основные посредники нейроиммунных вза-
имодействий. Цель данной работы – обобщить 
литературные данные о роли интерлейкина-6 
(ИЛ-6) и интерлейкина-10 (ИЛ-10) в функцио-
нировании нервной системы на различных воз-
растных этапах развития человека и животных. 

Механизмы регуляторного влияния ИЛ-6 
и ИЛ-10 на функции нервной системы в нор-
ме и патологии. ИЛ-6 представляет собой 
гликопротеин, действующий как провоспали-
тельный цитокин; открыт как один из меди-
аторов межклеточного взаимодействия Т- и 
В-лимфоцитов. Особенность его строения за-
ключается  в существовании двух рецепторов 
трансмембранных субъединиц, одна из кото-
рых специфически связывает ИЛ-6, а вторая, 
названная gp130 по своей молекулярной массе, 
является общей субъединицей для ряда цито-
кинов, включая ИЛ-10, цилиарный нейротро-
фический фактор, кардиотропин-1 и др. [1,  
с. 191; 2]. Благодаря таким особенностям вза-
имодействия с рецепторами, ИЛ-6  представ-
ляется как плейотропный цитокин с широким 
диапазоном биологического действия. Источ-
никами продукции данного цитокина являют-
ся макрофаги, Т-лимфоциты, эндотелиальные 
клетки, микроглия и астроциты и многие дру-
гие клетки. ИЛ-6 стимулирует иммунный от-
вет, обмен веществ, секрецию соматотропного 
гормона и подавляет секрецию тиреотропно-
го гормона, регулирует процессы созревания 
антител. ИЛ-6 способен индуцировать диффе-
ренцировку астроцитов, выполняющих важ-
ные функции (опорную, разграничительную и 
трофическую) для нейронов [2]. 

Цитокины, продуцируемые активированны-
ми иммунными клетками при воспалении, ин-
фекционных, аутоиммунных и онкологических 
заболеваниях, изменяют активность клеток 
периферической вегетативной и центральной 

нервной систем. Посредством гуморально-
го пути через гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ) они проникают в мозг, что приводит к 
повышению температуры тела, снижению пси-
хомоторной активности, подавлению пищевой 
и половой мотивации, изменению структуры 
сна [3]. При нейродегенеративных заболева-
ниях, в частности при болезни Паркинсона, 
показано прямое влияние интерлейкинов на 
структуры головного мозга вследствие их по-
вышенной концентрации в биологических 
жидкостях и повышенного их внедрения через 
ГЭБ [4]. Для ряда провоспалительных цитоки-
нов, в том числе для ИЛ-6, существует возмож-
ность проникновения через неповрежденный 
ГЭБ, когда уровень цитокинов в перифериче-
ской крови остается повышенным (механизм 
«насыщения») [5, с. 137]. Морфофункциональ-
ные образования у стенок желудочков мозга, 
где ГЭБ значительно редуцирован или отсут-
ствует, являются потенциальной мишенью для 
цитокинов, через которые они активируют ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковую ось.  
Например, в районе сосудистого органа терми-
нальной пластинки химические сигналы от ци-
токинов, пришедших с кровотоком, трансфор-
мируются в нейронные сигналы при участии 
«вторичных» медиаторов, таких как норадре-
налин, серотонин, простагландины или другие 
цитокины. 

Сигналы от цитокинов также могут влиять 
на центральную нервную систему (ЦНС) и без 
участия мозговой паренхимы и ГЭБ, например 
при опосредованном усилении секреции кор-
тикостерона вследствие системного введения 
цитокинов [5, с. 137]. Известен путь активи-
зации цитокинов в головном мозге через вне-
дрение антигена по ходу обонятельных нервов, 
минуя кровеносное русло, при нейродегенера-
тивных заболеваниях [4], нервно-проводнико-
вым путем через систему блуждающего нерва 
[3], а также через кровеносную сеть слизистой 
оболочки носа. Показано также, что введенный 
интраназально ИЛ-6 способствует лучшему 
сохранению эмоциональных и процедурных 
воспоминаний во время сна, то есть данный 
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цитокин оптимизирует консолидацию эмоцио-
нальной памяти [6]. 

