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Аннотация
Основной причиной развития многих сердечно-сосудистых заболеваний выступает атеросклероз. Атеросклеротический процесс, прояв-
ляющийся острыми сосудистыми катастрофами, такими как инфаркт миокарда и/или головного мозга, или хроническими ишемическими 
состояниями, такими как ишемическая болезнь сердца и цереброваскулярная болезнь, является, по сути, системным воспалительным про-
цессом. Доказана весомая роль Т-клеток, макрофагов, нейтрофилов и цитокинов в данном патологическом процессе. Представленный ли-
тературный обзор указывает на потенциально важную диагностическую и прогностическую значимость оценки уровня интерлейкина-27. 
Ожидается, что дальнейшие научно-клинические исследования продемонстрируют возможности использования этого цитокина в качестве 
дополнительного лабораторного инструмента для диагностики, стратификации риска и прогнозирования сердечно-сосудистых катастроф 
у пациентов кардиологического профиля.
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Abstract
The main cause of many cardiovascular diseases is atherosclerosis. The atherosclerotic process, manifested by acute vascular accidents, such as 
myocardial and/or cerebral infarction, or chronic ischemic conditions, such as coronary heart disease and cerebrovascular disease, is essentially a 
systemic inflammatory process. The significant role of T-cells, macrophages, neutrophils and cytokines in this pathological process has been proven. 
The presented literature review indicates the potentially important diagnostic and prognostic value of the interleukin-27 assessment. It is expected 
that further scientific and clinical studies will demonstrate the possibility of using this cytokine as an additional laboratory tool for the diagnosis, risk 
stratification and prediction of cardiovascular events in patients with a cardiac profile.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) представля-

ют собой основной фактор инвалидизации и преждевре-
менной смерти во всем мире [1]. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, на ССЗ приходится более 
17  млн смертей в год, и по прогнозам, этот показатель к 
2030 г. превысит 23 млн [2, 3].

Основной причиной развития многих ССЗ выступает 
атеросклероз [1–3]. Атеросклеротический процесс, прояв-
ляющийся острыми сосудистыми катастрофами, такими 
как инфаркт миокарда (ИМ) и острое нарушение мозго-
вого кровообращения, или хроническими ишемическими 
состояниями, такими как ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) и цереброваскулярная болезнь, является, по сути, 
системным воспалительным процессом [4]. Доказана весо-
мая роль Т-клеток, макрофагов, нейтрофилов и цитокинов 
(ЦК) в данном патологическом процессе [4, 5].

J. Witztum и соавт. исследовали эффект нескольких подм-
ножеств Т-клеток, включая Т-хелперы типа 1 (Th1), типа 2 
(Th2) и типа 17 (Th17) [6]. Как звено клеточного иммуни-
тета Th1 оказывают провоспалительное действие посред-
ством секреции таких ЦК, как интерферон γ (ИФН-γ) и 
интерлейкин-2 (ИЛ-2) [5]. С другой стороны, как звено 
гуморального иммунитета Th2 способны опосредовать 
противовоспалительный ответ путем секреции ИЛ-4, 5, 
10 и 13 [5]. Дисрегуляция Th17 наблюдается при воспали-
тельных процессах и аутоиммунных реакциях [7]. Регу-
ляторные Т-клетки (Treg) являются еще одним подтипом 
CD4+ Т-клеток, оказывающим регуляторное воздействие 
на Th1, 2 и 17 [5, 7].

Традиционно патогенез воспаления при атеросклерозе 
объясняется дисбалансом между провоспалительными 
Th1 и противовоспалительными Th2, а также нарушенны-
ми реакциями Treg [5]. Недавние исследования показали, 
что ИЛ-27, связанный с ИЛ-12, играет важную роль во всех 
подмножествах CD4+ Т-клеток [5, 8]. Обнаружено, что ги-
перлипидемия повышает секрецию ИЛ-27 TLR4-зависи-
мым образом (TLR4 – толл-подобный рецептор 4, CD284) 
из дендритных клеток (ДК), ускоряя выработку аутоанти-
тел [5, 8].

Цель – рассмотреть ИЛ-27 в качестве диагностического 
и прогностического маркера при ССЗ атеросклеротическо-
го генеза.

