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Адипокины и адипоцитокины у мужчин 
с коронарным атеросклерозом и избыточной массой тела

Цель Изучить уровни адипокинов и их ассоциации с провоспалительными цитокинами у мужчин с ате-
росклерозом коронарных артерий и избыточной массой тела.

Материал и методы В исследование было включено 79 мужчин в возрасте 45–60 лет с коронарным атеросклерозом, пере-
несших эндартерэктомию из  коронарных артерий в  ходе операции коронарного шунтирования, 
имевших избыточную массу тела (индекс массы тела (ИМТ) 25,0–29,9 кг / м2). Согласно гистоло-
гическому анализу бляшек пациенты были разделены на 2 подгруппы: 43 мужчин со стабильными 
атеросклеротическими бляшками, 36 мужчин – с нестабильными бляшками в коронарных артериях. 
Группу контроля составили 40 мужчин, сопоставимых по возрасту и ИМТ и не имевших клиниче-
ских проявлений ИБС. Методом мультиплексного анализа с использованием панели MILLIPLEX 
MAP Human Adipokine Panel 1 в крови определяли уровни адипокинов: адипонектина, адипсина, 
липокалина-2, резистина и ингибитора активатора плазминогена-1. Методом иммуноферментно-
го анализа определяли концентрации провоспалительных цитокинов: фактора некроза опухоли-α 
(ФНО-α), интерлейкина (ИЛ) – 1β, ИЛ-6 и С-реактивного белка (СРБ).

Результаты Концентрация в  крови липокалина-2 у  пациентов с  атеросклерозом коронарных артерий как 
со  стабильными, так и с  нестабильными атеросклеротическими бляшками оказалась выше, чем 
в  контрольной группе (p<0,01). Обе подгруппы мужчин с  коронарным атеросклерозом харак-
теризовались значимыми отличиями от  группы контроля в  содержании ФНО-α (p<0,05), СРБ 
и ИЛ-6 (p<0,01). Наиболее значимые прямые ассоциации были выявлены между содержанием 
адипокинов с ФНО-α, ИЛ-6 и СРБ (p<0,01). Результаты логистического регрессионного анализа 
показали, что относительный шанс наличия значимых стенозов коронарных артерий увеличива-
ется с повышением уровня липокалина-2 (ОШ=1,005, 95 % ДИ: 1,002–1,008, р=0,011) и ИЛ-6 
(ОШ=1,582 95 % ДИ:1,241–2,017, р=0,001) в крови.

Заключение Изменения в содержании адипокинов крови, ассоциированные с повышением уровней провоспа-
лительных цитокинов, могут являться фактором, повышающим вероятность наличия клинически 
значимого стеноза коронарных артерий у мужчин с коронарным атеросклерозом и избыточной 
массой тела.
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Введение
Атеросклероз является ведущей причиной сердеч-

но-сосудистых заболеваний (ССЗ), которые наибо-
лее широко распространены и  имеют высокие показа-
тели заболеваемости и смертности [1]. В зависимости 
от  локализации и  характера атеросклеротического по-
ражения сосудов клиническая картина атеросклеро-
за может значительно различаться. Так, острый коро-
нарный синдром (ОКС) является одним из  наиболее 

клинически значимых проявлений коронарного атеро-
склероза [1, 2].

Согласно современным данным в развитии атероскле-
роза подчеркивается значимость таких факторов, как про-
цессы воспаления, дислипидемия, окислительный стресс 
и др. [3]. Исследователи полагают, что из-за сильной кор-
реляции между атеросклерозом и воспалением маркеры 
воспаления могут быть лучшими предикторами атеро-
склероза. Было показано, что  провоспалительные цито-
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кины, такие как С-реактивный белок (СРБ), интерлейки-
ны (ИЛ), и многие другие являются неспецифическими 
предикторами атеросклероза, отражая только воспали-
тельное состояние [4, 5]. Другие маркеры, в  частности, 
цитокины жировой ткани (более известные как  адипо-
кины), могут вызывать не только системное воспаление, 
но и  дисфункцию эндотелия, гиперкоагуляцию, рези-
стентность к инсулину, что, в свою очередь, способствует 
развитию атеросклероза [6, 7]. Стоит отметить, что  ис-
следования, показывающие независимую связь между 
различными адипокинами, провоспалительными цито-
кинами и ССЗ с достаточным уровнем доказательности, 
немногочисленны, а их  результаты противоречивы [8–
12]. Поэтому целью нашего исследования было изучить 
содержание адипокинов в крови и их ассоциации с про-
воспалительными цитокинами у  мужчин с  атеросклеро-
зом коронарных артерий и избыточной массой тела.

