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ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ УРОВНЕЙ ЦИТОКИНОВ 
НА ГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ У БОЛЬНЫХ С РАЗЛИЧНЫМИ 
КЛИНИЧЕСКИМИ ВАРИАНТАМИ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО 
СИНДРОМА 

Бернс С.А., Киприна Е.С., Шмидт Е.А., Веремеев А.В., Барбараш О.Л.

Федеральное государственное бюджетное научное учреждение научно исследовательский институт 
«Комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», г. Кемерово, Россия

Резюме. В исследование включены 120 больных с острым коронарным синдромом (ОКС), кото-
рые были разделены: I – группа больных с ОКС с подъемом сегмента ST (n = 80); II – группа больных 
с ОКС без элевации сегмента ST (n = 40). Определяли уровни интерлейкина (IL)-6, -8, -10 и фактора 
некроза опухоли-α (TNFα) количественным методом твердофазного иммуноферментного анализа 
на 1-е и 10-е сутки исследования. На первые сутки заболевания в обеих группах пациентов отмечал-
ся сходный с референсными значениями уровень IL-8 и TNFα, в то время как уровень IL-10 в обе-
их группах был значительно снижен по сравнению с нормативными значениями. В остром перио-
де ОКС только в группе пациентов с элевацией ST отмечается повышение уровня IL-6, в то время 
как во II группе уровень IL-6 был в пределах нормативных значений. На 10-е сутки от начала заболе-
вания уровень TNFα в обеих исследуемых группах больных достоверно увеличивался по сравнению 
с уровнем данного показателя на 1-е сутки. В то время как уровень IL-6 и IL-10 значимо снижался 
с первых по десятые сутки в обеих исследуемых группах больных. Разнонаправленная динамика от-
мечена относительно уровня провоспалительнного цитокина IL-8: в группе пациентов с ОКС с эле-
вацией ST концентрация данного цитокина имела выраженную тенденцию к повышению (на 40%), 
а во II группе пациентов – к снижению на 54% с первых по 10-е сутки наблюдения. 

Динамика концентрации цитокинов в группах пациентов с различными клиническими варианта-
ми ОКС в целом однонаправленна, однако повышение концентрации IL-8 к 10-м суткам заболева-
ния только в группе больных с ОКС с элевацией сегмента ST может свидетельствовать о разной силе 
воспалительного ответа. 

Ключевые слова: динамика цитокинов, острый коронарный синдром с элевацией ST и без подъема ST
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DYNAMICS OF CYTOKINE LEVELS IN THE HOSPITALIZED 
PATIENTS WITH DIFFERENT CLINICAL TYPES OF ACUTE 
CORONARY SYNDROME
Berns S.A., Kiprina E.S., Shmidt E.A., Veremeev A.V., Barbarash O.L.
Federal State Budgetary Institution Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo, 
Russian Federation

Abstract. The study included 120 patients with acute coronary syndrome (ACS), which were divided: in two 
groups, respectively, with ACS-ST segment elevation (group 1, n = 80), and without this clinical sign (group 2, 
n = 40). The levels of interleukins (IL)-6, -8, -10, and tumor necrosis factor-α (TNFα) were determined 
by quantitative ELISA test on the 1st and 10th days of the study. In both groups, the IL-8 and TNFα values 
on day 1 were similar to the reference level, whereas IL-10 levels were significantly reduced as compared to 
the standard values. IL-6 level was increased in patients with ACS-ST elevation only in acute phase of ACS, 
while the patients from group 2 showed normal IL-6 values. On the day 10, TNFα levels in the both groups of 
patients were significantly increased as compared to the 1st day, whereas IL-6 and IL-10 levels were significantly 
decreased by the day 10 in both groups of patients. Differential dynamics of IL-8 was observed for these groups 
of the patients from the day 1 to day 10, i.e., the IL-8 concentration showed a tendency to increase (by 40%) 
for the group 1 and decrease by 54% in the group 2. In conclusion, the patient grouped by different clinical 
ACS variants exhibit a similar dynamics of cytokine concentrations, but an increase of IL-8 by the day 10 of the 
disease was seen only in patients with ACS segment elevation. It may be indicative of different intensity of the 
inflammatory response.