Методология поиска источников
В статье представлен обзор актуальных публикаций. Мы 

провели анализ литературных источников в базах дан-
ных PubMed, Российского индекса научного цитирования 

(РИНЦ), MedLine, Google Scholar, Science Direct. Поиск вы-
полнялся по следующим ключевым словам: биологические 
маркеры, сердечно-сосудистые заболевания, атеросклероз, 
интерлейкин-27 (ИЛ-27), biological markers, cardiovascular 
diseases, atherosclerosis, interleukin-27 (IL-27). Обзор в ос-
новном включает описание исследований, проведенных за 
последние 10 лет. Мы ссылаемся также на отдельные более 
ранние основополагающие источники.

Биологические аспекты ИЛ-27
ИЛ-27 впервые описан в 2002 г. [9]. Он является гете-

родимерным ЦК. ИЛ-6, 12, 23, 27 и 35 относятся к членам 
семейства ИЛ-12 и 6 [5, 10, 11]. ИЛ-27 структурно похож 
на ИЛ-12, 23 и 35 [5, 10, 11]. ИЛ-27 состоит из индуциро-
ванного вирусом Эпштейна–Барр гена 3 (EBI3) и ИЛ-27p28 
[5, 10–12]. Субъединица ИЛ-27p28 гомологична ИЛ-12p35 
и 6, EBI3 гомологичен ИЛ-12p40 [5, 12, 13].

Все рецепторы (R) ИЛ-6, 12, 23, 27 и 35 являются гетеро-
димерами. ИЛ-6R, 27R и 35R имеют общую рецепторную 
субъединицу гликопротеин (glycoprotein) gp130. ИЛ-12 и 
23 имеют общую рецепторную субъединицу ИЛ-12Rβ1. 
ИЛ-12R и 35R имеют общую рецепторную субъединицу 
ИЛ-12Rβ2.

ИЛ-27 секретируется антигенпрезентирующими клетка-
ми (antigen-presenting cell), моноцитами, эндотелиальны-
ми клетками (ЭК) и ДК [5, 12, 13]. В условиях воспаления 
 ИЛ-27 оказывает супрессивное воздействие как на наи-
вные, так и на эффекторные Т-клетки и индуцирует экс-
прессию провоспалительных ЦК и хемокинов (ХК), таких 
как фактор некроза опухоли α (ФНО-α), макрофагальный 
белок воспаления (MIP)-1α, MIP-1β, ИЛ-6 и ИФН-γ-инду-
цируемый белок 10 (IP-10) [5, 14]. Обнаружили, что субъ-
единица EBI3, также известная как субъединица ИЛ-27β, 
экспрессируется в ЭК человека и участках атеросклероза 
сонной артерии (СА) [15].

ИЛ-27 участвует в дифференцировке наивных CD4+ 
Т-клеток в клетки Th1 [5, 16]. L. Hibbert и соавт. продемон-
стрировали, что передача сигналов ИЛ-27 опосредована 
через преобразователь сигнала и активатор путей транс-
крипции (signal transducer and activator of transcription, 
STAT) 1 и STAT3 [17]. Фосфорилирование молекул STAT1 
и STAT3 через преобразователь сигнала янус-киназы и 
активатор системы транскрипции (JAK-STAT), актива-
ция системы р38 митоген-активируемой протеинкиназы 
(mitogen-activated protein kinase, p38-MAPK) индуцируют 
ряд действий [5, 18]. Следовательно, ИЛ-27 оказывает раз-
личное влияние на дифференцировку Т-клеток. В целом 
ИЛ-27 стимулирует дифференцировку клеток Th1. Доказа-
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но, что чрезмерная индукция клеток Th1 приводит к секре-
ции ИЛ-10 клетками Th2, отражая регуляторный эффект 
ИЛ-27 через путь STAT3 [5, 10].

Активация STAT1 усиливает эффекты T-bet, транскрип-
ционного фактора Th1, который впоследствии индуцирует 
секрецию ИФН-γ и дальнейшую дифференцировку наи-
вных Т-клеток в клетки Th1. T-bet также ингибирует диф-
ференцировку Th17 посредством взаимодействия с транс-
крипционным фактором ROR-gamma t [19, 20]. S. Lucas и 
соавт. показали, что во время дифференцировки клеток 
Th1 ИЛ-27 оказывает паракринное действие на ИЛ-12 по-
средством экспрессии ИЛ-12Rb2 и активации T-bet [21]. 
Кроме того, в системе STAT1 существует Т-bet-независи-
мый путь, который функционирует посредством актива-
ции молекулы межклеточной адгезии-1 (ICAM-1), помога-
ет дифференцировке клеток Th1 и секреции ИФН-γ.