Путем проникновения цитокинов в ткани 
мозга также является лимфатическая система 
головного мозга, благодаря которой опосредо-
ванно через лимфатические сосуды шеи им-
мунные факторы из периферических тканей 
могут поступать в головной мозг [7].  

ИЛ-10 представляет собой противовоспа-
лительный цитокин, который продуцируется 
у человека активированными Т-лимфоцитами 
(клонами Th0, Th1 и Th2), Т-лимфоцитами, 
активированными В-лимфоцитами, клетками 
В-клеточных лимфом, тучными клетками, ак-
тивированными липополисахаридом моноци-
тами и макрофагами [1, с. 330]. ИЛ-10 спосо-
бен подавлять продукцию провоспалительных 
цитокинов, интерферона, пролиферативный 
ответ Т-клеток на антигены и митогены, а так-
же секрецию активированными моноцитами 
интерлейкина-1-бета, фактора некроза опу-
холи класса альфа (ФНО-альфа) и ИЛ-6 [8]. 
Однако ИЛ-10 в определенных условиях мо-
жет стимулировать синтез иммуноглобулинов, 
активировать Т-клетки с цитотоксическим 
действием. Это означает, что ИЛ-10 нельзя 
полностью считать иммуносупрессивным ци-
токином [1, с. 331]. 

В ЦНС ИЛ-10 синтезируется микроглией и 
астроцитами. Велика роль данного цитокина в 
снижении деструктивных процессов в мозговой 
ткани при нейродегенеративных заболеваниях 
(болезни Паркинсона, болезни Альцгеймера), 
менингитах, инсульте и поведенческих нару-
шениях, вызванных бактериальной инфекцией. 
Экспрессия рецепторов к ИЛ-10 в клетках моз-
га способствует выживанию нейронов и ней-
роглии через блокирование апоптоза данных 
клеток, снижение уровня провоспалительных 
цитокинов и экспрессии рецепторов к данным 
цитокинам, а также через уменьшение синте-
за оксида азота [9, 10]. Показано, что ИЛ-10, 
помимо своего антигипоксического действия, 
снижает инициацию «иктального» компонента 
эпилептиформной активности в нейронах гип-
покампа [11]. ИЛ-10 препятствует развитию 

постгипоксической гипервозбудимости нейро-
нов на этапе реоксигенации, ингибируя спон-
танный синхронный Са2+-спайк, и защищает 
ГАМК-ергические нейроны от гибели, восста-
навливая в них эффект прекондиционирования 
[12]. Таким образом, оптимальный уровень 
ИЛ-10 обеспечивает снижение эпилептической 
активности головного мозга. 

Роль ИЛ-6 и ИЛ-10 в функционировании 
ЦНС на различных этапах развития организ-
ма. Глубокая морфофункциональная незре-
лость органов и систем в сочетании с гипок-
сией и инфекцией создает основу развития 
целого ряда перинатальных осложнений, на-
рушающих адаптацию в первые дни после 
рождения ребенка и ухудшающих качество 
его дальнейшей жизни. Наличие в амниоти-
ческой жидкости плода и пуповинной крови 
повышенных концентраций провоспалитель-
ных цитокинов, в том числе ИЛ-6,  свиде-
тельствует о перенесенной внутриутробной 
инфекции и высоком риске поражения бело-
го вещества мозга и, как следствие, риске 
дальнейшего развития детского церебраль-
ного паралича [13]. Концентрация в крови 
про- и противоспалительных цитокинов у 
новорожденных с выраженным дефицитом 
массы тела связана с характером перина-
тальных осложнений. Прогностически не-
благоприятными для дальнейшего состояния 
новорожденных являлись высокие уровни  
ИЛ-10, интерлейкина-1 и крайне низкие кон-
центрации ИЛ-6 в сыворотке крови [14].

