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Сравнительная оценка влияния факторов 
прогрессии диабетической ретинопатии на 
содержание маркера повреждения эндотелия 
интерлейкина-8 в крови при метаболическом 
синдроме 

Резюме. У пациентов с метаболическим синдромом (МС) изучали концентра-
цию цир кулирующего интерлейкина-8 крови на различных стадиях диабетичес кой 
ре тинопатии (ДРП) и провели сравнительную оценку влияния факторов прог рессии 
ДРП на его содержание в крови. Исследования проведены у 64 пациентов (95 глаз) 
с МС и ДРП (мужчины и женщины, средний возраст 61,55 ± 2,37 года, средний 
стаж сахарного диабета (СД) от момента регистрации 11,23 ± 2,11 лет, средний 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1C) 9,89 ± 0,78 %, средний индекс мас-
сы тела (ИМТ) 34,55 ± 3,75 кг/м2), которых разделили на 3 группы в зависимости 
от стадии ДРП. Контрольная группа состояла из 23 лиц с ожирением без СД (муж-
чины и женщины, средний возраст 62,47 ± 4,73 года, средний ИМТ 31,87 ± 3,92 кг/м2). 
Показано, что модифицирующее влияние на уровень IL-8 в крови у больных с МС 
на пролиферативной стадии ДРП могут оказывать фактор возраста па циентов (до 
60 лет), длительности СД (более 10 лет), субкомпенсация углеводного обмена и 
особенность терапии СД 2-го типа пероральными сахароснижающими препа ра та-
ми (ПССП). Обнаружена статистически значимая негативная ассоциация (r = –0,29; 
R2 = 8,6 %; p = 0,03) уровня IL-8 в крови и возраста пациентов и тен денция  
(r = –0,25; R2 = 6,3 %; p = 0,06) к обратной зависимости длительности СД 2-го типа 
и концентрации IL-8 в крови пациентов с ДРП и МС. Сделан вывод о связи цир-
кулирующего в крови IL-8 с развитием ДРП, особенно в возрасте пациен тов до 60 лет.

Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, интерлейкин-8, метаболический 
синдром.

ВВЕДЕНИЕ
Интерлейкин-8 (IL-8) – один из активных провоспалительных α-хемокинов, 

мощный хемоаттрактант, который принимает участие в регуляции ангиогенеза, 
реконструкции сосудов, играет важную роль в патогенезе различных видов вос-
паления, в частности хронического неспецифического системного субклиниче-
ского (low-grade) воспаления, характерного для метаболического синдрома (МС), 
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а также является важным патофизиологическим медиатором процессов коагуля-
ции [19]. Согласно современным представлениям, IL-8 рассматривается как один 
из индикаторов повреждения эндотелия сосудов при сахарном диабете (СД) и как 
один из факторов формирования его макро- и микрососудистых осложнений, в 
том числе и пролиферативной диабетической ретинопатии (ДРП) [1–3, 10, 12]. 
Существует значительное увеличение системной экспрессии провоспалительных 
цитокинов, активации растворимых молекул адгезии клеточной поверхности и 
экспрессии хемокинов в сетчатке пациентов с ДРП [15]. Несколько клинических 
исследований свидетельствуют о том, что увеличение уровня провоспалительных 
цитокинов в сыворотке крови, молекул адгезии и активация иммунных клеток 
при диабете коррелирует с прогрессированием ДРП [8, 13].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучение концентрации циркулирующего IL-8 крови на различных стадиях 

ДРП и проведение сравнительной оценки влияния факторов прогрессии ДРП на 
его содержание в крови при МС. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследования проведены у 64 пациентов (95 глаз) с МС и ДРП (мужчины и 

