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Метою нашого дослідження було вивчення плазматичної активності маркерів імунозапалення: прозапального ци-
токіну – ІЛ-18 та протизапального цитокіну – ІЛ-10 у пацієнтів АГ з супутнім ЦД 2 типу.  

Обстежено 103 пацієнта на АГ, у 31 з яких (34,0 %) було діагностовано наявність супутнього ЦД 2 типу та 10 осіб конт-
рольної групи. Встановлено зростання плазматичної активності ІЛ-18 у хворих на АГ та АГ з супутнім ЦД 2 типу порівняно з 
контрольною групою і достовірні взаємозв’язки між концентрацією ІЛ-18 та показниками вуглеводного обміну, що свідчить 
про залучення імунозапальної активації до глюкометаболічних порушень у хворих на АГ. Підвищення вмісту протизапаль-
ного цитокіну ІЛ-10 у хворих на АГ може розглядатися як протективна реакція з метою пригнічення активності протизапаль-
них цитокінів. Зменшення рівню ІЛ-10 у хворих на АГ з ЦД 2 типу та наявність взаємозв’язків між його рівнем та парамет-
рами вуглеводного обміну може підтверджувати патогенетичний зв’язок між низькою концентрацією ІЛ-10 та розвитком ЦД 
2 типу. Підвищення плазматичного рівню ІЛ-18 асоціювалося зі зростанням показників маси тіла пацієнтів, наявністю АО, 
частоти порушень вуглеводного метаболізму (інсулінорезистентності, гіперінсулінемії) та частоти виявлення ЦД 2 типу. 
Отримані нами дані підтверджують гіпотезу про те, що активація прозапального цитокіна - ІЛ-18 та протизапального цитокі-
ну – ІЛ-10 може формувати зв’язок між кардіометаболічними факторами ризику, ЦД 2 типу та АГ. 

Ключові слова: імунозапалення, цитокіни, інтерлейкін-18, інтерлейкін-10, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет 2 
типу.  
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Целью нашего исследования было изучение плазматической активности маркеров иммуновоспаления: провоспалитель-
ного цитокина – ИЛ-18 и противовоспалительного цитокина – ИЛ-10 у пациентов АГ с сопутствующим СД 2 типа. Обследо-
вано 103 пациента артериальной гипертензией, у 31 (34,0 %) из которых диагностирован СД 2 типа, и 10 лиц контрольной 
группы. Установлено возрастание плазматической активности ИЛ-18 у больных АГ и АГ с СД 2 типа по сравнению с кон-
трольной группой и достоверные взаимосвязи между концентрацией ИЛ-18 и показателями углеводного обмена, что свиде-
тельствует о вовлечении иммуновоспалительной активации в глюкометаболические нарушения у больных АГ. Повышение 
содержания противовоспалительного цитокина – ИЛ-10 у больных АГ с предиабетом может рассматриваться как протектив-
ная реакция с целью угнетения активности провоспалительных цитокинов. Уменьшение уровня ИЛ-10 у больных АГ и СД 2 
типа и наличие взаимосвязей между его уровнем и параметрами углеводного обмена может быть подтверждением патогене-
тической связи низкой концентрации ИЛ-10 и развитием СД 2 типа. Повышение плазматического уровня ИЛ-18 ассоцииро-
валось с возрастанием показателей массы тела пациентов, наличием АО, частоты нарушений углеводного метаболизма (ин-
сулинорезистентности, гиперинсулинемии) и частоты СД 2 типа. Полученные данные подтверждают гипотезу о том, что 
активация провоспалительного цитокина – ИЛ-18 и противовоспалительного цитокина – ИЛ-10 может формировать связь 
между кардиометаболическими факторами риска, СД 2 типа и АГ.  