В норме для здоровых новорожденных 
характерны преимущественное влияние про-
воспалительных цитокинов и сниженный по-
тенциал действия противовоспалительных 
цитокинов по сравнению с взрослыми доно-
рами [15]. Однако, начиная с третьих суток 
жизни, достаточная активация, пролиферация 
и дифференцировка клеток-продуцентов про-
тивовоспалительных цитокинов в дальнейшем 
определяет иммунный статус ребенка. При 
этом подтверждается мысль о том, что низкие 
сывороточные концентрации ряда цитокинов, 
в том числе ИЛ-6, отражают неблагоприятное 
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течение патологических процессов (гипоксия, 
внутриутробная инфекция) [16, 17].  

Приводятся данные экспериментальных и 
клинических исследований нарушений пси-
хических функций, возникающих у взрослых 
вследствие повышенного уровня ИЛ-6 и дру-
гих интерлейкинов данной группы в раннем 
онтогенезе. Отмечена связь риска развития 
синдрома дефицита внимания с генетическим 
полиморфизмом генов ИЛ-6, ФНО-альфа [3]. 
Увеличение секреции ИЛ-6 влечет риск раз-
вития перивентрикулярной лейкомаляции и 
формирования в дальнейшем задержки ког-
нитивного развития ребенка [18]. Повышение 
уровня ИЛ-6 рассматривается как показатель 
тяжести повреждения мозга у новорожденных 
в результате перинатальной асфиксии и как 
инициатор повторных судорог у данного кон-
тингента новорожденных. Наряду с этим опи-
сывается связь между показателями амплитуд-
но-интегрированной электроэнцефалограммы, 
выраженностью гипоксически-ишемического 
повреждения мозга и уровнем ИЛ-6 в сыво-
ротке крови новорожденных [19]. Показано, 
что воспалительные процессы в перифериче-
ских тканях, возникающие в неонатальный пе-
риод, могут приводить к изменению функции 
N-метил-D-аспартат-рецепторов в гиппокам-
пе, которые ответственны за синаптическую 
передачу электрического сигнала посредством 
глутамата. В результате перенесенного воспа-
ления работа данных рецепторов может оста-
ваться стойко измененной, что обусловливает 
в дальнейшем когнитивный дефицит в зрелый 
период жизни [20].

Цитокины оказывают значительное влия-
ние на формирование механизмов нейропла-
стичности и стресс-реактивности на ранних 
этапах жизни, лежащих в основе когнитив-
ного развития человека и его адаптации к 
окружающей среде на последующих этапах 
жизни. Есть мнение, что развитие организма 
ребенка в условиях, близких к стерильности, 
формирует неадекватный иммунный ответ на 
факторы среды во взрослом периоде, напри-
мер в виде бронхиальной астмы и иных ви-

дов аллергии. Формирование «бережливого 
фенотипа» в виде избыточной массы тела и 
метаболических расстройств у людей, родив-
шихся с выраженным дефицитом массы тела, 
также связывают с нарушением нейроиммун-
ных взаимоотношений на ранних этапах он-
тогенеза [21]. У потомства крыс, получавших 
эндотоксин во время беременности, в постна-
тальный период выявлено снижение числа до-
фаминергических нейронов в нигростриаль-
ной системе мозга и изменение двигательной 
активности [22], увеличение предпочтения 
к потреблению алкоголя [23]. У животных с 
повышенным содержанием цитокинов из-за 
эндогенного воспаления в пренатальный пе-
риод, в период взрослой жизни изменялась 
сенсомоторная реакция на стимулы (предым-
пульсное торможение), что рассматривалось 
как риск развития аутизма и шизофрении [24]. 
Увеличение уровня ИЛ-6 на поздних этапах 
эмбрионального развития вызывает форми-
рование во взрослом возрасте аномалий раз-
вития гиппокампа и снижение рабочей памяти 
[25], изменение социального поведения [26]. 

На основании лонгитудинального исследова-
ния 4500 детей в возрасте от 9 до 18 лет показано, 
что дети с максимальными показателями ИЛ-6 в 
периферической крови в два раза чаще страдали 
от депрессий и психозов, чем дети из группы с 
минимальным уровнем данного цитокина [27]. 

