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По современным данным хроническое системное воспаление играет важную роль в патогенезе ожирения, 
метаболического синдрома (МС) и атеросклероза. Как известно, МС повышает риск сердечно-сосудистой патологии 
и ассоциирован с более значимыми изменениями со стороны структуры и функции миокарда. Особый интерес 
представляет изучение связи между морфофункциональными параметрами сердца и маркерами системного 
воспаления при МС. Целью исследования было изучение зависимости содержания провоспалительных цитокинов 
ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-17 от наличия и выраженности МС, ремоделирования сердца и сосудов, а также диастолической 
дисфункции левого желудочка (ЛЖ). Было обследовано 130 пациентов с МС и артериальной гипертонией (АГ) и 36 больных 
АГ без МС. Всем пациентам было проведено ультразвуковое исследование сердца и сосудов для оценки сердечно-
сосудистого ремоделирования и функции левого желудочка (ЛЖ.) Наряду с этим исследован уровень циркулирующих 
провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17). Полученные результаты демонстрируют достоверное 
превышение всех исследуемых цитокинов у пациентов при МС по сравнению с группой АГ без МС. Более значимое 
повышение уровня цитокинов имело место в группе пациентов с полным МС, а также при нарушении геометрии               
и функции ЛЖ, особенно при неблагоприятных типах ремоделирования ЛЖ и более тяжелой степени нарушения 
релаксации миокарда. Полученные результаты не только подтверждают воспалительную концепцию патогенеза МС, но 
и демонстрируют вклад системного воспаления в механизм ремоделирования и дисфункции ЛЖ. С практических 
позиций исследованные цитокины могут быть рассматриваться как объективные маркеры либо предикторы сердечно-
сосудистого ремоделирования и дисфункции ЛЖ при МС. 
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According to current data, chronic systemic inflammation plays an important role in the pathogenesis of obesity, metabolic 
syndrome (MS) and atherosclerosis. As you know, MS increases the risk of cardiovascular disease and is associated with 
more significant changes in the structure and function of the myocardium. Of particular interest is the study of the relationship 
between morphofunctional parameters of the heart and markers of systemic inflammation in MS. The aim of the study was 
to study the dependence of the content of proinflammatory cytokines TNF-α, IL-1, IL-6 and IL-17 on the presence and severity 
of MS, remodeling of the heart and blood vessels, as well as diastolic dysfunction of the left ventricle (LV). We examined 
130 patients with MS and arterial hypertension (AH) and 36 patients with AH without MS. All patients underwent ultrasound 
of the heart and blood vessels to assess cardiovascular remodeling and left ventricular (LV) function. Along with this, the level 
of circulating pro-inflammatory cytokines (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-17) was studied. The results demonstrate a significant excess  
of all the studied cytokines in patients with MS compared with the group of hypertension without MS. A more significant             
increase in the level of cytokines was in the group of patients with complete MS, as well as in violation of the geometry and 
function of the LV, especially with adverse types of LV remodeling and a more severe degree of impaired myocardial 
relaxation. The obtained results not only confirm the inflammatory concept of the pathogenesis of MS, but also demonstrate 
the contribution of systemic inflammation to the mechanism of LV remodeling and dysfunction. From a practical point 
of view, the studied cytokines can be considered as objective markers or predictors of cardiovascular remodeling and 
LV dysfunction in MS. 
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В мире, по опубликованным в 2016 г. сведе-
ниям Всемирной организации здравоохранения, 
более 1,9 млрд взрослых старше 18 лет имели из-
быточный вес, из  них свыше 650 млн страдали 
ожирением. В  России по данным на конец 2016 г. 
зарегистрировано 23,5 млн лиц с ожирением [1]. 