Ключевые слова: иммуновоспаление, цитокины, интерлейкин-18, интерлейкин-10, артериальная гипертензия, са-
харный диабет 2 типа.  
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The aim of our research was a study of plasmatic activity of markers of иммуновоспаления: proinflammatory of cytokines is IL-
18 and antiinflammatory of citocines is IL -10 for the patients of АГ with concomitant DM 2 types. 103 patients are inspected by a 
hyperpiesis, at 31 (34,0 %) from which DM is diagnosed 2 types, and 10 persons of control group. Growth of plasmatic activity is set 
IL-18 for sick АG and АG with DM 2 types as compared to a control group and reliable intercommunications between the concentra-
tion of IL-18 and by the indexes of carbohydrate exchange, that testifies to engaging of the immunity influation activating in gluko-
metaabolic violations for sick АG. An increase of maintenance of antiinflammatory citokines is IL-10 for sick АG with prediabetes can 
be examined as a protective reaction with the purpose of oppressing of activity of proinflammatory of cytokines. Diminishing of level 
to IL-10 for sick АG and DM 2 types and presence of intercommunications between his level and parameters of carbohydrate ex-
change can be confirmation of nosotropic connection of subzero concentration of ИЛ-10 and by development of DM 2 types. Increase 
of plasmatic level IL-18 associated with growth of indexes of mass of body of patients, presence of propulsion MODULE, frequencies 
of violations of carbohydrate metabolism (insulin resist, hyperinsulinemia) and frequency of DM are 2 types. Finding confirm a hy-
pothesis that activating of proinflammatory of cytokines is IL-18 and antiinflammatory of cytokines is IL-10 can form connection be-
tween cardiometabolic risk factors, DM 2 types and АG.  

Key words: immunity influation, cytokines, IL-18, IL-10, hyperpiesis, a diabetes mellitus is 2 types.  
Перебіг та прогноз артеріальної гіпертензії 

(АГ) значно погіршується за наявності супутньої 
патології, насамперед цукрового діабету 2 типу 
(ЦД 2 типу), які, як припущено, мають деякі спі-
льні ланки патогенезу. Це стосується цитокінів, гі-
перактивація яких визнається однією з причин ви-
никнення та прогресування як АГ, так і ЦД 2 типу 
[1,2]. Великою групою серед цитокінів виділяють 
інтерлейкіни (ІЛ). Нещодавні дослідження виявили 
зростання рівню прозапального цитокіну – ІЛ-18 у 
пацієнтів АГ [3] з цукровим діабетом 2 типу [4] та 

у осіб з надмірною масою тіла і ожирінням [5]. Ві-
домості щодо ІЛ-10, протизапального цитокіну, 
дещо протиречеві в контексті його активності при 
ожирінні та кардіометаболічних порушеннях [6,7]. 
Разом з тим, продемонстровано взаємозв’язок між 
циркулюючим рівнем ІЛ-10 та тканьовою чут-
ливістю до інсуліну [8]. 

Аналіз даних, що отримані у вже проведених 
експериментальних та клінічних дослідженнях 
свідчить про важливе значення активації цитокі-
нів в контексті впливу на кардіометаболічні по-
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рушення у хворих на АГ. Разом з тим, недостат-
ньо вивченими є плазматичний вміст прозапаль-
них та протизапальних цитокінів, а саме ІЛ-18 та 
ІЛ-10 у взаємозв’язку з параметрами вуглевод-
ного метаболізму у хворих на АГ, що асоційова-
на з ЦД 2 типу. 

Метою нашого дослідження було вивчення 
плазматичної активності маркерів імунозапа-
лення: прозапального цитокіну – ІЛ-18 та проти-
запального цитокіну – ІЛ-10 у пацієнтів АГ з 
супутнім ЦД 2 типу.  

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 
103 пацієнта на АГ: 58 жінок, що становило 56,3 % 
та 45 чоловіків (43,7 %), яким було проведено зага-
льно-клінічне та лабораторно-інструментальне об-
стеження та 10 практично здорових осіб, що скла-
ли контрольну групу. Верифікацію діагнозу, ви-
значення стадії та ступеня АГ проведено згідно 
критеріїв, рекомендованих Українським товарист-
вом кардіологів та Європейським товариством з 
артеріальної гіпертензії / Європейським товарист-
вом з кардіології [9, 10]. 

До дослідження не включали пацієнтів з вто-
ринною АГ, за наявності супутньої аутоімунної, 
онкологічної патології, гострих та хронічних захво-
рюваннях печінки та нирок, запальних процесів чи 
захворювань, виражених порушень серцевого ритму 
та провідності, гострого інфаркту міокарда чи інсу-
льту, гострої ліво- чи правошлуночкової недостат-
ності, хронічної серцевої недостатності ІІІ ст., супу-
тніх психічних захворювань, наркоманії, алкоголіз-
му.  