В исследовании F.M. Sonmez et al. [28] про-
демонстрирована возможность противоэпи-
лептических препаратов снижать уровень им-
муноглобулинов в сыворотке крови и влиять на 
производство и уровень некоторых цитокинов. 
Показано, что применение вальпроевой кис-
лоты  и топирамата у детей препубертатного 
периода с идиопатической генерализованной и 
парциальной эпилепсией способствует сниже-
нию у них исходно высокого уровня ИЛ-10 при 
минимальном изменении провоспалительных 
цитокинов. 

Дисбаланс цитокинов в периферической 
крови может быть ассоциирован не только с 
изменением функции мозговых структур, но 
и с состоянием сосудистого тонуса, особенно 
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в подростковый период. Показано, что увели-
чение уровня ИЛ-10 может рассматриваться 
как информативный признак артериальной 
гипертензии у подростков [29]. По  степени 
нарушения биоэлектрогенеза головного моз-
га как отражению нейропатии при прогрес-
сировании инсулинонезависимого сахарного 
диабета можно прогнозировать определенные 
виды иммунных нарушений. У таких пациен-
тов наличие слабо выраженного, десинхрон-
ного альфа-ритма электроэнцефалограммы 
(ЭЭГ) ассоциировано с усилением симпатиче-
ской активности, повышением уровня цитоток-
сических Т-лимфоцитов с рецепторами CD8+ 
и CD16+ и содержания ИЛ-10 в крови, что в 
целом рассматривается как признаки прогрес-
сирования нейроиммунных нарушений при 
данном виде патологии [30].  

Провоспалительные цитокины могут играть 
важную роль в генезе психоэмоциональных 
расстройств у человека и во взрослом перио-
де. Показано, что введение провоспалительных 
цитокинов с терапевтической целью вызывает 
симптомы депрессии у людей. Подобная де-
прессия происходит на фоне снижения уровня 
серотонина и нарушения обмена кортикосте-
роидов [31]. Повышение уровня провоспали-
тельных цитокинов, в частности ИЛ-6, в спин-
номозговой жидкости может подтверждать 
инфекционный характер возникновения энце-
фалопатии и эпизодов бессудорожной эпилеп-
тической активности, регистрируемой на ЭЭГ, 
после перенесенной инфекции на примере 
гриппа [32]. 

В работе S.L. Master et al. показано, что 
люди, которые более успешно использовали 
свой эмоциональный ресурс при распознава-
нии и преодолении стрессовой нагрузки («emo-
tional approach coping»), имели более латера-
лизованный нейрофизиологический профиль 
по данным ЭЭГ (более выраженная мощность 
ЭЭГ-ритмов в левой фронтальной области) 
и более низкие уровни ФНО-альфа и ИЛ-6 в 
слюне. Авторы считают, что адекватное эмо-
циональное реагирование в сочетании с ког-
нитивными стратегиями преодоления стресса 

могут обусловливать также сохранение опти-
мального уровня провоспалительных цитоки-
нов в стрессовой ситуации [33]. 

Дефицит секреции ИЛ-6 также влечет фор-
мирование ряда патологических феноменов. 
Так, выявлено, что дефицит ИЛ-6 обуслов-
ливает снижение уровня нейропротективных 
антиоксидантов, способствующее усилению 
окислительного стресса, признаки которого 
регистрировали в ткани ствола головного моз-
га при воспалении [34]. В эксперименте также 
показано, что мыши с дефицитом ИЛ-6 вслед-
ствие наличия нулевой мутации соответству-
ющего гена демонстрировали низкие уровни 
двигательной и познавательной активности, а 
также более высокий уровень эмоциональной 
реактивности в сравнении с мышами из груп-
пы контроля, у которых был нормальный уро-
вень ИЛ-6 [35]. Реактивность нейровегетатив-
ной системы, обеспечивающей эффективную 
биологическую обратную связь при  биоуправ-
лении показателями вариабельности сердечно-
го ритма, также зависит от исходного уровня 
ИЛ-6 в периферической крови. Показано, что 
при относительном дефиците ИЛ-6 в крови у 
людей сеанс биоуправления менее успешен, 
что проявляется в меньшем приросте общей 
мощности вариабельности сердечного ритма и 
более высокой симпатической активности, чем 
у людей с оптимальным уровнем данного ци-
токина [36]. 