Висцеральное ожирение ассоциировано с множе-
ством взаимозависимых расстройств, включаю-
щих нарушение углеводного обмена, дислипиде-
мию, артериальную гипертензию, все эти состоя-
ния включены в определение метаболического 
синдрома (МС). Ряд проведенных работ указывает 
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на взаимосвязь МС и нарушения ремоделирования 
левого желудочка (ЛЖ), сосудистой стенки, разви-
тия диастолической дисфункции левого желудочка 
(ДДЛЖ) [8, 9, 14]. Висцеральная жировая ткань вы-
рабатывает целый ряд биологически активных ве-
ществ, в том числе, провоспалительных цитокинов: 
фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерлей-
кин 6 (ИЛ-6), интерлейкин 1 (ИЛ-1), которые, в свою 
очередь, способствуют развитию МС и его компо-
нентов [3, 6, 10, 12, 15]. В то же время хроническое 
системное воспаление низкой активности, сопро-
вождающее МС, играет роль в повреждении мио-
карда и сосудистой стенки. Ключевые провоспали-
тельные цитокины (ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17) как 
важные медиаторы системного воспаления влияют 
на метаболизм кардиомиоцитов и эндотелиоцитов, 
способствуя развитию миокардиальной и эндоте-
лиальной дисфункции [5, 6, 13, 15]. Рассматривае-
мые маркеры воспаления вызывают нарушение 
тканевой микроциркуляции и гипоксию, провоцирую-
щую активацию и накопление свободных радикалов. 
В результате, активируются циркулирующие макро-
фаги и моноциты с повышением синтеза провоспа-
лительных цитокинов, образуя порочный круг [6, 
13, 15]. Цитокины принимают участие в развитии 
воспаления, микрососудистой гиперкоагуляции, 
гемодинамических нарушений и метаболического 
истощения. Предполагается, что провоспалительные 
цитокины запускают каскад патологических био-
химических реакций, приводящих, в конечном итоге, 
к индукции клеточного апоптоза кардиомиоцитов 
и, как следствие, к кардиосклерозу и фиброзу. Цито-
киновый дисбаланс приводит к сосудистому ремоде-
лированию, в результате которого происходит 
повышение сосудистого сопротивления и пост-
нагрузки, а следовательно, создаются дополни-
тельные условия для гипертрофии левого желу-
дочка. Влияние цитокинов на процессы фиброза 
и апоптоза приводят к повышению жесткости мио-
карда, тонуса миокарда, изменению геометрии камер 
и толщины стенок ЛЖ, что способствует развитию 
диастолической дисфункции [8, 9, 14, 15]. 

 
ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Оценка вклада провоспалительных цитокинов 

(ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17) в ремоделирование 
сердца и сосудов, а также в развитие ДДЛЖ с 
анализом типов ремоделирования ЛЖ и степени 
ДДЛЖ при МС.  

Для достижения указанной цели были постав-
лены следующие задачи: 

1. Проведение эхокардиографического иссле-
дования с определением типов ремоделирования 
ЛЖ и степени выраженности структурных изменений. 

2. Проведение ультразвукового дуплексного 
сканирования экстракраниального отдела брахио-
цефальных артерий с оценкой толщины КИМ. 

3. Определение уровня ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-17 в сыворотке крови методом твердофазного 

иммуноферментного анализа у лиц с МС и в группе 
контроля. 

4. Сравнительный анализ уровня провоспали-
тельных цитокинов ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17 в зави-
симости от наличия МС и его клинической формы 
(полный и неполный МС). 

5. Сравнительный анализ уровня провоспали-
тельных цитокинов ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17 в за-
висимости от наличия ремоделирования миокарда 
ЛЖ, ДДЛЖ, а также сосудистого ремоделирования 
в группах пациентов с АГ и МС и с АГ без МС. 

6. Сравнительный анализ уровня провоспали-
тельных цитокинов ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-17 в зави-
симости от особенностей ремоделирования миокар-
да ЛЖ и типов ДДЛЖ, а также выраженности со-
судистого ремоделирования у пациентов с МС. 

