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ВСТУП 

 

Актуальність теми 

За прогнозами ВООЗ, до 2020 року серцево-судинні захворювання 

(ССЗ) потіснять інфекційні хвороби як провідну причину смерті та 

інвалідності, при цьому ішемічна хвороба серця (ІХС) посяде перше, а 

цереброваскулярні хвороби четверте місце у світі. Ці причини тісно пов’язані 

з артеріальною гіпертензією (АГ) – одним з найпоширеніших хронічних 

захворювань людини. В Україні за останні 30 років епідеміологічна ситуація 

щодо хвороб системи кровообігу значна погіршилася: їх поширеність серед 

населення зросла в 3,5 рази, а рівень смертності – на 46%. Найбільш 

поширеною серед них є саме АГ – 11,9 млн чоловік, з яких це 5,0 млн осіб 

працездатного віку. Станом на 1 січня 2011 року в Україні зареєстровано 12,1 

млн хворих на АГ, що становить 32,2% дорослого населення країни [1,2].  

Перебіг та прогноз АГ значно погіршується за наявності супутньої 

патології, насамперед ожиріння, цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу). 

Ожиріння, з одного боку, є самостійним та незалежним фактором ризику 

розвитку низки кардіоваскулярної патології., в тому числі і АГ. З іншого 

боку, наявність ожиріння взаємопов’язано з порушеннями вуглеводного 

обміну (порушення толерантності до глюкози, розвитком 

інсулінорезистентності, цукрового діабету 2 типу), дисліпідемією та 

активацією цитокінів, що, також, визнається однією з причин виникнення 

АГ. Таким чином, ожиріння вважається однією складовою сузір’я 

метаболічних порушень, що призводять до виникнення та розвитку АГ [3,4]. 

Звертає на себе увагу наявність асоціації кардіоваскулярних катастроф 

з підвищенням рівня медіаторів, що традиційно використовуються для 

оцінки активності запального процесу, насамперед цитокінів [5]. Цитокіни 

продовжують знаходитися у центрі наукового інтересу. Це обумовлено тим, 

що аналіз їх експресії поліпшує розуміння патогенезу різноманітних 

захворювань, в тому числі і ССЗ. Прогресування значної кількості 

кардіальної патології супроводжується активацією прозапальних цитокінів. 
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Нещодавно відкритий інтерлейкін-18 (ІЛ-18) є плейотропним прозапальним 

цитокіном, що залучено до імунної відповіді при атеросклерозі та його 

ускладненнях [6,7]. Існують поодинокі повідомлення доклінічних досліджень 

щодо взаємозв’язку між продукцією ІЛ-18, гіпертензією та раптовою до 

госпітальною кардіальною смертю [8]; дещо протиречиві клінічні – між 

вмістом ІЛ-18, АГ та ожирінням на фоні порушень ліпідного обміну у хворих 

з метаболічним синдромом (МС) [9]. При ССЗ поряд з прозапальними, 

активізуються протизапальні механізми, що проявляється зростанням рівню 

протизапальних цитокінів, в тому числі і інтерлейкіну-10 (ІЛ-10). За 

результатами, в основному, експериментальних досліджень ІЛ-10 відіграє 

проективну роль при атеросклерозі, гострому коронарному синдромі, 

інфаркті міокарду [10, 11]. Існує гіпотеза про те, що ІЛ-10 є протектором NO-

залежної релаксації при ЦД, що може попереджувати розвиток 

ендотеліальної дисфункції [12,13].       

Останніми роками увагу науковців сфокусовано на питаннях 

порушення вуглеводного обміну (гранична гіперглікемія натще та 

порушення толерантності до глюкози), що передують ЦД 2 типу. Дані 

порушення було запропоновано визначити терміном «предіабет» для того 

щоб акцентувати увагу на клінічному значенні цього стану та підкреслити 

високий ризик розвитку ЦД в подальшому. Важливість предіабету 

визначається тим, що він є не тільки предиктором ЦД, але й серцево-

судинних і цереброваскулярних захворювань [14,15].    

Характер взаємозв’язків глюкометаболічних порушень та 

імунозапальних маркерів при АГ залишається дискутабельним. В той же час, 

з’ясування цього питання має вкрай важливе значення у діагностиці та 

профілактиці серцево-судинних ускладнень у хворих на АГ, що асоційована з 

дисглікемією та дисліпідемією. 

Висновком попередніх досліджень є взаємно обтяжувальний вплив АГ, 

ожиріння, глюкометаболічних порушень та хронічного субклінічного 

запалення. Причино-наслідкові зв’язки, механізми взаємозв’язку 
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енергетичного дисбалансу жирової тканини, порушень вуглеводного та 

ліпідного обміну, цитокінової активності у таких хворих до кінця не 

з’ясовані. Тому важливим і актуальним є подальше вивчення 

імунозапалення, вуглеводного та ліпідного спектру, що дозволить 

удосконалити скрінінг предіабету та діагностику кардіометаболічних 

порушень у хворих на АГ.   

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами  

Дисертаційна робота виконана у межах науково-дослідної роботи 

кафедри пропедевтики внутрішньої медицини №1, основ біоетики та 

біобезпеки «Роль системного запалення, апоптозу, дисфункції ендотелію в 

ремоделюванні серця та судин у хворих на гіпертонічну хворобу з цукровим 

діабетом 2 типу» (державний реєстраційний номер 0110U000652). У межах 

даної теми здобувачем проведено науковий аналіз сучасної літератури, 

виконано обстеження хворих, статистичну обробку та аналіз отриманих 

результатів.     