Материал и методы
Дизайн исследования  – одномоментное обсерваци-

онное исследование. Исследование проводилось в  рам-
ках совместных научных исследований НИИТПМ – фи-
лиала ИЦГ СО РАН и НМИЦ им. ак. Е. Н. Мешалкина. 
Исследование было одобрено локальными этическими 
комитетами обоих учреждений. Данные и  биологиче-
ские образцы были собраны после получения письмен-
ного информированного согласия от  всех участников 
исследования.

Общая характеристика обследованных пациентов
На  предварительном этапе в  исследование были 

включены 120 мужчин (средний возраст 55,48±7,33 лет) 
с  коронароангиографически верифицированным атеро-
склерозом коронарных артерий (табл. 1), со стабильной 
стенокардией напряжения II–III ФК, без  ОКС, госпита-
лизированные в  клинику «НМИЦ им. ак. Е. Н.  Мешал-
кина» для проведения операции коронарного шунтиро-
вания (2011–2021 гг.).

Критерии включения на  предварительном эта-
пе: мужской пол; диагноз ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС); наличие в анамнезе перенесенного инфаркта 
миокарда (ИМ) или эпизодов стабильной стенокардии 
напряжения.

Критерии исключения на  предварительном этапе: 
женский пол; наличие ОКС давностью менее 6 месяцев 
до  поступления (нестабильная стенокардия или  ИМ); 
клинически значимая тяжелая сопутствующая патология 
в острой форме или в стадии обострения (хронические 
заболевания); известные активные онкологические забо-
левания.

В  настоящем исследовании значимым коронарным 
поражением мы считали наличие у  пациента ангиогра-

фически подтвержденного стеноза >70 % диаметра ко-
ронарной артерии [13].

На  этапе окончательного отбора пациентов необхо-
димыми условиями были выполнение эндартерэктомии 
из коронарных артерий и забор биологического матери-
ала эндартерэктомии, содержащий интима-медиа коро-

Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика 
пациентов с коронарным атеросклерозом

Параметр

Подгруппа 
со стабиль-
ными АБ, 

n=43

Подгруппа 
с нестабиль-

ными АБ, 
n=36

р

Средний возраст 54,57±3,61 55,01±2,90 0,707
ЧСС уд. / мин 67,96±8,4 69,67±8,37 0,222
Систолическое АД, 
мм рт. ст. 133,53±14,28 135,44±11,77 0,524

Диастолическое АД, 
мм рт. ст. 82,23±8,48 82,5±8,68 0,891

ИМТ, кг / м2 28,79±4,32 29,47±3,84 0,470
Окружность талии, см 92,14±10,37 93,56±9,47 0,540
Избыточная  
масса тела* 86,1 % 91,6 % 0,211

Наличие ожирения* 39,5 % 41,6 % 0,587
Абдоминальное  
ожирение* 18,6 % 19,4 % 0,628

ИМ в анамнезе* 69,8 % 71,3 % 0,398
СД 2 типа* 22,2 % 18,91 % 0,218
Статус курения* 76,19 % 73,33 % 0,851
* – % от абсолютного числа (n). Данные представлены в виде  
среднего ± стандартное отклонение – M±SD. АБ – атеросклеро-
тическая бляшка; АД – артериальное давление; ИМ – инфаркт  
миокарда; ИМТ – индекс массы тела; СД2 – сахарный диабет  
второго типа; ЧСС – частота сердечных сокращений.