Другой эффект активации STAT1 – противовоспалитель-
ный ответ, вторичный по отношению к ингибированию 
GATA3 [22]. GATA3 является транскрипционным фактором, 
который способствует дифференцировке Th2 посредством 
рецептора ИЛ-12 [22]. Было обнаружено, что ИЛ-27 высту-
пает важным ЦК, необходимым для рецептора ИЛ-12 [5]. 
ИЛ-27 служит ингибитором дифференцировки Th2 [23, 24].

После связывания ИЛ-27 с его рецептором активация 
STAT3 способствует дифференцировке наивных Т-клеток 
в клетки Treg 1-го типа, секретирующих ИЛ-10 для пода-
вления чрезмерных провоспалительных реакций Th1 [25]. 
Кроме того, STAT3 оказывает ингибирующее действие 
на FOXP3 (scurfin – белок, вовлеченный в иммунные ре-
акции), который является фактором дифференциров-
ки клеток Treg. Также супрессор передачи сигналов ЦК 3 
(SOCS3 – белок, стимулирующий ИЛ-27) оказывает нега-
тивное влияние на STAT3 [26]. Для SOCS3 характерен про-
воспалительный эффект [26].

Доказано, что ИЛ-27 опосредует дифференцировку ство-
ловых клеток через сигнальный путь STAT3/Pim-1 [27]. 
Pim является протоонкогеном, который впервые описан в 
Т-клеточных лимфомах, и функционирует как мишень для 
gp130-опосредованного сигнала STAT3 [28].

В исследовании H. Qiu и соавт. показано, что одного 
ИЛ-27 достаточно для значительного высвобождения ХК 
CXCL10 [29].

ИЛ-27 проявляет ингибирующее действие на ИЛ-23 [5, 
30]. Ряд исследований показал, что при ИБС количество 
циркулирующих клеток Th17 и связанных с ними ЦК (ИЛ-
17 и 23) значительно увеличивается [31, 32]. Определяющие 
факторы влияния ИЛ-27 на Th17 могут зависеть от уровня 
ИЛ-27 и типа ЦК, высвобождаемых Th17 [5].

Как известно, одним из ключевых компонентов сигна-
лизации криопирина (cryopyrin, NLRP3) служит фермент 
каспаза-1 (Caspase-1, CASP1) [5]. CASP1 обнаружена в 
макрофагах атеросклеротических бляшек и активирует 
ИЛ-1β [5]. Доказано, что ИЛ-1β – центральный провоспа-
лительный ЦК [33]. C. Petes и соавт., I. Gregersen и соавт. 
показали, что ИЛ-27 играет важную провоспалительную 
роль в клетках Th1, макрофагах и мононуклеарных клет-
ках периферической крови человека (PBMCs), поскольку 
он повышает концентрацию ИЛ-1β через NLRP3-зави-
симые и NLRP3-независимые пути [34, 35]. ИЛ-27 может 
действовать как прайминг-сигнал для активации NLRP3 
[34, 35]. Кроме того, ИЛ-27 усиливает эффекты аденозин-
трифосфата (АТФ), активность CASP1 и индукцию ИЛ-1β 
[34, 35]. ИЛ-27 активирует TLR4 и индуцирует релокали-
зацию CD14-TLR4, что впоследствии приводит к актива-
ции пути STAT3-ядерного фактора каппа-би (nuclear factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells – NF-kB) и 
тем самым опосредует ответ липополисахаридов (ЛПС, 
lipopolysaccharide) в моноцитах [34, 36]. Доказано, что 
 ИЛ-27 усиливает высвобождение ЛПС/АТФ-индуциро-
ванного ИЛ-1β и ЛПС-индуцированного ФНО из PBMCs. 

Это свидетельствует в пользу того, что ИЛ-27 принимает 
участие в воспалении посредством NLRP3-зависимого или 
NLRP3-независимого путей [35].