 Мета та задачі дослідження  

Мета дослідження – оптимізація діагностики глюкометаболічного 

ризику у хворих на артеріальну гіпертензію на підставі оцінки 

антропометричних показників, плазматичного рівня інтерлейкінів та 

параметрів вуглеводного та ліпідного метаболізму.  

Для досягнення поставленої мети вирішували наступні задачі: 

1. Проаналізувати плазматичний рівень інтерлейкіна-18 та інтерлейкіна-

10 залежно від антропометричних параметрів (зріст, маса тіла, індекс 

маси тіла, окружність талії) у пацієнтів на АГ. 

2. Провести порівняльний аналіз показників вуглеводного та ліпідного 

обміну, плазматичних маркерів про- та протизапальної активації у 

хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної талії.  

3. Вивчити гендерні відмінності вмісту маркерів імунозапалення, 

показників глікемічного та ліпідного профілю у хворих на АГ залежно 

від наявності фенотипу гіпертригліцеридемічної талії.  
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4. Оцінити показники вуглеводного обміну (рівень глікозильованого  

гемоглобину, інсулину, глюкози в плазмі крові, індекс НОМА-IR, Caro, 

FIRI) у взаємозв’язку з вмістом інтерлейкіна-18 та інтерлейкіна-10 у 

хворих на артеріальну гіпертензію залежно від наявності супутнього 

предіабету та ЦД 2-го типу. 

5. Провести порівняльний аналіз рівню прозапальних та протизапальних 

цитокінів, параметрів глюкометаболічного та ліпідного профілю 

залежно від статі хворих на АГ з супутнім предіабетом, ЦД 2 типу.  

Об’єкт дослідження: артеріальна гіпертензія. 

Предмет дослідження: антропометричні показники, показники 

периферичної гемодинаміки, маркери імунозапалення: прозапальний цитокін 

(інтерлейкін-18), протизапальний цитокін (інтерлейкін-10); показники 

вуглеводного обміну, показники ліпідного обміну. 

Методи дослідження: клінічні, антропометричні, лабораторні, 

статистичні.  

Наукова новизна роботи 

 Уперше було проведено клінічне дослідження щодо комплексного 

вивчення інтерлейкінемії (інтерлейкін-18, інтерлейкін-10) у взаємозв’язку з 

показниками глюкометаболічного профілю (глікозильований гемоглобін, 

інсулін, глюкоза плазми крові, індекси інсулінорезистентності НОМА-IR, 

Caro, FIRI) та скрінінгом предіабету, антропометричними показниками 

(індекс маси тіла, окружність талії), показниками ліпідного профілю у хворих 

на артеріальну гіпертензію.  

Встановлено пряму залежність між наявністю надмірної маси тіла й 

ожиріння та рівнем як прозапальних, так і протизапальних інтерлейкінів у 

хворих на артеріальну гіпертензію. Крім того, виявлено, що за умов 

наявності абдомінального типу розподілу жирової тканини спостерігається 

зростання прозапального компоненту імунної відповіді, про що свідчило 

достовірне підвищенням рівня інтерлейкіну-18 та показника співвідношення  

ІЛ-18/ІЛ-10 у хворих на артеріальну гіпертензію. 
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Уперше отримано дані, що свідчать про те, що у пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією з наявністю фенотипу гіпертригліцеридемічної 

талії має місце зростання плазматичного рівня прозапального інтерлейкіна-

18, що супроводжується більш негативним глюкометаболічним профілем 

(гіперглікемія, гіперінсулінемія натще, підвищення індексів 

інсулінорезистентності НОМА і FIRI), а також негативним профілем 

атерогенного метаболічного ризику порівняно з хворими на артеріальну 

гіпертензію без ознак фенотипу гіпертригліцеридемічної талії. Виявлено 

гендерні відмінності рівня інтерлейкіну-18 у хворих на артеріальну 

гіпертензію з фенотипом гіпертригліцеридемічної таліїї, рівень котрого був 

достовірно вищим у жінок порівняно з чоловіками.  

Отримано результати, що вказують на максимальне підвищення 

інтерлейкіну-18 та інтерлейкіну-10 у хворих на артеріальну гіпертензію, що 

асоційована з предіабетом порівняно з хворими без глюкометаболічних 

порушень та з супутнім цукровим діабетом 2-го типу, що підтверджує 

діагностичне значення та доцільність виявлення таких прихованих 

глюкометаболічних порушень, як предіабет. З’ясовано, що за умов наявності 

супутнього предіабету у хворих на артеріальну гіпертензію, рівень 

інтерлейкіну-18 характеризувався вищими показниками у жінок проти 

чоловіків, в той час, як за умов наявності супутнього цукрового діабету 2-го 

типу, його рівень був достовіно вищим у чоловіків, що є ще одним доказом 

того, що чоловіча стать є фактором ризику розвитку глюкометаболічних 

порушень у хворих на артеріальну гіпертензію.  

Наукова новизна отриманих результатів підтверджена державним 

патентом України на корисну модель: Пат. №90976, Україна МПК (2014) 

G01N33/00 Спосіб діагностики характеру імунної активації у хворих на 

артеріальну гіпертензію з абдомінальним ожирінням / Т.В. Ащеулова, О.М. 

Ковальова, Сайєд Муджахід Аббас; Харківський національний медичний 

університет. - №u2014 02123; заявл.03.03.2014; опубл.10.06.2014, Бюл.11. 
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Практичне значення 

 Отримані результати дозволяють оптимізувати діагностичні підходи 

до раннього виявлення та прогнозу кардіометаболічних порушень у хворих 

на артеріальну гіпертензію на підставі комплексного обстеження хворих, що 

включає оцінку гемодинамічних, антропометричних параметрів з 

визначенням наявності, ступеня та типу ожиріння, активності маркерів 

імунозапалення – інтерлейкінів з аналізом про- та протизапального балансу у 

взаємозв’язку з показниками вуглеводного та ліпідного метаболізму.  

