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Старение давно исследуемый процесс, однако в настоящее время число людей в возрасте 60 лет и старше 

увеличивается. Так, на 2019 год, согласно Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), численность 

пожилых людей около одного миллиарда, с прогнозом к 2030 году – до 1,4 миллиардов. В связи с 

увеличивающейся продолжительностью жизни и долей пожилых людей, на системы здравоохранения и 

социальной стабильности ложится дополнительная нагрузка. Перед человечеством стоит задача поиска 

новых методов сохранения качества жизни (возрастной жизнеспособности), диагностики процессов старения 

для формирования профилактических мероприятий. Биомаркеры старения в данном случае, как никогда 

актуальны. Особый интерес представляет интерлейкин-6 (IL-6). Повышение концентрации IL-6 характерно 

для процессов старения и может отражать возраст-ассоциированные изменения даже у относительно 

здоровых людей старших возрастных групп, поэтому данный цитокин был назван «цитокином для 

геронтологов».   
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Aging has been studied for a long time, but the number of people aged 60 years and over is increasing. So, for 2019, 

according to the World Health Organization (WHO), the number of older people is about one billion, with a forecast 

by 2030 - up to 1.4 billion. With increasing life expectancy and the proportion of older people, health systems and 

social stability are being placed under additional strain. Humanity is faced with the task of finding new methods for 

maintaining the quality of life (age-related vitality), diagnosing aging processes for the formation of preventive 

measures. Biomarkers of aging in this case are more relevant than ever. Of particular interest is interleukin-6 (IL-6). 

An increase in the concentration of IL-6 is characteristic of the aging process and may reflect age-associated changes 

even in relatively healthy people of older age groups, so this cytokine was called the “cytokine for gerontologists”. 
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Введение 

Старение является основной причиной проявлений возрастных изменений и 

деструктивных процессов в организме. В основе данного процесса лежит цепь молекулярно-

биологических событий. Далеко не последняя роль отводится воспалению. Воспаление 
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представляет собой физиологический процесс, который защищает и регенерирует ткани в ответ 

на эндогенные или экзогенные факторы. Тем не менее, хроническое воспаление может иметь 

пагубные последствия. Многие исследования подтверждают, что процесс старения ассоциирован 

с повышением уровня циркулирующих цитокинов и провоспалительных маркеров. Связанные с 

возрастом изменения в иммунной системе, известные как иммуносенесценция, и повышенная 

секреция цитокинов жировой тканью представляют собой основные причины хронического 

воспаления. Это явление известно как «воспалительное старение». В последнее время ученные 

активно изучают Интерлейкин-6 (IL-6), который входит в состав биологически активных 

факторов, секретируемых стареющими клетками. Это так называемый секреторный фенотип, 

связанный со старением (SASP) [1]. 

Материалы и методы. В представленном обзоре проведен анализ российских и 

зарубежных исследований роли IL-6 в процессах старения и современные возможности влияния 

на данные процессы за последние 5 лет. Рассмотрены публикации, отражающие влияние IL-6 на 

сердечно-сосудистую систему, развитие онкологического процесса и течение COVID-19. 

Использованы источники: Национальная медицинская библиотека США Национальных 

институтов здоровья (NCBI), Google Scholar, ScienceDirect, PubMed, научная электронная 

библиотека Cyberleninka. 

Цель исследования: определить роль IL-6 в процессах старения, как перспективного 

биомаркера для внедрения в рутинную клиническую практику. 

 

Результаты исследования и их обсуждение.  

IL-6 – гормоноподобный белок-медиатор острой фазы воспаления. В норме 

экспрессируется на низком уровне и не определяется в периферической крови. Однако с 

возрастом сывороточная концентрация IL-6 повышается и становится доступной к диагностике. 

Во многих исследованиях продемонстрировано возраст-ассоциированное повышение 

концентраций провоспалительных цитокинов, ключевым из которых является IL-6 [2,3].  