Таблица 1. Коронароангиографическая характеристика 
поражения коронарных артерий у пациентов 
с коронарным атеросклерозом (n=120)

Поражение коронарных  
артерии (КА)

Частота поражения 
коронарных артерий

Кол-во 
мужчин %

Количество: однососудистое 25 21
двухсосудистое 41 34
трехсосудистое 54 45

Передняя нисходящая КА 93 77,5
Правая КА 102 85
Левая огибающая КА 57 47,5
Степень поражения просвета: 
• стеноз (25–50 %) 

 
51

 
42,5

• субокклюзия (60–80 %) 42 35
• окклюзия (90–100 %) 27 22,5
Преимущественная локализация:  
• проксимальные сегменты

 
34

 
28

• средние сегменты 36 30
• дистальные сегменты 19 16
• тотальное поражение 31 26



51ISSN 0022-9040. Кардиология. 2022;62(11). DOI: 10.18087/cardio.2022.11.n2237

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
нарных артерий. Основную группу исследования соста-
вили 79 мужчин (средний возраст 54,75±3,29 лет).

Изучение гистологического материала проводили 
в  патоморфологической лаборатории «НМИЦ им. акад. 
Е. Н.  Мешалкина». После макроскопического описания 
образцов изучали распространенность атеросклероти-
ческой бляшки (АБ), степень стенозирования коронар-
ной / -ых артерии / -ий, кровоизлияния в  структуры АБ, 
участки обызвествления, тромбы; каждый материал эн-
дартерэктомии, содержащий интима-медиа коронарных 
артерий, был продольно и поперечно симметрично разде-
лен на  3–5 фрагментов для  проведения гистологических 
и биохимических исследований. Гистологический анализ 
фрагментов интима-медиа коронарных артерий изучали 
на  бинокулярном микроскопе Axiostar Plus после стан-
дартной окраски. Исследование фрагментов интима-ме-
диа выявило наличие АБ. Нестабильную бляшку диффе-
ренцировали по  следующим критериям: поврежденная 
бляшка с  толщиной фиброзной покрышки <65 мкм, ин-
фильтрация макрофагами и  Т-лимфоцитами (>25  клеток 
в  поле зрения 0,3 мм), крупное липидное ядро (>40 %) 
[14]. Затем, основная группа была разделена на 2 подгруп-
пы: I подгруппа  – пациенты со  стабильными бляшками 
в коронарных артериях – 43 мужчин, II подгруппа – паци-
енты с наличием хотя бы одной нестабильной АБ в коро-
нарных артериях – 36 мужчин. В таблице 2 представлены 
исходные характеристики пациентов в зависимости от ти-
па АБ (стабильная / нестабильная).

Все пациенты с  атеросклерозом коронарных артерий 
получали высокоинтенсивную терапию статинами в макси-
мально переносимых дозировках (аторвастатин 40–80 мг, 
розувастатин 20–40 мг), а также антигипертензивные пре-
параты до  достижения целевых значений артериального 
давления <140 / 90 мм рт. ст. Характеристика и дозы сопут-
ствующей терапии в подгруппах были сопоставимы.

В контрольную группу вошли 40 мужчин (средний 
возраст 53,9±5,2  лет), сопоставимых по  индексу мас-
сы тела (ИМТ), не  имевших клинических проявле-
ний заболеваний, связанных с  атеросклерозом, таких 
как  ИБС. Скрининг контрольной группы выполняли 
на базе НИИ ТПМ – филиал ИЦиГ СО РАН.

Одним из критериев включения являлось отсутствие 
терапии сердечно-сосудистыми препаратами. Наличие 
ИБС было исключено по результатам полного клинико-
инструментального обследования.

Лабораторные методы исследования
Всем пациентам выполнялся забор биологическо-

го материала (кровь). Все исследования проводили 
в  Лаборатории клинических биохимических и  гормо-
нальных исследований терапевтических заболеваний 
НИИ ТПМ  – филиал ИЦиГ СО  РАН. Методом муль-

типлексного анализа с использованием панели Human 
Adipokine Panel 1 (MILLIPLEX MAP, Германия), 
на  проточном флуориметре Luminex MAGPIX опре-
деляли уровни адипокинов: адипонектина, адипси-
на, липокалина-2, резистина и ингибитора активатора 
плазминогена 1 (PAI-1). Методом иммуноферментно-
го анализа (ИФА) определяли концентрации фактора 
некроза опухоли-α (ФНО-α), ИЛ-1β, ИЛ-6 и СРБ с ис-
пользованием стандартных тест систем ELISA на ИФА-
анализаторе MultiscanEX (Финляндия).

