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Аннотация 
В настоящее время продолжаются поиск и изучение новых биологических маркеров, способных обеспечить раннюю диагностику сердеч-
но-сосудистых заболеваний, служить лабораторным инструментом оценки эффективности проводимого лечения или использоваться в 
качестве прогностических маркеров и критериев стратификации риска. Представленный нами литературный обзор указывает на потен-
циально важную диагностическую и прогностическую значимость оценки членов семейства интерлейкина-6. Ожидается, что дальнейшие 
научно-клинические исследования продемонстрируют возможности использования членов семейства интерлейкина-6 в качестве дополни-
тельного лабораторного инструмента для диагностики, стратификации риска и прогнозирования сердечно-сосудистых катастроф у пациен-
тов кардиологического профиля. Предстоит детально оценить возможности блокады данных молекул группы интерлейкина-6 у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями in vitro и in vivo.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, биологические маркеры, интерлейкин-6
Для цитирования: Алиева А.М., Бутенко А.В., Теплова Н.В., Резник Е.В., Валиев Р.К., Скрипниченко Э.А., Созыкин А.В., Никитин И.Г. Роль интер-
лейкина-6 в развитии сердечно-сосудистых заболеваний. Consilium Medicum. 2022;24(12):882–887. DOI: 10.26442/20751753.2022.12.201948 
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2022 г.

REVIEW

The role of interleukin-6 in the development of cardiovascular diseases: A review
Amina M. Alieva*1, Aleksei V. Butenko2, Natalia V. Teplova1, Elena V. Reznik1, Ramiz K. Valiev3, Elina А. Skripnichenko1, 
Aleksei V. Sozykin1,2, Igor G. Nikitin1

1Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia;
2Petrovsky Russian Scientific Center of Surgery, Moscow, Russia;
3Loginov Moscow Clinical Scientific Center, Moscow, Russia

Abstract
Currently, the search and study of new biological markers that can provide early diagnosis of cardiovascular diseases, serve as a laboratory tool for 
assessing the effectiveness of treatment, or be used as prognostic markers and risk stratification criteria is ongoing. Our literature review indicates 
the potentially important diagnostic and prognostic value of assessing members of the interleukin-6 family. It is expected that further scientific and 
clinical studies will demonstrate the possibility of using members of the interleukin-6 family as an additional laboratory tool for the diagnosis, risk 
stratification and prediction of cardiovascular events in cardiac patients. It is necessary to evaluate in detail the possibilities of blockade of these 
interleukin-6 molecules in patients with cardiovascular diseases in vitro and in vivo.
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Введение
Cердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются ве-

сомой проблемой здравоохранения, оставаясь одной из 
главных причин смертности населения, снижения и утра-
ты трудоспособности, а также инвалидизации [1, 2]. Со-
гласно данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ) ежегодно от осложнений ССЗ умирают более 17 млн 
человек, что в структуре общей летальности составляет 
порядка 32% [2]. ССЗ связаны со значительными социаль-
но-экономическими потерями, обусловленными затрата-
ми ресурсов здравоохранения на оказание медицинской 
помощи больным и смертностью людей трудоспособного 
возраста [1, 2]. В связи с этим продолжаются поиск и изу-
чение новых биологических маркеров, способных обеспе-
чить раннюю диагностику ССЗ, служить лабораторным 
инструментом оценки эффективности проводимого лече-
ния или использоваться в качестве прогностических мар-
керов и критериев стратификации риска [3, 4].

Цель представленного обзора – систематизировать иссле-
дования по возможностям использования интерлейкина-6 
(IL-6) и членов его семейства в качестве диагностического 
и прогностического маркера при сердечно-сосудистой па-
тологии.

Методология поиска источников 
В статье представлен обзор актуальных публикаций. 

Анализ литературных источников проводился в базах дан-
ных PubMed, РИНЦ, MedLine, Google Scholar, Science Direct. 
Поиск проводился по следующим ключевым словам: био-
логические маркеры, сердечно-сосудистые заболевания, 
интерлейкин-6 (ИЛ-6), biological markers, cardiovascular 
diseases, interleukin-6 (IL-6). Обзор в основном включает 
описание исследований, проведенных за последние 10 лет. 
Также мы ссылаемся на отдельные основополагающие 
источники, написанные в более ранний период времени. 
Результаты различных исследований показывают, что су-
ществует огромный научный интерес к роли IL-6 при кар-
диоваскулярной патологии.

