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В обзоре отражены современные представления о роли субклинического воспаления при различных возрастассоциированных па­
тологических состояниях. Такого рода воспаление принимает особое участие в процессах старения (inflammaging). Характери­
зуется оно как незначительное, контролируемое, бессимптомное, хроническое и системное, во многом определяя скорость ста­
рения  и  продолжительность  жизни.  В  отличие  от  обычного  воспалительного  ответа  на  какой­либо  патологический  агент 
воспаление по мере старения не исчезает, а стабильно сохраняется, приводя к различным патологическим изменениям: атеро­
склерозу, ишемической болезни сердца, сахарному диабету 2­го типа, остеопорозу, саркопении, деменции, онкологическим и дру­
гим заболеваниям. Повышенное содержание таких провоспалительных цитокинов, как интерлейкин 6, у пожилых людей связа­
но с различными заболеваниями, инвалидизацией и смертностью.
Интерлейкин 6 – многофункциональный цитокин, участвующий в регуляции острофазового ответа и других иммунных реакций, 
в процессах кроветворения и хронического воспаления, имеет серьезное значение в патогенезе хронических воспалительных за­
болеваний и различных онкологических процессов. Его часто называют цитокином геронтологов, поскольку это один из основных 
сигнальных путей, связанных со старением и возрастассоциированными заболеваниями..Этот цитокин играет важную роль 
в патогенезе атеросклероза, ишемической болезни сердца, хронической сердечной недостаточности, он увеличивает риск смер­
ти от сердечно­сосудистых заболеваний и уровень общей смертности. Интерлейкин 6 – ключевой провоспалительный цитокин, 
ответственный за развитие так называемого метаболического воспаления, ожирения, инсулинорезистентности и сахарного 
диабета, он оказывает существенное влияние на развитие саркопении и старческой астении. Концентрация интерлейкина 6 
в крови отрицательно коррелирует с мышечной массой и функцией скелетных мышц у пожилых людей, поэтому его рассматри­
вают в качестве биомаркера саркопении и функционального снижения. Интерлейкин 6 может способствовать развитию остео­
пороза, стимулируя остеокластогенез и резорбцию костной ткани. Накопленные к настоящему времени данные свидетельству­
ют  о  многообразных  эффектах  этого  цитокина  и  подтверждают  его  значимую  роль  в  процессах  старения  и  при  различных 
возраст­ассоциированных патологических процессах.
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Modern concepts about the importance of subclinical inflammation in various age­associated pathology are described in the review. The term 
“inflammaging” (inflammation due to aging) refers to the special role of inflammation in the aging processes. This type of inflammation is 
low­grade, controlled, asymptomatic, chronic and systemic. Inflammaging determines the rate of aging and life expectancy. The balance of 
pro­inflammatory and anti­inflammatory cytokines plays a significant role  in aging processes. The increased levels of pro­inflammatory 
cytokines such as interleukin­6 and tumor necrosis factor­α in the elderly are associated with different diseases, disability and mortality. 
Interleukin­6 is a multifunctional cytokine involved in the regulation of acute phase response and other immunological reactions, in the hema­
topoiesis and in chronic inflammation. This cytokine is important in the pathogenesis of chronic inflammation diseases, as well as different 
oncological disorders. Interleukin­6 is often called the “cytokine of gerontologists”, since it is one of the main signaling pathways associated 
with aging and age­related diseases. This cytokine also plays an important role in the pathogenesis of atherosclerosis, coronary artery dis­
ease, chronic heart failure and increases the risk of death from cardiovascular diseases and overall mortality. Interleukin­6 is a key pro­
inflammatory cytokine responsible for the “metabolic inflammation”, obesity,  insulin resistance and diabetes mellitus. This cytokine has 
a significant impact on the development of sarcopenia and frailty. The serum levels of interleukin­6 negatively correlate with muscle mass 
and  skeletal muscle  function  in  the elderly,  so  it  is  considered as a biomarker of  sarcopenia and  functional decline.  Interleukin­6 may 
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 contribute to the development of osteoporosis by stimulating osteoclastogenesis and bone resorption. The modern data indicate the diverse 
effects of interleukin­6 and confirm the significant role of this cytokine in aging and in different age­associated pathology.