 
МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Набор пациентов в основную группу осу-

ществлялся на базе ГУЗ «Клиническая больница 
СМП № 7» среди лиц, проходивших стационарное 
обследование и лечение в кардиологическом от-
делении по поводу АГ в 2015–2017 гг. В основную 
группу исследования были включены 130 пациен-
тов с МС и АГ, группу контроля составили 36 па-
циентов с АГ без МС и без абдоминального ожи-
рения. Диагноз МС был выставлен в соответствии 
с критериями IDF, 2005 г. [11]. Диагноз АГ был ве-
рифицирован согласно рекомендациям ESC/ESH 
2018 г. [4]. У всех пациентов было получено инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 
Всем больным проводилось полное клинико-лабора-
торное обследование с помощью общепринятых 
клинических, инструментальных и лабораторных 
методов. В комплекс обязательного лабораторного 
обследования входили: общий анализ крови и мочи, 
коагулограмма, печеночные пробы, трансаминазы, 
мочевина, креатинин, электролиты, глюкоза плазмы 
натощак, тест толерантности к глюкозе, гликозили-
рованный гемоглобин, мочевая кислота, холестерин, 
липидный спектр крови. Наряду со стандартным 
клиническим обследованием всем пациентам про-
водилось исследование уровня ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-17 в сыворотке крови методом твердофазного 
иммуноферментного анализа. В комплекс обяза-
тельного инструментального исследования входили: 
электрокардиография, эхокардиография, ультра-
звуковое дуплексное сканирование экстракраниаль-
ного отдела брахиоцефальных артерий, рентгено-
графия органов грудной клетки. Эхокардиографи-
ческое исследование проводили с использованием 
рекомендаций Американского общества эхокардио-
графии совместно с Европейской  ассоциацией 
сердечно-сосудистой визуализации [2, 7]. 

Основную группу исследуемых составили 
130 пациентов с МС, из них 62 (47,7 %) мужчины 
и 68 (52,3%) женщин, в возрасте от 31 до 77 лет, 
средний возраст которых составил (59,8 ± 9,5) лет. 
В группу контроля вошло 36 пациентов, имеющих АГ, 
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без абдоминального ожирения, не соответствую-
щих критериям МС (IDF). Из них 18 (50 %) мужчин 
и 18 (50 %) женщин, в возрасте от 32 до 77 лет, 
средний возраст которых составил (56,0 ± 12,7) лет. 

Сравнительная демографическая характеристика, 
а также анализ степени АГ и систолической 
функции ЛЖ в обследуемых группах представ-
лены в табл. 1. 

Таблица 1 

Сравнительный анализ среднего возраста, уровня АД и ФВ                                                                                             
у пациентов с АГ в зависимости от наличия МС 

Показатель 

Основная группа                                    
с МС и АГ 

Группа контроля                                                  
с АГ без МС t p 

среднее значение показателей, δ 

Средний возраст, лет 59,8 ± 9,5 56,0 ± 12,7 1,96 0,06 
САД мм рт. ст 165,43 ± 22,30 160,27 ± 14,82 1,3 0,19 
ДАД мм рт. ст. 94,54 ± 10,37 91,52 ± 9,16 1,6 0,11 
ФВ, % 59,55 ± 3,87 60,06 ± 4,54 –0,66 0,50 
 

Как следует из приведенных данных, досто-
верных различий по среднему возрасту, уровню 
САД и ДАД и показателю ФВ между пациентами 
основной и контрольной групп не обнаружено   
(t1 = 1,96, p > 0,05; t2 = 1,3, p > 0,05; t3 = 1,6, p > 0,05; 
t4 = –0,66, p > 0,05). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ                                          
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
В начале нашего исследования были опреде-

лены «базальные» уровни циркулирующих цито-
кинов у пациентов, имеющих МС, и пациентов  
из группы контроля с АГ без МС. 