Экспериментальные исследования, 
посвященные изучению ИЛ-27 при 
атеросклерозе и связанных с ним заболеваниях

Несколько исследований in vitro на клеточных культурах 
человека и мышей предложили механизмы, с помощью ко-
торых ИЛ-27 может влиять на атеросклероз. W. Jin и соавт. 
исследовали ассоциацию ИЛ-27 и окисленного липопро-
теина низкой плотности (окЛПНП) с использованием ДК, 
полученных из моноцитов. Они обнаружили, что окЛПНП 
стимулирует ДК, повышая экспрессию матричной РНК 
(мРНК) обеих субъединиц ИЛ-27 (p28 и EBI3) дозозависи-
мым образом [37].

H. Fu и соавт. продемонстрировали, что ИЛ-27 снижает 
накопление липидов в макрофагах, полученных из моно-
цитов THP-1, за счет заметного усиления оттока холесте-
рина и увеличения экспрессии АТФ-связывающего транс-
портного белка семейства ABC1 (ABCA1, ATP-binding 
cassette transporters) как на уровне белка, так и на уровне 
мРНК. Установили также, что ИЛ-27 повышает уровень 
ABCA1 при участии STAT3. Ингибирование янус-кина-
зы 2 (JAK2)/STAT3 подавляло стимулирующие эффекты 
 ИЛ-27 на экспрессию ABCA1. Авторы сделали выводы, что 
ИЛ-27 снижает накопление липидов в пенистых клетках 
за счет усиления экспрессии ABCA1 через JAK2/STAT3 и 
что нацеливание на ИЛ-27 может стать многообещающей 
 стратегией лечения атеросклеротических ССЗ [38].

W. Phan и соавт. предположили, что предварительная 
обработка ИЛ-27 может оказывать кардиопротективное 
действие в среде с высоким содержанием глюкозы, соли и 
холестерина. Использовали культуры клеток, подобных кар-
диомиоцитам (клетки H9c2). Исследователи показали, что 
клетки H9c2 экспрессируют мРНК для субъединиц ИЛ-27, 
gp130 и WSX-1. Кроме того, связывание ИЛ-27 со своим ре-
цептором на клетках H9c2 индуцировало активацию STAT3 
и защищало клетки от активации цитохрома и последующе-
го повреждения клеток. Более того, исследователи обнару-
жили, что потенциальная кардиопротективная роль ИЛ-27 
может быть подавлена ингибиторами STAT3 [39].

T. Tanaka и соавт. оценивали влияние членов семейства 
ИЛ-12 на трансдифференцировку стволовых клеток Sca-1+ 
в кардиомиоциты. Они пришли к выводу, что:

1) ИЛ-27Ра экспрессировался в Sca-1+;
2)  экспрессия ИЛ-27 была повышена у мышей с травма-

ми сердца;
3)  стимуляция ИЛ-27 в течение 14 дней индуцировала 

CD31 (гликопротеин, мембранный белок из суперсе-
мейства иммуноглобулинов, относящийся к классу 
молекул клеточной адгезии) и VE-кадгерин (кадге-
рин  5 2-го типа, белок клеточной адгезии эндотелия 
сосудов из семейства кадгеринов);

4)  ИЛ-27 повышал экспрессию Pim-1, но чрезмерная экс-
прессия STAT3 препятствовала увеличению Pim-1 [40].

H. Qiu и соавт. исследовали роль ИЛ-27 при воспалении в 
ЭК коронарных артерий человека. Авторы обнаружили, что:

1)  мРНК субъединиц рецепторов ИЛ-27 (WSX-1 и gp130) 
повышены в коронарных артериях;

2)  ИЛ-27 способен значительно индуцировать высвобо-
ждение CXCL10, и этот эффект может быть усилен в 
присутствии ФНО-α;

3)  ИЛ-27 значительно увеличивал ФНО-α-опосредо-
ванную клеточную экспрессию молекул адгезии со-
судистых клеток 1 (Vascular cell adhesion molecule 1 – 
VCAM-1, CD106), ИЛ-6, ХК CCL5 и CXCL10;