женщины, средний возраст 61,55 ± 2,37 года, средний стаж СД 11,23 ± 2,11 лет, 
средний уровень гликированного гемоглобина (HbA1C) 9,89 ± 0,78 %, средний 
индекс массы тела (ИМТ) 34,55 ± 3,75 кг/м2), которых разделили на 3 группы в 
зависимости от стадии ДРП. Контрольная группа состояла из 23 лиц с ожирени-
ем без СД (мужчины и женщины, средний возраст 62,47 ± 4,73 года, средний 
ИМТ 31,87 ± 3,92 кг/м2). Работа выполнена в соответствии с требованиями Хель-
синской декларации Всемирной медицинской ассоциации (2008), приказами Ми-
нистерства здравоохранения Украины № 281 от 01.11.2000 г., № 355 от 25.09.2002 г., 
№ 1118 от 21.12.2012 г. Включение или невключение в исследование пациентов 
и волонтеров осуществляли согласно принятым в литературе рекомендациям [4]. 
У пациентов исследуемой и контрольной групп измеряли рост, массу тела, объем 
талии и бедер, рассчитывали ИМТ, регистрировали систолическое и диастоличе-
ское артериальное давление, в сыворотке крови определяли концентрации обще-
го холестерина, холестерина липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), хо-
лестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) и триглицеридов (ТГ), 
а также уровни глюкозы натощак и HbA1C (у пациентов с СД 2-го типа). Мета-
болический синдром определяли по Рабочим критериям экспертов Национально-
го института здоровья США (Adult Treatment Panel III, ATP III, 2001), признанным 
ВОЗ, и консенсусу Всемирной федерации по изучению сахарного диабета (IDF) 
[7, 9]. Концентрацию глюкозы в плазме крови определяли глюкозооксидазным, а 
в капиллярной крови – ферментативным колориметрическим методами, концен-
трацию HbA1C в крови – методом жидкостной ионообменной хроматографии 
высокого давления, концентрацию ТГ, общего ХС и его фракций – спектрофото-



86
Міжнародний науково-практичний журнал «Офтальмологія» – № 2 (07) 2017

метрическим методом. Концентрацию IL-8 в плазме крови определяли с помо-
щью набора «Human Interleukin-8 ELISA kit» методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) с использованием иммуноферментного анализатора «IEMS Reader 
MF» (Labsystems, Финляндия). Согласно набору, уровень референсных значений 
для IL-8 в плазме крови составляет 9,75–1250 пг/мл. В других наборах чело-
веческого IL-8 референсные значения составляют 15,6–1000 пг/мл, а также 62,5–
2000 пг/мл с нижним пределом определения в 5 пг/мл и 25 пг/мл, что указывает 
на отсутствие универсальной нормы концентрации IL-8 в крови. Поэтому мы 
следовали инструкции выбранного набора и сравнивали полученные результаты 
с уровнем 9,75 пг/мл. Уровнем сравнения HbA1C с учетом пациент-ориен тиро-
ванного подхода и ожидаемой продолжительности жизни был избран менее 8 % 
[14]. Выделяли следующие типы сахароснижающей терапии: 1-й – диета и прием 
пероральных сахароснижающих препаратов (ПССП), 2-й – инсулинотерапия. 
Всем пациентам проводилось комплексное офтальмологическое обследование с 
применением авторефрактометрии, визометрии, тонометрии, периметрии, био-
мик роскопии, фотографирования глазного дна и флюоресцентной ангиографии 
глазного дна (по показаниям). Диагноз ДРП выставляли согласно приказу МЗ 
Украины от 22.05.2009 г. № 356 в редакции приказа МЗ Украины от 05.08.2009 г. 
№ 574, в котором рекомендуют выделять 3 основных стадии ДРП: не про ли фе-
ративную, препролиферативную и пролиферативную. Статистическую обработку 
проводили с помощью одно- и двухфакторного дисперсионного и регрессионного 
анализа. Применяли параметрический критерий Фишера или непараметрический 
критерий Крускала – Уоллиса. Характеристиками регрессионных моделей счита-
ли: r – коэффициент корреляции, R2 – коэффициент детерминации, p – уровень 
статистической значимости моделей. Статистические характеристики представ-
лены в виде среднего арифметического (M) и стандартной ошибки (± m), 95 % 
доверительного интервала (95 % ДИ). Статистически значимыми различия счи-
тали, если р < 0,05. Статистический анализ данных проводился с помощью ком-
пью терной программы «SPSS 9.0». Вычисления и построение графиков кривых 
выполняли в статистическом компьютерном пакете Statgraphics 3 для Windows.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ
Уровень циркулирующего IL-8 в крови больных с МС на разных стадиях ДРП 