Key.words: inflammation, subclinical inflammation, systemic inflammation, atherosclerosis, inflammaging, cytokines, interleukin­6, aging, 
sarcopenia, frailty, age­related diseases
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Введение
Понятие inflammaging (воспаление, обусловленное 

старением) ввели в 2000 г. C. Franceschi и соавт. Говоря 
об особой роли воспаления в процессе старения, они 
охарактеризовали его как незначительное, контроли-
руемое, бессимптомное, хроническое и системное [1, 2]. 
Воспаление, сопровождающее старение, во многом 
определяет скорость последнего и продолжительность 
жизни. Оно тесно связано с такими патологическими 
процессами, как болезнь Альцгеймера, болезнь Пар-
кинсона, атеросклероз, ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), возрастная макулярная дегенерация, сахарный 
диабет 2-го типа (СД-2), остеопороз, инсулинорези-
стентность, онкологические и другие заболевания [2–6]. 
Именно воспаление представляет собой важный неза-
висимый фактор риска заболеваемости и смертности 
у пожилых людей. Многие ассоциированные с возрас-
том заболевания вызываются или усугубляются систем-
ным воспалением, в том числе атеросклерозом. В ря-
де наблюдательных исследований обнаружена связь 
между провоспалительными профилями цитокинов 
и саркопенией. С воспалением связано также прогрес-
сирование остеопороза и деменции. Наличие многих 
возрастассоциированных заболеваний приводит к за-
метному снижению функциональных способностей 
и формированию синдрома старческой астении [2, 3, 6].

К настоящему времени выраженную корреляцию 
между воспалительными процессами и заболеваниями, 
ассоциированными с возрастом, считают достаточно 
сложной и не до конца понятной [2]. Предполагается, 
что воспаление становится следствием кумулятивного 
воздействия антигенной нагрузки, вызванной в течение 
всей жизни как клинически манифестными, так и суб-
клиническими инфекциями, а также влиянием неин-
фекционных антигенов. Широкий спектр различных 
факторов (в частности, инфекционные агенты, нару-
шения микробиоты кишечника, курение, ожирение, 
генетические особенности и постепенно снижающая-
ся функция половых гормонов) может способствовать 
незначительному системному воспалению у пожилых 
людей [2, 3, 7–9]. Стойкий воспалительный ответ, по-
вреждение тканей и выработка активных радикалов 
кислорода, вызывающих окислительное повреждение, 
способствуют дополнительному высвобождению цито-
кинов, что приводит к образованию порочного круга 
с дальнейшей стимуляцией ремоделирования иммун-
ной системы и развитием хронического провоспали-
тельного состояния [6].

В процессах воспаления, сопровождающего старе-
ние, особое значение имеют провоспалительные ци-
токины. Так, повышенное содержание интерлейкина 6 
(ИЛ-6) и фактора некроза опухоли α (ФНО-α) в сыво-
ротке крови пожилых людей напрямую связано с раз-
ными заболеваниями, инвалидизацией и смертью [2, 10]. 
Общий баланс провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов играет, по всей вероятности, ре-
шающую роль в процессах старения [2, 10, 11]. Пред-
полагается, что долгожители, например, способны 
«справляться» с хроническим субклиническим вос-
палением посредством противовоспалительного от-
вета [11, 12]. Хотя повышение уровня провоспалитель-
ных цитокинов в старости не намного превышает 
соответствующие показатели у лиц молодого возраста, 
в ряде исследований отмечено, что содержание ИЛ-6 
и ФНО-α связано как с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями (ССЗ), так и со старческой астенией, бо-
лезнью Альцгеймера и СД-2.

