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Целью исследования явилось выявить изменение уровня антагониста рецептора интерлейкин-1 

(ИЛ-1(ra)) при традиционных факторах риска и поражении органов мишеней при артериальной 

гипертонии (АГ) в сочетании с метаболическим синдромом. Было обследовано 48 пациентов муж-

ского пола, в возрасте от 35 до 56 лет. Высокие уровни цитокина ИЛ-1(ra), характеризующего вос-

палительный процесс, имеют место у больных АГ в сочетании с метаболическим синдромом, обя-

зательными проявлениями которых были абдоминальное ожирение и гипертриглицеридемия. У 

больных с АГ активация воспалительного процесса, вероятно, является маркером процессов сосу-

дистого ремоделирования и способствует формированию атеросклеротических поражений сосудов 

брахиоцефального ствола. 
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Артериальная гипертония (АГ) – одно из 
наиболее распространенных сердечно-сосудис-
тых заболеваний, оказывающих существенное 
влияние на индивидуальный прогноз. В 
последние годы хроническое воспаление счи-
тается важным звеном в патогенезе кардиовас-
кулярной патологии. Существует доказательная 
база роли воспаления в развитии АГ [1]. 
Интерлейкин-1β (ИЛ-1β) является ключевым 
медиатором воспалительного ответа. Исследо-
вания на животных, оценивающие состояние 
эндотелия сосудистой стенки у гипертензив-ных 
крыс, показали повышение в микроРНК 
экспрессии уровней ИЛ-1β, Интерлейкина-6 
(ИЛ-6), фактора некроза опухоли α (ФНО-α) [2]. 
Клинические исследования выявили повышение 
уровня ИЛ-1β в крови у пациентов с АГ [3]. ИЛ-
1β стимулирует синтез высоко-чувствительного 
С-реактивного белка (СРБ) и других медиаторов 
воспаления [4]. Выработка и эффекты ИЛ-1β 
контролируются на многих уровнях, решающим 
из них является ингибирование его активности 
антагонистом рецептора ИЛ-1 (ИЛ-1(ra)) [5]. ИЛ-
1(ra) продуцируется моноцитами, макро-фагами и 
его концентрация в крови превышает концент-
рацию ИЛ-1α и ИЛ-1β несколько сот раз. Он во-
влечен в естественный компенсаторный меха-
низм при ИЛ-1 индуцированных патологических 
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процессах и повышается у субъектов с мета-
болическим синдромом (МС). Повышение 
активности этого вещества связано с инсулин-
резистентностью и сахарным диабетом 2 типа 
[6]. ИЛ-1(ra) обладает противовоспалитель-
ными свойствами, так как избирательно блоки-
рует мембранные рецепторы ИЛ-1β. Ил-1(ra) 
также является реагентом острой фазы воспа-
ления, продуцируемым в печени. Таким обра-
зом, высокие концентрации ИЛ-1(ra) являются 
маркерами провоспалительного статуса. Было 
выдвинуто предположение, что воспаление 
играет важную роль в прогрессировании сосу-
дистого фиброза, который является существен-
ным аспектом формирования васкулярного 
ремоделирования при АГ [7]. Несмотря на 
достоверные результаты нескольких клини-
ческих исследований, показывающих связь 
ИЛ-1β и ИЛ-1(ra) с АГ, до сих пор не обна-
ружены доказательства независимой роли 
перечисленных цитокинов в патогенезе АГ. 
Тем не менее, данный вопрос актуален в связи 
с изучением возможности своевременного пре-
дотвращения патологических изменений в 
сосудах и сердце на ранних этапах сердечно-
сосудистого континуума при АГ.  

Цель работы: выявить изменение уров-
ня ИЛ-1(ra) при традиционных факторах риска 
и поражении органов мишеней при АГ в соче-
тании с метаболическим синдромом. 