Урахування наявності фенотипу гіпертригліцеридемічної талії на 

підставі оцінки окружності талії та ліпідного профілю з визначенням рівня 

тригліцеридів, як більш валідного маркеру кардіометаболічного ризику, 

підвищує точність діагностики кардіоваскулярного ризику та ризику 

розвитку цукрового діабету 2 типу у хворих на артеріальну гіпертензію.  

Аналіз антропометричних показників, порушень вуглеводного й 

цитокінового метаболізму дозволяє покращити діагностично-лікувальну 

тактику ведення хворих, зменшити тяжкість перебігу та ризик виникнення 

ускладнень у хворих на артеріальну гіпертензію. Результати дослідження 

дозволяють обирати патогенетично обгрунтовану тактику лікування хворих 

на артеріальну гіпертензію з урахуванням наявності у них 

глюкометаболічних порушень та цитокінової агресії.  

Результати проведеного дослідження впроваджено в практичну роботу 

лікувальних закладів: комунальний заклад охорони здоров’я «Харківська 

міська клінічна лікарня №11», Покотилівська дільнича лікарня Харківського 

району, Районне територіальне медичне об’єднання Дергачівська центральна 

районна лікарня, комунальне підприємство «Золочівська центральна районна 

лікарня», «Центральна клінічна лікарня Укрзалізниці» м. Харкова, Київська 

міська клінічна лікарня №12, комунальне підприємство «Львівська 1-а 

Міська клінічна лікарня імені князя Лева», державний заклад «Вузлова 

клінічна лікарня станції Вінниця Південно-Захіної залізниці», міська клінічна 

лікарня №1 м. Вінниця, 1-а міська клінічна лікарня м. Полтави та в 
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педагогічну діяльність кафедри пропедестики внутрішньої медициини №1, 

основ біоетики та біобезпеки ХНМУ.  

Впровадження результатів дисертаційної роботи в діяльність закладів 

практичної охорони здоров’я та в навчальний процес вищих медичних 

навчальних закладів дозволило поліпшити якість ранньої діагностики 

глюкометаболічних порушень і плазматичної активності інтерлейкінів у 

хворих на артеріальну гіпертензію, що має практичне значення для 

підготовки лікарів-терапевтів та лікарів загальної практики – сімейної 

медицини.    

Особистий внесок здобувача 

 Здобувачем особисто розроблено план та методологія дослідження, 

виконано клінічний етап обстеження, що включав відбір хворих на підставі 

критеріїв включення та осіб контрольної групи, огляд, антропометричне 

обстеження, забір крові та отримання сироватки у хворих. Розробка та 

заповнення карт обстеження тематичних хворих, науковий аналіз результатів 

загальноклінічних, біохімічних, імуноферментних досліджень проведено 

особисто. Дисертантом сформовано комп’ютерну базу даних, здійснено 

статистичну обробку отриманих результатів.  

Апробація результатів дисертації 

 Основні результати дисертаційної роботи було представлені та 

обговорені на: XIV Конгресі Світової Федерації Українських Лікарських 

Товариств (СФУЛТ) (Донецьк, 04-06 жовтня 2012 р.), міжвузівській 

конференції студентів та молодих вчених «Коморбідні стани у клініці 

внутрішніх хвороб» (Харків, 25 жовтня 2012 р.), VI Національному конгресі 

«Людина та Ліки – Україна» (Київ, 21-23 березня 2013 р.), науково-

практичній конференції з участю міжнародних спеціалістів, присвяченої Дню 

науки «Внесок молодих спеціалістів в розвиток медичної науки і практики» 

(Харків, 16 травня 2013 р.), 6th International Scientific Interdisciplinary 

Conference for medical students and young doctors (Kharkiv, 16-17 May 2013), 

IV Международном конгрессе «Кардиология на перекрестке наук» совместно 
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с VIII Международным симпозиумом по эхокардиографии и сосудистому 

ультразвуку, XX ежегодной научно-практической конференции «Актульные 

вопросы кардиологии» (Тюмень, Россия, 22-24 мая 2013 г.), XVII 

міжнародному медичному конгресі студентів і молодих вчених (Тернопіль, 

22-24 квітня 2013 р.), 23rd European Meeting on Hypertension and Cardiovascular 

Protection (Milan), 14-17 June 2013), XIV Національному конгресі кардіологів 

України (Київ, 18-20 вересня 2013 р.), науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Цукровий діабет як інтегральна проблема XXI 

сторіччя» (Харків, 12 вересня 2013р.), міжнародній науково-практичнії 

конференції «Нове у медицині сучасного світу» (Львів, 15-16 листопада 2013 

р.), III Евразийском конгрессе кардиологов (Москва, 20-21 февраля 2014 г.), 

VI Національному конгресі «Людина та Ліки – Україна. Досвід кращих 

фахівців України та Ізраїлю» (Київ, 19-21 березня 2013 р.), X ежегодном 

всероссийском конгрессе по артериальной гипертонии (Москва, 19-21 марта 

2014 г.), научно-практической конференции и школы с международным 

участием, посвященной 90-летию со дня рождения академика В.В. 

Фролькиса «Современные аспекты геронтологии и гериартрии: от теории к 

практике» (Киев, 26-27 мая 2014 г.). 