Вміст глюкози та інсуліну в плазмі крові ви-
значали натще після 8-14-годинного нічного го-
лодування. Дослідження концентрації глюкози в 
плазмі венозної крові натще проведено фермен-
тативним методом з використанням стандартних 
наборів. Визначення концентрації інсуліну в 
крові натще проведено з використанням набору 
реактивів DRG® Інсулін (EIA-2935), (DRG 
Instruments GmbH, Німеччина, Марбург). Згідно 
нормативів використаної методики, плазматич-
ний вміст інсуліну натще, що перевищував 12,2 
млОд/мл вважався за критерій гіперінсулінемії.  

Для оцінки наявності інсулінорезистентності 
використовувалася індекс HOMA (HОmeostasis 
Model Assessment), який розраховували за фор-
мулою: 

НОМА=  

Значення НОМА, що перевищує 2,77 вважа-
ється критерієм інсулінорезистентності. 

Визначення глікозільованого гемоглобіну 
(HbA1c) проводилось за реакцією з тіобарбітуро-
вою кислотою. Визначення плазматичного рівню 
ІЛ-18 проводилося імуноферментним методом з 
використанням набору реагентів “Human Inter-
leukin 18, IL-18 ELISA Kit” виробництва “Wuhan 
EIAab Science Co.,Ltd”, China.  

Визначення плазматичного рівню ІЛ-10 прово-
дилося з використанням набору реагентів «Интер-
лейкин-10-ИФА-БЕСТ» виробництва «Вектор-
Бест», Новосибирск, Россия.  

Статистичну обробку отриманих даних прове-
дено методами непараметричної статистики з ви-

користанням пакету статистичних програм Statis-
tica 8.0 for Windows (Statsoft, USA). Для характери-
стики центральної закономірності та варіабельнос-
ті ознак у групах обстежених осіб обчислювали 
медіану (Mе) та міжквартильний інтервал із наве-
денням значень нижнього, 25 % квартиля (LQ) та 
верхнього, 75 % квартиля (UQ), результат виража-
ли у вигляді Me (LQ; UQ). Визначення тертилів 
проведено за 33,3 та 66,6 процентилями. Вірогід-
ність відмінностей у незалежних групах оцінювали 
за допомогою U-критерія Манна-Уітні (Mann-
Whitney). У всіх статистичних розрахунках поро-
говою величиною рівня значимості р обрано 0,05. 

Результати та їх обговорення. Пацієнтів АГ 
було розділено на групи залежно від наявності у 
них супутнього ЦД 2 типу: 1 група 72 пацієнта 
(66,0 %) АГ та 2 група 31 пацієнт (34,0 %) АГ з 
супутнім ЦД 2 типу.  

При порівнянні рівню маркерів імунозапален-
ня у осіб контрольної групи та пацієнтів АГ залеж-
но від наявності у них ЦД 2 типу, нами визначено, 
що рівень ІЛ-18 (180 (173;186) пг/мл) та ІЛ-10 
(90,30 (88,30; 90,80) пг/мл) пацієнтів АГ перевищу-
вав рівень цитокінів контрольної групи (ІЛ-18 – 85 
(83; 88) пг/мл; ІЛ-10 – 61,50 (61,30; 62,10) пг/мл; 
p<0,05 в обох випадках) (рис. 1). У пацієнтів АГ, 
що супроводжувалася супутнім ЦД 2 типу рівень 
ІЛ-18 знижувався в порівнянні з пацієнтами АГ без 
ЦД 2 типу (150 (136; 164) пг/мл; p<0,05), але був 
вищим за рівень ІЛ-18 у групі контролю (p<0,05). 
Плазматична активність ІЛ-10 характеризувалася 
подібними до ІЛ-18 змінами, тобто його рівень у 
пацієнтів АГ був достовірно вищим проти контро-
лю. Та відзначено зменшення вмісту ІЛ-10 у паціє-
нтів АГ, що асоційована з ЦД 2 типу (78,54 (75,50; 
80,12) пг/мл; p<0,05), що однак було вищим за ана-
логічне значення контрольної групи (p<0,05).  