Интерлейкин 6: основные эффекты
В 1986 г. Т. Kishimoto и соавт. клонировали ДНК, 

кодирующую человеческий ИЛ, который позже на-
звали ИЛ-6 [13, 14]. Первоначально идентифицирова-
ли ИЛ-6 на основании его способности индуцировать 
окончательное созревание В-лимфоцитов до клеток, 
синтезирующих иммуноглобулины. ИЛ-6 продуциру-
ет множество типов клеток (в том числе фибробласты, 
эндотелиальные клетки, макрофаги, Т-лимфоциты 
и моноциты) в ответ на разную стимуляцию (в част-
ности, ИЛ-1, 7 и ФНО-α) [13]. В то же время в по-
вышении уровня ИЛ-6 важное значение может иметь 
избыточная продукция свободных радикалов кисло-
рода, стимулирующая выработку этого цитокина. ИЛ-6 
представляет собой многофункциональный цитокин, 
участвующий в регуляции иммунных реакций, в про-
цессах кроветворения и воспаления. В обычных усло-
виях его содержание низкое, и в сыворотке крови при 
отсутствии воспаления этот цитокин практически не 
определяется [11].

Физиологическая роль ИЛ-6 изучена преимуще-
ственно в контексте острофазовых реакций, хотя на-
капливается все больше сведений о центральной роли 
этого цитокина в патогенезе хронических воспалитель-
ных заболеваний кишечника, ревматоидного артрита 
и различных онкологических процессов, включая рак 
толстой кишки [15]. При остром воспалении ИЛ-6 спо-
собствует активации Т-лимфоцитов и дифференцировке 
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В-лимфоцитов, модулирует синтез острофазовых 
 белков (С-реактивного протеина и фибриногена), ин-
дуцирует и другие проявления острого воспаления 
(в частности, лихорадку, анорексию, активацию гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси) [13, 16, 17]. 
К одной из основных функций ИЛ-6 относится само-
ограничение воспалительного ответа за счет подавле-
ния продукции ФНО-α и ИЛ-1β, а также стимуляции 
синтеза антагониста рецептора ИЛ-1 и растворимого 
рецептора ФНО-р55. ИЛ-6 ограничивает рекрутиро-
вание нейтрофилов, способствуя их замене монону-
клеарными клетками. Таким образом, ИЛ-6 регулирует 
одновременно и провоспалительную, и противо-
воспалительную активность и способствует как раз-
витию, так и разрешению острой воспалительной ре-
акции [16, 18].

Интерлейкин 6: цитокин для геронтологов
Концентрация ИЛ-6 по мере старения возрастает, 

что может свидетельствовать о потере нормальной ре-
гуляции экспрессии генов этого цитокина с возрастом 
[11, 14, 19–21]. Уровень растворимых рецепторов ИЛ-6 
может значительно увеличиваться вплоть до 7-го де-
сятилетия жизни, а затем постепенно снижаться. Со-
держание ИЛ-6 в крови повышается с возрастом 
как у здоровых мужчин, так и у женщин [22, 23].

Еще в 1993 г. Уильям Эршлер в своей статье «Ин-
терлейкин 6: цитокин для геронтологов» подчеркивал, 
что ИЛ-6 представляет собой один из основных сиг-
нальных путей, связанных со старением и хронически-
ми заболеваниями. Возрастное увеличение содержания 
ИЛ-6 не может объясняться различными полимор-
физмами гена ИЛ­6 [14]. Повышенный уровень ИЛ-6 
в сыворотке крови отражает, скорее всего, связанные 
с возрастом патологические процессы, развивающие-
ся в течение десятилетий даже у практически здоровых 
людей [19, 21].

Интерлейкин 6 негативно влияет на процессы ста-
рения, поэтому его рассматривают порой как надеж-
ный маркер функционального снижения, предиктора 
заболеваемости и смертности в пожилом возрасте [18, 
24, 25]. Уровни ИЛ-6 в крови коррелируют с развитием 
старческой астении, ухудшением физической работо-
способности, потерей мышечной силы, снижением 
когнитивных способностей, с возникновением ССЗ, не-
врологических и онкологических заболеваний [11, 14].

Полиморфизм генов ИЛ­6 может быть сопряжен 
с долгожительством. Вариабельность локуса ИЛ­6­174C / G 
способна изменять индивидуальную восприимчивость 
к таким распространенным факторам заболеваемости 
и смертности среди лиц старческого возраста, как СД-2, 
ССЗ и деменция. Тем самым данные генетические из-
менения могут влиять на индивидуальную способность 
человека достигать максимальных пределов продол-
жительности жизни [26]. Те, кто генетически предрас-
положен к выработке более высоких уровней ИЛ-6, 

отличаются пониженной способностью достигать мак-
симальной продолжительности жизни. Так, в подгруп-
пе итальянских долгожителей генотип ИЛ­6 174­G / G 
встречался существенно реже других генотипов ИЛ-6, 
а его носительство негативно ассоциировалось, по-ви-
димому, с продолжительностью жизни, вдвое уменьшая 
возможность для мужчин, обладающих этим геноти-
пом, достигать столетнего возраста [26].

