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Ключевые факторы воспаления и отдаленный прогноз у пациентов 
с инфарктом миокарда и висцеральным ожирением
Е.Г. Учасова, Е.В. Белик, О.В. Груздева, Ю.А. Дылева, А.А. Кузьмина
Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний, Кемерово, Россия

Цель: оценить взаимосвязь ключевых факторов воспаления и осложнений инфаркта миокарда в различные периоды 
заболевания у  пациентов с  висцеральным типом ожирения. Материалы и  методы. Обследованы мужчины с  диагнозом 
«инфаркт миокарда»: 64 с висцеральным ожирением (первая группа) и 30 – без него (вторая группа). На первые и 12-е 
сутки госпитализации в сыворотке крови пациентов определялись концентрации интерлейкинов (ИЛ) 1β, 6, 8, 10 и 12, 
фактора некроза опухоли-α (ФНОα) и С-реактивного белка (СРБ). Контролем «нормы» послужили 30 здоровых мужчин 
сопоставимого возраста. Результаты. Цитокиновый профиль при висцеральном ожирении характеризовался увеличе‑
нием концентрации провоспалительных ИЛ и снижением концентрации ИЛ‑10. Увеличение концентрации составило: 
1,3 раза для ИЛ‑1 и ФНОα, 2 раза для ИЛ‑12, 6 раз для ИЛ‑6 и 24 раза для ИЛ‑8 и СРБ. С ожирением было ассоцииро‑
вано увеличение уровней ИЛ‑6 и СРБ в сыворотке крови. Заключение. Развитие неблагоприятных кардиоваскулярных 
осложнений через год после перенесенного инфаркта миокарда характерно для больных с висцеральным ожирением 
и сопровождается активацией провоспалительных цитокинов и дефицитом ИЛ‑10.
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Key factors of inflammation and long-term prognosis in patients  
with myocardial infarction and visceral obesity
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Objective: To assess the relation between key factors of inflammation and myocardial infarction complications in different stag‑
es of the diseases in patients with visceral obesity. Methods: Men with the diagnosed myocardial infarction were examined: 64 
of them with visceral obesity (the first group) and 30 of them without visceral obesity (the second group). On the 1st and 12th 
day of hospitalization, the serum concentrations of interleukins (IL) 1β, 6, 8, 10 and 12, tumor necrosis factor α (TNFα) and 
C-reactive protein (CRP) were determined. The control group included 30 healthy men. Results: The cytokine profile in visceral 
obesity was characterized by the increase in concentration of proinflammatory ILs and the decrease in concentration of IL-10. 
The concentration increase was: 1.3 times for IL-1 and TNFα, 2 times for IL-12, 6 times for IL-6 and 24 times for IL-8 and CRP. The 
increase in IL-6 and CPR levels in blood serum was associated with the obesity. Conclusions: The development of adverse cardio‑
vascular complications a year later after the previous myocardial infarction is typical for patients with visceral obesity and is 
followed by the activation of proinflammatory cytokines and deficiency of IL-10.
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Цитокины играют немаловажную роль в регуляции 
неспецифических воспалительных реакций, сопро-
вождающих большинство патологических процессов 
в человеческом организме. Отрегулированное взаи-
модействие провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов определяет развитие воспаления, 
поскольку нарушение этого баланса способно приве-
сти к хронизации воспалительного процесса, который 

считается одним из ключевых факторов патогенеза 
атеросклероза, играет важную роль в дестабилизации 
атеросклеротической бляшки, тромбообразовании 
в коронарных артериях, а также развитии инфаркта 
миокарда [1]. Известно, что хронический воспали-
тельный процесс в жировой ткани ведет к развитию 
ожирения, которое служит независимым предикто-
ром сердечно-сосудистых заболеваний, до сих пор 
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остающихся ведущей причиной смертности и инвали-
дизации трудоспособного населения развитых стран. 
Известно, что цитокины продуцируются клетками 
иммунной системы и адипоцитами, причем у здоровых 
людей жировая ткань синтезирует преимущественно 
противовоспалительные цитокины, в то время как при 
патологии преобладает выработка провоспалительных 
цитокинов [2]. При планировании настоящего иссле-
дования была выдвинута гипотеза о том, что у паци-
ентов с инфарктом миокарда ожирение способно при-
водить к неконтролируемому увеличению секреции 
провоспалительных цитокинов и неблагоприятному 
течению патологического процесса.