Представленные в табл. 2 данные указывают 
на достоверное превышение уровней всех исследуе-
мых цитокинов в основной группе пациентов с МС 

в сравнении с группой контроля с АГ без МС (U1 = 
9,0; р < 0,05 для ФНО альфа; U2 = 1482,5; р < 0,05 
для ИЛ-1; U3 = 850,5; р < 0,05 для ИЛ-6; U4 = 665,5; 
р < 0,05 для ИЛ-17). 

Мы провели оценку зависимости уровней 
провоспалительных цитокинов от выраженности 
МС в группах с различными вариантами МС.  

Как показывают результаты, приведенные                   
в табл. 3, средние уровни всех исследуемых цито-
кинов были достоверно выше у пациентов с пол-
ным МС, чем у пациентов с неполным МС (U1 = 198, 
p < 0,05; U2 = 125,5, p < 0,05; U3 = 110; p < 0,05;     
U4 = 220; p < 0,05). Таким образом, прослеживается 
зависимость повышения уровней цитокинов от 
выраженности МС.  

Таблица 2 

Сравнительный анализ уровня цитокинов в основной                                                                                                                     
и контрольной группах, пг/мл 

Показа-
тель 

МС с АГ (основная) АГ без МС (контрольная) 
U P 

медиана интерквартильный 
интервал медиана интерквартильный 

интервал 

ФНОα 13,06 11,5–14,89 6,58 4,76–7,49 9,0 0,001 
ИЛ-1 17,61 15,84–19,23 16,19 13,25–18,39 1482,5 0,001 
ИЛ-6 15,58 13,68–17,09 11,92 10,58–13,67 850,5 0,001 
ИЛ-17  6,56 4,1–8,65 2,84 2,16–3,6 665,5 0,001 

 

Таблица 3 

Уровень цитокинов в подгруппах с различными вариантами МС, пг/мл 

Показатель 
Полный МС Неполный МС 

U p 
медиана Интерквартильный                     

интервал медиана интерквартильный                      
интервал 

ФНОα 15,96 16,96–14,34 11,63 12,44–10,56 198 0,001 
ИЛ-1 21,44 22,53–20,65 16,32 17,87–15,32 125,5 0,001 
ИЛ-6 19,86 20,42–18,44 13,44 15,22–12,78 110 0,001 
ИЛ-17  8,96 9,98–7,67 6,34 7,96–5,89 220 0,001 

 
Следующей задачей нашего исследования был 

анализ зависимости уровней провоспалительных 
цитокинов от нарушения геометрии ЛЖ. Результаты 
представлены в табл. 4. 
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Таблица 4 
Уровень цитокинов в зависимости от наличия или отсутствия ремоделирования ЛЖ                                                       

в основной и контрольной группах, пг/мл 

Показатель 

МС Контроль U1 p U2 p U3 p U4 p 
нарушение 
ремодели-

рования 
ЛЖ 

нормаль-
ная                

геометрия 
сердца 

нарушение 
ремодели-

рования 
ЛЖ 

нормаль-
ная                

геометрия 
сердца 

        