Биологические аспекты IL-6  
и его молекулярного семейства

IL-6 является плейотропным цитокином (ЦК), обладаю-
щим широким спектром действия [1]. Впервые был иден-
тифицирован в 1985 г. T. Hirano и соавт. как фактор диффе-
ренцировки В-клеток (BSF-2), способный индуцировать 
созревание «наивных» В-лимфоцитов, вырабатывающих 
антитела [5]. IL-6 является гликопептидом, молекуляр-
ная масса которого составляет порядка 26 кДа [6]. Ген 
данного гликопептида расположен в хромосоме 7p21  [6]. 
IL-6 является членом-основателем семейства связанных 
между собой ЦК, имеющих сходную структуру в виде 
4  спиралей и взаимодействующих с гликопротеином-130 
рецептора клеточной поверхности (gp130) [1]. Членами 
этого семейства также являются IL-11, IL-31, цилиарный 
нейротрофический фактор (ЦНТФ, CNTF), фактор, ин-
гибирующий лейкемию (Leukemia inhibitory factor – LIF), 
кардиотрофин-1 (Cardiotrophin-1 – CT-1), онкостатин  М 

(Oncostatin M – OSM) и кардиотрофин-подобный цитоки-
новый фактор 1 (CLC, CLCF1) [7]. 

Лимфоциты, моноциты/макрофаги, адипоциты, кро-
ветворные и эндотелиальные клетки являются клеточ-
ными источниками IL-6 [1, 8]. Результаты исследований 
показывают, что активные биологические эффекты IL-6 
могут носить как провоспалительный, так и противо-
воспалительный характер, что связано с активацией раз-
личных компонентов рецептора IL-6 (IL-6R). Рецептор-
ные комплексы IL-6 состоят из непосредственно IL-6R, 
растворимой фракции (soluble, s) IL-6R (sIL-6R) и gp130 
(sgp130). Считается, что провоспалительный эффект за-
висит от транс-сигнализации, опосредованной sIL-6R, а 
противовоспалительный эффект опосредован активацией 
мембранносвязанного IL-6R [1, 8]. Также IL-6 индуцирует 
дифференцировку T-хелперов 17 (Th17), подавляет диффе-
ренцировку регуляторных Т-лимфоцитов (Treg) и стиму-
лирует поляризацию противовоспалительных макрофагов 
типа M2 [8]. При этом белок gp130 экспрессируется почти 
во всех тканях, что отражает высокую биологическую ак-
тивность IL-6 [1, 9].

Процесс передачи сигнала IL-11 аналогичен таковому 
 IL-6, а комплекс IL-11/IL-11R формируется еще до актива-
ции gp130. В связи с этим IL-11 также позиционируется как 
про- и противовоспалительный ЦК. Кроме того, существу-
ют как классические, так и транссигнальные пути через ком-
плексы IL-11R и sIL-11R [1, 10]. Физиологическая продукция 
IL-11 обнаружена в Т-клетках, В-клетках, макрофагах и сер-
дечных миоцитах, однако основной источник  IL-11 до конца 
не идентифицирован. Он может индуцировать дифферен-
цировку Th2 и Th17, подавлять дифференцировку Th1 и ин-
гибировать активность макрофагов [1, 10].

IL-30 является естественным антагонистом gp130. Было 
показано, что IL-30 ингибирует дифференцировку клеток 
Th1 и Th17 [1, 11]. IL-30 секретируется активированными 
макрофагами и спленоцитами [1, 11].

IL-31 является провоспалительным ЦК, активирующим 
рецепторный комплекс IL-31RA и OSMR. IL-31 индуцирует 
Th1 и ингибирует дифференцировку Th17 in vitro [1, 12]. 
 IL-31 секретируется клетками Th2 [1, 12].