Цель исследования: оценить взаимосвязь ключевых 
факторов воспаления и осложнений инфаркта мио-
карда в различные периоды заболевания у пациентов 
с висцеральным типом ожирения.

Материал и методы

Обследованы 94 пациента мужского пола с диагнозом 
«инфаркт миокарда», верифицированным согласно 
критериям Российского кардиологического общества. 
Исследование одобрено локальным этическим ко-
митетом НИИ КПССЗ и соответствует положениям 
Хельсинской декларации «Этические принципы прове-
дения научных медицинских исследований с участием 
человека» с поправками от 2000 г. и приказом МЗ РФ 
от 01.04.2016 г. № 200н «Об утверждении правил надле-
жащей клинической практики». У всех пациентов было 
получено добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. В работу не включались 
лица моложе 50 и старше 80 лет, с сахарным диабетом 
2-го типа и выраженной почечной недостаточностью 
(скорость клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин.) 
в анамнезе. Средний возраст пациентов – 58,7 года. 
Всем участникам исследования выполнялось первич-
ное чрескожное коронарное вмешательство на ин-
фаркт-зависимой артерии.

По результатам компьютерной томографии все об-
следованные были условно разделены на две сходные 
по возрасту группы: первая – 64 мужчины с висцераль-
ным ожирением, вторая – 30 мужчин без висцерально-
го ожирения. Пациенты обеих групп были сопостави-
мы по факторам риска ишемических болезней сердца 
и анамнестическим характеристикам. Контрольную 
(третью) группу сформировали 30 мужчин без забо-
леваний сердечно-сосудистой системы и ожирения: 
средний возраст 58,4 года.

Схема обследования: сбор жалоб и анамнеза, кли-
нический осмотр и регистрация электрокардиограммы. 
Для количественной оценки жировой ткани в абдо-
минальной области выполнялась мультиспиральная 
компьютерная томография на томографе Lightspeed-
VCT 64 (General Electric, США). Определяли площадь 
висцеральной жировой ткани, подкожной жировой 
ткани и коэффициент их соотношения. Для диагно-
стики висцерального ожирения использовались два 

критерия: площадь висцеральной жировой ткани более 
130 см2 и коэффициент «висцеральная/подкожная» 
жировая ткань – 0,4 и более.

У пациентов первой и второй групп на первые и 12-е 
сутки после развития инфаркта миокарда в сыворотке 
крови определили содержание цитокинов: интерлей-
кинов (ИЛ) 1β, 6, 8, 10, 12 и фактора некроза опухоли-α 
(ФНОα). Использовали иммуноферментный анализ 
с тест-системами фирмы eBioscience (США). Уровень 
С-реактивного белка (СРБ) вычисляли с помощью 
автоматического биохимического анализатора Konelab 
30i (Thermo Fisher Sientific, Финляндия).

Статистическая обработка полученных данных 
проведена на базе пакетов прикладных программ 
Statistica 6.1 и SPSS 17.0, оценка характера распреде-
ления в совокупности по выборочным данным осу-
ществлялась с помощью теста Колмогорова–Смирнова. 
Результаты представлены в формате медианы и значе-
ний 25-го и 75-го перцентилей: Me (Q25–Q75). Для срав-
нения независимых групп с распределением признаков, 
отличных от нормального, использовали U-критерий 
Манна-Уитни. Различие частот в двух независимых 
выборках определяли при помощи точного критерия 
Фишера с двусторонней доверительной вероятностью. 
Выявление наиболее информативных показателей 
в оценке висцерального ожирения с определением 
отношения шансов и 95 % доверительного интервала 
(ДИ) выполняли пошаговым логистическим регресси-
онным анализом с построением характеристической 
кривой. Различия считались статистически значимыми 
при уровне р≤0,05.