Keywords: cytokine dynamics, acute coronary syndrome, ST elevation trait

Введение
Высокая распространенность ишемической 

болезни сердца (ИБС) и связанная с ней леталь-
ность определяют актуальность научных исследо-
ваний, направленных на углубленное изучение па-
тогенеза ургентной формы заболевания – острого 
коронарного синдрома (ОКС) [7, 27]. Необычай-
но быстрый прогресс кардиологии в последние 
десятилетия привлекает внимание исследователей 
к решению проблемы адекватной и своевремен-
ной диагностики острых коронарных событий. 
По данным ряда исследований, у больных с ОКС 
частота развития серьезных клинических собы-
тий, таких как смерть и инфаркт миокарда (ИМ), 
составляет от 10 до 17% в год [15].

В настоящее время уже ни у кого не вызыва-
ет сомнений факт патогенетической взаимосвя-
зи ОКС и повышенной экспрессии цитокинов 
[11]. Воспаление сосудистой стенки признается 
дополнительным фактором риска развития ОКС 
[5, 8]. Однако основная дискуссия ведется вокруг 
вопроса о причинно-следственном характере 
этой связи, так как у одних и тех же медиаторов, 
в зависимости от их концентрации, могут наблю-
даться совершенно противоположные эффекты. 

Цитокины, представляющие собой обширную 
гетерогенную группу низкомолекулярных бел-
ков гликопротеинов, продуцируемых преимуще-
ственно лимфоцитами, моноцитами, тканевыми 
макрофагами, в ответ на внешний, внеклеточный 
стимул участвуют фактически во всех стадиях 
иммунных воспалительных реакций. Цитокины, 
преимущественно произведенные моноцита-

ми, включают интерлейкины (IL): IL-1α, IL-1β,  
IL-6, IL-8, IL-10 и фактор некроза опухоли TNFα 
[4, 14].

Провоспалительные цитокины являются клю-
чевыми медиаторами клеточно-опосредованного 
иммунного ответа, однако их системная продук-
ция еще не означает высокую эффективность им-
мунитета. Во избежание избыточных проявлений 
системного воспаления включаются механизмы 
контроля, опосредованные продукцией противо-
воспалительных и ингибиторами провоспалитель-
ных цитокинов, подавляющих системную вос-
палительную реакцию. Полагают, что процессы 
воспаления способствуют отложению липопроте-
идов в сосудистой стенке и имеют существенное 
патогенетическое значение для дестабилизации 
атеросклеротической бляшки и развития атеро-
тромботических осложнений [10]. 

Дисбаланс цитокинов приводит к активации 
иммуновоспалительных реакций и может носить 
как адаптивный, так и дезадаптивный характер. 
Так, провоспалительные цитокины, участвую-
щие в регуляции воспалительного процесса и фа-
гоцитарной активности нейтрофилов, усиливают 
процессы стабилизации и заживления. Баланс 
между процессами заживления и воспаления 
определяет степень активности атеросклероти-
ческой бляшки и клиническое проявление ИБС. 
Вместе с тем доказано, что повышение уровня 
цитокинов плазмы крови является прогностиче-
ски неблагоприятным фактором в развитии и те-
чении ОКС вследствие увеличения риска внутри-
сосудистого тромбообразования [1, 2, 21].
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Многочисленность и в то же время неодно-
значность данных литературы об участии цито-
кинов в развитии ОКС и его осложнений, а так-
же в отношении сроков определения и динамики 
медиаторов воспаления обусловили актуальность 
и целесообразность проведения настоящего ис-
следования. 

Целью данной работы явилось изучение дина-
мики изменений уровня цитокинов у больных 
с различными клиническими вариантами ОКС 
на госпитальном этапе.