4)  ИЛ-27 усиливал ФНО-α-опосредованную активацию 
ЭК коронарных артерий посредством активации сиг-
нальных путей MAPK (p38 и JNK) и NF-κB [29].
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I. Gregersen и соавт. изучали экспрессию ИЛ-27 и его ре-
цептора у пациентов с атеросклерозом СА и способность 
ИЛ-27 модулировать воспалительные эффекты инфламма-
сомы NLRP3 in vitro. Моноциты THP-1, первичные моноци-
ты и PBMCs использовали для изучения эффектов ИЛ-27 
in vitro. Концентрации ИЛ-27 в плазме крови были зна-
чительно повышены у пациентов с атеросклеротическим 
поражением СА по сравнению со здоровыми доброволь-
цами. Экспрессия генов ИЛ-27 и 27R значимо повышена в 
атеросклеротических бляшках. In vitro ИЛ-27 усиливал ак-
тивацию инфламмасомы NLRP3 и высвобождение ИЛ-1β. 
Таким образом, авторы продемонстрировали повышенный 
уровень ИЛ-27 и его рецептора у пациентов с атеросклеро-
зом СА. Результаты in vitro позволили предположить связь 
ИЛ-27 с развитием атеросклероза [35].

E. Koltsova и соавт. обнаружили, что предрасположенные 
к атеросклерозу мыши с дефицитом ЛПНП (мыши Ldlr-
/-), которым трансплантировали Il27ra-/- костный мозг и 
которых держали на гиперхолестериновой диете в течение 
16 нед, имели значительно большие атеросклеротические 
поражения в корне, дуге и брюшном отделе аорты. Усу-
губление заболевания коррелировало с повышенным на-
коплением CD45+ лейкоцитов и CD4+ Т-клеток в аорте, 
которые продуцировали большое количество ИЛ-17A и 
ФНО. Несколько ХК, включая CCL2, активировались в аор-
тах мышей Ldlr-/-, которым пересаживали костный мозг от 
мышей Il27ra-/-, что приводило к накоплению CD11b+ и 
CD11c+ макрофагов и ДК в участках атеросклероза. Таким 
образом, отсутствие противовоспалительной передачи 
сигналов ИЛ-27 искажало иммунный ответ в сторону Тh17, 
что вызывало увеличение продукции ИЛ-17A и ФНО. Это, 
в свою очередь, усилило экспрессию ХК и накопление про-
атерогенных миелоидных клеток в участках атеросклероза. 
Полученные данные свидетельствуют об антиатерогенной 
роли передачи сигналов рецептора ИЛ-27, который пода-
вляет выработку провоспалительных ЦК, ХК и ограничи-
вает рекрутирование воспалительных миелоидных клеток 
в зонах атеросклероза [41].

T. Hirase и соавт. продемонстрировали, что мыши, ли-
шенные ИЛ-27 или рецептора ИЛ-27, более подверже-
ны атеросклерозу по сравнению с мышами дикого типа 
(wild-type mice – WT) из-за повышенного накопления и 
активации макрофагов в стенках артерий. Количество 
циркулирующих провоспалительных моноцитов Ly6C(hi) 
не показало существенной разницы между мышами WT и 
мышами, лишенными ИЛ-27 или его рецептора. Введение 
ИЛ-27 подавляло развитие атеросклероза in vivo и актива-
цию макрофагов in vitro, о чем свидетельствовало усиление 
захвата, модифицированного ЛПНП, и продукции провос-
палительных ЦК [42].

M. Ma и соавт. изучили влияние ИЛ-27 на сердца крыс 
после перевязки коронарных артерий. Уровни мРНК 
 ИЛ-27, мРНК gp130 и мРНК WSX-1 снижались в пост-
ишемизированных сердцах. Кроме того, введение ИЛ-27 за 
5 мин до реперфузии, по-видимому, защищало миокард от 
реперфузионного повреждения и улучшало восстановле-
ние кардиомиоцитов при участии STAT3 [43].

