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Сочетание катаракты и саркопенического ожирения является частой возраст-ассоциированной патологией, имеющей 
в качестве одного из ведущих патогенетических механизмов участие интерлейкинов. Однако интерлейкиновый профиль у па-
цие нтов с катарактой, отягощенной саркопеническим ожирением, до настоящего времени не анализировался. Цель работы — 
анализ уровня интерлейкинов в плазме крови у больных катарактой и саркопеническим ожирением в зависимости от стадии 
катаракты. Материал и методы. Методом проточной цитометрии изучен системный интерлейкиновый профиль пациентов 
пожилого возраста с саркопеническим ожирением и начальной катарактой (n = 21), незрелой катарактой (n = 23), зрелой 
катарактой (n = 22), перезрелой катарактой (n = 23) и у 32 пациентов того же возраста без возрастной катаракты и сар-
копенического ожирения. Стадии катаракты определялись в соответствии с Клиническими рекомендациями «Старческая 
катаракта», а выявление са ркопенического ожирения по критериям European working group on sarcopenia in older people (2018). 
Результаты. Установлено статистически значимое повышение у пациентов 60–74 лет с начальной катарактой, сочетанной 
с саркопеническим ожирением, отдельных системных интерлейкинов: IL-1β до 38,2 ± 1,3 против 33,5 ± 1,2 пг/мл в контроле, IL-6 
до 8,3 ± 0,5 против 4,9 ± 0,6  пг/мл, IL-8 до 15,9 ± 1,2 пг/мл против 10,3 ± 2,1 пг/мл и IL-17 до 12,1 ± 0,7 против 8,2 ± 1,0 пг/мл. 
По мере прогрессирования начальной катаракты, сочетанной с саркопеническим ожирением, в незрелую, зрелую и перезрелую ка-
таракту достоверно повысилось содержание большинства провоспалительных интерлейкинов в плазме крови, за исключением IL-5. 
Особенно выраженная продукция интерлейкинов наблюдалась на перезрелой стадии катаракты, отягощенной саркопеническим 
ожирением. Напротив, содержание противовоспалительных интерлейкинов в эту стадию снизилось в плазме крови — IL-4 
до 1,7 ± 0,6 против 3,2 ± 0,4 пг/мл в контроле, а IL-10 до 7,2 ± 0,5 против 15,1 ± 1,2 пг/мл соответственно. Заключение. Выра-
женное повышение продукции провоспалительных системных интерлейкинов и угнетение продукции противовоспалительных 
интерлейкинов способствует прогрессированию возрастной катаракты, сочетанной с саркопеническим ожирением, от на-
чальной стадии до перезрелой.
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У пациентов с офтальмологическими заболеваниями 
часто встречается саркопеническое ожирение, поскольку 
нарушение зрения сопровождается снижением двигательной 
активности, что приводит к развитию метаболических на-
рушений, ожирения и саркопении [1, 2]. Считается, что зри-
тельный дефицит, ассоциированный с саркопеническим 
ожирением, представляют широко распространенные воз-
растные состояния, при этом предполагается влияние нару-
шения зрения на патогенез саркопенического ожирения [2], 
хотя конкретные механизмы такого влияния на сегодняшний 
день остаются неизвестными.

Однако офтальмологические заболевания, в том чис-
ле катаракта, и саркопеническое ожирение имеют общие 
дисметаболические нарушения, среди которых ведущим 
является дисбаланс системного цитокиного статуса, когда 
при саркопеническом ожирении и катаракте развивается 
цитокиновый дисбаланс и слабое системное воспаление, 
но при этом цитокиновые нарушения изучаются раздельно 
у пациентов с катарактой [3-5] и саркопеническим ожире-
нием [6–9].

Исследование же уровня системных интерлейкинов 
у пациентов с катарактой, сочетанной с саркопеническим 
ожирением, до настоящего времени не выполнялось, 
что не позволяет установить вклад изменений интерлейки-
нового профиля в развитие данной коморбидной патологии.