Материалы и методы
В основу данной работы положены результаты 

обследования 120 больных с ОКС. Больные были 
разделены на группы следующим образом: I – 
группа больных с ОКС с подъемом сегмента ST 
(n = 80); II – группа больных с ОКС без элевации 
сегмента ST (n = 40). В момент госпитализации 
выполнялось стандартное клинико-лаборатор-
ное обследование. В первые сутки от момента 
поступления всем пациентам осуществлялась ко-
ронароангиография (КАГ) на аппарате INNOVA 
3100 (США) с последующим проведением чрес-
кожной транслюминальной коронарной ангио-
пластики (ЧТКА) с имплантацией металличе-
ского сетчатого эндопротеза без лекарственного 
покрытия (стент “Driver”).

Материалом для исследования служила пе-
риферическая кровь, забранная из кубитальной 
вены в количестве 10 мл. Кровь забирали в ваку-
тейнеры на 1-е сутки до проведения КАГ и на 10-е 
сутки после госпитализации. Пробирки с кровью 
центрифугировали на рефрижераторной центри-
фуге «Eppendorf Centrifuge 5804R» (Eppendorf, 
Germany) при 3000 об/мин в течение 15 минут. 
Определяли уровни IL-6, IL-8, IL-10 и TNFα 
количественным методом твердофазного им-
муноферментного анализа набором «Invitrogen 
Biosource» (Invitrogen Corporation, USA). Изме-
рение концентрации исследуемых показателей 
проводили на иммуноферментном планшетном 
ридере «Униплан» (ПИКОН, Россия). С целью 
определения референтных значений цитокинов 
была исследована кровь 20 добровольцев без 
признаков инфекционных и сердечно-сосуди-
стых заболеваний соответствующего возраста.

Все пациенты были госпитализированы 
не позднее 12 часов от развития болевого синдро-
ма, среднее время (М±s) от начала заболевания 
до диагностической КАГ составило 5,01±2,45 
часа. Средний возраст (М±s) для больных I 
группы составил 56,7±8,7 лет, для больных II 
группы – 58,8±7,0 лет. Среди обследованных 
пациентов преобладали мужчины: 69 человек 
(86,3%) – в I группе и 29 (72,5%) – во II группе 
исследуемых пациентов. Исходная клиническая 
характеристика больных, включенных в исследо-
вание, представлена в таблице 1.

Среди исследуемых больных I группы около 
четверти пациентов перенесли в прошлом ИМ, 
половина из них подвергались ЧТКА со стенти-
рованием. Около половины пациентов отмечали 
ранее клинику стенокардии и являлись куриль-
щиками. По наличию факторов риска, среднему 
показателю индекса массы тела (ИМТ), фракции 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ) исследуемые 
группы пациентов статистически значимо не раз-
личались.

В течение первых десяти дней госпитального 
периода в группе больных с ОКС с элевацией сег-
мента ST развилось два (2,5%) летальных исхода 
вследствие рецидива ИМ. Среди больных с ОКС 
без элевации сегмента ST летальных исходов от-
мечено не было.

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с помощью пакета прикладных программ 
«Statistica 6.0». Для описания признаков с отлич-
ным от нормального распределения определяли 
медиану с указанием межквартильного разма-
ха – 25-й и 75-й процентили. Для оценки досто-
верности различий выборок, не подчиняющихся 
нормальному распределению, использовали не-
параметрический критерий Манна–Уитни, ка-
чественные признаки сравнивали по критерию 
Пирсона с поправкой Ейтса и точному критерию 
Фишера. Различия считали достоверными при 
уровне значимости 0,05 (р < 0,05).

Результаты
На первые сутки заболевания как в группе па-

циентов с ОКС с подъемом ST, так и без подъема 
сегмента ST отмечается сходный с референсны-
ми значениями уровень IL-8 и TNFα, в то время 
как уровень IL-10 в обеих группах был значитель-
но снижен по сравнению с нормативными значе-
ниями. В остром периоде ОКС только в группе 
пациентов с элевацией ST отмечается повыше-
ние уровня IL-6, в то время как во II группе уро-
вень IL-6 был в пределах нормативных значений.

Уровень TNFα в группе больных с ОКС с эле-
вацией сегмента ST на 10-е сутки от начала за-
болевания достоверно (р = 0,001) увеличивался 
на 38,5% по сравнению с уровнем данного пока-
зателя на 1-е сутки (табл. 2). Аналогичная дина-
мика прослеживалась и во II исследуемой группе 
больных, где концентрация TNFα достоверно 
(р = 0,03) увеличивалась на 41% (табл. 3).