 
Рис. 1. Плазматичний вміст ІЛ-18, ІЛ-10 у об-

стежених пацієнтів та осіб групи контролю 
ІЛ-18 – 18,3 кДа, нещодавно відкритий цитокін 

(клонований у 1995 році), структурно подібний до 
ІЛ-1, спричинює сильний ефект на активацію Т-
клітин. Експериментальні докази свідчать, що екс-
пресія ІЛ-18 та/або його рецепторів можуть стиму-
люватися катехоламінами або ангіотензином, дво-
ма факторами, що залучено до патофізіології АГ. 
ІЛ-18, прямо чи через оксидативний стрес и матри-
ксні металопротеінази, може порушувати ендотелі-
альну функцію або стимулювати міграцію та/або 
проліферацію судинних гладеньком’язових клітин 
викликаючи судинні зміни, що характерні для АГ 
[3]. Нещодавні дослідження виявили зростання 
плазматичного рівню ІЛ-18 у пацієнтів з цукровим 
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діабетом 2 типу [4] та у осіб з надмірною масою 
тіла і ожирінням [5]. 

З метою більш детального аналізу взаємо-
зв’язку між плазматичною активністю ІЛ-18 та 
перебігом як АГ, так ЦД 2 типу ми розділили паці-
єнтів на фертильні групи залежно від рівню ІЛ-18. 
Тертилі за рівнем ІЛ-18 становили 165 пг/мл та 180 
пг/мл, таким чином виділено тертильні групи: 1 
групу (n=26) з інтервалом значень менше 165 
пг/мл, 2 групу (n=39) з інтервалом значень 165–179 
пг/мл, 3 групу (n=38) з інтервалом значень 180 
пг/мл і більше.  

У кожній групі ми підрахували абсолютну та 
відсоткову кількість обстежених осіб, у яких діаг-
ностовано АГ без ЦД 2 типу, АГ з ЦД 2 типу, та які 
мали інші фактори ризику, такі як АО, надмірну 
маса тіла чи ожиріння різного ступеню, інсуліноре-
зистентність, гіперглікемію натще та гіперінсулі-
немію натще (табл. 1).  

В результаті порівняння встановлено, макси-
мальну кількість пацієнтів з АГ без супутнього ЦД 
2 типу у 2 та 3 тертильних групах, в той час, як 
пацієнти з АГ та супутнім ЦД 2 типу відносилися 
до 1 тертильної групи.  

Таблиця 1. Порівняльна характеристика факторів кардіометаболічного ризику у пацієнтів АГ за тертильними гру-
пами рівню ІЛ-18 в крові 

Групи за тертилями рівня ІЛ-18 в крові Пацієнти, кількість осіб (%*) 1 група, n=26 2 група, n=39 3 група, n=38 Всього 

АГ 2 (2,7 %) 37 (50,7 %) 34 (46,6 %) 73 (100 %) 
АГ та ЦД 2 типу 24 (77,4 %) 2 (6,5 %) 5 (16,1 %) 31 (100 %) 

Абдомінальне ожиріння 24 (30,8 %) 27 (34,6 %) 27 (34,6 %) 78 (100 %) 
Нормальна маса тіла 11 (50,0 %) 6 (27,3 %) 5 (22,7 %) 22 (100 %) 
Надмірна маса тіла 13 (30,2 %) 14 (32,6 %) 16 (37,2 %) 43 (100 %) 
Ожиріння 1 ступеня 6 (26,1 %) 10 (43,5 %) 7 (30,4 %) 23 (100 %) 
Ожиріння 2 ступеня 5 (22,7 %) 8 (36,4 %) 9 (40,9 %) 22 (100 %) 
Ожиріння 3 ступеня 0 1 (33,3 %) 2 (66,7 %) 3 (100 %) 

Інсулінорезистентність 8 (22,9 %) 14 (40,0 %) 13 (37,1 %) 35 (100 %) 
Гіперглікемія 15 (62,5 %) 4 (16,7 %) 5 (20,8 %) 24 (100 %) 

Гіперінсулінемія 3 (11,5 %) 11 (42,3 %) 12 (46,2 %) 26 (100 %) 

Примітка: * відсотки від загальної кількості пацієнтів відповідного контингенту. 