ЦЕЛЬ работы — анализ уровня интерлейкинов в плазме 
крови у больных катарактой и саркопеническим ожирением 
в зависимости от стадии катаракты.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Сравнительное исследование системного интер-

лейкинового профиля выполнено у пациентов 60–74 лет 
с саркопеническим ожирением и с наличием начальной 
катаракты (n = 21), незрелой катаракты (n = 23), зрелой 
катаракты (n = 22) и перезрелой катаракты (n = 23), прохо-
дивших стационарное обследование и лечение в Тамбовском 
филиале «МНТК “Микрохирургия глаза” им. академика 
С.Н. Федорова» в 2023–2024 гг. Контрольную группу со-
ставили 32 пациента аналогичного возраста без возрастной 
катаракты и саркопенического ожирения.

Диагностика катаракты осуществлялась на основании 
комплексного офтальмологического клинического и инстру-
ментального обследования и в соответствии с Клиническими 
рекомендациями «Старческая катаракта», разработанными 
Общероссийской общественной организацией «Ассоциация 
врачей-офтальмологов» и Общероссийской общественной 
организацией «Общество офтальмологов России».

При выявлении саркопенического ожирения приме-
нялись критерии сниженной мышечной массы, сниженной 
мышечной силы и повышенный индекс массы тела. Снижен-
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катарактой среди вышеназванных интерлейкинов наи-
большая продукция установлена для IL-6 с увеличением 
концентрации по сравнению с показателем контрольной 
группы в 1,7 раза (p < 0,001). Несколько меньшее повышение, 
чем для системного IL-6, выявлено для IL-8 и IL-17, в от-
ношении которых наблюдался практически эквивалентный 
подъем (p < 0,01). Статистически значимо (p < 0,05), но менее 
существенно у пациентов с саркопеническим ожирением 
и начальной катарактой увеличилась продукция IL-1β. 
Уровни других изученных нами интерлейкинов в плазме 
крови при обсуждаемых коморбидных состояниях практи-
чески не изменились и не имели репрезентативных различий 
относительно контрольной группы.

У пациентов пожилого возраста с саркопеническим 
ожирением и незрелой катарактой выявлено статистически 
значимое повышение уровня провоспалительных интер-
лейкинов крови IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-12, 
IL-17 по сравнению с участниками без саркопенического 
ожирения и катаракты (контрольной группы).

Среди провоспалительных интерлейкинов наибольшая 
продукция обнаружена для IL-6 и IL-17 с подъемом соот-
ветственно в 2,14 и 2,06 раза (различие достоверно в обоих 
случаях, p < 0,001). Наряду с этим у пожилых пациентов с сар-
копеническим ожирением и незрелой катарактой отмечалось 
выраженное повышение в плазме крови IL-8 (p < 0,001) 
и достоверное снижение относительно контрольной группы 
провоспалительного IL-10 — в 1,2 раза (p < 0,05).

По сравнению с пожилыми пациентами с саркопе-
ническим ожирением и начальной катарактой у пожилых 
с саркопеническим ожирением и незрелой катарактой уста-
новлено статистически значимое увеличение продукции IL-
1α, IL-6, IL-8, IL-17, что свидетельствует о том, что они 
способствуют прогрессированию начальной катаракты в 
незрелую. Одновременно этому способствует и выявленное 
статистически достоверное (p < 0,05) снижение содержания 
противовоспалительного IL-10.

При зрелой катаракте, сочетанной с саркопеническим 
ожирением, отмечалось статистически значимое повы-
шение большинства рассматриваемых провоспалительных 
интерлейкинов как относительно контрольной группы, 

ная мышечная масса считалась при величине окружности 
икроножных мышц в области голени менее 31 см. Снижение 
мышечной силы устанавливалось посредством кистевого 
динамометра «ДМЭР-120» и соответствовало у женщин 
менее 16 кг, а у мужчин менее 27 кг. Указанные критерии 
саркопенического ожирения рекомендованы Европейской 
рабочей группой European working group on sarcopenia in older 
people (E WGSOP2, 2018, [10]).