Анализ концентрации провоспалительно-
го IL-6 показал снижение его уровня с первых 
по десятые сутки в обеих исследуемых группах 
больных в среднем на 65% (р = 0,002).

Разнонаправленная динамика отмечена отно-
сительно уровня провоспалительнного цитокина 
IL-8: в I группе пациентов с ОКС с элевацией ST 
концентрация данного цитокина имела выра-
женную тенденцию к повышению (на 40%), а во 
II группе пациентов – к снижению на 54% с пер-
вых по 10-е сутки наблюдения.
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ТАБЛИЦА 1. ИСХОДНАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ ОКС С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST (ОКСпST) 
И ОКС БЕЗ ПОДЪЕМА СЕГМЕНТА ST (ОКСбпST)

Показатели
Группа больных 

с ОКСпST (I)
n = 80

Группа больных 
с ОКСбпST (II)

n = 40
р

Возраст, годы (М±s) 56,7±8,7 58,8±7,0 p > 0,05
Мужской пол, n (%) 69 (86,3) 29 (72,5) p > 0,05
ИМТ, кг/м² (М±s) 28,0±4,08 28,6±4,63 p > 0,05
Курение, n (%) 48 (60,0) 16 (40,0) p > 0,05
Стенокардия в 
анамнезе, n (%) 35 (43,8) 12 (30,0) p > 0,05

ПИКС, n (%) 23 (28,8) 8 (20,0) p > 0,05
ОНМК в анамнезе, n (%) 8 (10,0) 2 (5,0) p > 0,05
ФВЛЖ на момент госпитализации, % 49,9±8,89 51,9±8,58 p > 0,05
Класс СН по Killip: 
I, n (%)
II-IV, n (%)

65 (82%)
15 (18%)

36 (91%)
4 (9%) p > 0,05

ЧКВ в анамнезе, n (%) 10 (12,5) 1 (2,5) p > 0,05
Наличие СД 2 типа, n (%) 5 (6,3) 3 (7,5) p > 0,05
Наличие АГ, n (%) 75 (93,7) 28 (70,0) p > 0,05
Длительность АГ, годы 56 (70,0) 21 (52,5) p > 0,05
Локализация поражения на ЭКГ, n (%)
– передняя
– задняя

30 (37,5)
50 (62,5)

16 (40,0)
24 (60,0) p > 0,05

Примечание. ПИКС – постинфарктный кардиосклероз, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, ИМТ – индекс 
массы тела, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, СД – сахарный диабет, АГ – артериальная гипертензия, 
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ЭКГ – электрокардиограмма, СН – сердечная недостаточность.

ТАБЛИЦА 2. ДИНАМИКА КОНЦЕНТРАЦИИ ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ С ОКС С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST В 1-Е И НА 
10-Е СУТКИ ОТ РАЗВИТИЯ СИМПТОМОВ

Показатель

ОКС с подъемом сегмента ST (I группа)

Р Референтные 
значения

 (1-е сутки от начала развития 
симптомов ОКС) 

(n = 80)

(на 10-е сутки) 
(n = 78)

25% Медиана 75% 25% Медиана 75%

IL-6, пг/мл 2,47 6,3 11,6 1,05 2,42 4,35 0,002 1,7-4,28
IL-8, пг/мл 1,77 4,3 7,74 2,81 7,05 10,39 0,062 2,94-4,3
IL-10, пг/мл 2,08 3,2 12,5 1,13 1,79 2,5 0,001 14,4-16,1
TNFα, пг/мл 2,51 4,0 6,1 3,88 6,5 9,7 0,001 1,4-3,7

ТАБЛИЦА 3. ДИНАМИКА КОНЦЕНТРАЦИИ ЦИТОКИНОВ У БОЛЬНЫХ С ОКС БЕЗ ПОДЪЕМА СЕГМЕНТА ST В 1-Е И НА 
10-Е СУТКИ ОТ РАЗВИТИЯ СИМПТОМОВ