Материалы и методы. В исследование 
включены 48 пациентов мужского пола в воз-
расте от 35 до 56 лет. Выделены следующие 
группы: первую (контрольную) группу соста-
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вили 10 больных АГ 1 степени без МС, имею-
щие 1-2 фактора риска; вторую группу – 9 па-
циентов АГ 1 степени, имеющих 3-4 традици-
онных фактора риска; третью группу – 18 
больных АГ 1-2 степени, у которых имели ме-
сто традиционные факторы риска и атероскле-
роз сонных артерий; четвертую группу – 11 
пациентов, у которых АГ сочеталась с гипер-
трофией левого желудочка (ГЛЖ) и атероскле-
розом сонных артерий. Больные второй треть-
ей и четвертой групп имели признаки МС [8].  

Диагноз АГ устанавливался согласно ре-
комендациям по диагностике и лечению АГ 
[9]. Процедура измерения АД была стандарти-
зирована в соответствии с современными ре-
комендациями [10]. АД измеряли по методу 
Н.С. Короткова манометром BP AG1-20 на 
правом плече, преимущественно в утренние 
часы, в положении исследуемого сидя после 5 
минутного отдыха трижды в течение 10 минут. 
В расчет принимали среднее значение из двух 
последних измерений. Верификация степени 
АГ проводилась по данным суточного монито-
рирования АД (СМАД) с использованием об-
щепринятых параметров [11]. Структурно-
функциональное состояние сердца оценивалось с 
помощью торакальной эхокардиографии 

(ЭХОКГ) на аппарате ALT 1500 (Phillips). 
Данная методика и анализ полученных резуль-
татов проводился на основании рекомендаций 
Европейского общества специалистов по 
ЭХОКГ [12]. За признак ГЛЖ взят стандарт-
ный критерий – индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) более 115 г/м2

 [13]. 
Всем пациентам проводилась ультразвуковая 
допплерография сосудов брахиоцефального 
русла на аппарате ALT 1500 (Phillips) с иссле-
дованием толщины комплекса интима-медиа 
общей сонной артерии (ТКИМ, мм).  

Лабораторные исследования включали 
определение показателей липидного спектра 
сыворотки крови и глюкозы колориметриче-
ским методом. Измерение уровня ИЛ-1(ra) 
производилось с помощью иммуноферментно-
го анализа (BioSource IL-1(ra) Cytoscreen 
ELISA). Статистическая обработка результатов 
проводилась с использованием компьютерной 
программы Statistica for Windows 6.0 (Stat.Soft 
Inc.,США). Определялся статистический  кри-
терий Уилкоксона-Манна-Уитни. 

Результаты и их обсуждение. Данные 
проведенных исследований представлены в 
таблице 1. 

 

Таблица 1. Клинико-лабораторные показатели обследованных больных АГ 
 

Параметр 
АГ 1  

стадии 1-2 
ФР 

АГ 1 стадии  
3-4 ФР 

атеросклероз 
сонных арте-

рий 
ГЛЖ 

IL-1(ra) 76,60±9,77 189,44±34,88* 124,11±11,17** 
110,18±10,92*** 
***** 

ОТ 95,30±3,23 108,33±1,55* 103,67±2,67** 109,00±3,41*** 

ИМТ 26,50±1,08 31,56±0,53* 28,28±0,94**** 33,09±1,64*** 

ХС 4,48±0,30 4,74±0,26 5,07±0,31 5,15±0,43 

ЛПНП 3,54±0,20 3,09±0,11 3,04±0,14** 3,38±0,20 

ЛПВП 1,11±0,03 1,17±0,02 1,12±0,04 1,13±0,05 

ТГ 1,22±0,11 1,94±0,14* 1,28±0,11**** 1,92±0,14 

глюкоза 4,23±0,13 4,24±0,19 4,32±0,13 4,34±0,18 

ТКИМ 0,8±0,085 0,83±0,056 1,44±0,07 1,31±0,15 

ИММ 98,32±12,3 100,02±10,2 104,50±2,90 168,27±7,26 

Примечание: *p<0,05между 1 и 2 группой,** p<0,05 между 1 и 3 группой,*** р<0,05 между 1 и 4 груп-

пой, ****p,0,05 между 2 и 3 группой,*****р<0,05 между 2 и 4 группой 

 

У 80% больных первой группы традици-
онными факторами риска были курение и отя-
гощенная наследственность. В этой группе 
уровень ИЛ-1(ra) был самым низким по срав-
нению с пациентами других групп и составил 
76,60±9,77 пкг/мл. Во второй группе, кроме 
курения и отягощенной наследственности 
имели место абдоминальное ожирение (объем 
талии (ОТ) = 108,33±1,55 см) и увеличение ин-
декса массы тела (ИМТ) до 31,56±0,53кг/м2. 