Для изучения интерлейкинов в плазме крови забор 
биоматериала осуществлялся в утренние часы. Образцы 
отбирались в пробирки vacutainer с гепарином в стериль-
ной среде. Сразу после этого образцы центрифугировались 
при 3000 об/мин в центрифуге в течение 10 мин. Опреде-
ление IL-1α, IL-1β, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, 
IL-12, IL-17 и IL-18 в плазме крови проводили на аппарате 
Beckton Dickinson FACS Canto 2 (USA) методом проточной 
цитометрии с применением специальных наборов CBA 
(BD Biosciences, USA).

Исследование осуществлялось с соблюдением обще-
принятых этических норм и принципов «Хельсинской 
декларация».

Для статистической обработки данных применялась 
программа Statistica 10.0. Определяли среднюю арифметиче-
скую величину и ошибку среднего. Нормальность распреде-
ления признаков выполнена по критерию Шапиро — Уилка, 
установлена ассиметричность распределения. Для оценки 
статистической значимости различий между содержанием 
системных интерлейкинов в пяти группах использовали 
критерий Т-Уайта и множественных сравнений Краскел-
ла — Уолисса с поправкой Бонферони. Описательная стати-
стика не использовалась. Различие считалось достоверным 
при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Содержание интерлейкинов в плазме крови у паци-

ентов пожилого возраста с коморбидным саркопениче-
ским ожирением и начальной катарактой статистически 
значимо отличалось от контрольной группы по уровню 
системных IL-1β, IL-6, IL-8 и IL-17 (таблица). При этом 
у пациентов с саркопеническим ожирением и начальной 

Таблица. Содержание интерлейкинов в плазме крови (пг/мл) пациентов 60–74 лет с саркопеническим ожирением и катарактой различной 
степени зрелости (M ± m) 
Table. The content of interleukins in the blood plasma (pg/ml)of patients aged 60–74 years with sarcopenic obesity and cataracts of varying degrees 
of maturity (M ± m) 

Интерлейкины 
крови

Начальная катаракта
Initial cataract 

(1)

Незрелая катаракта 
Immature cataract 

(2)

Зрелая катаракта 
Mature cataract 

(3)

Перезрелая катаракта 
Overripe cataract 

(4)

Группа контроля
Control group 

(5)