Публікації 

 За темою дисертації опубліковано 22 наукові праці, у тому числі 6 

статей у фахових виданнях, рекомендованих ВАК України, серед яких 1 стаття 

в закордонному журналі та 1 стаття оглядова, 15 тез вітчизняних науково-

практичних конференцій та міжнародних конференцій і симпозіумів. 

Структура та обсяг дисертації 

 Дисертація викладена на 163 сторінках машинописного тексту і 

складається з вступу, огляду літератури, матеріалів та методів дослідження, 6 

розділів власних спостережень, висновків, практичних рекомендацій. Список 

використаної літератури вміщує 209 джерел, із них 40 джерел кирилицею та 

169 латиницею, що складає 24 сторінки. Робота проілюстрована 71 

рисунками та 28 таблицями.  
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Активація про- та протизапальних інтерлейкінів у хворих на 

артеріальну гіпертензію з кардіометаболічними порушеннями 

 

Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається однією з найбільш 

актуальних, складних та комплексних медико-соціальних проблем сучасної 

кардіології. В Україні за даними статистики 56% населення страждають на 

хвороби системи кровообігу. Найбільш поширеною серед них є саме АГ – 

11,9 млн чоловік, з яких це 5,0 млн осіб працездатного віку. Станом на 2010 

рік в Україні відсоток поширеності АГ серед хвороб системи кровообігу 

становить 46,8% [1,2].  

Перебіг та прогноз АГ значно погіршується за наявності супутньої 

патології, насамперед ожиріння, цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу). 

Ожиріння, з одного боку, є самостійним та незалежним фактором ризику 

розвитку низки кардіоваскулярної патології, в тому числі і АГ. З іншого боку, 

наявність ожиріння взаємопов’язано з активацією цитокінів, що, також, 

визнається однією з причин виникнення та прогресування АГ [15-17].  

Частота та важкість порушень, що асоційовані з ожирінням, залежать 

не стільки від ступеня ожиріння, скільки від особливостей локалізації 

відкладення жирової тканини в організмі. На відміну від підшкірного жиру – 

основного сховища ліпідів, вісцеральна жирова тканина розглядається як 

активний ендокринний орган. Жирова тканина здатна синтезувати та 

секретувати у кровоток широкий спектр біологічно активних субстанцій, що 

відіграють важливу роль у гомеокинезі різних систем, в тому числі і серцево-

судинної системи. Адипоцити – функціональні одиниці жирової тканини є 

джерелом гормонів та цитокінів, що приймають участь у метаболізмі 

глюкози, ліпідів, запалення, коагуляції, регуляції кров’яного тиску, тощо. 

Таким чином, ожиріння є однією складовою сузір’я метаболічних порушень, 

що призводять до виникнення та розвитку АГ [18-21].  
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Звертає на себе увагу наявність асоціації кардіоваскулярних катастроф 

з підвищенням рівня медіаторів, що традиційно використовуються для 

оцінки активності запального процесу, насамперед цитокінів [17,22,23].  

Цитокіни це білково-петидні фактори, що продукуються клітинами та 

здійснюють короткодистантну регуляцію міжклітинних та міжсистемних 

взаємодій. Залежно від того, які клітини переважно синтезують той чи інший 

цитокін, розрізняють інтерлейкіни, монокіни, лімфокіни. Однак, оскільки у 

людини продукція цитокінів не обмежується певним видом клітин, було 

запропоновано класифікацію цитокінів згідно їх функціям: цитокіни 1 типу, 

що приймають участь у регуляції клітинного імунітету (ІЛ-2, ІЛ-12, ІЛ-15, 

ІЛ-18, ФНП-α) та цитокіни 2 типу, що стимулюють переважно гуморальний 

імунітет та послаблюють клітинний (ІЛ-4, ІЛ-5, ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-13). За 

біологічною дією цитокіни умовно розділяють на прозапальні, 

протизапальні, фактори, що регулюють утворення, проліферацію, 

диференціювання кровотворних та імунних клітин [24-27]. 

Великою групою серед цитокінів виділяються інтерлейкіни (ІЛ), що 

отримали свою назву за здатність здійснювати внутрішні зв’язки між 

різноманітними видами лейкоцитів. Розвиток уявлень про ІЛ як регуляторні 

молекули з достатньо широким спектром біологічних ефектів, свідчить про 

тривалу історію даного питання. Тим не менше, саме останніми роками 

відомості про ІЛ збагатилися новими фактами, що з одного боку, суттєво 

розширюють уявлення щодо їх ролі у фізіологічних та патологічних 

процесах, а з іншого боку – ставлять багато запитань, що досі не мають 

відповіді. Якщо в попередні роки, інформація щодо відомих ІЛ 

висвітлювалася з урахуванням особливостей конкретного цитокіну, то в 

теперішній час стало можливим розділити відомі інтерлейкіни на окремі 

сімейства, а в деяких випадках – і на субсімейства. Основними критеріями 

розділення ІЛ на сімейства є 1) структурна гомологія; 2) ідентичність одного 

чи декількох біологічних ефектів; 3) здатність взаємодіяти з одними й тим 
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самими рецепторами або їх окремими ланками; 4) значна спільність 

молекулярних механізмів ліганд-рецепторних взаємодій [28,29].  