Интерлейкин 6 и сердечно-сосудистые заболевания
Интерлейкин 6 играет важную роль в возникнове-

нии и прогрессировании ССЗ. Сывороточный ИЛ-6 
представляет собой основной стимулятор острофазо-
вых реакций, сопровождающихся повышенной вяз-
костью крови и увеличением числа и активности тром-
боцитов. Активация моноцитов посредством ИЛ-6 
способствует депонированию фибриногена в сосуди-
стой стенке, что также повышает риск развития сосу-
дистой дисфункции и ИБС. Наряду с этим ИЛ-6 сни-
жает активность липопротеинлипазы, повышая тем 
самым поглощение липидов макрофагами и ускоряя 
процессы атерогенеза. ИЛ-6 стимулирует также ось 
гипоталамус – гипофиз – надпочечники, активация 
которой вносит свой вклад в развитие ожирения, арте-
риальной гипертензии и инсулинорезистентности [27]. 
В клинических и экспериментальных исследованиях 
показано, что ИЛ-6 продуцируют кардиомиоциты и эн-
дотелиальные клетки. Повышение уровня ИЛ-6 могут 
вызывать бессимптомная церебральная или миокар-
диальная ишемия и гипоксия. Увеличение уровня ИЛ-6 
сопровождается, в свою очередь, появлением и неста-
бильностью атеросклеротических бляшек в связи с ак-
тивацией лейкоцитов и эндотелиальных клеток или 
за счет индукции синтеза различных цитокинов [28].

Содержание ИЛ-6 может повышаться локально, 
в атеросклеротических бляшках, тогда гладкомышеч-
ные клетки сосудов выступают в качестве основного 
источника гиперпродукции ИЛ-6 [29]. Этот цитокин 
способствует воспалению гладкомышечных сосудистых 
клеток (в том числе экспрессии белков острой фазы, 
пролиферации и миграции клеток) и активации клеток 
эндотелия (индуцируя экспрессию белков хемоаттрак-
танта и молекул адгезии, рекрутирующих иммунные 
клетки в субинтимальное пространство). Наряду с этим 
ИЛ-6 активирует миграцию и дифференцировку ма-
крофагов, что может ускорять атерогенез [29].

Содержание ИЛ-6 в сыворотке крови коррелирует 
не только со степенью субклинического атеросклеро-
за, но и с эндотелиальной дисфункцией и жесткостью 
артерий. ИЛ-6 способствует также дестабилизации 
атеросклеротических бляшек с дисфункцией микро-
сосудистого кровотока и неблагоприятными исходами 
в условиях острой ишемии [30]. Синтез ИЛ-6 усилива-
ется в области коронарной окклюзии у больных с ин-
фарктом миокарда с подъемом сегмента ST. ИЛ-6 
 может также продуцироваться кардиомиоцитами 
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в условиях локальной гипоксии в жизнеспособной по-
граничной зоне реперфузионных инфарктов [30].

Повышенные уровни ИЛ-6 в сыворотке сопряже-
ны с развитием ИБС, острыми нарушениями мозгового 
кровообращения и смертью от ССЗ [31, 32]. Длитель-
ное наблюдение показало, что увеличение концентра-
ции ИЛ-6 тесно связано с последующими сердечно-
сосудистыми событиями и смертью от них в популяции 
больных со стабильной ИБС [31]. Вместе с тем кон-
центрация ИЛ-6 в сыворотке крови здоровых людей 
может быть предиктором возникновения ССЗ в буду-
щем. Так, в одном из метаанализов отмечено, что при 
каждом увеличении на 1 стандартное отклонение ло-
гарифма содержания ИЛ-6 в крови риск последующих 
сосудистых нарушений возрастал на 25 % [33]. Уровень 
ИЛ-6 в крови значимо коррелирует с возникновением 
ССЗ как при наличии, так и при отсутствии СД.