Показано, что OSM связывается как с комплексом  
gp130/OSMR, так и с комплексом gp130/LIFR и демонстри-
рует провоспалительные эффекты [1, 13]. Эксперименты 
in  vitro показали, что OSM ингибирует пролиферацию 
клеток Th17 и индуцирует созревание дендритных клеток 
(DC) и поляризацию Th1 [1, 14]. OSM секретируется акти-
вированными моноцитами/DC, нейтрофилами, Т-лимфо-
цитами и кроветворными клетками в костном мозге [1].

LIF представляет собой противовоспалительный ЦК, 
связывающийся с комплексом gp130/LIFR [15]. LIF высоко 
продуцируется клетками Treg. LIF уменьшает воспаление, 
способствуя дифференцировке Treg и ингибируя диффе-
ренцировку клеток Th17 [1, 15].

CNTF связывается с рецептором (CNTFR), а затем инду-
цирует гетеродимеризацию gp130 и LIFR, которые участву-
ют в трансдукции сигнала [16]. Клеточный источник CNTF 
и его роль в иммунном ответе еще предстоит изучить [1].
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CT-1 играет противовоспалительную роль и связывается 
с комплексом gp130 и LIFR [1, 17]. Матричная рибонукле-
иновая кислота (mRNA) CT-1 экспрессируется в сердце, 
скелетных мышцах, яичниках, толстой кишке, простате и 
яичках. CT-1 в основном секретируется немиоцитами в 
сердце [1, 17]. 

CLC связывается с CNTFR, а затем взаимодействует с 
gp130/LIFR, который впоследствии играет провоспали-
тельную роль [1, 18]. Было показано, что CLC секретирует-
ся циркулирующими лимфоцитами, стимулирует В-клетки 
и способствует увеличению числа моноцитов [1, 18].

Сигнальные пути членов семейства IL-6 в общем похо-
жи, но в то же время отличаются из-за различных рецеп-
торных комплексов. Одним из основных сигнальных путей 
является активация членов семейства тирозинкиназы  – 
янус-киназ (Janus kinase) – JAK, что приводит к актива-
ции сигнального белка и активатора транскрипции (signal 
transducer and activator of transcription – STAT), в основном 
STAT3. Другим важным сигнальным путем является домен 
JAK-SH2/тирозинфосфатаза 2 (SHP2) – митоген-активи-
рованная протеинкиназа (MAPK, mitogen-activated protein 
kinase, MKP) [1, 19]. 

У здоровых лиц в условиях гомеостаза плазменный уро-
вень IL-6 составляет около 1–10 пг/мл. При инфекциях, 
воспалительных состояниях и злокачественных опухо-
лях концентрация IL-6 превышает 10 нг/мл. При тяжелом 
сепсисе уровень IL-6 составляет порядка 100–1000 нг/мл. 
Следует отметить, что в сыворотке крови sIL-6R всегда при-
сутствует в более высоких концентрациях (25–75 нг/мл),  
и данный уровень при воспалении увеличивается не бо-
лее чем в 2–3 раза. Также показано, что сывороточная 
концентрация sgp130 у здоровых лиц составляет порядка 
100–400 нг/мл [20]. 

Патофизиологические основы развития ССЗ  
при участии IL-6
В экспериментальных и клинических исследованиях 

было показано, что IL-6 играет весьма значимую роль в 
возникновении и прогрессировании кардиоваскулярной 
патологии [1, 20, 21]. IL-6 является основным стимулято-
ром реакций острой фазы воспаления, сопровождающихся 
увеличением вязкости крови, а также ростом числа и актив-
ности тромбоцитов. Повышение активности моноцитов 
при участии IL-6 приводит к депонированию фибриногена 
в стенке сосуда, что также значительно повышает риск раз-
вития дисфункции сосудов и ишемической болезни сердца 
(ИБС). Также высокая концентрация IL-6 часто определя-
ется на фоне ишемии головного мозга и/или миокарда [1, 
20, 21]. IL-6 уменьшает активность липопротеинлипазы, 
тем самым усиливая поглощение липидов макрофагами и 
ускоряя процессы атерогенеза. Избыточная активация ги-
поталамо-гипофизарной оси на фоне гиперпродукции IL-6 
вносит существенный вклад в развитие артериальной ги-
пертензии (АГ), резистентности к инсулину и повышению 
массы тела [1, 20, 21]. 

