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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. Встановлено зростання плазматичної акти-
вності 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 протизапального цитокіну ІЛ-10 у хворих на АГ 
може розглядатися як протективна реакція з метою пригнічення активності протизапальних цитокінів. Зменшення рів-
ню ІЛ-10 у хворих на АГ з ЦД 2 типу та наявність взаємозв’язків між його рівнем та параметрами 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 пору-
шень 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 цитокіну – 
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 діа-
бет 2 типу.  
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Целью нашего исследования было изучение плазматической активности маркеров иммуновоспаления: провоспа-
лительного цитокина – ИЛ-18 и противовоспалительного цитокина – ИЛ-10 у пациентов АГ с сопутствующим СД 2 
типа. Обследовано 103 пациента артериальной гипертензией, у 31 (34,0 %) из которых диагностирован СД 2 типа. Установ-
лено возрастание плазматической активности ИЛ-18 у больных АГ и  АГ с СД 2 типа по сравнению с контрольной 
группой и достоверные взаимосвязи между концентрацией ИЛ-18 и показателями углеводного обмена, что свидетель-
ствует о вовлечении иммуновоспалительной активации в глюкометаболические нарушения у больных АГ. Повышение 
содержания противовоспалительного цитокина – ИЛ-10 у больных АГ с предиабетом может рассматриваться как про-
тективная реакция с целью угнетения активности провоспалительных цитокинов. Уменьшение уровня ИЛ-10 у боль-
ных АГ и СД 2 типа и наличие взаимосвязей между его уровнем и параметрами углеводного обмена может быть под-
тверждением патогенетической связи низкой концентрации ИЛ-10 и развитием СД 2 типа. Повышение плазматическо-
го уровня ИЛ-18 ассоциировалось с возрастанием показателей массы тела пациентов, наличием АО, частоты наруше-
ний углеводного метаболизма (инсулинорезистентности, гиперинсулинемии) и частоты СД 2 типа. Полученные дан-
ные 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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associated with carbohydrates metabolism disorders // Український медичний альманах. – 2013. – Том 16, № 4. – С. 6-10. 

The aim of our study was to investigate immunoinflammation plasma activity: proinflammatory cytokine - IL-18 and anti-
inflammatory cytokine - IL-10 in patients with arterial hypertension with concomitant DM 2 type. 103 patients with arterial 
hypertension (AH) were examined, in 31 patients of which (34.0 %) DM 2 type was diagnosed. Elevated plasma IL-18 activity 
in patients with AH, and AH with DM 2 type was detected as compared with healthy controls, significant relationships between 
IL-18 concentration and carbohydrates metabolism parameters were found, that suggest about immunoiflammatory activation 
involvement in glycometabolic disorders in hypertensive patients. Increased content of anti-inflammatory cytokine IL-10 in 
patients with hypertension can be considered as protective reaction to suppress pro-inflammatory cytokines activity. Reduced 
IL-10 levels in patients with hypertension and DM 2 type and relationships between its levels and carbohydrates metabolism 
parameters can confirm pathogenic relation of low IL-10 concentration and DM 2 type development. Elevated plasma IL-18 
levels was associated with increasing of patient’s body mass, abdominal obesity presence, carbohydrates metabolism disorders 
(insulin resistance, hyperinsulinemia) and DM 2 type. Obtained data confirm hypothesis that proinlammatory cytokine activa-
tion – IL-18 and anti-inflammatory cytokine – IL-10 can be link between cardiometabolic risk factors, DM 2 type and AH. 

Key words: immunoinflammation, cytokines, interleukin-18, interleukin-10, arterial hypertension, diabetes mellitus 2 type.  
 
Перебіг та прогноз артеріальної гіпертензії 

(АГ) значно погіршується за наявності супут-
ньої патології, насамперед цукрового діабету 2 
типу (ЦД 2 типу), які, як припущено, мають 
деякі спільні ланки патогенезу. Це стосується 
цитокінів, гіперактивація яких визнається од-
нією з причин виникнення та прогресування як 
АГ, так і ЦД 2 типу [1,2].  