Результаты исследования

Среди лиц с висцеральным ожирением чаще встре-
чалась отягощенная наследственность по сахарному 
диабету 2-го типа и ишемическим болезням сердца, 
а также инфаркт миокарда в анамнезе. В обеих груп-
пах преобладал Q-образующий инфаркт миокарда 
передней стенки левого желудочка. Группы значимо 
не различались по частоте осложнений госпитального 
периода и частоте многососудистых поражений коро-
нарного русла, однако в первой группе коронарный 
атеросклероз был выражен сильнее, и мультисосу-
дистые поражения регистрировались чаще (табл. 1). 
Фракция выброса левого желудочка также была со-
поставима: 51 % (34–58 %) и 54 % (43–57 %) в первой 
и второй группе, соответственно. На протяжении всего 
периода наблюдения в стационаре (в среднем 12 дней) 
пациенты обеих групп с одинаковой частотой получа-
ли β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента, блокаторы кальциевых каналов, 
диуретики, нитраты, аспирин, гепарин, клопидогрел 
и статины (табл. 2).

На госпитальном этапе у  всех обследован-
ных с инфарктом миокарда в сыворотке крови ре-
гистрировалось повышенное содержание прово-
спалительных цитокинов и  острофазного СРБ, 
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и пониженное – противовоспалитель-
ного ИЛ‑10, причем при наличии вис-
церального ожирения эти изменения 
были более выражены. В ответ на вос-
палительные стимулы синтезировались 
цитокины «первой линии»  – ФНОα 
и  ИЛ‑1β, однако их секреция может 
быть обусловлена не только ишемиче-
ским и реперфузионным повреждением 
миокарда, но и макрофагами жировой 
ткани и адипоцитами. Так, статисти-
чески значимое повышение уровней 
ФНОα и  ИЛ‑1β наблюдалось только 
в группе лиц с висцеральным ожирени-
ем. При этом концентрация названных 
цитокинов при ожирении на первые 
сутки была значимо выше, чем без него 
(в 1,2 и 1,6 раза, соответственно). На 
12-е сутки концентрация ФНОα повы-
шалась в 1,4 раза по отношению к пер-
вому дню, а уровень ИЛ‑1β значимо не 
менялся. У пациентов без висцераль-
ного ожирения существенной разницы 
в содержании цитокинов по сравнению 
с контрольной группой на протяжении 
всего госпитального периода не наблю-
далось (табл. 3).

Концентрация ИЛ‑12 в первые сут-
ки была выше нормы, как в первой так 
и во второй группе (в 2,1 раза и в 1,6 
раза, соответственно), при этом при 
висцеральном ожирении концентрация 
ИЛ‑12 превышала значения во второй 
группе в 1,3 раза. На 12-е сутки реги-
стрировалось снижение уровня этого 
цитокина у всех пациентов, но у пред-
ставителей первой группы он контроль-
ных значений так и не достигал. Более 
наглядные изменения демонстрировал 

ИЛ‑6: у лиц с висцеральным ожирением на первые 
сутки его уровень был повышен относительно конт
роля и показателей второй группы (в 6,9 и 1,4 раза, 
соответственно). Несмотря на его снижение на 12-е 
сутки в группах пациентов с инфарктом миокарда 
показатели здоровых не были достигнуты, причем при 
висцеральном ожирении уровень ИЛ‑6 был в 1,6 раза 
выше, чем во второй группе (табл. 3).

Провоспалительные цитокины (ФНОα и ИЛ 1β, 6 
и 12) стимулируют продукцию макрофагами и нейтро-
филами ИЛ‑8 – ключевого провоспалительного хемо-
кина, а также СРБ – белка острой фазы, регулирующего 
иммунные реакции. Вероятно, амплификационный 
эффект данных цитокинов привел к более интенсивным 
изменениям уровней ИЛ‑8 и СРБ по сравнению с дру-
гими провоспалительными факторами. У пациентов 
с висцеральным ожирением концентрация ИЛ‑8 увели-
чивалась и на первые, и на 12-е сутки (в 24,2 и 20,1 раза, 
соответственно) по сравнению со здоровыми лицами, 
и была значимо выше, чем во второй группе. В первой 

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с инфарктом миокарда 

в зависимости от наличия висцерального ожирения

Характеристикаа
1-я группа 

(n=64)
2-я группа 

(n=30) pб

абс. % абс. %

Ф
ак

то
ры

 
ри

ск
а 

И
БС

АГ в анамнезе 64 100,0 25 83,3 0,05
курение в анамнезе 36   56,6 16 53,3 0,46
наследственность по ИБС 42   65,6 10 33,3 0,04
наследственность по СД2 14   21,8   3 10,0 0,04