Статистический анализ
Полученные результаты были статистически обрабо-

таны с использованием программного пакета SPSS 13.0. 
Для оценки характера распределения признаков исполь-
зовали тест Колмогорова–Смирнова. Сравнительное 
исследование клинико-анамнестических характеристик 
в  группах проводили с  помощью t-критерия Стьюден-
та. В  тексте данные характеристики признаков пред-
ставлены в виде средней арифметической величины (M) 
и  стандартного отклонения (SD). В  случае ненормаль-
ного распределения использовали непараметрический 
U-критерий Mann–Whitney. Полученные данные пред-
ставлены в  виде медианы (Ме) с  указанием межквар-
тильного размаха – 25-й и 75-й процентилей. Для анали-
за зависимости количественных признаков выборочных 
данных из совокупностей применяли ранговый коэффи-
циент корреляции Спирмена (rs). Для оценки вероятно-
сти наличия клинически значимого стеноза коронарных 
артерий применяли многофакторный логистический ре-
грессионный анализ. Результаты представлены как  от-
ношение шансов (ОШ) и  95 % доверительный интер-
вал (ДИ) для ОШ. Уровень значимости был установлен 
на уровне р<0,05.

Таблица 3. Уровни адипокинов у мужчин  
с коронарным атеросклерозом и в группе контроля

Параметр Контрольная 
группа

Пациенты 
со стабиль-

ными АБ

Пациенты 
с нестабиль-

ными АБ
Адипонектин, 
пг / мл

1,56  
(0,01; 4,55)

2,65  
(1,47; 4,42)

2,34  
(1,31; 3,95)

Адипсин, 
пг / мл

9,82 (6,88; 
14,64)

10,34 (8,17; 
14,95)

10,77  
(8,44; 13,96)

Липокалин-2, 
нг / мл

196,64  
(129,95; 253,75)

325,96  
(185,53; 577,11) **

285,18  
(189,38; 539,49) *

PAI-1, пг / мл 17,21  
(11,7; 21,41)

17,97  
(11,9; 26,55)

18,93  
(12,74; 25,62)

Резистин, 
пг / мл

0,92  
(0,49; 1,46)

0,98  
(0,55; 1,45)

1,01  
(0,39; 1,62)

* – (p<0,05), ** – (p<0,001) – значимость при сравнении  
с группой контроля. Данные представлены в виде медианы  
с указанием межквартильного размаха 25-й и 75-й процентилей – 
Ме (25 %; 75 %). АБ – атеросклеротическая бляшка;  
PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1.



52 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2022;62(11). DOI: 10.18087/cardio.2022.11.n2237

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
Результаты

У  мужчин с  атеросклерозом коронарных артерий 
в сравнении с контрольной группой наблюдаются измене-
ния в содержании адипокинов сыворотки крови (табл. 3).

Установлено, что  концентрация липокалина-2 у  па-
циентов с  атеросклерозом коронарных артерий и  ста-
бильными АБ в  1,65  раза выше (p<0,01), чем в  кон-
трольной группе, а у  мужчин с  нестабильными бляш-
ками  – в  1,45  раза выше (p<0,05). Анализ содержания 
адипокинов между подгруппами пациентов с  коронар-
ным атеросклерозом значимых отличий не выявил.

Среди изученных маркеров воспаления обе подгруп-
пы мужчин с коронарным атеросклерозом показали зна-
чимые отличия от  величин в  группе контроля в  содер-
жании ФНО-α (p<0,05), СРБ и ИЛ-6 (p<0,01) (табл. 4). 
Однако между пациентами с  атеросклерозом коронар-
ных артерий статистически значимой разницы установ-
лено не было.