Так, на підставі первинної структури, тримірної конформації, 

рецепторного сімейства, шляхів сигнальної трансдукції та біологічних 

ефектів, ІЛ-18 є новим членом сімейства інтерлейкіна-1 (ІЛ-1) (Рис. 1.1.1). 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1.1.1. Схематичне зображення членів сімейства ІЛ-1 

 

 ІЛ-18 – 18,3 кДа, нещодавно відкритий цитокін (клонований у 1995 

році), структурно подібний до ІЛ-1, спричинює сильний ефект на активацію 

Т-клітин. ІЛ-18, один із основних імунорегуляторних цитокінів, індукує 

продукцію IFNγ, що обумовлює його важливе значення як фактору проти 

інфекційного та протипухлинного захисту організму [28].  

Початково названий інтерферон (IFN) гамма індукуючий фактор (IGIF), 

ІЛ-18 є новим цитокіном, що відіграє важливу роль в імунній реакції Т-

хелперних клітин 1 типу (Th1), в перше чергу завдяки своєї здатності 

індукувати продукцію IFNγ Т-клітинами і ЕK-клітинами. Він продукується в 

основному макрофагами, а також, Т- і В-лімфоцитами, дендритними 
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клітинами, остеобластами, кератиноцитами та купферовськими клітинами. 

Активність ІЛ-18 здійснюється при утворенні комплексу з рецептором (ІЛ-

18Р). ІЛ-18 стимулює цитотоксичну активність ЕК-клітин, проліферацію Т-

клітин, продукцію Тh1 ІЛ-12 і IFNγ, знижує продукцію ІЛ-10, посилює FasL 

опосоредковану цитотоксичність CD4, Т- та ЕК-клітин. Основні ефекти ІЛ-18 

направлені на стимуляцію продукції таких цитокінів як ФНП-α, ІЛ-β, а також 

молекул адгезії і факторів, що стимулюють апоптоз. ІЛ-18 індукує 

диференціювання Th1 або Th2 залежно від цитокінового оточення і 

генетичного фону [29-31].  

Рівень ІЛ-18 у сироватці крові значно підвищується при деяких формах 

гемобластозів людини (міелоїдном лейкозі, Т-лімфомах), а також при деяких 

солідних пухлинах, причому існують дані щодо прогностичного значення 

експресії ІЛ-18. Роль ІЛ-18 у протипухлинному імунітеті достатньо широко 

вивчена на експериментальних моделях, де показана його здатність 

пригнічувати ріст пухлин у мишей. Вважають, що цей ефект здійснюється 

шляхом стимуляції на першому етапі неспецифічної (ЕК), а в подальшому 

специфічної (цитотоксичні Т-лімфоцити) імунної відповіді [31]. 

Запалення та активація імунної системи є двома основними причинами 

ініціації та розвитку атеросклеротичної бляшки. ІЛ-18 – плейотропний 

прозапальний цитокін, що залучено до імунної відповіді, відомий як 

потужний предиктор атеросклерозу та його ускладнень. Нещодавні 

дослідження свідчать про існування дисбалансу Th1/Th2 відповіді у пацієнтів 

на хронічну серцеву недостатність (ХСН). Цитокіни контролюють баланс 

між Th1 та Th2 відповіддю. ІЛ-18 є унікальним цитокіном, що індукує обидві 

Th1/Th2 відповіді [7,32,33].  

Підвищена концентрація ІЛ-18 притаманна пацієнтам з ХСН. ІЛ-18, 

також сприяє розвитку атеросклерозу шляхом чрезмірної експресії 

атерогенних факторів: ІЛ-6, молекул адгезії (ICAM-1, VACAM-1) і 

матриксних металопротеїназ (ММР) з відповідних клітин. Високий рівень 

експресії ІЛ-18 сприяють формуванню атеросклеротичної бляшки, як в 
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експериментальних моделях піддослідних тварин, так і при клінічних 

дослідження хворих на ІХС [34-37].  

Так, у великому проспективному дослідженні, що було проведено у 

Великобританії, до якого було включено 5661 чоловіків віком 49-50 років з 

послідуючим періодом спостереження до 16 років, вивчалося чи 

взаємопов’язано високий рівень циркулюючого ІЛ-18 з ризиком розвитку 

ІХС. При цьому встановлено сильний позитивний кореляційний зв’язок між 

вмістом ІЛ-18 та такими факторами ризику, як паління, дисліпідемія 

(гіпертригліцеридемія, негативний – ХС ЛПВЩ) та циркулюючим рівнем 

низки запальних та гемостатичних маркерів, зокрема СРБ, ІЛ-6, тощо. На 

підставі результатів дослідник зробили висновок про те, циркулюючий ІЛ-18 

проспективно та незалежно асоційований з ризиком розвитку 

кардіоваскулярної патології [38]. 

В дослідженні, що було присвячено питанню чи є ІЛ-18 детермінантом 

глобальної артеріальної функції та ранніх структурних змін у чоловіків, 

вивчалися структурні та функціональні характеристики артерій у 

взаємозв’язку з маркерами системного запалення у чоловіків без маніфестації 

кардіоваскулярних/атеросклеротичних захворювань. Одержані результати 

свідчать, що ІЛ-18 незалежно асоційований з аортальною жорсткістю та 

раннім атеросклерозом сонної артерії. Ці дані підкреслюють важливу роль 

ІЛ-18 як маркера артеріального ушкодження, що є внеском до патофізіології 

ССЗ [39]. 