Повышение концентрации IL-6 характерно для возрастных изменений и может обнаруживаться 

даже у относительно здоровых людей старших возрастных групп, поэтому данный цитокин был 

назван «цитокином для геронтологов» [4]. Franceschi в 2000 году совместно с итальянскими 

иммунологами выдвинул одну из последних теорий старения – «inflammaging» [5]. Это 

объединение 2-х терминов: «воспаление» (inflammation) и «старение» (aging). Согласно теории 

«inflammaging», обычным проявлением старения является хроническое воспаление низкого 
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уровня без признаков явной инфекции, так называемое «стерильное воспаление» или же «тихое 

воспаление». "Inflammaging" ведет к синтезу IL-6, IL-12 и TNFα [6].  

IL-6 и сердечно-сосудистые заболевания 

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются основной причиной смертности 

населения во всем мире (ВОЗ). Число пожилых людей во всем мире растет, и преклонный возраст 

является основным фактором риска ассоциированных с атеросклеротическим процессом 

сердечно-сосудистых заболеваний. Старение влияет на атерогенез несколькими сложными 

путями, и маловероятно, что какой-либо единственный фактор является доминирующим 

патофизиологическим механизмом. В одном из наблюдений на мышах было обнаружено, что 

старение связано с повышением уровня воспалительного цитокина IL-6 в аорте, который 

участвует в цепи положительной обратной связи с нарушением функции сосудистых 

митохондрий и активизации атерогенеза.  Есть предположение, что старение сосудов и 

миелоидных клеток синергизируется посредством передачи сигналов IL-6, чтобы ускорить 

атерогенез [27]. Во многих публикациях также подтверждают, что IL-6 обладает рядом свойств, 

способствующих развитию сердечно-сосудистых заболеваний. Ayman A. Hussein и соавт. 

наблюдали 5806 человек, в результате сделали вывод, что повышенный уровень IL-6 

(оптимальный уровень в крови - <1,07 пг/мл) увеличивает риск внезапной сердечной смерти. 

Также известно, что каждое увеличение IL-6 на 1 пг/мл у людей с ишемической болезнью(ИБС) 

в анамнезе повышает шансы возникновения инфаркта миокарда. Вместе с тем, данный цитокин 

может являться предиктором ССЗ в дальнейшем, особенно у людей с отягощенным анамнезом 

[7,8,9]. Работа Santosh Kumar и соавт. продемонстрировала влияние фактора, индуцированного 

гипоксией на воспаление сосудов легких и периваскулярный фиброз посредством IL-6 [10].  

Таким образом, IL-6 является важным маркером прогноза развития и течения 

неблагоприятных сердечно-сосудистых заболеваний, доминирующих в структуре смертности 

людей пожилого и старческого возраста.   

Влияние IL-6 на развитие и прогрессирование онкологического процесса    

В течении долгого времени рассматривается связь между воспалением и онкогенезом, тем 

временем возникают все больше сведений о корреляции IL-6 в канцерогенезе. Опухоль-

ассоциированные макрофаги синтезируют цитокиноподобные IL-6, которые способствуют росту 

опухоли [11,12]. Данный процесс был успешно продемонстрирован исследователями из Канады, 

Испании и КНР, синтез IL-6 способствовал инвазии и метастазированию клеток рака легкого, 
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путем подавления апоптоза и стимулирования ангиогенеза опухоли [13,14]. При многих 

онкологических заболеваниях наблюдается нарушение регуляции IL-6, однако остается неясным, 

имеется ли причинно-следственная связь между циркулирующим IL-6 и раком [15,16]. В 2015 

году проведен метаанализ ученными из Медицинского университета Биньчжоу (Китай) среди 87 

исследовательских групп, 46 из них кавказцы, 31 – смешанные популяций, 9 – азиаты и 1 

афроамериканец. В качестве  инструмента использовался вариант гена IL-6 -174G/C. Доказано, 

что 65 из 87 исследовательских групп имели распределение генотипов -174G/C в равновесии 

Харди-Вайнберга на уровне значимости 5%, 19 исследовательских групп в неравновесии Харди-

Вайнберга и 3 исследовательские группы без мутации. Частота аллеля гена IL-6 -174C 

варьировалась от 0,0% до 52,94% у больных раком и от 0,0% до 51,15% у здоровых контрольных 

групп [17]. Метаанализ, проведенный в тот же год учеными из Греции, США и Англии, 

продемонстрировал, что уровень IL-6 в плазме крови выше 2,56 пг/мл является риском развития 

рака толстой кишки в 2,48 раза больше, чем с низкими значениями IL-6 (1,4 пг/мл) [18]. 