Значимость ИЛ-6 и ИЛ-10 в поддержании 
нейроиммунного статуса в зависимости от 
климатогеографических условий проживания 
человека. Вопросы изменения содержания  ци-
токинов в крови и взаимосвязи данных показа-
телей с активностью ЦНС в дискомфортных ус-
ловиях проживания человека на сегодняшний 
день остаются открытыми. Дети и подростки 
Заполярья развиваются в особых климатоге-
ографических и социально-психологических 
условиях, что отражается на особенностях 
формирования у них биоэлектрогенеза голов-
ного мозга [37–40]. Показано, что у подростков 
Ненецкого автономного округа чаще встреча-
ется тип дезорганизованной альфа-активности 
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ЭЭГ и повышенной активности диэнцефаль-
ных структур в сравнении с подростками при-
полярной территории. При этом у подростков 
Заполярья выявлен широкий размах колебаний 
ИЛ-6 с крайне низкими и относительно высо-
кими значениями. У лиц со слабо выражен-
ным основным ритмом ЭЭГ отмечены более 
высокие уровни ИЛ-6 в сравнении с лицами 
с организованным типом ЭЭГ. У подростков 
с дезорганизованной альфа-активностью ЭЭГ 
и повышенной активностью диэнцефальных 
структур мозга более часто встречаются слу-
чаи высокого содержания ИЛ-10 на фоне отно-
сительно низких концентраций ИЛ-6 [41]. Мы 
предполагаем, что у неврологически здоровых 
подростков с пароксизмальными феноменами 
ЭЭГ относительное  повышение уровня ИЛ-10 
при оптимальном уровне ИЛ-6 в крови может 
на определенном этапе возрастного станов-
ления выполнять протективную роль в плане 
снижения риска эпилептогенеза.    

Показано, что у взрослых жителей Евро-
пейского Севера с возрастом регистрируется 
увеличение содержания провоспалительных 
цитокинов, в том числе ИЛ-6, достигая макси-
мума в возрастной группе 75–89 лет, на фоне 
стабильного уровня ИЛ-10 [42, c. 36–38]. По-
добная динамика цитокинов обусловлена 
возрастным накоплением эффектов патоло-
гии (атеросклероз, метаболический синдром, 
ишемическая болезнь сердца, артериальная 
гипертензия). Однако не исключается и адап-
тивная роль повышенных концентраций ИЛ-6, 
который участвует в процессах мобилизации 
энергетических ресурсов, при восстановлении 
после повреждения и напряжения регулятор-
ных систем организма [42, с. 38]. Возможный 
компенсаторно-приспособительный характер 
дисбаланса уровней провоспалительных ци-
токинов также отмечен на примере изучения 
якутской популяции человека [43]. Повыше-
нию содержания лимфоцитов с рецепторами 
к апоптозу соответствует увеличение уровней 
провоспалительных цитокинов, в том числе 
ИЛ-6, и снижение уровня ИЛ-10 [44]. У жите-
лей Ненецкого автономного округа с признака-

ми высокой активности лимфопролиферации 
регистрировали увеличение общего числа лим-
фоцитов, активированных цитотоксических 
клеток и реагинов на фоне снижения содержа-
ния ИЛ-10 [45].  

Отмечено, что у взрослых жителей Крайне-
го Севера (на примере жителей Нового Урен-
гоя) нарушение характера питания, независимо 
от исходной массы тела, сопровождается повы-
шением в крови провоспалительных цитоки-
нов, включая ИЛ-6. При проведении лечебных 
мероприятий, направленных на снижение про-
явления метаболического синдрома у северян, 
ориентируются на динамику содержания ИЛ-6 
в крови, и при его повышении судят о неэффек-
тивности проводимых мероприятий [46]. 