Показатель

ОКС без подъема сегмента ST (II группа)

Р Референтные 
значения

 (1-е сутки от начала 
развития симптомов ОКС) 

(n = 40)
(на 10-е сутки) (n = 40)

25% Медиана 75% 25% Медиана 75%
IL-6, пг/мл 1,93 4,61 8,3 0,09 1,42 4,37 0,002 1,7-4,28
IL-8, пг/мл 0,86 3,89 6,39 0,57 1,79 8,26 0,88 2,94-4,3
IL-10, пг/мл 1,22 2,58 3,57 0,97 1,21 1,72 0,04 14,4-16,1
TNFα, пг/мл 4,52 5,48 7,42 5,69 9,3 12,6 0,03 1,4-3,7
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При анализе концентрации противовоспали-
тельного IL-10 в исследуемых группах пациен-
тов к 10-м суткам отмечалась однонаправленная 
динамика: выявлено снижение концентрации 
на 45% к 10-м суткам заболевания как в I, так и II 
группе пациентов. 

На втором этапе исследования проведен срав-
нительный анализ динамики уровней цитокинов 
в зависимости от класса СН по Killip. Учиты-
вая малое количество пациентов с классом СН 
по Killip II-IV в группе пациентов с ОКС без эле-
вации сегмента ST, сравнительный анализ марке-
ров воспаления проведен только в группе боль-
ных ОКС с элевацией ST.

Среди больных с ОКС с элевацией сегмента 
ST выявлено 15 пациентов (18,7%) с Killip II-IV; 
остальные 65 пациентов (81,3%) имели класс СН 
Killip I. Выявлено статистически значимо высо-
кое содержание IL-8 на десятые сутки заболе-
вания в группе пациентов с Killip II-IV по отно-
шению к показателю группе пациентов с Killip I: 
9,0 (6,9; 11,1) пг/мл против 4,1 (2,5; 9,13) пг/мл;  
(р = 0,029). В отношении остальных цитоки-
нов как в первые, так и на десятые сутки разли-
чий в изучаемых группах пациентов получено 
не было. Однако отмечены особенности динами-
ки цитокинов с первых по десятые сутки внутри 
групп пациентов с Killip I и Killip II-IV. Так, в под-
группе пациентов с Killip II-IV отмечалось значи-
мое нарастание уровня TNFα к десятым суткам 
заболевания с 2,9 (0,5; 6,4) до 11,1 (8,1; 11,9) пг/мл  
(р = 0,009). Аналогичные результаты по уров-
ню TNFα прослеживались и в группе пациентов 
с Killip I: увеличение с 5,6 (2,5;5,8) до 9,88 (6,4; 13,7) 
пг/мл (р = 0,001) с первых по 10-е сутки в течение 
госпитального периода. Кроме того, у пациентов 
с Killip I отмечалось значимое снижение уровня 
IL-6 (с 0,88 (0,5; 1,2) до 0,28 (0,08; 0,78) пг/мл;  
р = 0,001), в то время как в группе с более высо-
ким классом СН по Killip значимого снижения 
уровня этого цитокина не прослеживалось.

Обсуждение
Как известно, для выявления факторов, влия-

ющих на развитие неблагоприятных исходов, це-
лесообразно определение изменения концентра-
ции маркеров иммунного ответа. Так, для оценки 
цитокинового статуса была исследована динами-
ка концентрации IL-6, IL-8, IL-10, TNFα в крови 
больных с различными клиническими варианта-
ми ОКС с первых по десятые сутки от начала раз-
вития симптомов (I и II группы).