Исследование, проведенное Ю.О. Пешковой и соавт., ста-
вило целью определить роль рецептора ИЛ-27 в регуляции 
количества и функциональной активности Т-клеток у экс-
периментальных мышей с аневризмой брюшного отдела 
аорты (АБА). Мышам с генотипами Apoe-/-Il27ra+/- (апо-
липопротеин E, АпоЕ, apolipoprotein) и Apoe-/-Il27ra-/-, 
получавшим западную диету (Western Diet), импланти-
ровали осмотические помпы, содержащие ангиотензин II 
(angiotensin II, Ang 2) для развития АБА. Исследователи об-
наружили уменьшение количества Т-клеток, в частности 
CD4+- и CD8+-субпопуляций, в ткани супраренального 
отдела брюшной аорты/АБА у мышей в отсутствие рецеп-
тора ИЛ-27. Этот процесс сопровождался снижением син-

теза ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-4, 13 и 17A. В результате авторы 
пришли к заключению, что сигнальный путь, опосредован-
ный рецептором ИЛ-27, влияет на количество и функци-
ональную активность Т-клеток. Кроме того, подавление 
данного сигнала может быть использовано для разработки 
варианта иммунотерапии, направленной на лечение анев-
ризм аорты [44].

Клинические исследования, посвященные 
изучению ИЛ-27 при атеросклерозе и 
связанных с ним заболеваниях

B. Liu и соавт. выявили, что сывороточные уровни ИЛ-27, 
N-концевого предшественника мозгового натрийурети-
ческого гормона, высокочувствительного С-реактивного 
белка (вчСРБ, High sensitivity C-reactive protein – hsCRP) и 
миелопероксидазы (Myeloperoxidase) значительно выше у 
пациентов с ИБС по сравнению с лицами без данной па-
тологии [45].

A. Jafarzadeh и соавт. оценивали сывороточные уровни 
ИЛ-27 у пациентов с острым ИМ (ОИМ), с нестабильной 
стенокардией (НС) и здоровых добровольцев контрольной 
группы. Не отметили существенной разницы в уровне это-
го ЦК между группами пациентов с ОИМ и НС. Концен-
трации ИЛ-27 у пациентов с ОИМ и НС были выше, чем в 
контрольной группе [30].

В когортном исследовании W. Jin и соавт. у больных с 
диагнозом ИБС обнаружили повышенные концентрации 
ИЛ-27 и окЛПНП по сравнению с контрольной группой 
здоровых людей. Кроме того, выявили положительную 
корреляцию уровней ИЛ-27 с окЛПНП. Авторы также 
продемонстрировали, что ИЛ-27, мРНК ИЛ-27p28 и EBI3 
в ответ на введение окЛПНП экспрессировались дозозави-
симо [37].

Исследование «случай-контроль», выполненное Y. Lin и 
соавт., включало пациентов со стабильной стенокардией, 
НС и ОИМ. Авторы показали, что уровни ИЛ-27 в плазме 
крови значительно больше в группе НС и ОИМ по сравне-
нию с пациентами со стабильной стенокардией [46].

Y. Wang и соавт. анализировали уровни трех биологиче-
ских маркеров у пациентов с ИБС: ретинол-связывающе-
го белка-4 (RBP4), вчСРБ и ИЛ-27. Авторы обнаружили 
статистически достоверное повышение всех исследуемых 
маркеров у этой категории больных. Кроме того, лечение 
розувастатином привело к значительному снижению кон-
центраций RBP4, вчСРБ и ИЛ-27 в сыворотке крови [47].

В перекрестном исследовании K. Miura и соавт. 274 паци-
ента (177 с ИБС и 97 без ИБС) наблюдались в течение 4 лет. 
Уровни ИЛ-27 и вчСРБ у пациентов с ИБС были значитель-
но выше, чем в группе без этого заболевания. У больных с 
ИБС уровни ИЛ-27 и вчСРБ имели прямую корреляцион-
ную связь с количеством пораженных коронарных арте-
рий. Показано, что ИЛ-27 и вчСРБ являются независимыми 
факторами риска, связанными с ИБС  [ИЛ-27>0,25  нг/мл: 
отношение шансов (ОШ) 1,83, 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 1,01–3,32; p<0,05; вчСРБ>1,0 мг/л: ОШ 3,40, 95% ДИ 
1,78–6,50; p<0,001] [48].

R. Posadas-Sanchez и соавт. изучили четыре полиморфиз-
ма гена ИЛ-27p28. Полиморфизмы гена ИЛ-27p28 были 
связаны с ранним развитием ИБС и метаболическими 
показателями. Уровни ИЛ-27 в крови были значительно 
выше при раннем развитии ИБС, чем в контрольной груп-
пе. Кроме того, авторы выявили, что плазменные уровни 
ИЛ-27 не связаны с полиморфизмами ИЛ-27p28 у этих па-
циентов [8].