А
на

мн
ез

стенокардия до ИМ 34   53,1 20 66,6 0,65
ИМ в анамнезе 12   18,8   5 16,6 0,04
ХСН   6     9,3   3 10,0 0,75
ОНМК в анамнезе – –   1   3,3 –

И
М

Q-образующий 51   79,6 24 80,0 0,59
Q-необразующий 13   20,4   6 20,0 0,67
задней стенки ЛЖ 42   65,6 16 53,3 0,62
задней стенки ЛЖ с захватом ПЖ   7   10,9   4 13,3 0,68
передней стенки ЛЖ 12   18,8   8 26,6 0,54
циркулярный   3     4,7   2   6,6 0,73

Го
сп

ит
ал

ьн
ы

е 
ос

ло
ж

не
ни

я 
И

М

ОСН I ст. 44   67,8 20 66,6 0,67
ОСН II ст. 13   20,3   7 23,3 0,55
ОСН III ст.   6     9,3   3 10,0 0,69
ОСН IV ст.   1     6,4 – – –
нарушения ритма 17   26,6   8 36,6 0,85
ранняя постинфарктная стенокардия 12   18,7   6 20,0 0,74
рецидив ИМ   3     4,6   1   3,3 0,89

П
ор

аж
е-

но
 К

А одна 10   15,6   6 20,0 0,79
две   6     9,4 10 33,3 0,03
три и более 48   75,0 14 46,6 0,04

а �АГ – артериальная гипертензия, ИБС – ишемические болезни сердца, ИМ – инфаркт ми-
окарда, КА – коронарная артерия, ЛЖ – левый желудочек, ОНМК – острое нарушение 
мозгового кровообращения, ОСН – острая сердечная недостаточность (стадирование по 
T. Killip), ПЖ – правый желудочек, СД2 – сахарный диабет 2-го типа, ХСН – хроническая 
сердечная недостаточность.

б �Уровень значимости различий между группами по критерию Манна–Уитни.

Таблица 2
Особенности медикаментозного лечения пациентов 

с инфарктом миокарда

Лекарственные средства
1-я группа 

(n=64)
2-я группа 

(n=30) pб

абс. % абс. %

Тромболитики   5     7,8   3   10,0 0,76
β-адреноблокаторы 63   98,4 30 100,0 0,82
иАПФа 58   90,6 26   86,7 0,68
Блокаторы Са2+-каналов 53   82,8 24   82,8 0,98
Диуретики 22   34,3 11   36,6 0,83
Нитраты   9   14,0   4   13,3 0,77
Аспирин 64 100,0 29   96,6 0,92
Гепарин 64 100,0 30 100,0 0,98
Клопидогрель 57   89,0 27   90,0 0,83
Статины 64 100,0 30 100,0 0,98

а �Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента.
б �Уровень значимости различий между группами по критерию Ман-

на–Уитни.
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Таблица 3
Маркеры воспаления у больных инфарктом миокарда в динамике госпитального периода

Маркер
Контроль (n=30)

1-я группа (n=64) 2-я группа (n=30)

1-е сутки 12-е сутки 1-е сутки 12-е сутки

Me Q25–Q75 Me Q25–Q75 Me Q25–Q75 Me Q25–Q75 Me Q25–Q75

ФНОα, пг/мл   1,2 0,9–1,4     1,4 1,0–1,7а   1,9 1,4–2,0а, б     1,2 0,7–1,6в   1,0 0,8–2,1в

ИЛ-1β, пг/мл   2,2 2,1–4,3     5,2 2,6–6,2а   4,9 2,7–6,6а     3,3  2,0–4,4в   2,4 1,1–5,4б, в

ИЛ-6, пг/мл   2,5 2,1–3,3   17,5 11,7–25,1а   9,5 3,2–14,3а, б   12,0 6,9–18,7а, в   6,1 2,5–14,1а, в

ИЛ-8, пг/мл   2,4 2,1–4,1   58,0 29,9–69,5а 48,3 40,4–64,4а, б   45,5 27,4–54,7а, в 43,6 35,3–52,2а, в

ИЛ-12, пг/мл 60,4 47,2–88,6 128,7 66,4–182,0а 98,4 86,7–261,2а, б 100,1 48,0–151,7а, в 55,3 44,0–101,3б, в