представлен в таблице 1. Как показали результаты дисперсионного анализа, по-
казатели IL-8 крови превышали уровень референсных значений (менее 9,75 пг/мл) 
как в контрольной группе (лица с ожирением), так и на всех стадиях ДРП у боль-
ных с СД 2-го типа и МС с наибольшим средним значением (82,6 пг/мл) на ІІІ ста-
дии ДРП (в том числе и по ДИ – 109,9 пг/мл). Отмечено градуальное (на І и ІІІ 
стадиях ДРП) повышение концентрации IL-8 в крови по сравнению с конт ролем. 
Если при ожирении степень повышения уровня IL-8 составляла 5,6 раза (по ДИ 
– 7,2 раза), то на І и ІІІ стадиях ДРП степень превышения референсных значений 
была больше и составляла 7,6 раза и 8,2 раза соответственно (по ДИ – 8,9 раза и 
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10,9 раза соответственно), что указывает на негативную направленность выявлен-
ных изменений концентрации IL-8. 

Таблица 1. Среднестатистические показатели уровня циркулирующего IL-8 крови  
на разных стадиях диабетической ретинопатии (N; M + m; 95 % ДИ)

Показатель
Статистический 

показатель
Ожирение Диабетическая ретинопатия

І стадия ІІ стадия ІІІ стадия
1 2 3 4

  Интерлейкин-8, 
  пг/мл

n 23 42 12 10
M ± m 56,9 ± 11,4 76,9 ± 9,0 47,4 ± 18,3 82,6 ± 19,4

95 % ДИ 40,84–72,9 64,3–89,6 21,6–73,1 55,4–109,9
Примечание. n – количество исследуемых. 

Уровни циркулирующего IL-8 крови больных с МС с учетом факторов прог рессии 
ДРП представлены в таблице 2. Показано, что в возрасте до 60 лет наи больший средний 
уровень IL-8 был на ІІІ стадии ДРП, а в возрасте свыше 60 лет – на І и ІІІ стадиях ДРП. 
Наихудший уровень IL-8 в данных группах сравнения наблю дался у пациентов в 
возрасте до 60 лет на ІІІ стадии ДРП (98,3 пг/мл, а по ДИ – 154,0 пг/мл). Отмечается 
превышение референсных значений концентрации IL-8 в 8,4 раза на І стадии, в 9,8 
раза (наибольшая степень увеличения) на ІІІ стадии ДРП в возрасте пациентов до 60 
лет и в 6,7–6,8 раза на І и на ІІІ стадиях ДРП в возрасте пациентов более 60 лет. 

Таблица 2. Среднестатистические данные концентрации циркулирующего IL-8 крови на 
разных стадиях диабетической ретинопатии в зависимости от факторов ее прогрессии

Группы сравнения
Статистичес-

кие показатели

Диабетическая ретинопатия
І стадия
(n = 42)

ІІ стадия
(n = 12)

ІІІ стадия
(n = 10)

  Возраст пациентов 
  ≤ 60 лет

M ± m;
95 % ДИ

84,1 ± 12,4
59,2–109,1

45,1 ± 32,0
2,7–109,4

98,3 ± 27,7
42,5–154,0

  Возраст пациентов > 60 лет
M ± m;

95 % ДИ
68,5 ± 13,4
41,4–95,5

48,5 ± 22,6
3,3–94,0

67,1 ± 27,7
11,3–122,7

  Длительность сахарного диабета  
  ≤ 10 лет

M ± m;
95 % ДИ

79,4 ± 10,9
57,5–101,3

23,0 ± 27,6
–32,6–78,6

81,1 ± 24,7
31,3–130,8

  Длительность сахарного диабета 
  > 10 лет

M ± m;
95 % ДИ

71,1 ± 16,7
37,3–104,7

66,9 ± 24,7
17,1–116,6

85,3 ± 31,9
21,1–149,5

  Субкомпенсация сахарного диабета
M ± m;

95 % ДИ
59,8 ± 17,4
24,7–94,9

20,7 ± 39,0
–57,7–99,2

81,4 ± 31,8
17,3–145,5

  Декомпенсация сахарного диабета
M ± m;

95 % ДИ
81,3 ± 10,8
59,5–103,1

54,9 ± 20,8
13,0–96,9

83,4 ± 24,6
33,7–133,1

  ПССП
M ± m;