Великою групою серед цитокінів виділяють 
інтерлейкіни (ІЛ). Нещодавні дослідження ви-
явили зростання рівню прозапального цитокіну 

– ІЛ-18 у пацієнтів АГ [3] з цукровим діабетом 2 
типу [4] та у осіб з надмірною масою тіла і ожи-
рінням [5]. Відомості щодо ІЛ-10, протизапаль-
ного цитокіну, дещо протиречеві в контексті йо-
го активності при ожирінні та кардіометаболіч-
них порушеннях [6,7]. Разом з тим, продемонст-
ровано взаємозв’язок між циркулюючим рівнем 
ІЛ-10 та тканьовою чутливістю до інсуліну [8]. 

Аналіз даних, що отримані у вже проведе-
них експериментальних та клінічних дослі-
дженнях свідчить про важливе значення акти-
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вації цитокінів в контексті впливу на кардіо-
метаболічні порушення у хворих на АГ. Разом 
з тим, недостатньо вивченими є плазматичний 
вміст прозапальних та протизапальних цитокі-
нів, а саме ІЛ-18 та ІЛ-10 у взаємозв’язку з па-
раметрами вуглеводного метаболізму у хворих 
на АГ, що асоційована з ЦД 2 типу. 

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

Матеріали і методи дослідження. Обстеже-
но 103 пацієнта на АГ: 58 жінок, що становило 
56,3% та 45 чоловіків (43,7%), яким було прове-
дено загально-клінічне та лабораторно-інструме-
нтальне обстеження та 10 практично здорових 
осіб, що склали контрольну групу. Верифікацію 
діагнозу, визначення стадії та ступеня АГ прове-
дено згідно критеріїв, рекомендованих Україн-
ським товариством кардіологів та Європейським 
товариством з артеріальної гіпертензії / Євро-
пейським товариством з кардіології [9, 10]. 

До дослідження не включали пацієнтів з 
вторинною АГ, за наявності супутньої аутоімун-
ної, онкологічної патології, гострих та хронічних 
захворюваннях печінки та нирок, запальних 
процесів чи захворювань, виражених порушень 
серцевого ритму та провідності, гострого інфар-
кту міокарда чи інсульту, гострої ліво- чи пра-
вошлуночкової недостатності, хронічної серце-
вої недостатності ІІІ ст., супутніх психічних за-
хворювань, наркоманії, алкоголізму.  

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 фермента-
тивним методом з використанням стандартних 
наборів. Визначення концентрації інсуліну в кро-
ві натще проведено з використанням набору реа-
ктивів DRG® Інсулін (EIA-2935), (DRG Inst-
ruments GmbH, Німеччина, Марбург). Згідно нор-
мативів використаної методики, плазматичний 
вміст інсуліну натще, що перевищував 12,2 мл 
Од/мл вважався за критерій гіперінсулінемії. Для 
оцінки наявності інсулінорезистентності викори-
стовувалася індекс HOMA (HОmeostasis Model 
Assessment), який розраховували за формулою: 

НОМА=

 

Значення НОМА, що перевищує 2,77 вва-
жається критерієм інсулінорезистентності. 

Визначення глікозільованого гемоглобіну 
(HbA1c) проводилось за реакцією з тіобарбі-
туровою кислотою.  

Визначення плазматичного рівню ІЛ-18 
проводилося імуноферментним методом з ви-
користанням набору реагентів “Human Inter-
leukin 18, IL-18 ELISA Kit” виробництва “Wu-
han EIAab Science Co.,Ltd”, China.  

Визначення плазматичного рівню ІЛ-10 
проводилося з використанням набору реаген-
тів «Интерлейкин-10-ИФА-БЕСТ» виробниц-
тва «Вектор-Бест», Новосибирск, Россия.  

Статистичну обробку отриманих даних 
проведено методами непараметричної статис-
тики з використанням пакету статистичних 
програм Statistica 8.0 for Windows (Statsoft, 
USA). Для характеристики центральної зако-
номірності та варіабельності ознак у групах 
обстежених осіб обчислювали медіану (Mе) та 
міжквартильний інтервал із наведенням зна-
чень нижнього, 25 % квартиля (LQ) та верх-
нього, 75 % квартиля (UQ), результат виража-
ли у вигляді Me (LQ; UQ). Визначення терти-
лів проведено за 33,3 та 66,6 процентилями. 
Вірогідність відмінностей у незалежних гру-
пах оцінювали за допомогою U-критерія Ман-
на-Уітні (Mann-Whitney). У всіх статистичних 
розрахунках пороговою величиною рівня зна-
чимості р обрано 0,05. 