IL-1α 10,7 ± 0,6 15,6 ± 0,7* 17,3 ± 0,4** 24,9 ± 0,8# 11,8 ± 0,3

IL-1β 38,2 ± 1,3 39,3 ± 1,2 50,4 ± 0,9** 78,6 ± 2,4# 33,5 ± 1,2***

IL-4 3,1 ± 0,4 2,9 ± 0,5 2,2 ± 0,6 1,7 ± 0,6# 3,2 ± 0,4

IL-5 3,4 ± 0,3 3,6 ± 0,5 3,9 ± 0,4 5,4 ± 0,6# 3,1 ± 0,2

IL-6 8,3 ± 0,5 10,5 ± 0,9 17,4 ± 0,8** 26,8 ± 1,1# 4,9 ± 0,6***

IL-7 4,8 ± 0,3 6,6 ± 0,5 7,8 ± 0,5** 9,1 ± 0,6# 5,2 ± 0,3

IL-8 15,9 ± 1,2 18,7 ± 1,3 30,9 ± 1,8** 43,4 ± 1,6# 10,3 ± 2,1***

IL-9 9,6 ± 0,7 9,2 ± 0,5 11,5 ± 0,5 14,9 ± 0,6# 8,1 ± 0,5

IL-10 14,6 ± 0,5 12,5 ± 0,6 10,8 ± 0,4** 7,2 ± 0,5# 15,1 ± 1,2

IL-12 7,2 ± 0,6 7,9 ± 0,7 10,6 ± 0,4** 12,5 ± 0,5# 6,0 ± 0,5

IL-17 12,1 ± 0,7 16,9 ± 0,6* 20,6 ± 0,5* 23,8 ± 0,5# 8,2 ± 1,0***

IL-18 58,2 ± 2,4 61,3 ± 2,2 60,9 ± 2,6 71,2 ± 2,3# 56,1 ± 2,1

Примечание. * — p1-2 < 0,05, ** — p1-3 < 0,05, # — p1-4 < 0,05, *** — p1-5 < 0,05.
Note. * — p1-2 < 0.05, ** — p1-3 < 0.05, # — p1-4 < 0.05, *** — p1-5 < 0.05.
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так и относительно показателей, полученных при незрелой 
катаракте. У пациентов со зрелой катарактой и саркопени-
ческим ожирением установлен достоверный подъем IL-1β, 
IL-6, IL-8, IL-9, IL-12, IL-17. При этом в наибольшей сте-
пени отмечен рост таких провоспалительных интерлейки-
нов как IL-6 и IL-8 (p < 0,001). По сравнению с незрелой 
катарактой выявлен также существенно и статистически 
значимо более высокий уровень IL-1β, IL-12 и IL-17. Подъ-
ем концентрации IL-1α оказался недостоверным (p < 0,05), 
а снижение противовоспалительного IL-10 статистически 
значимым (p < 0,05). В этой группе пациентов отмечено также 
более существенное увеличение и большего числа провос-
палительных системных интерлейкинов, чем в контрольной 
группе. Максимальные различия между названными груп-
пами выявлены в уровне IL-6 с повышением в 3,6 раза, IL-8 
с повышением в 3,0 раза и IL-17 с повышением в 2,5 раза. 

У пациентов с перезрелой катарактой и саркопени-
ческим ожирением увеличение провоспалительных интер-
лейкинов относительно группы со зрелой катарактой было 
существенным для IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-12, 
IL-17 и IL-18. Выраженное повышение данных системных 
провоспалительных интерлейкинов в этой группе отмеча-
лось и по сравнению с показателями контрольной группы. 
При этом было снижено содержание IL-10 как по сравнению 
с соответствующим показателем пациентов со зрелой ката-
рактой и саркопеническим ожирением (p < 0,01), так и кон-
трольной группы (p < 0,001).

Таким образом, прогрессирование начальной ката-
ракты до продвинутых стадий сопровождается, прежде 
всего, усилением системной продукции IL-6, IL-8 и IL-17 
(рисунок).

ОБСУЖДЕНИЕ
Показано, что интерлейкины являются важными 

медиаторами иммунологических реакций, значимыми 
факторами и механизмами, способствующими развитию 
катаракты [5, 11, 12]. Концептуально также указывается 
на инициирующую роль системных и местных интерлей-
кинов в патогенезе катаракты [4, 11, 13] без учета ее стадии.

Проведенный нами анализ изменений системного 
интерлейкинового профиля у пациентов с катарактой, со-
четанной с саркопеническим ожирением, в зависимости 
от степени зрелости (стадии) катаракты показал, что в на-
чальной стадии нарушения в содержании интерлейкинов 
в плазме крови у пациентов с обсуждаемой коморбидной 

патологией незначительны: статистически значимое по-
вышение характерно только для IL-1β, IL-6, IL-8 и IL-17, 
а содержание других исследованных интерлейкинов не от-
личалось от показателей пациентов контрольной группы.

Дальнейшее прогрессирование процесса с формиро-
ванием незрелой катаракты сопровождалось, прежде всего, 
повышенной продукцией IL-6 и IL-17, уровень которых 
оказался достоверно выше как показателей пациентов с не-
зрелой катарактой, так и контрольной группы. В то же время 
у пожилых пациентов с ядерной и кортикальной катарактой 
без учета стадии P. Sutkowy и соавт. [5] выявили достоверно 
более низкую концентрацию IL-6 (5,0 ± 1,9 пг/мл), чем у лиц 
без катаракты сопоставимого возраста (6,5 ± 1,7). Такие 
результаты, по нашему мнению, трудно интерпретировать, 
поскольку в литературе при катаракте показано увеличе-
ние IL-6 до нескольких тысяч раз [14].