95 % ДИ
77,8 ± 11,6
54,4–101,3

31,5 ± 39,5
–47,9–111,0

97,3 ± 32,2
32,5–162,2

  Инсулинотерапия 
M ± m;

95 % ДИ
75,4 ± 14,9
45,4–105,4

51,9 ± 21,1
9,4–94,3

73,8 ± 24,9
23,5–124,1

Примечание. n – количество исследуемых.
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Учитывая данные регрессионного анализа, уровень IL-8 у пациентов с СД 2-го 
типа и ДРП различной степени тяжести (n = 54) статистически значимо (p = 0,03) 
снижался с возрастом пациентов. Параметры регрессионной кривой следующие: 
r = –0,29; R2 = 8,6 % (рисунок 1).

У пациентов с длительностью СД до 10 лет наибольший средний уровень IL-8 
был на І и ІІІ стадиях ДРП, а у больных с длительностью диабета более 10 лет – 
на ІІІ стадии ДРП. Наихудший средний уровень IL-8 в данных группах сравне-
ния отмечается у пациентов с длительностью СД более 10 лет на ІІІ стадии ДРП  
(85,3 пг/мл, а по ДИ – 149,5 пг/мл). Выявляется превышение рекомендуемых 
значений концентрации IL-8 в 7,9 раза на І стадии, в 2,3 раза на ІІ стадии, в  
8,1 раза на ІІІ стадии ДРП при длительности СД до 10 лет и в 7,1 раза на І стадии, 
в 6,6 раза на ІІ стадии ДРП и в 8,5 раза (наибольшая степень увеличения) на ІІІ 
стадии ДРП при длительности СД более 10 лет. 

По данным регрессионного анализа, влияние длительности СД 2-го типа на 
уровень IL-8 у пациентов на различных стадиях ДРП (n = 54) имело выраженную 
тенденцию к обратной зависимости (r = –0,25; R2 = 6,3 %; p = 0,06). 

У больных с уровнем HbA1C ≤ 8 % наибольший средний уровень IL-8 был у 
пациентов на ІІІ стадии ДРП, а при HbA1C более 8 % – на І и ІІІ стадиях ДРП. 
Относительно наихудший средний уровень IL-8 в данных группах сравнения наб-
людался у больных с HbA1 > 8 % на ІІІ стадии ДРП (83,4 пг/мл), хотя эти данные 
очень близки к І стадии ДРП при HbA1C > 8 % и к ІІІ стадии ДРП при HbA1C  
≤ 8 %. Наблюдается превышение приемлемых значений концентрации IL-8  
в 5,9 раза на І стадии, в 2 раза на ІІ стадии, в 8,1 раза на ІІІ стадии ДРП при 
HbA1C ≤ 8 % и в 8,1 раза на І стадии, в 5,5 раза на ІІ стадии и в 8,3 раза (наи-
большая степень увеличения) на ІІІ стадии ДРП у больных с HbA1C > 8 %. По 
данным регрессионного анализа нами не было выявлено статистически значимой 
зависи мости содержания IL-8 от уровня HbA1c.

При терапии ПССП наибольший средний уровень IL-8 был у пациентов на  
ІІІ стадии ДРП, а при использовании инсулинотерапии – на І и ІІІ стадиях ДРП. 

Рисунок 1. Кривая зависимости уровня циркулирующего IL-8 крови в зависимости 
от возраста больных с диабетической ретинопатией
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Наихудший средний уровень IL-8 в представленных группах сравнения отме-
чается на ІІІ стадии ДРП у больных, получающих ПССП (97,3 пг/мл, а по ДИ – 
162,2 пг/л). Выявляется превышение желаемых значений концентрации IL-8 в  
7,8 раза на І стадии, в 3,2 раза на ІІ стадии, в 9,7 раза на ІІІ стадии ДРП (наи боль-
шая степень увеличения) при лечении ПССП и в 7,5 раза на І стадии, в 5,2 раза 
на ІІ стадии и в 7,4 раза на ІІІ стадии ДРП при использовании инсулинотерапии.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ
Как показали результаты исследования, концентрация IL-8 в крови закономер-