Дислипидемия у данной категории больных 
выражалась достоверным повышением уровня 
триглицеридов до 1,94±0,14 ммоль/л, по срав-
нению с показателями первой группы. Нали-
чие метаболического синдрома у пациентов 
второй группы сопровождалось значительной 
гиперпродукцией цитокина ИЛ-1(ra). По срав-
нению с первой группой уровень ИЛ-1(ra) по-
высился в 2,5 раза (p<0,01), что свидетельству-
ет о выраженном воспалительном процессе у 
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 больных АГ 1 степени без поражения органов 
мишеней, но с метаболическим синдромом. У 
больных третьей группы атеросклеротические 
поражения сонных артерий (ТКИМ 1,44±0,7 
мм) сочетались с абдоминальным ожирением 
(ОТ=103,67±2,67см), повышением массы тела 
(ИМТ 28±0,94 кг/м2), незначительным повы-
шением концентрации общего холестерина 
(5,07±0,31ммоль/л), липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) (3,04±0,14ммоль/л), нор-
мальными показателями триглицеридов и ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП). 
Уровень ИЛ-1(ra) у пациентов этой группы 
повысился на 63% (р<0,05), по сравнению с 
больными АГ без метаболического синдрома, а 
различие со второй группой было недостовер-
ным (р>0,05). В группе больных с ГЛЖ и ате-
росклерозом сонных артерий также имели ме-
сто абдоминальное ожирение (ОТ= 109±3,41 
см), повышение ИМТ до 33,09±1,64 кг/м2. 
Дислипидемия у данной категории больных 
проявлялась увеличением общего холестерина 
(5,15±0,43 ммоль/л), ЛПНП (3,38±0,2 ммоль/л), 
триглицеридов (1,92±0,14 ммоль/л) и ТКИМ у 
них составила 1,31±0,15 мм. Концентрация 
ИЛ-1(ra) достоверно отличалась от показате-
лей первой и второй группы, а различия в по-
казателях с третьей группой оказались недос-
товерными(p>0,05).  

Выводы: 
1. Высокие уровни цитокина ИЛ-1(ra), ха-

рактеризующего воспалительный процесс, 
имеют место у больных АГ в сочетании с ме-
таболическим синдромом, обязательными про-
явлениями которых были абдоминальное ожи-
рение и гипертриглицеридемия. Увеличение 
ИЛ-1(ra) сочеталось с дислипидемией, которая 
проявлялась гипертриглицеридемией. 

2. У больных с АГ активация воспалитель-
ного процесса, вероятно, является маркером 
процессов сосудистого ремоделирования и 
способствует формированию атеросклеротиче-
ских поражений сосудов брахиоцефального 
ствола. 

3. Полученные результаты могут послужить 
основой для раннего проведения немедикамен-
тозных и медикаментозных мероприятий, на-
правленных на нормализацию жирового обме-
на и уменьшение воспаления у больных на 
ранних стадиях АГ.  
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INTERLEUKIN-1 ANTAGONIST RECEPTOR AND SUBCLINICAL 

ORGAN DAMAGE AT PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

COMBINED WITH METABOLIC SYNDROME 
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Research objective was to reveal the change in level of interleukin-1 receptor antagonist (IL-1 (ra)) at tra-

ditional risk factors and subclinical organ damage in arterial hypertension (AH) in combination with me-

tabolic syndrome. 48 male patients at age from 35 till 56 years have been surveyed. High levels of cyto-

kine IL-1 (ra), characterizing inflammatory process, take place at patients with AH in combination with 

metabolic syndrome, which obligatory displays were abdominal adiposity and hyper hypertriglyceride-

mia. At patients with AH activation of inflammatory process, possibly, is a marker of vascular remode-

ling processes and promotes formation of atherosclerotic lesions in brachiocephalic vessels. 

Key words: arterial hypertension, metabolic syndrome, cytokines  
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