IL-6, как известно, — это цитокин с широким спектром 
биологической активности, который выполняет как про-
воспалительные, так и противовоспалительные функции. 
Эта двухфазная/противоположная активность IL-6 может 
быть объяснена теорией гормезиса, согласно которой вли-
яние активности цитокина зависит от его концентрации 
и времени воздействия. На уровень IL-6 может влиять адипо-
нектин, уровень которого в плазме крови выше у пациентов 
с катарактой, чем в контрольной группе. Недавние иссле-
дования показывают, что адипонектин может подавлять 
маркеры воспаления, например, фактор некроза опухоли 
альфа (ФНО-α), С-реактивный белок или IL-6. Более низкий 
уровень IL-6, наблюдаемый у пациентов с катарактой, может 
быть также следствием снижения физической активности, 
что ранее отмечали другие авторы. Поскольку катаракта 
отрицательно влияет на зрительные функции, IL-6, вы-
деляющийся в мышцах в результате физической нагрузки, 
в меньших количествах попадает в кровь.

Сравнение концентрации IL-1β в сыворотке крови у па-
циентов с катарактой и псевдоэксфолиативным синдромом 
(ПЭС) и у лиц без него выявило превышение среднего показа-
теля приблизительно в 4 раза [3]. Воспалительные осложнения 
после экстракции катаракты имели место в 17,39 % наблюде-
ний с ПЭС, из них в 13,04 % — II стадии, в 4,35 % — III стадии, 
в отличие от наблюдений без ПЭС и I стадии ПЭС, где вос-
палительных осложнений не обнаружено.

Сравнительный анализ выявил различные показатели 
IL-1β при разных стадиях ПЭС. Так, более высокая кон-
центрация IL-1β отмечена при II стадии ПЭС, возможно, 
это следствие повышенной продукции белков острой фазы 
воспаления. При этом у пациентов с III стадией ПЭС, когда 
превалировали дистрофические изменения структур, уро-
вень IL-1β был самым низким.

Однако эти результаты не позволяют адекватно оценить 
изменения системных IL-6, IL-1β у пациентов с катарактой 
в зависимости от стадии катаракты, которая не принима-
лась ранее во внимание, как и повышение IL-6, IL-2, IFN-γ 
и снижение IL-4 у пациентов с возрастной катарактой, уста-
новленные также без степени поражения хрусталика [4], хотя 
указывается на совпадение полученных данных с результа-
тами предыдущих исследований, показавших высокую кон-
центрацию IL-6 в сыворотке крови пациентов с катарактой, 
отягощенной соматической патологией.

В частности, у пациентов с катарактой, отягощенной 
диабетом, уровень IL-6 в сыворотке крови достоверно 
выше (20,77 ± 0,59 пг/мл), как и IL-8 (61,07 ± 0,99 пг/мл), 
TNF-α (7,47 ± 0,26 пг/мл), чем у пациентам с катарактой 
без диабета (8,28 ± 0,59, 38,09 ± 0,68 и 3,53 ± 0,09 пг/мл со-
ответственно) [11].

Рисунок. Изменение продукции IL-6 (А), IL-8 (Б) и IL-17 (В) по мере 

прогрессирования начальной катаракты (1) до перезрелой катарак-

ты (2) (M ± m, пг/мл). * — достоверное различие

Figure. Changes in the production of IL-6 (A), IL-8 (Б), and IL-17 (B) 

as initial cataract progressed (1) to overripe cataract (2) (M ± m, pg/ml). 