Следуя данным исследований и проведенных метаанализов, в настоящее время 

используется таргетная терапия антителами к IL-6. Данный способ успешно применяется в 

нескольких клинических испытаниях и хорошо переносится у пациентов больных раком [19]. 

Можно предположить, что ранняя диагностика отклонений в показателях уровня IL-6 у лиц 

пожилого и старческого возраста позволит профилактировать развитие онкологического 

процесса, снижения качества жизни и ранней смерти.  

IL-6 в патогенезе COVID-19 

Пандемия коронавируса, тяжелого острого респираторного синдрома-2 (SARS-CoV-2), 

была впервые зарегистрирована в Ухане (Китай) в декабре 2019 года, распространилась по всему 

миру с беспрецедентной скоростью и оказывает тяжелое воздействие на здоровье и социально-

экономическое положение [29]. SARS-CoV-2, β-коронавирус, представляет собой 

высококонтагиозный респираторный патоген, вызывающий заболевание, получившее название 

коронавирусной болезни 2019 года (COVID-19). Клинический опыт на данный момент 

показывает, что COVID-19 очень неоднороден: от бессимптомного и легкого, до тяжелого и 

вызывающего смерть. Факторы хозяина, включая возраст, пол и сопутствующие заболевания, 

являются ключевыми факторами, определяющими тяжесть и прогрессирование 

заболевания. Старение само по себе является важным фактором риска тяжелых заболеваний и 

смерти от COVID-19. Есть предположение, что возрастное снижение и нарушение регуляции 

иммунной функции, иммуностарение и воспаление играют важную роль в повышении 
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уязвимости пожилых людей к тяжелым исходам COVID-19 [28]. Согласно исследованию Ruan Q. 

и соавт., в котором участвовали 150 пациентов в Китае с лабораторно подтвержденной инфекцией 

SARS-CoV-2, из которых 68 случаев были летальными.  Наблюдение показало, что имелось 

существенное повышение уровней провоспалительных цитокинов, в частности IL-6, у пациентов 

с летальным исходом [20]. По сравнению с пациентами с неосложненным заболеванием, уровень 

IL‐6 у пациентов с осложнениями COVID‐19 был выше в 2,9 раз [21,22]. Цитокиновый шторм 

индуцирует развитие острого респираторного дистресс-синдрома, мультиорганной 

недостаточности [23]. Таким образом, узнав о влиянии IL-6 на тяжесть течения коронавирусной 

инфекции в дополнение к обычной терапии назначался тоцилизумаб. В результате, в первые сутки 

наблюдались нормализация температуры тела, облегчение симптомов, снижение потребности в 

искусственной вентиляции легких (ИВЛ) [24]. Кроме того, повышенные уровни IL-6 лежат в 

основе многих постковидных симптомов таких как депрессия, тревожное расстройство, 

нарушение сна, быстрая утомляемость, а также является одним из факторов нарушения 

восприятия вкуса и запаха [25,26]. 

Выводы. 

Таким образом, IL-6 является перспективным биомаркером, который может быть внедрен 

в рутинную клиническую практику для ранней диагностики и профилактики развития синдромов 

и заболеваний у пациентов пожилого и старческого возраста. В проведенном научном обзоре, мы 

подтвердили ключевую роль инфламэйджинга, как патогенетического звена старения. Прогноз 

своевременная коррекция повышения уровня IL-6 будет способствовать увеличению 

продолжительности, качества жизни и уровня возрастной жизнеспособности. 
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