IL-6 и АГ
Показано, что ингибирование IL-6 ослабляет развитие ги-

пертензии у крыс [22]. Мыши с нокаутом IL-6 имеют более 
низкое среднее артериальное давление (АД) по сравнению 
с мышами дикого типа. Кроме того, делеция IL-6 может 
уменьшить активность пути JAK2/STAT3, который играет 
существенную роль при АГ, вызванной ангиотензином II 
(Ang II) [23, 24]. Концентрации IL-6 имеют положительную 
связь с уровнем АД [25]. Клинические данные указывают 
на то, что гипометилирование промотора гена IL-6 может 
увеличить риск развития эссенциальной АГ в связи с по-
вышением экспрессии IL-6 [26]. Уровень CT-1 значительно 
повышен у нелеченых пациентов с АГ по сравнению с нор-
мотензивными лицами [27]. Избыточная продукция CT-1 

может способствовать выраженному увеличению размера 
левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с АГ [28]. Клинические 
данные продемонстрировали положительную связь между 
уровнем IL-6 и скоростью пульсовой волны [29]. Ингибиро-
вание IL-6 может ослабить артериальную жесткость, а лече-
ние IL-6 может ее усугублять [30]. 

Исследования, посвященные роли IL-6  
при атеросклерозе и ИБС
S. Okazaki и соавт. представили данные о том, что про-

грессирование атеросклероза сонных артерий положи-
тельно коррелирует с повышением уровня IL-6 [31]. 

J. Kamtchum-Tatuene и соавт. провели исследование, посвя-
щенное оценке уровня IL-6 у пациентов с атеросклерозом 
сонных артерий (4334 человека, из них 58,9% женщин, сред-
ний возраст 72,7±5,1 года). У 29,2% больных наблюдалась 
уязвимость бляшки, у 34,0% – прогрессирование бляшки. 
Уровень IL-6 коррелировал с размером бляшек и их уязви-
мостью [отношение шансов (ОШ) 1,21; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 1,05–1,40; p=7,4×10-3; E-значение 1,71] и про-
грессированием (ОШ 1,44; 95% ДИ 1,23–1,69) [32]. 

В своем исследовании H. Groot и соавт. показали, что бо-
лее высокая концентрация IL-6, измеренная через 24 ч пос-
ле поступления в стационар у 369 пациентов с инфарктом 
миокарда (ИМ) с подъемом сегмента ST, связана с большим 
размером инфарктной зоны и ухудшением сердечной функ-
ции согласно данным магнитно-резонансной томографии, 
проведенной через 4 мес после установления диагноза [33].

Проспективное рандомизированное исследование 
Fragmin и Fast Revasilisation Offering In Stability in Coronary 
Artery Disease II (3489 пациентов с нестабильной стенокар-
дией, средний возраст 67 лет, 58 больниц Скандинавских 
стран) показало, что циркулирующий IL-6 является силь-
ным независимым маркером повышенной смертности у 
данной категории пациентов [34]. 

Повышение уровня IL-6 имеет сильную связь с будущи-
ми неблагоприятными сердечно-сосудистыми событиями 
(ССС) у больных со стабильной стенокардией напряжения 
и постинфарктным кардиосклерозом [35]. 

I. Tollefsen и соавт. обследовали 269 пациентов с впервые 
развившимся ИМ с подъемом сегмента ST, длительностью 
симптомов менее 6 ч, подвергшихся чрескожному коро-
нарному вмешательству. Забор крови и магнитно-резо-
нансную томографию сердца выполняли в остром перио-
де и через 4 мес. Неблагоприятные клинические события 
и смертность от всех причин зарегистрированы в течение 
12 и 70 мес наблюдения. Уровни IL-6 выше среднего были 
в значительной степени связаны с увеличением зоны ИМ 
и снижением фракции выброса (ФВ) ЛЖ. Уровни IL-6 в 
верхнем квартиле были связаны с повышенным риском 
возникновения неблагоприятного клинического события 
в течение первых 12 мес и со смертностью от всех причин 
в отдаленном периоде наблюдения. IL-6R не был связан с 
размером зоны ИМ, ФВ ЛЖ и общей летальностью в отда-
ленные сроки [36].