По данным крупного метаанализа, изучавшего одно-
нуклеотидный полиморфизм (SNP) рецептора ИЛ-6 
Asp358Ala, обнаружено, что носительство данного по-
лиморфизма снижало риск развития ИБС на 3,4 % 
для каждой копии гена [34]. Полученные результаты 
могут свидетельствовать о причинно-следственной 
связи в передаче сигналов ИЛ-6 и ИБС. Вместе с тем 
установлено, что утяжеление сердечной недостаточ-
ности связано с CG-генотипом ИЛ-6 (174G / C), а также 
с концентрацией ИЛ-6 независимо от фракции вы-
броса левого желудочка [35].

В крупном исследовании BIOSTAT-CHF с участи-
ем 2329 пациентов примерно у половины (56 %) боль-
ных содержание ИЛ-6 в плазме крови было выше нормы 
[36]. Увеличение содержания N-концевого натрий-
уретического пептида, прокальцитонина и гепсидина 
наряду с более молодым возрастом, дефицитом железа, 
фибрилляцией предсердий и фракцией выброса лево-
го желудочка >40 % предсказывало повышение уровня 
ИЛ-6. Этот цитокин, в свою очередь, независимо 
от других показателей позволял прогнозировать на-
ступление первичной конечной точки (смерти от всех 
причин наряду с госпитализациями по поводу хрони-
ческой сердечной недостаточности в течение 2 лет), 
смерти от всех причин, а также смерти от ССЗ и от дру-
гих патологических процессов [36].

Результаты исследований по изучению взаимосвя-
зи содержания ИЛ-6 в сыворотке крови и смертности 
больных оказались противоречивыми [27]. Так, в ис-
следовании Women’s Health and Aging Study было по-
казано, что при более высоком уровне ИЛ-6 в крови 
риск смерти среди женщин с ИБС повышался более 
чем в 4 раза по сравнению с больными, у которых кон-
центрация ИЛ-6 была минимальной, однако в этом 
исследовании не обнаружено влияние ИЛ-6 на смерт-
ность лиц, не страдавших ССЗ [37]. По данным других 
авторов, уровень ИЛ-6 в сыворотке крови не связан со 
смертью от всех причин у 285 больных, средний возраст 
которых составил 101,5 года [38]. В исследованиях 

было отмечено, что повышенные уровни ИЛ-6 в сы-
воротке крови дают ценную информацию для оценки 
риска долгосрочной сердечно-сосудистой смертности 
при инфаркте миокарда и могут служить мощным пре-
диктором смертности как от ССЗ, так и от всех при-
чин [24, 27, 31]. Эти разноречивые результаты можно 
объяснить небольшим размером выборки в нескольких 
исследованиях, пожилым возрастом и гетерогенными 
группами участников [27].

Уровень ИЛ-6 в плазме крови у больных с острой 
сердечной недостаточностью может предсказывать на-
ступление летального исхода как в кратковременной, 
так и в долгосрочной перспективе [39, 40]. Повышен-
ная концентрация ИЛ-6 в сыворотке крови может так-
же служить предиктором смерти пожилых больных 
с сердечной недостаточностью [41]. Установлена по-
ложительная связь между концентрацией циркулиру-
ющего ИЛ-6 и риском смерти от ССЗ [27].

В исследовании с участием нескольких тысяч жи-
телей Восточной Европы в возрасте старше 65 лет об-
наружено, что уровень ИЛ-6 с годами увеличивается 
как у тех, кто никогда не страдал ССЗ, СД-2 или он-
кологическими процессами, так и в подгруппе лиц 
с различными возрастассоциированными заболевани-
ями [42]. Стоит отметить, что среди «успешно старею-
щих» людей уровень ИЛ-6 был ниже по сравнению 
с остальными участниками исследования. Более вы-
сокие показатели ИЛ-6 были связаны с худшими фи-
зическими параметрами и когнитивными способно-
стями, при этом более длительная выживаемость была 
сопряжена с более низкими концентрациями ИЛ-6. 
Таким образом, низкое содержание ИЛ-6 отражает 
в известной мере хорошие показатели физических 
и когнитивных способностей, а также меньший риск 
смерти [42].