Согласно попарному корреляционному анализу 
наиболее значимые прямые ассоциации были выявле-
ны между содержанием липокалина-2 и маркерами вос-
паления: ФНО-α (0,286; p<0,05), ИЛ-6 (0,248; p<0,05) 
и  СРБ (0,338; p<0,01). Содержание PAI-1 прямо кор-
релировало с уровнями ФНО-α (0,274; p<0,05) и СРБ 
(0,332; p<0,01). Также установлена положительная 
корреляционная связь между содержанием резистина 
с ИЛ-6 (0,299; p<0,05) и СРБ (0,227; p<0,05). Ассоци-
ации с адипонектином и адипсином не были отмечены.

Следующим этапом оценивали шанс наличия клини-
чески значимого стеноза в коронарных артериях (>70 %), 
в  зависимости от  содержания изучаемых адипокинов 
(табл. 5) и провоспалительных цитокинов (табл. 6) в мо-
делях многофакторного логистического регрессионно-
го анализа.

Результаты показали, что  относительный шанс на-
личия значимого стеноза коронарных артерий увели-
чивается с  повышением в  крови уровня липокалина-2 
и ИЛ- 6 (p<0,01).

Обсуждение
Адипокины и  адипоцитокины в  настоящее время 

считаются ключевыми факторами в  процессе воспале-

ния, так как  уровни большинства из  них увеличивают-
ся при  ожирении и  способствует «вялотекущему вос-
палительному состоянию», связанному с  ожирением 
[15]. Вместе с тем установлено, что каждое увеличение 
ИМТ человека на  один пункт выше нормального веса 

Таблица 4. Маркеры воспаления у мужчин 
с коронарным атеросклерозом и в группе контроля

Параметр Контрольная 
группа

Пациенты 
со стабиль-

ными АБ

Пациенты 
с нестабиль-

ными АБ

СРБ, мкг / мл 1,98  
(0,51; 4,13)

6,4  
(1,67; 16,97)**

7,61  
(2,18; 21,47)**

ФНО-α, пг / мл 3,49  
(2,54; 4,94)

4,74  
(2,64; 6,5)*

4,89  
(3,24; 6,42)*

ИЛ-1 β, пг / мл 1,21  
(0,51; 1,77)

1,35  
(0,76; 1,93)

1,37  
(0,84; 1,95)

ИЛ-6, пг / мл 0,84  
(0,66; 1,52)

4,97  
(1,9; 12,32)**

5,45  
(2,36; 12,46)**

* – (p<0,05), ** – (p<0,001) – значимость при сравнении  
с группой контроля. Данные представлены в виде медианы  
с указанием межквартильного размаха 25-й и 75-й процентили – 
Ме (25 %; 75 %). АБ – атеросклеротическая бляшка;  
ИЛ – интерлейкин; СРБ – С-реактивный белок;  
ФНО-α – фактор некроза опухоли-α.

Таблица 5. Логистический регрессионный анализ 
вероятности наличия значимого стеноза коронарных 
артерий в зависимости от содержания адипокинов

Параметр Модель 1
Модель 2 
(с учетом 
возраста)

Модель 3 
(с учетом 

окружности 
талии)

Адипонектин
0,965  

(0,830–1,122), 
р=0,606

0,949  
(0,763–1,181), 

р=0,638

0,962  
(0,822–1,126), 

р=0,630

Адипсин
1,030  

(0,960–1,105), 
р=0,410

1,002  
(0,860–1,168), 

р=0,981

0,995  
(0,920–1,076), 

р=0,897

Липокалин-2
1,005  

(1,002–1,008), 
р=0,011

1,006  
(1,001–1,010), 

р=0,013

1,004  
(1,001–1,007), 

р=0,004

PAI-1
0,991  

(0,945–1,040), 
р=0,722

0,938  
(0,842–1,045), 

р=0,244

0,997  
(0,949–1,046), 

р=0,891

Резистин
1,011  

(0,998–1,004), 
р=0,379

1,003  
(0,997–1,009), 

р=0,303

1,001  
(0,998–1,005), 

р=0,371
PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена 1.