Нормальна маса тіла була у більшості пацієнтів 
1 групи, надмірна маса тіла – у 3 групі. Ожиріння 
виявило тенденцію до зростання частоти у пацієн-
тів з більш високим рівнем ІЛ-18. Інсулінорезисте-
нтність та гіперінсулінемія, також, найчастіше ма-
ли місце у пацієнтів 2 та 3 тертильної групи, в той 
час як гіперглікемія зустрічалася з максимальною 
частотою у 1 тертильній за рівнем ІЛ-18 групі.  

При порівнянні абсолютних антропометричних 
та гемодинамічних показників у тертильних групах 
нами виявлено, що пацієнти 1 групи були достові-
рно старшими за віком проти пацієнтів 2 та 3 групи 
(табл. 2). Щодо антропометричних показників, то 

нами виявлено нечітку тенденцію їх зростання па-
ралельно до підвищення рівню ІЛ-18. Тривалість 
підвищення АТ характеризувалася максимальним 
значенням у пацієнтів 1 тертильної групи, рівень 
підвищення АТ та ЧСС практично не відрізнялися 
в тертильних групах. При вивченні показників вуг-
леводного метаболізму нами з’ясовано, що пацієн-
ти 3 тертильної групи з максимальним рівнем ІЛ-
18 характеризувалися максимальним рівнем інсу-
ліну натще та величиною НОМА. В той час, як 
рівень глюкози натще та HbA1c показали зворотну 
тенденцію і були вищими у пацієнтів з нижчим 
рівнем ІЛ-18.  

Таблиця 2. Антропометричні, гемодинамічні, вуглеводні показники пацієнтів на АГ, розподілених за тертилями 
рівня ІЛ-18 в крові, Me (LQ; UQ) 

Групи за тертилями рівню ІЛ-18 в крові Показники 1 група, n=26 2 група, n=39 3 група, n=38 
Вік, років 62 (53; 71) 60 (44; 67)* 56 (49; 65)* 
Зріст, м 1,66 (1,52; 1,79) 1,72 (1,60; 1,82)* 1,70 (1,58; 1,85) 

Маса тіла, кг 84 (65; 96) 85 (76; 115) 85 (65; 115) 
ІМТ, кг/м2 28,13 (22,20; 37,38) 28,73 (24,82; 37,98) 29,34 (23,92; 37,50) 
ОТ, см 99 (84; 120) 100 (93; 120) 100 (82; 121) 
ОС, см 104 (92; 131)‡ 105 (92; 126) 106 (93; 124) 

Тривалість АГ, років 9,00 (4; 20)‡ 7,00 (2,00; 25,00) 6,00 (1,00; 20,00) 
САТ, мм рт. ст 140 (130; 180)‡ 150 (130; 200) 150 (120; 200) 
ДАТ, мм рт. ст 90 (80; 100)‡ 90 (80; 105) 90 (80; 110) 
ЧСС, уд/хв 85 (76; 96)‡ 80 (64; 90) 82 (68; 98) 

Інсулін, мкОД/мл 8,78 (7,20; 20,00)‡ 8,60 (7,53; 26,67) 9,92 (7,30; 28,42) 
Глюкоза, ммоль/л 5,75 (4,48; 7,80)‡ 4,76 (4,17; 5,60)* 4,59 (3,90; 5,92)* 

HbA1c, % 7,55 (4,10; 10,40)‡ 6,90 (4,10; 9,50) 5,20 (3,93; 7,50)*† 
HOMA 2,41 (1,56; 5,23)‡ 1,84 (1,45; 6,25) 2,47 (1,36; 8,02) 

ІЛ-18, пг/мл 145 (125; 157)‡ 173 (165; 178)* 186 (180; 205)*† 
ІЛ-10, пг/мл 78,42 (71,30; 80,68)‡ 89,80 (85,00; 92,30)* 90,40 (84,50; 93,20)* 

Примітка: 1. * — відмінності відносно 1 тертильної групи вірогідні при р<0,05; 2. † — відмінності відносно 2 
тертильної групи вірогідні при р<0,05; 3. ‡ — відмінності відносно групи контролю вірогідні при р<0,05. 