СРБ, мг/л   1,0 0,8–1,5   23,2 12,1–54,1а 11,3 5,0–21,6а, б   20,2 12,8–35,0а, в   7,7 4,7–15,0а–в

ИЛ-10, пг/мл   8,9 7,4–10,2     1,9 0,7–2,5а   3,8 1,1–4,5а, б     5,6 3,2–6,2а, в   7,8 6,8–9,7а, в

а Разница с контролем статистически значима.
б Разница с первыми сутками наблюдения в пределах группы статистически значима.
в Разница с 1-й группой на том же сроке наблюдения статистически значима.

группе на первые сутки после сосудистой катастрофы 
наблюдалось резкое повышение уровня СРБ: в 23,2 раза 
выше контрольных показателей. Хотя к 12-м суткам 
наблюдения его уровень в этой группе снижался в два 
раза, контрольные значения так и не были достигнуты. 
В сыворотке крови у пациентов без висцерального ожи-
рения на 12-е сутки концентрация СРБ была 7,7 раза 
выше, чем в контрольной группе (табл. 3).

У мужчин с висцеральным ожирением на первые 
сутки после развития инфаркта миокарда наблюдался 
выраженный дефицит ИЛ‑10: его концентрация была 
ниже нормы на 78 %, в то время как у пациентов без 
висцерального ожирения снижение составило 37 %. 
На 12-е сутки наблюдения уровень данного цитокина 
в сыворотке крови пациентов первой и второй групп 
увеличился в 2 и 1,4 раза, соответственно, но тем не 
менее в первой группе он оставался в два раза ниже 
(табл. 3). Коэффициент ИЛ‑8/ИЛ‑10 на первые и 12-е 
сутки наблюдения при наличии ожирения равнялся 
30,5 и 12,7, что было в несколько раз больше, чем во 
второй группе (8,1 и 5,6, соответственно) и отражало 
нарушение баланса про- и противовоспалительных 
медиаторов. Путем логистической регрессии выяс-
нено, что наиболее тесной связью с висцеральным 
ожирением характеризовались уровни ИЛ‑6 (отноше-
ние шансов – 1,9, 95 % ДИ: 1,6–2,8) и СРБ (отношение 
шансов – 1,3, 95 % ДИ: 1,1–1,8).

Неблагоприятные исходы в течение года после 
инфаркта миокарда чаще регистрировались в первой 
группе: две смерти от сердечно-сосудистых событий, 
шесть повторных инфарктов миокарда и 19 госпи-
тализаций (29,6 %), связанных с сердечной недоста-
точностью. Во второй группе отмечены только две 
повторные госпитализации по поводу сердечной не-
достаточности (6,6 %), летальных исходов и повторных 
инфарктов миокарда не было. Наибольшей прогности-
ческой значимостью в отношении риска неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий, по данным логи-
стического регрессионного анализа, обладали уровни 

ИЛ‑6 (отношение шансов – 1,9, 95 % ДИ: 1,5–2,1), ИЛ‑12 
(отношение шансов – 1,3, 95 % ДИ: 1,1–1,2) и ИЛ‑10 
(отношение шансов – 0,8, 95 % ДИ: 0,5–0,9). То есть при 
повышении уровней ИЛ‑6 и ИЛ‑12 в сыворотке крови 
риск кардиоваскулярных осложнений возрастал в 1,9 
и 1,3 раза, соответственно, а при понижении концен-
трации ИЛ‑10 – увеличивался на 20 %.