Таблица 6. Логистический регрессионный анализ вероятности наличия значимого стеноза 
коронарных артерий в зависимости от уровней провоспалительных цитокинов

Параметр Модель 1 Модель 2 (с учетом возраста) Модель 3 (с учетом окружности талии)

СРБ 1,458 (0,841–2,526); р=0,179 1,425 (0,679–2,991); р=0,350 1,307 (0,732–2,333); р=0,365

ФНО-α 1,044 (0,836–1,302); р=0,705 1,180 (0,816–1,706); р=0,380 0,942 (0,752–1,180); р=0,601

ИЛ-1β 1,002 (0,997–1,007); р=0,456 1,001 (0,991–1,010); р=0,960 1,003 (0,995–1,007); р=0,518

ИЛ-6 1,582 (1,241–2,017); р=0,001 1,281 (1,496–2,035); р=0,010 1,622 (1,253–2,098); р=0,002

ИЛ – интерлейкин; СРБ – С-реактивный белок; ФНО-α – фактор некроза опухоли-α.
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вызывает десятипроцентное увеличение риска разви-
тия атеросклероза и ИБС [16]. В нашем исследовании 
средний ИМТ у  мужчин с  атеросклерозом коронар-
ных артерий составил 29,13 кг / м2, а окружность талии – 
92,85 см, что  находится на  критической границе в  от-
ношении ожирения, в том числе абдоминального типа. 
При  этом мы отмечаем увеличение концентрации ади-
покинов в крови и их положительные ассоциации с по-
вышенными уровнями адипоцитокинов. Полученные 
результаты демонстрируют, что лица с избыточной мас-
сой тела имеют повышенный риск развития не  только 
ожирения, но и ССЗ.

Липокалин-2 представляет собой секретируемый гли-
копротеин, который первоначально был идентифициро-
ван, как  продукт нейтрофилов [17]. Во  время воспале-
ния липокалин-2 может действовать как  медиатор вос-
паления. Кроме того, он может образовывать комплекс 
с матриксной металлопротеиназой-9, тем самым предот-
вращая ее ингибирование тканевым ингибитором ме-
таллопротеиназ-1 [18]. Экспрессия липокалина-2 адипо-
цитами индуцируется различными провоспалительными 
цитокинами, которые, как известно, играют роль в разви-
тии ожирения, включая ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 [19]. На-
пример, было показано, что уровни липокалина-2 в сыво-
ротке коррелируют с уровнями СРБ и предсказывают се-
рьезные неблагоприятные сердечные события, а  также 
смертность от всех причин у пациентов с ССЗ [20]. Не-
давние исследования показывают, что повышенный уро-
вень липокалина-2 в  сыворотке повышается при  ИБС 
[21, 22] и что такое повышение может быть связано с тя-
жестью атеросклеротического процесса. В другом иссле-
довании Şahinarslan et al. [23] продемонстрировали бо-
лее высокие уровни липокалина-2 у  пациентов с  ОКС 
по сравнению с пациентами со стабильной ИБС.

В  нашем исследовании у  пациентов с  коронарным 
атеросклерозом были обнаружены значительно более 
высокие уровни липокалина-2 по  сравнению с  паци-
ентами группы контроля. Тем не  менее разницы меж-
ду пациентами со  стабильными и  нестабильными АБ 
установлено не  было. Кроме того, повышенный уро-
вень липокалина-2 в  нашем исследовании достоверно 
коррелировал с маркерами воспаления, это может быть 
обусловлено его действием как на метаболические, так 
и на воспалительные процессы. Полученные результаты 
позволяют прийти к выводу, что липокалин-2 можно ис-
пользовать в качестве биомаркера для заболеваний вос-
палительного генеза и повышенного риска коронарно-
го атеросклероза.

Резистин  – является членом семейства резистино-
подобных молекул [24]. Свою воспалительную роль 
опосредует посредством внутриклеточной активации 
транскрипционного фактора, что приводит к секреции 

различных цитокинов. Эти цитокины инициируют мно-
жественные внутриклеточные воспалительные каскады, 
что, в  свою очередь, может приводить к  атеротромбо-
зу [25]. Повышенные уровни резистина могут являть-
ся предикторами коронарного атеросклероза, повтор-
ного стеноза после стентирования коронарных артерий 
и  серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых со-
бытий у пациентов с ИБС. Более того, уровни резистина 
коррелируют с  воспалительными и  фибринолитически-
ми маркерами, такими как СРБ, ФНО-α и ИЛ-6, в общей 
популяции и у лиц с коронарным атеросклерозом, СД2, 
хронической болезнью почек, ревматоидным артритом 
[26]. Несмотря на то, что в нашем исследовании не бы-
ло значимой разницы в содержании резистина между па-
циентами с коронарным атеросклерозом и пациентами 
без ИБС, нами были установлены прямые корреляцион-
ные связи содержания резистина с СРБ и ИЛ-6, что мо-
жет говорить о тяжести течения ИБС.