но превышала референсные значения как у лиц с ожирением, так и на всех ста-
диях ДРП. Выявлено градуальное (волнообразное) повышение концентрации 
IL-8 в крови от непролиферативной к пролиферативной стадии ДРП при пре-
вышении референсных значений в 8,9 раза. Отметим, что нижние границы ДИ 
контрольной и исследуемых групп даже не приближаются к уровню референс-
ных значений, характерных для лиц без ожирения. По результатам сравнительной 
оценки влияния факторов прогрессии ДРП на показатели IL-8 крови у больных с 
СД 2-го типа укажем, что наиболее значительное его повышение (наихудший 
уровень) отмечается в возрасте пациентов до 60 лет (превышение уровня рефе-
ренсных значений практически в 10 раз), при длительности СД более 10 лет 
(здесь учитывается также наибольший ДИ), при субкомпенсации углеводного 
обмена (HbA1C менее 8 %) (здесь высокий ДИ), при использовании ПССП (наи-
большее превышение референсных значений по средним величинам и ДИ) на 
пролиферативной стадии ДРП. Учитывая данные регрессионного анализа, най-
дена статистически значимая негативная ассоциация (разновидность корреля-
ции или связи) уровня IL-8 и возраста пациентов с ДРП на фоне СД 2-го типа  
(p = 0,03).

Такие исследования, как Hoorn study, отметили важную роль субклинического 
воспаления в развитии ДРП [11, 16, 19]. В настоящее время установлено, что роль 
воспаления в патогенезе диабетической ретинопатии очевидна и, в тоже время, 
очень сложна. Следует отметить, что гипергликемия, оксидативный стресс, уско-
ренное формирование конечных продуктов гликозилирования и гипертония спо-
собствуют развитию воспаления, а сама воспалительная реакция поддерживает 
эти фундаментальные процессы дальше посредством именно цитокинов, молекул 
адгезии, сигнализации (Vascular Endothelial Growth Factor – VEGF), повышенной 
экспрессии RAGE (Receptor for Advanced Glycation Endproducts – RAGEs), изме-
нений в регуляции синтеза оксида азота и сигнализации NF-kB (Nuclear Factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells). Субклиническое воспаление в сет-
чатке приводит к повышению внутриглазного давления крови с помощью эндо-
телиальной синтазы оксида азота (Endothelial Nitric Oxide Synthase – eNOS), фор-
мированию новых, слабых сосудов и их повышенной проницаемости под влия-
нием VEGF, что, в свою очередь, из-за взаимодействия нескольких про во спалительных 
факторов ведет к кровоизлияниям в сетчатку и лейкостазу. Лейкостаз инициирует 
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капиллярную окклюзию и АФК-опосредованную гибель клеток (активные формы 
кислорода – АФК), а также усиление воспалительной реакции на местном уровне 
в тканях сетчатки. Принято считать, что дисфункция эндотелия и повышение 
уровня провоспалительных цитокинов и молекул адгезии способствуют лей ко-
стазу путем усиления взаимодействия лейкоцитов и эндотелиальных клеток  
[5, 6, 17, 18]. 

Таким образом, собственные результаты созвучны с мнением о негативной 
роли системного низкоградуального воспаления и цитокинов, в том числе IL-8 
[8, 13], в инициации и прогрессировании ДРП и дополняют данные Wisconsin 
epidemiologic study of diabetic retinopathy (WESDR) [16] о связи маркеров воспа-
ления и эндотелиальной дисфункции в возникновении и развитии ДРП.

ВЫВОДЫ 
Модифицирующее влияние на уровень IL-8 в крови у больных с МС на проли-

феративной стадии ДРП могут оказывать фактор возраста пациентов (до 60 лет), 
длительности СД (более 10 лет), субкомпенсация углеводного обмена и особен-
ность терапии СД 2-го типа (ПССП). 