Целью исследования J. Ye и соавт. было изучение экспрес-
сии циркулирующих ИЛ-12, 23, 27 и 35 у пациентов с арте-
риальной гипертензией (АГ). У больных АГ наблюдались 
более высокие уровни ИЛ-12, 23, 27 и более низкие уров-
ни ИЛ-35 по сравнению с лицами контрольной группы 
(группа здоровых добровольцев). Всем пациентам прово-
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дили суточное мониторирование артериального давления. 
Уровни ИЛ-12, 23 и 27 положительно коррелировали как с 
систолическим, так и диастолическим артериальным дав-
лением, в то время как уровни ИЛ-35 отрицательно кор-
релировали с систолическим и диастолическим артериаль-
ным давлением. Концентрации ИЛ-12, 23 и 27 постепенно 
повышались у пациентов с АГ 1, 2 и 3-й степени, а ИЛ-35 
постепенно снижались. По результатам суточного монито-
рирования артериального давления пациенты с АГ были 
разделены на подгруппы дипперов и нон-дипперов. Кон-
центрации ИЛ-12, 23, 27 и 35 не показали различий между 
двумя подгруппами, но концентрации ИЛ-12, 23 и 27 в обе-
их подгруппах увеличились по сравнению с контрольной 
группой, при этом уровни ИЛ-35 снизились. Кроме того, на 
экспрессию данных членов семейства ИЛ-12 влияли мно-
гие клинические факторы, и она была независимо связана 
с наличием атеросклеротических бляшек СА [49].

M. Iravani Saadi и соавт. исследовали экспрессию генов 
трех воспалительных ЦК у больных с ишемической и идио-
патической кардиомиопатиями (КМП). Результаты иссле-
дования показали, что уровни экспрессии ИЛ-1 и ФНО-α 
значительно выше у пациентов с ишемической КМП по 
сравнению со здоровыми лицами (p<0,001 и p<0,01 соот-
ветственно). Обнаружили более высокие уровни экспрес-
сии генов ИЛ-1 и 27 у пациентов с идиопатической КМП 
по сравнению со здоровыми лицами (p<0,001 и p<0,001 со-
ответственно). Достоверных различий в уровнях экспрес-
сии ИЛ-1, 27 и ФНО-α между пациентами с ишемической и 
идиопатической КМП не было [50].

Заключение
Провоспалительные ЦК и клетки Th1 индуцируют про-

грессирование атеросклероза, а противовоспалительные 
ЦК и клетки Treg оказывают антиатерогенное действие. 
Клетки Th2 обладают как про-, так и антиатерогенными 
свойствами. В ходе исследования выявили различные ме-
диаторы воспаления, участвующие в прогрессировании 
атеросклероза, включая членов семейств ИЛ-6 и 12.

ИЛ-27 представляет собой плейотропный ЦК, кото-
рый при атеросклерозе оказывает иммуномодулирующее 
воздействие посредством взаимодействия с различными 
подмножествами Т-клеток через пути STAT1/STAT3. У экс-
периментальных грызунов с атеросклерозом выявили ан-
тиатерогенную роль ИЛ-27. Клинические исследования 
продемонстрировали повышение концентрации ИЛ-27 
у людей с атеросклерозом. В исследованиях на животных 
установили противовоспалительные эффекты ИЛ-27, од-
нако у людей показана связь этого ЦК с ИБС. Это свиде-
тельствует в пользу того, что ИЛ-27 может оказывать как 
про-, так и антиатерогенное действие.

В настоящее время уровень развития и доступность тех-
нологий для идентификации новых сердечно-сосудистых 
биологических маркеров позволяют решать задачи по раз-
работке мультимаркерной модели [51–54]. Безусловно, для 
этого потребуется совершенствование биотехнологий, не-
обходимых для анализа большой базы данных. Представ-
ленный литературный обзор указывает на потенциально 
важную диагностическую и прогностическую значимость 
оценки ИЛ-27. Ожидается, что дальнейшие научно-кли-
нические исследования продемонстрируют возможности 
использования ИЛ-27 в качестве дополнительного лабо-
раторного инструмента для диагностики, стратификации 
риска и прогнозирования сердечно-сосудистых катастроф 
у пациентов кардиологического профиля.
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