ФНО-α    
Мe 
IQR 

 
13,81 

11,98–14,89 

 
10,96 

10,3–11,97 

 
6,45 

4,67–7,47 

 
6,71 

5,44–7,56 

0 0,001 6 0,001 301,5 0,001 132,5 0,86 

ИЛ-1    
Мe 
IQR 

 
18,07 

16,5–19,23 

 
15,3 

14,64–16,31 

 
15,85 

13,05–17,82 

 
17,7 

13,45–19,65 

72 0,44 668 0,001 305,5 0,001 94 0,13 

ИЛ-6    
Мe 
IQR 

 
15,98 

14,11–17,58 

 
13,21 

12,23–14,22 

 
11,98 

10,76–13,59 

 
11,75 

9,76–15,95 

58 0,13 398,5 0,001 306,5 0,001 126,5 0,7 

ИЛ-17    
Мe 
IQR 

 
6,78 

4,67–9,25 

 
2,87 

2,35–4,13 

 
2,86 

2,28–4,08 

 
2,65 

2,1–3,45 

69 0,34 293,5 0,001 203,5 0,001 118 0,5 

П р и м е ч а н и е. Me – медиана; IQR – интерквартильный интервал; U1 – сравнение значения цитокинов у пациентов с нор-
мальной геометрией ЛЖ в группах МС и группе контроля; U2 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием ЛЖ            
в группах МС и группе контроля; U3 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием ЛЖ и нормальной геомет-
рией ЛЖ в группе с МС; U4 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием ЛЖ и нормальной геометрией ЛЖ    
в группе контроля. 

 
Как следует из представленных данных, значе-

ние ФНО-α у пациентов с нормальной геометрией 
камер сердца в группе МС было достоверно выше, 
чем в группе контроля. У пациентов с ремоделиро-
ванием ЛЖ значения всех исследуемых цитокинов 
были достоверно выше в группе с МС, чем в группе 
контроля. В группе МС показатели всех исследуе-
мых цитокинов при ремоделировании ЛЖ были зна-
чимо выше, чем при нормальной геометрии камер 
сердца, тогда как в группе контроля значимых раз-
личий не выявлено.  

Таким образом, установлено существенное по-
вышение уровней всех исследуемых цитокинов у па-
циентов с ремоделированием ЛЖ в группе пациентов 
с МС, в сравнении с аналогичными показателями             

в группе контроля. Помимо того, обнаружено досто-
верное повышение уровня ФНО-α при нормальной 
геометрии ЛЖ у пациентов с МС в сравнении с груп-
пой контроля. У пациентов в группе МС отмечалось 
значимое повышение уровней всех исследуемых 
цитокинов при наличии ремоделирования ЛЖ в срав-
нении с пациентами с нормальной геометрией ЛЖ, 
тогда как в группе пациентов без МС существенных 
различий в зависимости от наличия ремоделирова-
ния ЛЖ не выявлено.  

При анализе зависимости уровней провоспали-
тельных цитокинов от наличия сосудистого ремоде-
лирования были получены следующие результаты 
(табл. 5). 

Таблица 5 
Уровень цитокинов в зависимости от наличия или отсутствия ремоделирования сосудистой стенки                         

в основной и контрольной группах, пг/мл 

Показатель 

МС (основная) АГ (контрольная) 