Интерлейкин 6 и метаболические нарушения
Повышение концентрации ИЛ-6 при ожирении 

рассматривают в контексте метаболического воспале-
ния. Более того, ИЛ-6 используют нередко в качестве 
маркера метавоспаления, обусловленного ожирением, 
поскольку его концентрация в сыворотке крови по-
ложительно коррелирует с увеличением жировой мас-
сы [15, 43]. Считается, что часть циркулирующего ИЛ-6 
продуцирует жировая ткань. Адипоциты и макрофаги 
жировой ткани рассматривают как основные источни-
ки повышения концентрации ИЛ-6 в крови при ожи-
рении и СД-2, при этом доля висцерального жира – 
один из важных регуляторов синтеза ИЛ-6. 
По некоторым данным, ИЛ-6, вырабатываемый жи-
ровой тканью сальника, составляет от 10 до 35 % базо-
вого уровня циркулирующего ИЛ-6 [14].

Согласно клиническим исследованиям повышенное 
содержание ИЛ-6 при ожирении коррелирует с последу-
ющим развитием СД-2 [15, 28]. В эксперименте показана 
роль ИЛ-6 в возникновении инсулинорезистентности, 
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связанной с ожирением, причем фармакологическое 
вмешательство, блокирующее выработку ИЛ-6, спо-
собно оказывать положительное влияние на гомеостаз 
глюкозы и инсулинорезистентность [44]. ИЛ-6 рас-
сматривают в сущности как независимый предиктор 
возникновения у больных СД-2 и связанных с ним 
сердечно-сосудистых нарушений [28, 45, 46].

Высказано предположение, что ИЛ-6 ослабляет 
эффекты инсулина в энергоснабжающих тканях (пе-
чень, жир), но усиливает его действие в энергопотре-
бляющих (скелетные мышцы). Активно участвуя в ре-
гуляции метаболических процессов в печени, ИЛ-6 
нарушает, по-видимому, баланс между катаболическими, 
глюкагонзависимыми процессами и анаболическими, 
инсулинзависимыми. В гепатоцитах ИЛ-6 может вли-
ять на экспрессию глюкозо-6-фосфатазы – одного 
из ферментов глюконеогенеза [14].

Снижение синтеза и, соответственно, уровня цир-
кулирующих стероидных гормонов сопровождается 
увеличением выработки ИЛ-6 у пожилых людей. Так, 
дегидроэпиандростерон и дегидроэпиандростерон-
сульфат отрицательно коррелируют с концентрацией 
ИЛ-6 в сыворотке крови, а также ингибируют секре-
цию ИЛ-6 мононуклеарными клетками человека [15]. 
Влияние эстрогенов на синтез ИЛ-6 подтверждается 
выявлением повышенных уровней ИЛ-6 и его рецеп-
торов после естественной и хирургической менопау-
зы [15]. Кроме того, лечение низкими дозами эстроге-
нов у женщин в постменопаузе приводит к снижению 
уровня циркулирующего ИЛ-6 и его рецепторов, что 
сопровождается иногда увеличением минеральной 
плотности костной ткани бедра и поясничного отдела 
позвоночника [47]. Среди мужчин – участников ита-
льянского исследования InCHIANTI найдена значимая 
обратная связь между тестостероном и растворимыми 
рецепторами ИЛ-6 [48].

Интерлейкин 6 и саркопения
Один из важных эффектов ИЛ-6 в процессе старе-

ния – его воздействие на развитие астении и саркопе-
нии. При наличии астении содержание ИЛ-6 выше, 
чем у лиц того же возраста без признаков этого состо-
яния. Повышенный уровень ИЛ-6 в сыворотке крови 
положительно коррелирует с такими маркерами стар-
ческой астении, как низкая скорость ходьбы и осла-
бленная мышечная сила. Содержание ИЛ-6 в крови 
сопряжено с инвалидизацией пожилых людей и может 
служить предиктором будущей инвалидизации у пока 
еще здоровых лиц пожилого возраста [15]. Концентра-
ция ИЛ-6 в крови отрицательно коррелирует с мышеч-
ной массой и функцией скелетной мускулатуры у по-
жилых людей [49–51]. Таким образом, саркопения 
может считаться связующим звеном между высоким 
уровнем ИЛ-6 и астенией. В связи с этим ряд авторов 
предлагают использовать ИЛ-6 в качестве биомаркера 
саркопении.