Изменяющиеся климатические и определен-
ные географические условия проживания людей 
вызывают эффекты деканализации и повышение 
в данных популяциях полиморфизма генов, опре-
деляющих секрецию регуляторных цитокинов. 
Например, при оценке межпопуляционной вари-
абельности частот аллелей генов про- и противо-
воспалительных цитокинов среди множества 
представителей этнических групп от экватора до 
полярных широт показано, что полиморфизм гена 
rs1800896 ИЛ-10 прямо зависит от  долготы мест-
ности по Гринвичу, от степени разброса темпера-
тур атмосферного воздуха [47].  

Степень активности цитокинов как марке-
ров поражения нервной системы выражена по-
разному у лиц различных этнических групп. 
Так, в работе А.Н. Хусаиновой показано, что 
наличие определенных полиморфных локусов 
генов, кодирующих секрецию ИЛ-6 и ИЛ-10, 
в большей степени характеризует риск разви-
тия рассеянного склероза у русских жителей, 
чем у татар, проживающих в Башкирии. У та-
тар риск развития данного заболевания связан 
с полиморфизмом генов, кодирующих секре-
цию других цитокинов [48]. Другими словами, 
выраженность иммунного ответа с участием 
определенных цитокинов может по-разному 
проявляться у жителей в зависимости от вида 
местности, их этнической принадлежности и 
степени изменения климата.
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Заключение. Итак, к настоящему времени 
имеется достаточно сведений о роли цитоки-
нов в формировании нервной системы на ран-
них этапах онтогенеза, в том числе на прена-
тальном этапе, полученных в эксперименте на 
животных. Установлен факт отдаленного вли-
яния дисбаланса про- и противовоспалитель-
ных цитокинов, сформированного на ранних 
этапах онтогенеза, на функционирование ЦНС 
организма в детском, подростковом и зрелом 
возрасте. Роль цитокинов в становлении био-
электрогенеза головного мозга у лиц в период 
пубертата, особенно у неврологически здоро-
вых людей, освещена недостаточно системно 

и нуждается в последующем внимании иссле-
дователей. Перспективным направлением мо-
жет быть продолжение развития экологической 
нейроиммунологии, в рамках которой роль ци-
токинов в возрастном становлении нейрофизи-
ологических механизмов регуляции организма 
человека в дискомфортных условиях среды 
обитания требует дальнейшего изучения и ос-
мысления. Изучение роли цитокинов во взаи-
мосвязи с особенностями психонейрофизиоло-
гического статуса северян позволит расширить 
представления об иммунологических механиз-
мах формирования региональной патологии 
нервных заболеваний на Севере. 
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THE ROLE OF INTERLEUKIN-6 AND INTERLEUKIN-10 IN THE NERVOUS SYSTEM FUNCTION  
AT THE EARLY AND MATURE STAGES OF ONTOGENY 

This paper presents a review of literature on the physiological role of pro- and anti-inflammatory 
cytokines, predominantly interleukin-6 (IL-6) and interleukin-10 (IL-10), in the functioning of the nervous 
system during different age periods. It is shown here that both deficient and excessive secretion of 
cytokines in the peripheral blood and brain structures in humans and animals at the early stages of 
ontogeny determines its further cognitive and emotional development as well as the risk of pathology of 
the central nervous system during the pre- and postnatal periods, adolescence and mature age. Further, 
pathological conditions are pointed out, whose development can be attributed to a possible role of 
neuro-immune disorders, including those formed at the early stages of ontogeny: cerebral palsy, autism, 
schizophrenia, hyperactivity, depression, psychosis, epilepsy, Parkinson’s disease, Alzheimer’s disease, 
meningitis, stroke and diabetes. It has been shown that the success of biofeedback of the autonomic 
regulation of cardiac activity in humans depends on the IL-6 level in the peripheral blood. In addition, 
we summarized literature data on the state of pro- and anti-inflammatory cytokines in the peripheral 
blood of northerners and their role in the formation of regional pathology. A possible adaptive role of pro- 
and anti-inflammatory cytokines, exemplified by IL-6 and IL-10, was identified in the formation of brain 
activity during adolescence and throughout one’s life to maintain homeostasis in the human body in an 
uncomfortable environment.
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