U1 p U2 p U3 p U4 p 
ремодели-

рование 
сосудистой 

стенки 

неизме-
ненная со-
судистая 
стенка 

ремодели-
рование 

сосудистой 
стенки 

неизме-
ненная  

сосудистая 
стенка 

ФНО-α 
Мe 
IQR 

 
13,81 

12,42–14,89 

 
11,28 

10,53–13,78 

 
6,72 

4,77–7,36 

 
6,23 

4,58–7,8 

5 0,001 0 0,001 907 0,001 155,5 0,83 

ИЛ-1 
Мe 
IQR 

 
18,10 

16,82–19,23 

 
15,5 

14,87–18,06 

 
16,64 

14,2–18,0 

 
15,2 

13,23–19,0 

222 0,3 486,5 0,002 882 0,001 156 0,84 

ИЛ-6 
Мe 
IQR 

 
15,98 

14,23–17,55 

 
13,53 

12,78–16,03 

 
12,16 

10,81–13,09 

 
11,8 

9,98–14,97 

149 0,01 214 0,001 925 0,001 149 0,68 

ИЛ-17 
Мe 
IQR 

 
7,04 

5,36–8,65 

 
4,22 

3,38–5,65 

 
2,74 

2,1–4,37 

 
2,86 

2,19–3,44 

105,5 0,001 198,5 0,001 988 0,005 153 0,77 

П р и м е ч а н и е. Me – медиана; IQR – интерквартильный интервал; U1 – сравнение значения цитокинов у пациентов с нор-
мальной сосудистой стенкой в группах МС и группе контроля; U2 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием 
сосудистой стенки в группах МС и группе контроля; U3 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием сосудистой 
стенки и нормальной сосудистой стенкой в группе с МС; U4 – сравнение значения цитокинов у пациентов с ремоделированием 
сосудистой стенки и нормальной сосудистой стенкой в группе контроля. 
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Как показывают представленные данные, зна-
чения ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-17 у пациентов с нормальной 
толщиной КИМ в группе МС были достоверно выше, 
чем в группе контроля. У пациентов с ремоделирова-
нием сосудистой стенки значение всех исследуемых 
цитокинов было достоверно выше в группе с МС, 
чем в группе контроля. В группе МС показатели всех 
исследуемых цитокинов при ремоделировании со-
судистой стенки были значимо выше, чем в группе 
пациентов без признаков сосудистого ремоделирова-
ния, в то время как в группе контроля указанных 
различий не выявлено.  

Таким образом, установлено существенное по-
вышение содержания ФНО-α, ИЛ-6 и ИЛ-17 при МС, 
как у пациентов как с ремоделированием, так и без 

изменений сосудистой стенки, в сравнении с показа-
телями в группе контроля. Помимо того, отмечается 
достоверное повышение уровня всех исследуемых 
цитокинов у пациентов в группе МС при сосуди-
стом ремоделировании в сравнении с подгруппой 
пациентов без признаков ремоделирования сосу-
дистой стенки. При этом в контрольной группе 
значимых различий по уровню цитокинов в зави-
симости от наличия сосудистого ремоделирования 
не отмечалось.  

Одной из задач нашего исследования был 
анализ зависимости уровней провосполительных 
цитокинов от типа ремоделирования миокарда. 
Результаты представлены в табл. 6. 

Таблица 6 
Уровень цитокинов в зависимости от типа ремоделирования миокарда у пациентов с МС, пг/мл 

Показатель 
Концентрическое 
ремоделирование 

ЛЖ 

Концентрическая 
ГЛЖ 

Нормальная 
геометрия ЛЖ U1 p U2 p U3 p 

ФНО-α 
Мe 
IQR 

 
11,12 

10,58–12,69 

 
13,98 

12,89–15,64 

 
10,96 

10,3–11,97 

226 0,51 75,5 0,001 257 0,001 

ИЛ-1 
Мe 
IQR 

 
15,39 

14,92–17,03 

 
18,7 

17,23–19,98 

 
15,3 

14,64–16,31 

233 0,61 72,5 0,001 256 0,001 

ИЛ-6 
Мe 
IQR 

 
13,37 

12,83–14,45 

 
16,12 

15,29–17,85 

 
13,21 

12,23–14,22 

225 0,49 81,5 0,001 247 0,001 

ИЛ-17 
Мe 
IQR 

 
3,65 

3,22–6,75 

 
7,16 

5,66–9,04 

 
2,87 

2,35–4,13 

143 0,01 60,5 0,001 556 0,001 

П р и м е ч а н и е. Me – медиана; IQR – интерквартильный интервал; U1 – сравнение уровня цитокинов у пациентов с нормальной 
геометрией ЛЖ и с концентрическим ремоделированием в группе МС; U2 – сравнение уровня цитокинов у пациентов с нормальной гео-
метрией ЛЖ и с концентрической ГЛЖ в группе МС; U3 – сравнение уровня цитокинов у пациентов с концентрическим ремоделирования 
ЛЖ и с концентрической ГЛЖ в группе с МС. 
 