Ингибитор активатора плазминогена (PAI-1) являет-
ся основным антагонистом тканевого активатора плаз-
миногена. В  литературе классифицируется как  реагент 
острой фазы [27]. Воспалительные цитокины, такие 
как ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-α, могут стимулировать его эн-
дотелиальную продукцию [28]. При  атеросклерозе по-
вышенные концентрации PAI-1 отрицательно сказыва-
ются на формировании АБ. Было установлено, что повы-
шенное содержание PAI-1 может являться предиктором 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий, таких 
как ИМ, тромбоз и рестеноз стента, у пациентов после 
чрескожного коронарного вмешательства [29]. Однако 
до оперативного вмешательства исходные значения PAI-
1 не всегда повышаются [30]. В нашей работе забор био-
логического материала производился до операции коро-
нарного шунтирования, а наличие острых коронарных 
событий, таких как нестабильная стенокардия или ИМ, 
были давностью более 6 месяцев до  поступления. Сле-
довательно, повышения уровня PAI-1 у пациентов с ко-
ронарным атеросклерозом не наблюдалось. Установлен-
ные ассоциации между PAI-1, ФНО-α и СРБ демонстри-
руют взаимодействие окислительно-воспалительных 
механизмов и, возможно, могут быть связаны с увеличе-
нием сердечно-сосудистого риска (ССР).

Как  известно, ИЛ-6 является не  только провоспали-
тельной биомолекулой, но также и адипоцитокином, вы-
рабатываемым висцеральной жировой тканью [31, 32]. 
Благодаря тому, что  ИЛ-6 выполняет множество функ-
ций, включая активацию эндотелиальных клеток, стиму-
лируя выработку белков острой фазы в печени, усиление 
коагуляции и  стимулирование пролиферации и  диффе-
ренцировки лимфоцитов [33], он может влиять на  раз-
витие, прогрессирование и  осложнения атеросклероз-
ассоциированных болезней [34]. Zamani et al. [35] было 
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показано, что ИЛ-6 может способствовать образованию 
и  разрыву АБ, ускоряя прогрессирование атеросклеро-
за. Кроме того, высокие уровни ИЛ-6 в сыворотке крови 
у пациентов с избыточной массой тела могут указывать 
на высокий ССР и необходимость инвазивного подхода 
в лечении [36]. В нашем исследовании содержание ИЛ-
6 в крови у мужчин с нестабильными АБ было в 6,5 раз 
выше, а в подгруппе мужчин со стабильными АБ в 5,9 раз 
выше, чем у мужчин без ИБС. Кроме того, по данным ло-
гистического регрессионного анализа шанс наличия зна-
чимого стеноза коронарных артерий увеличивается с по-
вышением ИЛ-6 в 2,5 раза. Таким образом, ИЛ-6 может 
представлять собой адипоцитокин, который отражает 
воспалительную реакцию [37], а также являться биомар-
кером-кандидатом для прогнозирования риска ССЗ.

Ограничения
Данное исследование является пилотным и  ограни-

чено небольшой выборкой пациентов. Поэтому иссле-
дование будет продолжено в  более крупном формате, 

что  позволит более полно представить изменения ади-
покино-цитокинового профиля у лиц с верифицирован-
ным коронарным атеросклерозом.

Заключение
Изменения в  содержании адипокинов крови, ассо-

циированные с  повышением уровней провоспалитель-
ных цитокинов, могут являться фактором, повышаю-
щим вероятность наличия клинически значимого стено-
за (>70 %) коронарных артерий у мужчин с коронарным 
атеросклерозом и избыточной массой тела.
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