Обсуждение полученных данных

Для лиц с избыточным весом характерно системное 
хроническое воспаление жировой ткани низкой сте-
пени выраженности, называемое «метаболическим». 
Гипертрофированные адипоциты, как и резидентные 
лимфоциты и макрофаги жировой ткани, синтезиру-
ют провоспалительные цитокины [3]. На материале 
настоящего исследования показано, что висцеральное 
ожирение при инфаркте миокарда ассоциировано 
с высокими уровнями провоспалительных маркеров 
(ФНОα, ИЛ‑1β, ИЛ‑6, ИЛ‑8, ИЛ‑12) и острофазного 
СРБ, источником которых могут быть макрофаги, 
расположенные вокруг гипертрофированных клеток 
жировой ткани (при этом степень инфильтрации вис-
церального жира выше, чем подкожного) [4]. Наряду 
с количественным увеличением резидентные макро-
фаги жировой ткани при ожирении претерпевают ряд 
фенотипических изменений. В норме здесь преоблада-
ет противовоспалительная популяция фагоцитов М2, 
тогда как при ожирении в белом жире обнаруживаются 
преимущественно воспалительные макрофаги M1 
(до 40 %). Активированные фагоциты M1 считаются 
основными источниками провоспалительных цито-
кинов (ФНОα, ИЛ‑6, ИЛ‑8) и рассматриваются как 
эффекторы-координаторы воспалительного процесса 
[4]. Таким образом, можно предположить, что поля-
ризация макрофагов из М2 в М1, наблюдаемая при 
висцеральной форме ожирения, создает условия для 
усугубления воспалительных реакций и снижения 
противоспалительной резистентности организма.
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Еще одним важным моментом, способствующим 
увеличению провоспалительного потенциала при ожи-
рении, считается усиление экспрессии Тоll-подобных 
рецепторов 2 и 4 на мембране различных клеток, как 
иммунных, так и неиммунных, в том числе и адипо-
цитов висцеральной клетчатки [5]. Лигандами для 
этих рецепторов могут служить не только патогены, 
но и белки теплового шока из поврежденных кар-
диомиоцитов, фрагменты внеклеточного матрикса 
(гиалуронан, бигликан, фрагменты гепарансульфата), 
насыщенные жирные кислоты экзогенного и эндоген-
ного происхождения [6].

Ранее нами было продемонстрировано значитель-
ное увеличение концентрации в крови свободных 
жирных кислот при инфаркте миокарда [7]. Это также 
может способствовать усиленному синтезу медиаторов 
воспаления посредством активации Тоll-подобных 
рецепторов на иммунных и неиммунных резидентных 
клетках. Сообщалось и о важной роли роли Тоll-по-
добных рецепторов и их сигнальных путей в развитии 
воспалительной реакции, обусловленной ишемиче-
ским и реперфузионным повреждением миокарда [8].

В настоящей работе продемонстрировано, что ин-
фаркт миокарда инициирует острофазный асептиче-
ский воспалительный ответ, который способен в тя-
желых случаях инициировать системное воспаление. 
Так, у пациентов с инфарктом миокарда наблюдалось 
значительное повышение уровня СРБ, наиболее выра-
женное при висцеральном ожирении. При возникно-
вении инфаркта у лиц с ожирением в процесс острого 
воспалительного ответа определенный вклад «вносит» 
и жировая ткань, которая сама по себе находится в со-
стоянии хронического воспаления и обладает сущест-
венным провоспалительным потенциалом.

Исходя из результатов проведенного исследования 
можно сделать вывод, что ФНОα и ИЛ‑1β демонстри-
ровала незначительный подъем концентрации в сы-
воротке крови. ФНОα – мощный провоспалительный 
цитокин, который вырабатывается преимущественно 
миелоидными клетками и посредством активации 
сигнальных путей, участвующих в синтезе других ци-
токинов (таких как ИЛ‑1β и ИЛ‑6). При ожирении 
наблюдается увеличение концентрации ФНОα как 
в плазме крови, так и в жировой ткани. Влияние этого 
цитокина на иммунный ответ опосредовано в большей 
степени регуляцией синтеза ИЛ‑6 и ИЛ‑1β, а не резуль-
татом его прямого действия на организм [9].

Установлено, что продукция ИЛ‑1β in vitro адипо-
цитами от пациентов с ожирением в два раза выше, чем 
жировыми клетками людей с нормальным весом. Ней-
трализация ИЛ‑1β и ФНОα в среде культивирования 
приводила к значительному уменьшению продукции 
ИЛ‑6 и ИЛ‑8 адипоцитами [9]. Клинические исследо-
вания также подтвердили данные этого эксперимента, 
демонстрирующие, что эндогенное высвобождение 
ИЛ‑1β и ФНОα из жировой ткани осуществляет пози-
тивную регуляцию синтеза ИЛ‑6 и ИЛ‑8 [10, 11].