Как следует из представленных результатов, 
содержание исследованных провоспалительных 
цитокинов было достоверно выше у пациентов при 
наличии ремоделирования миокарда в сравнении 
с группой пациентов с нормальной геометрией ЛЖ. 
При этом в группе пациентов с МС наиболее выра-
женное увеличение концентрации всех цитокинов 
имело место при эксцентрической ГЛЖ в сравнении 
с нормальной геометрией ЛЖ, концентрическим 
ремоделированием ЛЖ и концентрической ГЛЖ.  

Значение цитокинов при концентрическом ремо-
делировании достоверно не отличалось от их 
уровней при нормальной геометрии ЛЖ, за исклю-
чением ИЛ-17. Максимальные показатели всех ис-
следуемых цитокинов были выявлены у лиц с экс-
центрической ГЛЖ.  

Нами были проанализированы средние значе-
ния уровней цитокинов в зависимости от наличия 
или отсутствия ДДЛЖ в группе пациентов с МС         
и группе контроля. Данные представлены в табл. 7. 

Таблица 7 
Уровень цитокинов в зависимости от наличия или отсутствия нарушений ДФЛЖ,                                        

в группе пациентов с МС и в группе контроля, пг/мл 

Показатель 
МС контроль 

U1 p U2 p U3 p U4 p ДДЛЖ нормальная 
ДФЛЖ ДДЛЖ нормальная 

ДФЛЖ 
ФНО-α 
Мe 
IQR 

 
13,87 

12,84–15,64 

 
10,76 

10,3–11,37 

 
6,05 

5,17–7,48 

 
6,79 

4,71–7,52 

7 0,0001 0 0,0001 162,5 0,001 87 0,89 

ИЛ-1 
Мe 
IQR 

 
18,39 

17,23–19,98 

 
15,1 

14,64–15,71 

 
15,16 

13,3–17,82 

 
16,63 

13,23–18,71 

459,5 0,3 73 0,002 161,5 0,001 78 0,61 

ИЛ-6 
Мe 
IQR 

 
16,12 

15,01–17,91 

 
13,01 

12,55–13,62 

 
12,1 

11,55–15,86 

 
11,91 

10,05–13,51 

343 0,01 72 0,002 181,5 0,001 73 0,47 

ИЛ-17  
Мe 
IQR 

 
7,43 

5,75–9,56 

 
3,04 

2,37–3,62 

 
3,6 

2,59–5,1 

 
2,66 

2,13–3,44 

434,5 0,174 47 0,001 60,5 0,001 57,5 0,16 

П р и м е ч а н и е. Me – медиана; IQR – интерквартильный интервал; U1 – сравнение значений цитокинов у пациентов с нормаль-
ной ДФЛЖ в группах МС и группе контроля; U2 – сравнение значений цитокинов у пациентов с ДДЛЖ в группах МС и группе контроля;         
U3 – сравнение значений цитокинов у пациентов с ДДЛЖ и нормальной ДФЛЖ в группе МС; U4 – сравнение значений цитокинов           
у пациентов с ДДЛЖ и нормальной ДФЛЖ в группе контроля. 
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Следует отметить, что значение ФНО-α и 
ИЛ-6 даже у пациентов с нормальной ДФЛЖ           
в группе МС было достоверно выше, чем в группе 
контроля. У пациентов с нарушенной ДФЛЖ зна-
чения всех исследуемых цитокинов были досто-
верно выше в основной группе, чем в группе кон-
троля. В группе МС уровни всех исследуемых 
цитокинов при ДДЛЖ были существенно выше, 

чем при нормальной ДФЛЖ, в то время как в груп-
пе контроля значимых различий не выявлено 
(U4 = 87; р > 0,05).  

Мы провели анализ зависимости уровней 
провоспалительных цитокинов не только от нали-
чия, но и от степени выраженности диастоли-
ческой дисфункции. Результаты представлены     
в табл. 8. 