Результати та їх обговорення. Пацієнтів 
АГ було розділено на групи залежно від наяв-
ності 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 імунозапа-
лення у осіб контрольної групи та пацієнтів АГ 
залежно 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 
перевищував 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 актив-
ність ІЛ-10 характеризувалася подібними до ІЛ-
18 змінами, тобто його рівень у пацієнтів АГ був 
достовірно вищим проти контролю. Та відзначе-
но зменшення вмісту ІЛ-10 у пацієнтів АГ, що 
асоційована з ЦД 2 типу (78,54 (75,50; 80,12) 
пг/мл; p<0,05), що однак було вищим за аналогі-
чне 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 цито-
кін (клонований у 1995 році), структурно подіб-
ний до ІЛ-1, спричинює сильний ефект на акти-
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вацію Т-клітин. Експериментальні докази свід-
чать, що експресія ІЛ-18 та/або його рецепторів 
можуть стимулюватися катехоламінами або ан-
гіотензином, двома факторами, що залучено до 
патофізіології АГ. ІЛ-18, прямо чи через оксида-
тивний стрес и матриксні металопротеінази, мо-
же порушувати ендотеліальну функцію або сти-
мулювати міграцію та/або проліферацію судин-
них гладеньком’язових клітин викликаючи су-
динні зміни, що характерні для АГ [3]. Нещода-
вні дослідження виявили зростання плазматич-
ного рівню ІЛ-18 у пацієнтів з цукровим діабе-
том 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 
пацієнтів на фертильні групи залежно від рівню 

ІЛ-18. Тертилі за рівнем ІЛ-18 становили 165 
пг/мл та 180 пг/мл, таким чином виділено терти-
льні 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 інтерва-
лом значень 180 пг/мл і більше.  

У кожній групі ми підрахували абсолютну 
та відсоткову кількість обстежених осіб, у 
яких діагностовано 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, інсулінорезистентність, гіпергліке-
мію натще та гіперінсулінемію натще (табл. 1).   

В результаті порівняння встановлено, мак-
симальну кількість пацієнтів з АГ без супут-
нього 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 тер-
тильними групами 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 па-

цієнтів 1 групи, надмірна маса тіла – у 3 групі. 
Ожиріння виявило тенденцію до зростання 
частоти у пацієнтів з більш високим рівнем ІЛ-
18. Інсулінорезистентність та гіперінсулінемія, 
також, найчастіше мали 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 антропометрич-
них та гемодинамічних показників у тертильних 
групах нами виявлено, що пацієнти 1 групи були 
достовірно старшими за віком проти пацієнтів 2 
та 3 групи (табл. 2). Щодо антропометричних по-
казників, то нами виявлено нечітку тенденцію їх 
зростання паралельно до підвищення рівню ІЛ-
18. Тривалість підвищення АТ характеризувалася 
максимальним значенням у пацієнтів 1 тертиль-
ної групи, рівень підвищення АТ та ЧСС практи-
чно не відрізнялися в тертильних групах. При 
вивченні показників вуглеводного метаболізму 
нами з’ясовано, що пацієнти 3 тертильної групи з 
максимальним рівнем ІЛ-18 характеризувалися 
максимальним рівнем інсуліну натще та величи-
ною НОМА. В той час, як рівень глюкози натще 
та HbA1c показали зворотну тенденцію і були ви-
щими у пацієнтів з нижчим рівнем ІЛ-18.  

ІЛ-10 є одним із представників сімейства 
протизапальних цитокінів,  цей цитокін є гомо-

димером з молекулярною масою 37 кДж. Кож-
ний мономер складається з 160 амінокислот з 
молекулярною масою 18,5 кДж. ІЛ-10 продуку-
ється активованими лімфоцитами, макрофагами 
та тканьовими базофілами; активується після 
зв’язування з клітинними рецепторами високого 
ступеня спорідненності. З’ясовано підвищений 
циркулюючий рівень ІЛ-10 при ожирінні та ни-
зький рівень ІЛ-10, що був асоційованим з мета-
болічним синдромом. У іншому дослідженні 
пацієнтів з ожирінням рівень ІЛ-10 також був 
підвищеним, однак метаболічний синдром не 
був асоційованим зі зниженням рівню ІЛ-10. 
Продемонстровано значну позитивну кореляцію 
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 
глюкозою [6]. У нашому дослідженні виявлено, 
що рівень ІЛ-10 зростав паралельно до зростан-
ня 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 кореля-
ційні зв’язки, що виявлені у процесі даного 
аналізу зображено на рис. 2. 
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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 тертиль-
ної групи вірогідні при р<0,05; 3. ‡ — відмінності відносно групи контролю вірогідні при р<0,05. 