* — significant difference
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Изменение интерлейкинового системного статуса 
у пациентов с катарактой, отягощенной саркопеническим 
ожирением, не рассматривалось. Сообщается об ассоциации 
саркопенического ожирения с содержанием циркулирующе-
го в крови IL-16, IL-1β, IL-12, IL-15, IL-6, уровень которых 
повышен при саркопеническом ожирении [15], и они ока-
зывают значительное причинное воздействие на саркопени-
ческое ожирение. Это согласуется с нашими результатами, 
впервые показавшими не только повышение большинства 
провоспалительных системных интерлейкинов (IL-1α, 
IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, IL-18) у пожилых пациентов 
с катарактой, сочетанной с саркопеническим ожирением, 
но и то, что прогрессирование возрастной катаракты при сар-
копеническом ожирении ассоциируется с увеличением кон-
центрации названных провоспалительных интерлейкинов 
и снижением содержания IL-10 в плазме крови.

Саркопеническое ожирение активирует макрофаги, 
тучные клетки, Т-лимфоциты, вызывая низкоуровневое 
воспаление, которое приводит к секреции ФНО-α, лептина 
и гормона роста. Все эти изменения в секреции приводят 
к резистентности к инсулину, которая усиливается из-за ка-
таболизма мышц, способствуя увеличению жировой массы 
и потере мышечной массы. Лептин усиливает выработку 
провоспалительных цитокинов IL-6 и TNF, что приводит 
к снижению анаболического действия инсулиноподобного 
фактора роста 1 (IGF1). Это снижение уровня IGF1, наряду 
с возрастным снижением уровня тестостерона, повышает 
вероятность развития старческой астении. Повышенный 
уровень цитокинов, наблюдаемый при гипогонадизме, 
связан с абдоминальным ожирением, которое усугубляет 
развитие саркопении. Адипонектин отрицательно коррели-
рует с возрастом и ожирением и противодействует эффектам 
лептина. Повышенный уровень ФНО-α напрямую подавляет 
адипонектин, останавливая синтез мышечного белка и ми-
тохондриальные процессы.

Повреждение мышц активирует сателлитные клетки 
для регенерации мышц, высвобождая IGF1, фактор роста 
фибробластов и механический фактор роста, которые сти-
мулируют дифференцировку и пролиферацию сателлитных 
клеток мышц. Циркулирующие биомаркеры воспаления, 
в том числе IL-6, С-реактивный белок и ФНО-α, снижаются 
при аэробных упражнениях и силовых тренировках, хотя 
взаимосвязь с комбинированными аэробными и силовыми 
упражнениями менее очевидна. Повышенный уровень IL-6 
и ФНО-α и низкий уровень IGF1 связаны со снижением 
мышечной массы, мышечной силы, подвижности мышц и их 
функций, что указывает на заметную роль физических упраж-
нений в ослаблении этих возрастных изменений в мышцах.

Как саркопеническое ожирение, так и возрастная ката-
ракта, как установлено впервые в настоящей работе, обуслов-
лены во многом цитокиновым дисбалансом с выраженным 
повышением активности большинства изученных системных 
интерлейкинов и подавлением активности противоспали-
тельных интерлейкинов. Однако степень нарушений интер-
лейкинового профиля пациентов с катарактой, отягощенной 
саркопеническим ожирением, зависит от стадии возрастной 
офтальмопатологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Начальная стадия катаракты у пожилых пациентов 

с саркопеническим ожирением ассоциирована только 
с IL-1β, IL-6, IL-8 и IL-17. Однако прогрессирование на-
чальной катаракты в незрелую катаракту у этой категории 
пациентов сопровождается усилением продукции значи-

тельного числа провоспалительных системных интерлейки-
нов – IL-1α, IL-6, IL-7, IL-8, IL-17 и угнетением продукции 
противовоспалительного IL-10 с достоверным различием 
во всех случаях. При дальнейшем прогрессировании незре-
лой катаракты в зрелую и перезрелую катаракту, сочетан-
ную с саркопеническим ожирением, концентрация данных 
провоспалительных системных интерлейкинов возрастает, 
а IL-10 еще в большей степени подавляется. Следовательно, 
поздние стадии катаракты у пожилых пациентов с сарко-
пеническим ожирением протекают на фоне выраженной 
провоспалительной активности названных интерлейкинов 
и угнетения противоспалительного IL-10.
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