Таблица 8 

Уровень цитокинов в зависимости от наличия и выраженности ДДЛЖ у пациентов с МС, пг/мл 

Показатель Нормальная 
ДФЛЖ U1 p 1-й тип 

ДДЛЖ U2 p 2-й тип 
ДДЛЖ U3 p 

ФНО-α 
Мe 
IQR 

 
10,76 

10,3–11,37 

115,5 0,001  
14,27 

12,89–15,71 

47 0,001  
13,87 

12,69–15,05 

750,0 0,092 

ИЛ-1 
Мe 
IQR 

 
15,1 

14,64–15,71 

113,5 0.001  
18,83 

17,38–20,05 

48 0,001  
18,08 

17,03–19,39 

770,5 0,131 

ИЛ-6 
Мe 
IQR 

 
13,01 

12,55–13,62 

117,5 0,001  
16,68 

15,14–18 

64 0,001  
16,12 

14,93–17,09 

759 0,108 

ИЛ-17 
Мe 
IQR 

 
3,04 

2,37–3,62 

60,5 0,001  
6,28 

5,5–7,43 

0 
 

0,0001  
9,55 

8,65–10,01 

238 0,00 

П р и м е ч а н и е. Me – медиана; IQR – интерквартильный интервал; U1 – сравнение нормальной ДФЛЖ с ДДЛЖ по 1-му типу; 
U2 – сравнение нормальной ДФЛЖ с ДДЛЖ по 2-му типу; U3 – сравнение ДДЛЖ по 1-му типу с ДДЛЖ по 2-му типу. 

 
Как следует из приведенных данных, значения 

всех исследуемых цитокинов у пациентов с нор-
мальной ДФЛЖ были достоверно меньше, чем при 
первом и втором типе ДДЛЖ. Значение ИЛ-17 
при первом типе ДДЛЖ было достоверно ниже, 
чем при втором типе ДДЛЖ. Таким образом, уровни 
всех исследуемых цитокинов у пациентов с МС 
оказались достоверно выше как при первом типе 
ДДЛЖ, так при втором типе ДДЛЖ в сравнении с 
нормальной ДФЛЖ. При этом если уровни ФНО-α, 
ИЛ-1, ИЛ-6 были сопоставимы при первом и вто-
ром типе ДДЛЖ, то содержание ИЛ-17 оказалось 
достоверно выше при втором типе ДДЛЖ, чем при 
первом типе ДДЛЖ, что говорит об ассоциации 
этого цитокина с более выраженным нарушением 
функции ЛЖ при МС. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Полученные нами результаты свидетельствуют 

о том, что системное воспаление низкой активности 
является важным фактором, влияющим на наличие 
и выраженность МС. Это положение подтверждает-
ся обнаружением достоверного повышения уровней 
всех исследуемых провоспалительных цитокинов 
у пациентов с МС, а также их более высокой кон-
центрацией при полном МС. Возникающее при МС 
ремоделирование сердца и сосудов ассоциировано 
с провоспалительной гиперцитокинемией, что 
позволяет обсуждать вклад медиаторов иммунного  

воспаления в патогенез сосудистого и миокар-
диального повреждения при метаболических рас-
стройствах. Выявленная ассоциация между уровнем 
провоспалительных цитокинов и неблагоприятными 
типами ремоделирования ЛЖ позволяют рассмат-
ривать эти биомаркеры как объективные признаки 
тяжести структурных нарушений миокарда. Научно-
практический интерес представляет и обнаруженная 
нами взаимосвязь между нарушением функции ЛЖ 
и циркулирующим провоспалительными цитокина-
ми, значения которых достоверно повышались даже 
при минимальной степени ДДЛЖ. При этом уро-
вень ИЛ-17, в отличие от других биомаркеров, отра-
жал тяжесть функциональных нарушений ЛЖ при 
МС. Представленные данные позволяют рассмат-
ривать исследованные цитокины как важный меха-
низм в развитии структурно-функциональных нару-
шений миокарда и объективный показатель тяжести 
поражения сердечно-сосудистой системы при МС.  
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