Согласно данным двухцентрового двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования (117 пациентов 
с ИМ без подъема сегмента ST) использование тоцилизу-
маба, являющегося антагонистом рецептора IL-6, снижает 
воспалительную реакцию у данной категории больных. 
Медиана AUC (Area Under Curve – площадь под кривой) 
для высокочувствительного С-реактивного белка была в 
2,1 раза выше в группе плацебо, чем в группе тоцилизумаба 
(4,2 мг/л/ч против 2,0 мг/л/ч; p<0,001). Кроме того, медиана 
AUC для тропонина Т высокой чувствительности была в 
1,5 раза выше в группе плацебо по сравнению с группой 
пациентов, получивших тоцилизумаб (234 нг/л/ч против 
159 нг/л/ч; p=0,007) [37]. 

Согласно данным D. Gurzău и соавт., у женщин с подо-
зрением на кардиальный синдром Х IL-6, но не эндоте-
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лин-1 можно считать диагностическим маркером заболе-
вания [38]. 

Экспериментальные исследования атеросклероза пока-
зывают, что лечение рекомбинантным IL-6 (rIL-6) способ-
ствует раннему атеросклерозу у мышей с дефицитом апо-
липопротеина E. Мыши, которым вводился rIL-6, показали 
более высокие уровни фактора некроза опухоли a и IL-1β, 
приводящие к развитию жировых полос за счет увеличе-
ния накопления пенных клеток. Кроме того, провоспали-
тельные ЦК активируют макрофаги-моноциты, вследствие 
чего миграция клеток в интиме, поглощение липидов и 
окисление липопротеинов низкой плотности увеличива-
ются [39]. С другой стороны, IL-6 обладает атеропротек-
торным эффектом, поскольку его пожизненный дефицит 
приводит к более тяжелому атеросклерозу, а не к уменьше-
нию образования бляшек. Считается, что пожизненный де-
фицит IL-6 нарушает баланс IL-6 и IL-10 и, таким образом, 
способствует развитию атеросклероза [1, 40]. 

Как известно, OSM приводит к пролиферации гладко-
мышечных клеток, миграции и синтезу внеклеточного 
матрикса, что может способствовать прогрессированию 
атеросклероза [41]. Дефицит OSMR-β уменьшает выра-
женность атеросклероза и нестабильности бляшек. Было 
показано, что концентрации OSM в сыворотке крови по-
вышены у пациентов с ИБС по сравнению с пациентами 
без ИБС [42]. Тем не менее введение OSM уменьшает про-
грессирование бляшек и их уязвимость у мышей линии 
APOE3Leiden.CETP (мыши, находящиеся на диете с вы-
соким содержанием жиров и холестерина). Возможными 
механизмами являются регенерация эндотелиального ба-
рьера и индукция пролиферации гладкомышечных клеток 
типа 2w. Пациенты с ИБС и более высоким уровнем OSM 
в сыворотке крови имеют лучший прогноз [43], посколь-
ку OSM может активировать как рецепторный комплекс 
gp130/OSMR, так и рецепторный комплекс gp130/LIFR. 
Возможно, селективное ингибирование OSMR-β станет 
потенциальной терапевтической мишенью. 

Согласно данным B. Rolfe и соавт., LIF может замедлять 
прогрессирование атеросклероза в результате уменьшения 
активности макрофагов в неоинтиме неповрежденных 
артерий; кроме того, может регулировать активность ин-
дуцируемой синтазы оксида азота для поддержания благо-
приятных показателей оксида азота [44]. 

Как известно, CT-1 экспрессируется в эндотелиальных 
клетках сосудов и оказывает прямые вазальные эффекты, 
что приводит к атерогенезу, дисфункции сосудов, ригидно-
сти артерий и росту АД [45]. Исследования на мышах по-
казали, что ингибирование CT-1 ослабляет прогрессирова-
ние и развитие атеросклероза [46]. 