За даними проспективного епідеміологічного дослідження інфаркту 

міокарду (PRIME) проаналізовано взаємозв’язок між вихідним рівнем ІЛ-18 

та наступними випадками коронарних подій впродовж 5-річного періоду 

спостереження у 10 600 здорових Європейських чоловіків віком від 50 до 59 

років на початку дослідження. Взаємозв’язок між ІЛ-18 та ризиком ІХС 

виявився незалежним від класичних факторів ризику та інших 

імунозапальних біомаркерів. Тобто було ідентифіковано, що плазматичний 

рівень ІЛ-18 є незалежним предиктором коронарних подій у здорових, 
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середнього віку, Європейських чоловіків. Загальний висновок дослідження 

сформульовано наступним чином: отримані в цьому дослідженні дані щодо 

сильної та незалежної асоціації між плазматичним рівнем ІЛ-18 та 

майбутніми коронарними подіями співпадають з результатами досліджень 

пацієнтів з високим ризиком та підтверджують експериментальну концепцію. 

Тому, пригнічення ІЛ-18 може бути новою терапевтичною стратегією 

стабілізації атеросклеротичної бляшки [40].  

Запальні медіатори щільно асоційовані з каскадом подій, що 

призводять ініціації, розвитку та розриву атеросклеротичної бляшки. 

Визнання цього факту стимулювало визначення низки маркерів запалення у 

якості потенційних інструментів для попередження кардіоваскулярного 

ризику. ІЛ-18 відіграє центральну роль у цьому оркестрі цитокінового 

каскаду та прискорює розвиток атеросклерозу [41,42].  

Для підтвердження даної гіпотези у проспективному дослідженні 1229 

пацієнтів з документованою ІХС визначали концентрацію ІЛ-18 а інших 

маркерів запалення (ІЛ-6, СРБ, тропонін, фібриноген). Впродовж періоду 

спостереження (в середньому 3,9 років) 95 пацієнтів померли від серцево-

судинних причин. За результатами ІЛ-18 визнано сильним незалежним 

предиктором смерті від серцево-судинних причин у пацієнтів з ІХС 

незалежно від клінічного статусу хворих на початку періоду спостереження. 

Ці дані підтверджують нещодавні експериментальні про те, що ІЛ-18-

медійоване запалення прискорює дестабілізацію атеросклеротичної бляшки 

[43]. 

Раптова кардіальна смерть (РКС) є основним вбивцею у розвинених 

країнах світу. Основною причиною РКС (80%) є ІХС, що проявляється 

гострим коронарним синдромом, постінфарктним кардіосклерозом або 

серцевою недостатністю. Провідні фактори ризику ІХС: гіпертензія, чоловіча 

стать, ожиріння та діабет є також і факторами ризику РКС. Однак, визначити 

індивідуальний ризик РКС досить нелегко. Ще менш відомостей існує щодо 

специфічних генетичних факторів, що асоційовано з РКС. Тому 
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взаємозв’язок між традиційними факторами ризику та генетичними 

варіаціями можуть пояснити індивідуальні відмінності у предиспозиції до 

ІХС та РКС. Механізм завдяки якому генотип ІЛ-18 сприяє виникненню РКС 

залишаються неясним. У зв’язку з цим, було вивчено чи взаємодія 

традиційних факторів ризику з ІЛ-18 може вносити свій вклад до виникнення 

ІХС та РКС, що визначено у 700 аутопсійних зразках. Результати свідчать, 

що гіпертензія сприяє розвитку ІХС, що призводить до передчасної РКС та, 

що взагалі розвиток коронарного атеросклерозу, також як і дестабілізація 

атеросклеротичної бляшки модулюється ІЛ-18 геном промотором області 

2137G/C поліморфізмом [44,45]. 

В останню декаду показано, що серед прозапальних цитокінів, ІЛ-18 

може відігравати центральну роль у запальному каскаді, що призводить до 

атеросклерозу та виникненню ІХС у ВІЛ-інфікованих хворих. Встановлено 

патогенетичне значення ІЛ-18 як при кардіоваскулярній патології, особливо 

інфаркті міокарду при ВІЛ інфекції, так і взаємозв’язок між циркулюючим 

рівнем ІЛ-18 та формуванням атеросклеротичної бляшки. Два інших 

характерних аспекти ВІЛ-інфекції – метаболічний синдром та ліподистрофія 

супроводжуються легкою активність ІЛ-18. Більш того, ІЛ-18 та тромбоцити 

є важливим зв’язком між хронічним запаленням, ендотеліальною 

дисфункцією і атерогенезом. На завершення зроблено висновок про те, що 

ІЛ-18 може вважатися співучасником злочину поряд з іншими факторами,  

включаючи ендотеліальну дисфункцію, підвищену експресію та продукцію 

молекул адгезії та прозапальних цитокінів у детермінації ССЗ [46].  

Розуміння механізмів, завдяки яким хронічне підвищення 

артеріального тиску (АТ) сприяє розвитку судинних захворювань має 

фундаментальне значення для попередження негативних наслідків АГ. 

Клінічні та популяційні дослідження відзначають можливу наявність 

підвищеного циркулюючого рівня ІЛ-18 у гіпертензивних пацієнтів. Хоча 

ожиріння та можливо вік є визначальними для плазматичного рівня ІЛ-18, 

взаємозв’язок ІЛ-18 та АГ є незалежним від цих факторів. Експериментальні 
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докази свідчать, що експресія ІЛ-18 та/або його рецептора можуть 

стимулюватися катехоламінами або ангіотензином, двома факторами, що 

залучено до патофізіології АГ. ІЛ-18, прямо чи через оксидативний стрес и 

матриксні металопротеінази, може порушувати ендотеліальну функцію або 

стимулювати міграцію та/або проліферацію судинних гладеньком’язових 

клітин викликаючи судинні зміни, що виникає при АГ [47]. 