Согласно полученным нами данным, концентрация 
ИЛ‑6 у лиц с висцеральным ожирением увеличивалась 
почти в семь раз, кроме того, обнаружена тесная взаи-
мосвязь между уровнем ИЛ‑6 в сыворотке крови и вис-
церальным ожирением при инфаркте миокарда, что 
можно объяснить синтезом этого цитокина не только 
иммунокомпетентными клетками, но и адипоцитами. 
Ряд авторов предлагает считать ИЛ‑6 адипокином, по-
скольку именно жировая ткань является источником 
одной трети циркулирующего в крови ИЛ‑6. Его ис-
пользуют в качестве маркера висцерального ожирения, 
так как высвобождение ИЛ‑6 из висцеральной жиро-
вой ткани значительно выше, чем из подкожной [12].

Наиболее выраженные изменения продемонстри-
ровал ИЛ‑8, концентрация которого при инфаркте 
миокарда на фоне висцерального ожирения увеличи-
валась почти 24 раза. Известно, что за синтез данного 
цитокина отвечают моноциты, лимфоциты, макро-
фаги, эндотелиальные клетки сосудов, фибробласты 
и эпителиальные клетки. Его уровень в крови коррели-
рует с массой тела и уровнем ФНОα. Источником ИЛ‑8 
в жировой ткани могут быть адипоциты и резидент-
ные макрофаги, причем интенсивность его синтеза, 
как и синтеза ИЛ‑6, в висцеральном жире выше, чем 
в подкожном [13].

В отличие от описанных выше цитокинов ИЛ‑12 
не вырабатывается в жировой ткани. Считается, что 
увеличение его содержания в организме может быть 
связано с воспалением непосредственно в зоне по-
вреждения миокарда. Клинические исследования де-
монстрируют возможность использования уровня 
ИЛ‑12 в крови в качестве предиктора любого небла-
гоприятного события после перенесенного инфаркта 
миокарда в течение года [14], что согласуется с полу-
ченными нами данными: у пациентов с висцеральным 
ожирением уровень ИЛ‑12 также был тесно связан 
с развитием в отдаленном постинфарктном периоде 
кардиоваскулярных событий.

Повышенная интенсивность воспалительных ре-
акций у пациентов с висцеральным ожирением при 
инфаркте миокарда обусловлена, по-видимому, ярко 
выраженным дефицитом противовоспалительного 
ИЛ‑10. Зарегистрированы сниженные уровни этого 
цитокина в периферической крови пациентов с ожи-
рением и сахарным диабетом 2-го типа. Основные 
эффекты ИЛ‑10 направлены на замедление воспали-
тельных реакций: угнетение продукции ИЛ 1α, 1β, 6, 8, 
12 и ФНОα активированными моноцитами, ускорение 
репарации миокарда, ингибирование фиброза и усиле-
ние реваскуляризации [12]. Результататы проведенного 
исследования показали, что снижение уровня ИЛ‑10 
в сыворотке крови ассоциировано с очевидным не-
благоприятным эффектом, наиболее выраженным при 
висцеральном ожирении: дефицит ИЛ‑10 сопрово-
ждался дисбалансом про- и антивоспалительных влия-
ний. В частности, коэффициент ИЛ‑8/ИЛ‑10 у больных 
с висцеральным ожирением был почти в четыре раза 
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выше, чем у больных без него. Несмотря на клиниче-
ское улучшение в постинфарктном периоде при нали-
чии висцерального ожирения регистрировались новые 
случаи кардиоваскулярных событий, тесно связанные 
с дефицитом ИЛ‑10.

Заключение

Цитокиновый профиль у  пациентов с  инфарктом 
миокарда в сочетании с висцеральным ожирением 
характеризуется дисбалансом со сдвигом в сторону 
увеличения содержания в сыворотке крови прово-
спалительных цитокинов: в 1,3 раза для ИЛ‑1 и ФНОα, 
в 2 раза для ИЛ‑12, в 6 раз для ИЛ‑6 и в 24 раза для 
ИЛ‑8 и СРБ. Наличие ожирения ассоциировано с вы-
раженным повышением сывороточных уровней ИЛ‑6 
и СРБ. Динамика изменения концентрации ИЛ‑6, на-
ряду с ИЛ‑12 и ИЛ‑10, имеет существенное значение 
для развития неблагоприятных кардиоваскулярных 
осложнений после перенесенного инфаркта миокарда.
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