Нами установлено достоверное увеличение 
концентрации провоспалительного цитокина 
TNFα с первых по десятые сутки заболевания 
как в группе больных с ОКС с элевацией сегмен-
та ST, так и в группе больных ОКС без подъема 
сегмента ST. Известно, что существует два основ-
ных направления действия TNFα. Данный ци-

токин, являясь провоспалительным медиатором 
первой волны иммунного ответа, в ответ на тка-
невое повреждение запускает каскад реакций, 
в результате которого наступает фаза цитокино-
вой стимуляции [23]. Существуют данные, свиде-
тельствующие о том, что высокая концентрация 
TNFα является наиболее независимым предик-
тором неблагоприятного прогноза коронарных 
событий, превосходящим по своей точности 
и специфичности все другие прогностические 
маркеры. Вторым из наиболее важных свойств 
TNFα является его иммуномодулирующее дей-
ствие, вызываемое активацией макрофагов, 
нейтрофилов, эозинофилов и эндотелиальных 
клеток [3]. Таким образом, повышение концен-
трации TNFα на 10-е сутки от начала симптомов 
ОКС может свидетельствовать как об интенси-
фикации воспалительного ответа, так и о начале 
регенеративных иммунорегулирующих процес-
сов, направленных на восстановление баланса 
иммунной системы.

Далее в ходе исследования нами было выявле-
но достоверное уменьшение уровней IL-6 на 10-е 
сутки от дебюта ОКС по сравнению с первыми 
сутками заболевания в обеих исследуемых груп-
пах. В работах проведенных ранее было уста-
новлено как снижение, так и повышение уровня 
IL-6 к концу первой недели заболевания в зави-
симости от типа ОКС [12, 18]. Известно, что IL-6 
имеет значение в развитии ОКС как провоспали-
тельный гепатоцитактивирующий фактор, про-
дуцируемый моноцитами, макрофагами, лимфо-
цитами, фибробластами и клетками эндотелия. 
Важно отметить, что провоспалительные эффек-
ты IL-6 сходны с таковыми TNFα. Однако IL-6, 
более чем TNFα, влияет на синтез белков острой 
фазы воспаления. Активируясь несколько позже, 
чем TNFα, IL-6 подавляет его образование, в то 
время как TNFα, наоборот, стимулирует выделе-
ние IL-6 [6]. Кроме того, эффект IL-6 более спе-
ци фичен в отношении развития воспаления, тогда 
как провоспалительные цитокины первой фазы 
в большей степени инициируют его экспрессию. 
Таким образом, снижение концентрации IL-6 
в группах больных с различными клиническими 
вариантами ОКС к 10-м суткам от развития за-
болевания в нашем исследовании, вероятно, сви-
детельствует об уменьшении стимулирующего 
влияния TNFα на IL-6-продуцирующие клетки. 
Тем не менее, концентрация самого TNFα в кро-
ви на 10-е сутки госпитализации оставалась вы-
сокой.

По результатам исследования обозначается 
разнонаправленная динамика уровней провос-
палительного цитокина IL-8 в группах больных 
с разными клиническими вариантами ОКС. 
В нашем исследовании, как и в ранее проведен-
ных работах [9], отмечена высокая концентрация 
IL-8 в активной фазе ОКС с элевацией ST.
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IL-8 известен как хемотаксический фактор 
Т-клеток и фактор, активирующий нейтрофилы. 
Относясь к группе хемокинов, IL-8 обеспечивает 
хемотаксис в зону воспаления различных типов 
клеток: нейтрофилов, моноцитов, эозинофилов 
и Т-клеток. [16]. Кроме того, IL-8 вызывает экс-
прессию молекул межклеточной адгезии и уси-
ливает прилипание нейтрофилов к эндотелиаль-
ным клеткам и субэндотелиальным матричным 
белкам. Это свидетельствует о его основной роли 
в опосредовании воспалительного ответа [24]. Та-
ким образом, значительное повышение уровня 
IL-8 в группе больных с ОКС с элевацией сегмен-
та ST на 10-е сутки от начала симптомов заболе-
вания может объясняться активностью клеток 
эндотелия сосудов. При анализе концентрации 
противовоспалительного IL-10 в обеих исследу-
емых группах больных с ОКС отмечалось одно-
направленное снижение концентрации данного 
цитокина к 10-м суткам от начала симптомов за-
болевания. Известно, что IL-10 является проти-
вовоспалительным цитокином, в отличие от IL-8, 
который, будучи мощным провоспалительным 
маркером, участвует в запуске механизмов, при-
водящих к дисфункции эндотелия [13]. Можно 
предположить, что снижение концентрации про-
воспалительных цитокинов IL-6 и IL-8 на 10-е 
сутки госпитализации является результатом воз-
действия IL-10. Концентрация IL-10 на 10-е сут-
ки достоверно снижалась вследствие уменьшения 
иммуновоспалительного ответа. Важно отметить, 
что роль IL-10 в развитии ОКС неоднозначна. 
По данным ряда исследований, IL-10 считается 
единственным цитокином, обладающим проти-
вовоспалительными свойствами, его дефицит 
может провоцировать непосредственное развитие 
ОКС, а повышенный уровень IL-10 обуславливает 
сниженный риск смерти или повторного ИМ [19, 
20, 22]. В то же время известно, что концентра-
ция в крови IL-10 у пациентов с ОКС достоверно 
выше по сравнению с группой здоровых людей. 
Кроме того, IL-10 повышает цитотоксическую 
активность макрофагов, способствует миграции 
в очаг воспаления нейтрофилов, усиливает вы-
работку колониестимулирующих факторов [26], 
а по другим данным [25] – подавляет функцию 
макрофагов и секрецию ими провоспалитель-
ного цитокина IL-6. Можно предположить, что 
по принципу обратной связи снижение уровня 
IL-6 на 10-е сутки от начала симптомов ОКС по-
влекло за собой достоверное снижение IL-10.