 Нещодавно з’явилися припущення щодо ролі ІЛ-18 – цитокіну з 

потужними атерогенними властивостями, у ожирінні людини. В одному з 

досліджень було проаналізовано фізіологічний розподіл ІЛ-18 у 

взаємозв’язку з антропометричними вимірюваннями та концентрацією 

лептину. Також, було вивчено взаємовплив ІЛ-18, паління та гіпертензії, 

відомих факторів ризику, що залучено до атерогенезу. Недостатність 

кореляцій між ІЛ-18 та антропометричними параметрами, лептину у 

популяції здорових осіб свідчить проти ролі цього цитокіну при ожирінні. 

Проте, відзначено вклад цього інтелейкіну в атерогенний процес, що 

стимульовано артеріальною гіпертензією [48]. 

 Ожиріння та малорухливий стиль життя асоціюються з великим 

ризиком розвитку інсулінорезистентності (ІР) та атеросклерозу. Наразі 

відомо, що ожиріння супроводжується підвищеним циркулюючим рівнем ІЛ-

6 та фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α) та деяких інших запальних маркерів, 

що відображують більшою мірою наявність ожиріння, ніж ІР [49]. Адипозна 

тканина була охарактеризована як ендокринний орган та важливе джерело 

цитокінів, включаючи ІЛ-6, ФНП-α, гіперпродукція та секреція яких може 

відігравати роль у формуванні ІР. На відміну від зібраних даних щодо мульти 

метаболічної ролі цих прозапальних цитокінів [50], активність ІЛ-18 ще 

достатньо не вивчена, хоча і існують деякі відомості, що свідчать про 

зростання системного рівню ІЛ-18 при низці захворювань. Так показано, що 

підвищена плазматична концентрація ІЛ-18 є предиктором кардіоваскулярної 

смертності у пацієнтів з коронарним атеросклерозом [51]. Припущена роль 

ІЛ-18 у аутоімунній деструкції β-клітин, що призводила до розвитку 
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цукрового діабету 1 типу [52-54]. Нещодавні дослідження виявили зростання 

плазматичного рівню ІЛ-18 у пацієнтів з цукровим діабетом 2 типу [55-56] та 

у осіб з надмірною масою тіла і ожирінням [57]. 

 Експресія ІЛ-18 mRNA встановлена у адипозній тканині людини та 

показано, що вміст ІЛ-18 mRNA у адипозній тканині й системний рівень ІЛ-

18 взаємопов’язані з вмістом жирової тканини у нижніх кінцівках та високим 

показником співвідношення окружності талії до окружності стегон у хворих 

на ВІЧ-асоційованою ліподистрофію [58,59]. 

 Оскільки вище описані захворювання пов’язані з ІР, було припущено, 

що циркулюючий рівень ІЛ-18 є запальним маркером ІР, у додаток до зв’язку 

з ожирінням. Підтвердженням цієї ідеї є факти щодо підвищення 

концентрації ІЛ-18 у жінок з ожирінням та зниження його рівня після 

зменшення маси тіла. Наявність кореляційних зв’язків між плазматичною 

концентрацією ІЛ-18 та сурогатними індексами ІР, такими як НОМА, рівень 

інсуліну натще [55,56]. Тому виникло припущення про те, що ІЛ-18 може 

слугувати корисним маркером запальним процесом, що асоційований як з 

ожирінням, так і з ІР.  

 У зв’язку з цим, було проведено низку експериментальних та клінічних 

досліджень, присвячених вивченню метаболічної ролі ІЛ-18. В одному із них 

було показано, що ожиріння супроводжувалося підвищеною експресією ІЛ-

18 mRNA у абдомінальній адипозній тканині та плазматичним рівнем ІЛ-18, 

вміст якого знижувався у результаті схуднення після фізичних тренувань. 

Крім того, виявлено позитивну кореляцію між плазматичною концентрацією 

ІЛ-18 та наявністю ІР [60]. 

 Метаболічний синдром (МС) є кластером факторів ризику, що 

ідентифікують популяцію з підвищеним ризиком розвитку ЦД 2 типу та ССЗ. 

Діагностичні критерії МС дещо відрізняються залежно від класифікації. 

Однак згідно останніх рекомендацій, включають в себе наявність любих 

трьох з наступних компонентів: абдомінальне ожиріння, АГ, підвищений 

рівень глюкози натще, гіпертригліцеридемію, гіпоальфахолестеринемію [61-
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63]. МС це потужний предиктор ЦД 2 типу, частота котрого зростає від 5-ти 

до 7 разів. Як контініум зростає серцево-судинний ризик паралельно 

підвищенню рівню глюкози натще, від нормальних показників через 

порушення толерантності до глюкози до цукрового діабету [64,65]. Ризик 

кардіоваскулярної патології приблизно подвоюється за наявності МС [66,67].  

 Останніми рокам збільшується кількість свідчень асоціації МС з 

хронічним низько ступеневим запаленням. Показано, що деякі прозапальні 

цитокіни підвищуються паралельно зростанню кількості компонентів МС, в 

той час як протизапальні цитокіни та адипоцит-специфічна субстанція 

адипонектин значно знижуються [68,69].  

 З’явилися повідомлення, що свідчать про щільну асоціацію активності 

ІЛ-18 та МС і його складовими [70]. У деяких дослідженнях з’ясовано 

взаємозв’язок між цим прозапальним цитокінов та ожирінням, 

інсулінорезистентністю, гіпертензією та дисліпідемією [71-75]. Більш того, 

встановлено пряму залежність між гіперпродукцією ІЛ-18 та наявністю і 

кількістю компонентів МС [73]. Показано асоціацію поліморфізму генів ІЛ-

18 та циркулюючим рівнем ІЛ-18 [76]. Цікавим виявився той факт, що такий 

поліморфізм супроводжувався з підвищеним рівнем ІЛ-18 у сироватці крові, 

порушеною чутливістю до інсуліну та зростаючим ризиком виникнення МС, 

що означає можливість залучення ІЛ-18 до патогенезу МС [77]. 