Обнаружена статистически значимая (p = 0,03) негативная ассоциация уровня 
IL-8 в крови и возраста пациентов и тенденция (p = 0,06) к обратной зависимости 
длительности СД 2-го типа и концентрации IL-8 в крови пациентов с ДРП и МС.
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ПОРІВНЯЛЬНЕ ОЦІНЮВАННЯ ВПЛИВУ ЧИННИКІВ ПРОГРЕСІЇ 
ДІАБЕТИЧНОЇ РЕТИНОПАТІЇ НА ВМІСТ МАРКЕРА ПОШКОДЖЕННЯ 
ЕНДОТЕЛІЮ ІНТЕРЛЕЙКІНУ-8 У КРОВІ ПРИ МЕТАБОЛІЧНОМУ 
СИНДРОМІ

Резюме. У пацієнтів з метаболічним синдромом (МС) вивчали концентрацію 
інтерлейкіну-8, що циркулює в крові, на різних стадіях діабетичної ретинопатії 
(ДРП) і провели порівняльне оцінювання впливу чинників прогресії ДРП на його 
вміст у крові. Дослідження проведено у 64 пацієнтів (95 очей) з МС і ДРП (чоло-
віки і жінки, середній вік 61,55 ± 2,37 року, середній стаж цукрового діабету (ЦД) 
11,2 ± 2,11 років, середній рівень глікованого гемоглобіну (HbA1C) 9,89 ± 0,78 %, 
середній індекс маси тіла (ІМТ) 34,55 ± 3,75 кг/м2), яких розділили на 3 групи за-
лежно від стадії ДРП. У контрольну групу входили 23 особи з ожирінням без ЦД 
(чоловіки і жінки, середній вік 62,47 ± 4,73 року, середній ІМТ 31,87 ± 3,92 кг/м2). 
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Показано, що модифікуючий вплив на рівень IL-8 у крові на проліферативній ста-
дії ДРП справляє чинник віку пацієнтів (до 60 років), тривалості ЦД (більше 10 
років), субкомпенсація вуглеводного обміну й особливість терапії ЦД 2-го типу 
(таблетовані препарати). Виявлено статистично значущу негативну асоціацію  
(r = –0,29; R2 = 8,6 %; p = 0,03) рівня IL-8 у крові і віку пацієнтів та тенденція  
(r = –0,25; R2 = 6,3 %; p = 0,06) до зворотної залежності тривалості ЦД 2-го типу і 
концентрації IL-8 в крові пацієнтів з ДРП і МС. Зроблено висновок щодо звʼязку 
IL-8 з ДРП, особливо у пацієнтів віком до 60 років.

Ключові слова: діабетична ретинопатія, інтерлейкін-8, метаболічний синдром. 
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COMPARATIVE EVALUATION OF THE EFFECT OF DIABETIC 
RETINOPATHY PROGRESSION FACTORS ON THE CONTENT OF THE 
MARKER OF ENDOTHELIAL DAMAGE INTERLEUKIN-8  
IN THE BLOOD AT THE METABOLIC SYNDROME

Abstract 
Background. Clinical studies indicate an increase of the levels of proinflammatory 

cytokines, adhesion molecules in the blood serum, activation of immune cells at diabetes 
and their correlation with the progression of diabetic retinopathy (DRP). 

Objective. In patients with metabolic syndrome (MS), the concentration of blood 
circulating interleukin-8 (IL-8) was studied at various stages of DRP and a comparative 
evaluation of the effect of the factors of the progression of DRP on its content in the 
blood was performed. Researches were carried out in 64 patients (95 eyes) with MS and 
DRP (men and women, mean age 61.55 ± 2.37 years, average type 2 diabetes (T2D) 
length 11.23 ± 2.11 years, mean level of glycated hemoglobin (HbA1C) 9.89 ± 0.78 %, 
mean BMI 34.55 ± 3.75 kg/m2), which were divided into 3 groups depending on the 
stage of the DRP. 

Methods. The ANOVA and regression analysis were used as statistical analysis. 
Results. It has been shown that the factor of age of patients (up to 60 years), the du-

ration of diabetes (more than 10 years), the subcompensation of carbohydrate metabo-
lism, and the peculiarity of hypoglycemic therapy (oral administration) have a modify-
ing effect on the level of IL-8 in blood in patients with MS on the proliferative stage of 
DRP. A statistically significant negative association (r = −0.29, R2 = 8.6 %, p = 0.03) 
of the level of IL-8 in the blood and the age of the patients and the trend (r = −0.25,  
R2 = 6.3 %; p = 0.06) to the inverse relationship of the duration of T2D and the con-
centration of IL-8 in the blood of patients with DRP and MS. The conclusion is drawn 
regarding the association of IL-8 with DRP, especially in patients under 60 years of age.

Keywords: diabetic retinopathy, interleukin-8, metabolic syndrome. 
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