Анализ цитокинового статуса среди подгруп-
пы больных с ОКС с элевацией сегмента ST, ос-
ложненного острой сердечной недостаточно-
стью (СН), соответствующей Killip ≥ II, показал 
статистически значимо высокую концентрацию 

провоспалительного цитокина IL-8 на десятые 
сутки заболевания по отношению к показате-
лю в группе пациентов с Killip I, что может быть 
свидетельством более обширного повреждения 
в кардиомиоцитах, а значит, более длительного 
восстановительного периода в группе пациентов 
с Killip ≥ II. Кроме того, вне зависимости от клас-
са по Killip выявлено достоверное повышение 
уровня такого мощного провоспалительного ци-
токина, как TNFα к десятым суткам заболевания.

По данным предыдущих исследований, увели-
чение сывороточного уровня TNFα наблюдается 
при хронической СН и в большинстве случаев 
коррелирует с функциональным классом острой 
СН по Killip [17]. 

Таким образом, сравнительный анализ ди-
намики изменений уровня цитокинов в группах 
больных с различными клиническими вариан-
тами ОКС показал некоторые принципиальные 
различия. Несмотря на то, что TNFα считается 
ранним предиктором неблагоприятных осложне-
ний ОКС, в нашем исследовании мы наблюдали 
его повышение на фоне снижения концентрации 
других провоспалительных цитокинов. То есть 
можно говорить об участии этого цитокина в вос-
становлении эндотелиальной функции и реге-
неративных процессах в сосудах после развития 
острого коронарного события и своевременного 
проведения ЧКВ. Однако в отношении прогно-
за исхода заболевания у пациентов с ОКС с вы-
соким классом острой СН вопрос о роли TNFα 
остается открытым. 

Заключение
У пациентов с различными клиническими ва-

риантами ОКС динамика концентрации цитоки-
нов была в целом однонаправленной, о чем сви-
детельствует достоверное снижение уровня IL-6, 
IL-10 и увеличение концентрации TNFα. В груп-
пе пациентов с ОКС при элевации сегмента ST 
отмечено повышение концентрации IL-8 к 10-м 
суткам заболевания, в отличие от больных с ОКС 
без элевации сегмента ST, что может свидетель-
ствовать о разной силе воспалительного ответа. 
Независимо от клинического варианта ОКС, от-
мечалось достоверное повышение концентрации 
TNFα к 10-м суткам от начала симптомов ОКС, 
что, возможно, является проявлением интенси-
фикации воспалительного ответа в эти сроки за-
болевания. У пациентов c ОКС с элевацией сег-
мента ST наличие более высокого класса по Killip 
сопряжено с повышением уровня IL-8 на 10-е 
сутки заболевания, что подтверждает участие 
воспалительных процессов в развитии острой 
сердечной недостаточности.
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