CLC повышает экспрессию рецептора SR-A1 (CD204), 
распознающего различные эндогенные и экзогенные ли-
ганды, включая и инородные тела. Эксперимент на грызу-
нах показал, что дефицит SR-A1 уменьшает выраженность 
атеросклеротического поражения [47]. 

IL-6 и ремоделирование сердца
Как известно, провоспалительные ЦК вызывают ряд па-

тологических реакций, таких как окислительный стресс, эн-
дотелиальная дисфункция, индукция апоптоза миоцитов и 
гипертрофия, что в конечном итоге приводит к дисфункции 
кардиомиоцитов [1]. IL-6 играет центральную роль в фибро-
зе миокарда, который зависит от активации сигнальных пу-
тей MAPK и CAMKII (Ca2+/кальмодулин-зависимая проте-
инкиназа II) – STAT3 [1]. IL-6 является нисходящим сигналом  
митогенного фактора, индуцированного гипоксией, и его 
ингибирование может предотвратить активацию фибро-
бластов [1]. При этом делеция IL-6 улучшает функцию ЛЖ 
через путь STAT3. Кроме того, ингибирование IL-6/STAT3 
может уменьшить выраженность воспалительных реакций 
при моделировании миокарда [48]. 

Согласно данным J. Wang и соавт. сверхэкспрессия IL-6 
увеличивает TGF-β1 (трансформирующий фактор ро-
ста  β)-опосредованную передачу сигналов матриксной 
металлопротеиназы (MMP) MMP2/MMP3, чтобы индуци-
ровать миофибробластную пролиферацию, дифференци-
ровку и фиброз [48]. R. Jing и соавт. предполагают, что мо-
ноклональные антитела, ингибирующие активность  IL-6, 
могут стать потенциальной терапевтической мишенью для 
уменьшения сердечного фиброза [49]. 

Экспрессия IL-11 положительно коррелирует с количес-
твом миофибробластов, причем его концентрация выше у 
мышей с сердечным фиброзом [50]. M. Obana и соавт. об-
наружили, что IL-11 ослабляет фиброз миокарда при ИМ 
в мышиных моделях посредством активации STAT3 [51]. 
Q. Li и соавт. обнаружили, что мыши с дилатационной кар-
диомиопатией (ДКМП), подвергшиеся нокауту IL-6 и ин-
гибированию STAT3, показали лучшую сердечную функ-
цию и меньший апоптоз клеток миокарда по сравнению с 
мышами c диким типом STAT3 [52]. Данные исследований 
X. Liu и соавт., I. Kažukauskiene и соавт. показывают, что па-
циенты с идиопатической ДКМП с высоким уровнем сыво-
роточного IL-6 имеют более низкую ФВ и худший прогноз 
[53, 54]. C. Scally и соавт. обнаружили увеличение концен-
трации IL-6 в сыворотке крови пациентов с кардиомиопа-
тией такоцубо [55]. L. Monserrat и соавт. при обследовании 
больных с гипертрофической кардиомиопатией показали, 
что у них по сравнению с контрольной группой наблюда-
лись более высокие уровни CT-1 в плазме крови (p<0,001). 
Значимые корреляции у пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией обнаружены между CТ-1 и максималь-
ной толщиной стенки ЛЖ (r=0,284; p=0,001) и оценкой ги-
пертрофии ЛЖ по шкале Spirito (r=0,287; p=0,006) [56]. 

Результаты исследования, проведенного T. Tsutamoto и 
соавт., показали, что уровень СТ-1 в плазме крови повы-
шен у пациентов с ДКМП и достоверно коррелирует с ин-
дексом массы миокарда ЛЖ. Это позволяет предположить, 
что СТ-1 играет важную роль в структурном ремоделиро-
вании ЛЖ у пациентов с ДКМП [57]. 