ІЛ-10 є одним із представників сімейства про-
тизапальних цитокінів, цей цитокін є гомодимером 

з молекулярною масою 37 кДж. Кожний мономер 
складається з 160 амінокислот з молекулярною 
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масою 18,5 кДж. ІЛ-10 продукується активованими 
лімфоцитами, макрофагами та тканьовими базофі-
лами; активується після зв’язування з клітинними 
рецепторами високого ступеня спорідненності. 
З’ясовано підвищений циркулюючий рівень ІЛ-10 
при ожирінні та низький рівень ІЛ-10, що був асо-
ційованим з метаболічним синдромом. У іншому 
дослідженні пацієнтів з ожирінням рівень ІЛ-10 
також був підвищеним, однак метаболічний синд-
ром не був асоційованим зі зниженням рівню ІЛ-
10. Продемонстровано значну позитивну кореля-
цію між циркулюючим рівнем ІЛ-10 та тканьовою 
чутливістю до інсуліну. Крім того, ІЛ-10 також 
асоціювався з іншими показниками, щільно 
пов’язаними з чутливістю до інсуліну, такими як 
вміст інсуліну натще та після навантаження глюко-
зою [6]. У нашому дослідженні виявлено, що рі-
вень ІЛ-10 зростав паралельно до зростання рівню 
ІЛ-18 у пацієнтів АГ, що може бути розцінено у 
якості проективної реакції.  

Нами проведено кореляційний аналіз у всіх 
трьох тертильних групах з метою визначення 
можливих взаємозв’язків між показниками, що 
вивчалися. Так, статистично вірогідні кореляцій-
ні зв’язки, що виявлені у процесі даного аналізу 
зображено на рис. 2. 

 
Рис. 2. Кореляційні взаємозв’язки при рівні ІЛ-

18 в крові менше 165 пг/мл (1 тертильна група) 

 
Рис. 3. Кореляційні взаємозв’язки при рівні ІЛ-

18 в крові 165-179 пг/мл (2 тертильна група) 

Достовірних зв’язків між рівнем ІЛ-18 та ан-
тропометричними, гемодинамічними показниками, 

вуглеводним метаболізмом не було виявлено. Ра-
зом з тим, вміст ІЛ-10 прямо залежав від віку паці-
єнтів (r=0,48; p<0,05) та зворотний зв’язок мав міс-
це між його рівнем та величиною ЧСС (r=-0,55; 
p<0,05). Достовірну позитивну залежність виявле-
но між масою тіла та рівнем глюкози (r=0,40; 
p<0,05), між тривалістю АГ та рівнем ДАТ (r=0,42; 
p<0,05), віком пацієнтів (r=0,51; p<0,05). Встанов-
лено прямий взаємозв’язок між величиною ІМТ та 
ОТ (r=0,45; p<0,05), ОС (r=0,74; p<0,05). 

У 2 тертильній за рівнем ІЛ-18 групі встанов-
лено наявність більшої кількості достовірних коре-
ляційних взаємозв’язків (рис. 3). У 2 тертильній 
групі з рівнем ІЛ-18 в плазмі крові у межах від 165 
до 179 пг/мл виявлено достовірний зв’язок між 
рівнем ІЛ-18 та рівнем глюкози (r=0,27; p<0,05), і 
значенням ІМТ (r=0,31; p<0,05). 

Вміст ІЛ-10 прямо корелював з масою тіла 
(r=0,32; p<0,05), ОС (r=0,32; p<0,05), і HbA1c 
(r=0,33; p<0,05) та зворотно з віком пацієнтів (r=-
0,34; p<0,05). Крім того, виявлено позитивну зале-
жність рівню інсуліну від ОТ (r=0,33; p<0,05), ОС 
(r=0,58; p<0,05).  

За даними кореляційного аналізу у 3 тертиль-
ній групі з рівнем ІЛ-18 у плазмі крові 180 пг/мл та 
вище відзначено достовірний взаємозв’язок між 
ІЛ-18 та HbA1c (r=0,26; p<0,05) (рис. 4). 