 
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 
антропометричними, гемодинамічними показ-
никами, вуглеводним метаболізмом не було 
виявлено. Разом з тим, вміст ІЛ-10 прямо за-
лежав від віку пацієнтів (r=0,48; p<0,05) та 

зворотний зв’язок мав місце між його рівнем 
та величиною ЧСС (r=-0,55; p<0,05). Достовір-
ну позитивну залежність виявлено 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). Встановлено 
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 ко-
реляційних взаємозв’язків (рис. 3).   У 2 тертиль-
ній 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). 

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

18 в крові 180 пг/мл та вище (3 тертильна група) 

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 позити-
вну залежність 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 
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між ІЛ-18 та HbA1c (r=0,26; p<0,05) (рис. 4). 
Значення ІМТ у цій тертильній групі позити-

вно 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 
негативно – з рівнем інсуліну (r=-0,44; p<0,05), 
глюкози (r=0,41; p<0,05), НОМА (r=0,46; p<0,05).   

Отримані нами результати узгоджуються з іс-
нуючими щодо щільної асоціації активності ІЛ-18 
та складовими метаболічного синдрому. Підви-
щений рівень циркулюючого ІЛ-18 мав місце у 
хворих на ЦД 2 типу, що призводило до мікроан-
гіопатії, такої як нефропатія при ЦД 2 типу. У 
двох проспективних когортах було показано, що 
підвищений рівень ІЛ-18 передував розвитку ЦД 
2 типу. У деяких дослідженнях з’ясовано взаємо-
зв’язок між цим прозапальним цитокінов та ожи-
рінням, інсулінорезистентністю, гіпертензією та 
дисліпідемією. [11,12], що підтверджено і наши-
ми результатами.  

Нещодавні дослідження продемонстрували 
взаємозв’язок між низькою концентрацією у си-
роватці крові чи продукцією ІЛ-10 та клінічними 
подіями:  підвищеним ризиком розвитку ЦД 2 
типу та серцево-судинних захворювань. Іншими 
дослідниками було висунуто гіпотезу щодо впли-
ву низької здатності до продукції ІЛ-10 на розви-
ток МС та ЦД 2 типу у осіб старечого віку. З ме-
тою перевірки даної гіпотези було обстежено 599 
мешканців Лейдену віком 85 років та вище [13]. В 
результаті виявлено пряму залежність між низь-
кою продукцією ІЛ-10 (тобто прозапальною від-
повіддю за думкою науковців) та високим рівнем 
в сироватці крові глюкози, HbA1с, ЦД 2 типу та 
дисліпідемією.    

Було встановлено, що під час запальної реак-
ції, також, спостерігається продукція протизапа-

льних цитокінів з тенденцією модуляції запально-
го процесу. Подібні дані отримано і у нашому 
дослідженні. Так, середній рівень ІЛ-10 зростав у 
хворих на АГ, що може бути розцінено як проте-
ктивна реакція. Можливо зростання рівню ІЛ-10 є 
спробою зменшити продукцію прозапальних ци-
токінів, що продовжує тривати. Разом з тим, рі-
вень 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 

типу плазматичний вміст прозапального цитокіну 
ІЛ-18 підвищувався порівняно зі здоровими осо-
бами. Виявлено достовірні взаємозв’язки між ІЛ-
18 та показниками вуглеводного обміну, що свід-
чить про залучення імунозапальної активації до 
глюкометаболічних порушень у хворих на АГ. 

2. Підвищення вмісту протизапального ци-
токіну ІЛ-10 у хворих на АГ може розглядатися 
як протективна реакція з метою пригнічення ак-
тивності протизапальних цитокінів. Зменшення 
рівню ІЛ-10 у хворих на АГ з ЦД 2 типу та наяв-
ність взаємозв’язків між його рівнем та парамет-
рами вуглеводного обміну може підтверджувати 
патогенетичний зв’язок між низькою концентра-
цією ІЛ-10 та розвитком ЦД 2 типу.      

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

4. Отримані нами дані підтверджують гіпо-
тезу про те, що активація прозапального цитокі-
на - ІЛ-18 та протизапального цитокіну – ІЛ-10 
може формувати зв’язок між кардіометаболіч-
ними факторами ризику, ЦД 2 типу та АГ. 
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