E. Zhang и соавт. на моделях грызунов с диабетической 
кардиомиопатией наблюдали повышенный уровень OSM. 
Кроме того, при введении OSM было отмечено ухудше-
ние функции сердца. Нокаут OSMR уменьшал дилатацию 
сердца [58]. H. Abe и соавт. показали, что антифиброти-
ческие эффекты OSM достигаются путем ингибирования 
TGF-β1-опосредованной активации сердечных фиброб-
ластов [59]. Y. Zou и соавт. обнаружили, что введение LIF 
уменьшает выраженность сердечного фиброза после пере-
несенного ИМ у мышей [60]. C. Zgheib и соавт. показали, 
что постоянное введение LIF улучшает сердечную функ-
цию у мышей [61].

Согласно данным A. Hamzic-Mehmedbasic и соавт., кон-
центрация IL-6 в крови у пациентов с острой сердечной 
недостаточностью (СН) может предсказывать наступле-
ние летального исхода как в ранние, так и в отдаленные 
сроки  [62]. При обследовании гетерогенной когорты па-
циентов с СН повышенные уровни IL-6 обнаружены более 
чем у 50% пациентов и были связаны с дефицитом железа, 
снижением ФВ ЛЖ, фибрилляцией предсердий и неблаго-
приятными сердечно-сосудистыми событиями (ССС) [63].

J. Ye и соавт. определяли уровни IL-11 в плазме крови 
у 240 пациентов с хронической СН и у 80 здоровых лю-
дей. По сравнению с контрольной группой концентрации 
 IL-11 были значительно повышены у пациентов с хрони-
ческой СН и постепенно увеличивались по мере утяжеле-
ния функционального класса СН согласно классификации 
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (NYHA). 
Анализ с помощью характеристической кривой (ROC) по-
казал, что прогностическая роль IL-11 при СН не так зна-
чима, как роль N-концевого натрийуретического пептида 
B-типа, хотя IL-11 имел определенное значение в прогно-
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зировании сердечных событий. Многофакторный анализ 
рисков (анализ Кокса) после поправки на сопутствующие 
факторы показал, что высокие концентрации IL-11 в плаз-
ме были независимо связаны с наличием неблагоприятных 
ССС. Анализ Каплана–Мейера продемонстрировал, что 
пациенты с высокими концентрациями IL-11 имели более 
высокий риск неблагоприятных ССС по сравнению с па-
циентами с низкими концентрациями IL-11 [64]. D. Gruson 
и соавт. показали, что концентрации OSM значительно 
повышены у пациентов с СН со сниженной ФВ по сравне-
нию со здоровыми добровольцами [65]. T. Kubin и соавт. 
доказали, что OSM является ключевым модулятором СН, 
индуцирующим дедифференциацию кардиомиоцитов и 
уменьшение сократимости через каскад сигнальных путей 
MAPK [66]. 

Согласно данным современной литературы уровень 
циркулирующего CT-1 повышен у пациентов с СН и яв-
ляется предиктором смерти, что может быть использова-
но в качестве прогностического биомаркера [67, 68]. Дан-
ные E.  Martínez-Martínez и соавт. свидетельствуют о том, 
что CT-1 активирует галектин-3, который, в свою очередь, 
опос редует его провоспалительные и профибротические 
эффекты. Также повышение уровня CT-1/Gal-3 у пациен-
тов с СН определяет группу пациентов с более высоким 
риском сердечно-сосудистой смертности. Кроме того, мо-
лекулярный сигналинг CT-1/Gal-3 может выступать в ка-
честве возможной терапевтической мишени и потенциаль-
ного прогностического биомаркера при СН [67]. 

Заключение
Учитывая возможность идентификации новых сердеч-

но-сосудистых биологических маркеров, целесообразна 
разработка мультимаркерной модели. Для этого нам по-
требуется совершенствование биоинформационных тех-
нологий, необходимых для анализа большой базы данных. 
Представленный нами литературный обзор указывает на 
потенциально важную диагностическую и прогностичес-
кую значимость оценки членов семейства IL-6. Ожидает-
ся, что дальнейшие научно-клинические исследования 
продемонстрируют возможности использования членов 
семейства IL-6 в качестве дополнительного лабораторно-
го инструмента для диагностики, стратификации риска и 
прогнозирования сердечно-сосудистых катастроф у па-
циентов кардиологического профиля. Предстоит детально 
оценить возможности блокады данных молекул группы 
IL-6 у пациентов с ССЗ in vitro и in vivo.
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