Значення ІМТ у цій тертильній групі позитив-
но корелювало з віком пацієнтів (r=0,33; p<0,05), 
ОТ (r=0,70; p<0,05), ОС (r=0,54; p<0,05) та негати-
вно – з рівнем інсуліну (r=-0,44; p<0,05), глюкози 
(r=0,41; p<0,05), НОМА (r=0,46; p<0,05).  

 
Рис. 4. Кореляційні взаємозв’язки при рівні ІЛ-

18 в крові 180 пг/мл та вище (3 тертильна група) 
Отримані нами результати узгоджуються з іс-

нуючими щодо щільної асоціації активності ІЛ-18 
та складовими метаболічного синдрому. Підвище-
ний рівень циркулюючого ІЛ-18 мав місце у хво-
рих на ЦД 2 типу, що призводило до мікроангіопа-
тії, такої як нефропатія при ЦД 2 типу. У двох про-
спективних когортах було показано, що підвище-
ний рівень ІЛ-18 передував розвитку ЦД 2 типу. У 
деяких дослідженнях з’ясовано взаємозв’язок між 
цим прозапальним цитокінов та ожирінням, інсу-
лінорезистентністю, гіпертензією та дисліпідемією. 
[11,12], що підтверджено і нашими результатами.  

Нещодавні дослідження продемонстрували 
взаємозв’язок між низькою концентрацією у сиро-
ватці крові чи продукцією ІЛ-10 та клінічними по-
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діями: підвищеним ризиком розвитку ЦД 2 типу та 
серцево-судинних захворювань. Іншими дослідни-
ками було висунуто гіпотезу щодо впливу низької 
здатності до продукції ІЛ-10 на розвиток МС та ЦД 
2 типу у осіб старечого віку. З метою перевірки 
даної гіпотези було обстежено 599 мешканців Лей-
дену віком 85 років та вище [13]. В результаті ви-
явлено пряму залежність між низькою продукцією 
ІЛ-10 (тобто прозапальною відповіддю за думкою 
науковців) та високим рівнем в сироватці крові 
глюкози, HbA1с, ЦД 2 типу та дисліпідемією.  

Було встановлено, що під час запальної реакції, 
також, спостерігається продукція протизапальних 
цитокінів з тенденцією модуляції запального про-
цесу. Подібні дані отримано і у нашому дослі-
дженні. Так, середній рівень ІЛ-10 зростав у хво-
рих на АГ, що може бути розцінено як протективна 
реакція. Можливо зростання рівню ІЛ-10 є спро-
бою зменшити продукцію прозапальних цитокінів, 
що продовжує тривати. Разом з тим, рівень цього 
протизапального цитокіну знижувався у хворих на 
АГ, що поєднана з ЦД 2 типу.  

Висновки: 
1. У хворих на АГ та АГ з супутнім ЦД 2 ти-

пу плазматичний вміст прозапального цитокіну ІЛ-

18 підвищувався порівняно зі здоровими особами. 
Виявлено достовірні взаємозв’язки між ІЛ-18 та 
показниками вуглеводного обміну, що свідчить 
про залучення імунозапальної активації до глюко-
метаболічних порушень у хворих на АГ. 

2. Підвищення вмісту протизапального цито-
кіну ІЛ-10 у хворих на АГ може розглядатися як 
протективна реакція з метою пригнічення активно-
сті протизапальних цитокінів. Зменшення рівню 
ІЛ-10 у хворих на АГ з ЦД 2 типу та наявність вза-
ємозв’язків між його рівнем та параметрами вугле-
водного обміну може підтверджувати патогенети-
чний зв’язок між низькою концентрацією ІЛ-10 та 
розвитком ЦД 2 типу.  

3. Підвищення плазматичного рівню ІЛ-18 
асоціювалося зі зростанням показників маси тіла 
пацієнтів, наявністю АО, частоти порушень вугле-
водного метаболізму (інсулінорезистентності, гі-
перінсулінемії) та частоти виявлення ЦД 2 типу.  

4. Отримані нами дані підтверджують гіпоте-
зу про те, що активація прозапального цитокіна - 
ІЛ-18 та протизапального цитокіну – ІЛ-10 може 
формувати зв’язок між кардіометаболічними фак-
торами ризику, ЦД 2 типу та АГ. 
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