Интерлейкин 6 способствует развитию саркопении 
с помощью различных механизмов. Как известно, он 
вырабатывается в скелетных мышцах, иногда его на-
зывают первым миокином [16]. Содержание этого ци-
токина увеличивается в течение нескольких часов по-
сле тренировки, хотя у лиц с постоянной физической 
активностью уровень ИЛ-6 ниже [52]. Физические 
упражнения способны вызывать десятикратное увели-
чение концентрации ИЛ-6 в сыворотке крови в основ-
ном за счет высвобождения его из скелетных мышц [53]. 
В эксперименте показано, что ИЛ-6 может увеличивать 
доступность глюкозы и липидов посредством стиму-
ляции гликогенолиза и липолиза в изолированных 
скелетных мышцах. Установлено также, что ИЛ-6 мо-
жет оказывать катаболическое действие на мышечные 
белки [23].

Интерлейкин 6 способен вмешиваться в процессы 
передачи сигнала инсулина и торможения продукции 
и биологической активности инсулиноподобного фак-
тора роста-1. ИЛ-6 и низкие уровни инсулинопо-
добного фактора роста-1 оказались независимыми 
факторами риска инвалидизации как в программе 
Women’s Health and Aging Study, так и в исследовании 
InCHIANTI [15, 54].

Интерлейкин 6: другие эффекты
Этот цитокин может влиять на развитие остеокла-

стов, индуцируя резорбцию кости, что обусловливает 
развитие остеопороза [55]. В эксперименте эстрогены 
ингибируют экспрессию ИЛ-6, однако его содержание 
и резорбция кости увеличиваются при блокаде эстро-
генов. В клинических исследованиях показано, что 
концентрация ИЛ-6 и его рецепторов отрицательно 
связаны с минеральной плотностью костной ткани, 
а ген ИЛ­6 представляет собой независимый предиктор 
минеральной плотности кости и ее пиковой массы [15].

Нарушение регуляции ИЛ-6 сопряжено, кроме того, 
с модуляцией различных когнитивных функций [56]. 
Так, в некоторых метаанализах обнаружена взаимо-
связь содержания ИЛ-6 и развития болезни Альцгей-
мера [57]. При метаанализе исследований с включени-
ем 15 828 участников, не страдавших деменцией, 
на протяжении периода наблюдения от 2 до 7 лет об-
наружено, что у лиц с высоким уровнем циркулиру-
ющего ИЛ-6 шанс на глобальное снижение когнитив-
ных способностей в 1,42 раза выше, чем у пациентов 
с низким уровнем ИЛ-6 [58].

заключение
Представленные результаты научных исследований 

свидетельствуют о значимой роли ИЛ-6 в процессах 
старения и при различных возрастассоциированных 
заболеваниях (см. рисунок). Этот цитокин может ока-
зывать влияние на развитие сердечно-сосудистой па-
тологии, метаболических нарушений, саркопении 
и старческой астении у лиц пожилого и старческого 
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возраста. Необходимы дальнейшие исследования 
по изучению роли ИЛ-6 в субклиническом воспалении 

и развитии различных патологических состояний у лиц 
старческого возраста и долгожителей.

Атеросклероз /  
Atherosclerosis

Старческая 
астения /  

Senile asthenia

Остеопороз /  
Osteoporosis

Когнитивные 
нарушения (?) /  

Cognitive 
impairments (?)

Ожирение /  
Obesity

Сахарный диабет /  
Diabetes

ХСН / CHF

ИЛ-6 / 
IL-6

ИБС / CAD
Саркопения /  

Sarcopenia

Интерлейкин 6 (ИЛ­6) и возрастассоциированная патология. ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ИБС – ишемическая болезнь сердца
Interleukin 6 (IL­6) and age­related pathology. CHF – congestive heart failure; CAD – coronary artery disease
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