 Підвищений рівень циркулюючого ІЛ-18 мав місце у хворих на ЦД 2 

типу, що призводило до мікроангіопатії, такої як нефропатія при ЦД 2 типу 

[78,79]. У двох проспективних когортах було показано, що підвищений 

рівень ІЛ-18 передував розвитку ЦД 2 типу. Однак, основним недоліком обох 

досліджень була відсутність проведення орального тесту толерантності до 

глюкози та навіть визначення рівню глюкози натще на початку 

спостереження [80,81]. Хоча відомо, що підвищений вміст глюкози натще є 

фактором ризику розвитку ЦД 2 типу, та експериментальна гіперглікемія 

може призводити до зростання циркулюючого рівню ІЛ-18 [82]. 
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 В дослідженні загальної популяції віком від 27 до 77 років без 

клінічного діабету, що було проведено з метою визначення клінічних та 

біохімічних ознак МС, було виміряна концентрація ІЛ-18 у сироватці крові у 

955 осіб. Встановлено кореляційні зв’язки між рівнем ІЛ-18 та такими 

складовими МС, як абдомінальне ожиріння (окружність талії), ІМТ, 

тригліцеридами, холестерином ліпопротеїдів високої щільності (зворотний 

зв’язок), глюкозою, інсуліном натще. Значення рівня ІЛ-18 прогресивно 

зростало залежно від кількості метаболічних факторів ризику. Отримані у 

цьому дослідженні дані  підтверджують гіпотезу про те, що активація 

плейотропного прозапального цитокіна - ІЛ-18 може бути з одного боку 

залучена до патогенезу МС, а з іншого може формувати зв’язок між 

метаболічними факторами ризику, діабетом та кардіоваскулярною 

патологією [83].  

 У іншому дослідженні Dallas Heart Study (DHS) плазматичний рівень 

ІЛ-18 було визначено у 2231 осіб та проаналізовано його взаємозв’язок з 

традиційними факторами ризику, насамперед з компонентами МС, 

субклінічним атеросклерозом, а також вивчено особливості його активації у 

пацієнтів різних етнічних груп. В результаті встановлено значно вищу 

концентрацію ІЛ-18 у осіб білої раси порівняно з афро-американцями [73]. 

Разом з тим, існують дані щодо відсутності суттєвої різниці плазматичного 

рівня ІЛ-18 у представників різних етнічних груп, і лише поодинокі 

свідчення етнічної різниці рівня кардіоваскулярних біомаркерів [84,85].  

 Під трьох-річним спостереженням знаходилися 563 чоловіків похилого 

віку (від 64 до 76 років) з МС (221 особа) та без МС (342 особи). Метою 

дослідження було вивчення ролі запальних маркерів як потенційних 

предикторів серцево-судинний подій у осіб з та без метаболічного синдрому. 

При цьому оцінювалися рівень СРБ, ІЛ-6, ІЛ-10, ІЛ-8, ФНП-α, ІЛ-18 та інші 

показники, в тому числі і параметри вуглеводного, ліпідного метаболізму. 

Основною знахідкою даного дослідження є те, що ІЛ-18 був визнаний у 

якості сильного пре диктору кардіоваскулярних подій у осіб з МС, що було 
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більш виражено у пацієнтів з підвищеним рівнем глюкози в крові натще. 

Більш того, показано сінергичний ефект гіперактивації ІЛ-18 та гіперглікемії 

у серцево-судинному ризику [86].     

Отже, низка доказів підтримує гіпотезу щодо пілотної ролі ІЛ-18 в 

патогенезі метаболічного синдрому. Показана щільна асоціація ІЛ-18 з МС та 

його компонентами [87]; предиктивна роль ІЛ-18 у кардіоваскуляних подіях 

та кардіоваскулярній смертності у популяції з метаболічним синдромом [88-

89]; ІЛ-18 передує розвитку цукрового діабету [90]. Однак, слід підкреслити, 

що точна роль ІЛ-18 у патогенезі цих станів потребує подальшого ретельного 

вивчення [91]. 

Таким чином, аналіз результатів вже проведених досліджень свідчить 

про те, що ІЛ-18, з одного боку приймає участь у проти інфекційному та 

протипухлинному захисті, а з іншого боку, є патологічним фактором 

формування хронічного запалення, зокрема, при серцево-судинній патології.  

Слід зазначити, що в організмі людини існує динамічний баланс між 

рівнем прозапальних та протизапальних цитокінів. Регуляція запальної 

реакції за участю протизапальних цитокінів не здатна повністю 

контролювати перебіг запальної реакції у зв’язку з тим, що вона реалізується 

за допомогою багатьох патогенетичних механізмів за участі різноманітних 

елементів зі схожими фізіологічними властивостями. 

Одним із представників сімейства протизапальних цитокінів є ІЛ-10. 

Дві групи дослідників майже одночасно сповістили про відкриття цього 

цитокіну. При вивченні гетерогенності Т-лімфоцитів було встановлено 

існування різних субпопуляцій – Th1 і Th2. Mosmann et al вперше описали 

цитокін, що продукується Th2 клітинним клоном та пригнічує синтез IFN-γ 

клітинними клонами Th1. Ця субстанція спочатку отримала назву «cytokine 

synthesis inhibiting factor» (CSIF) – фактор, що пригнічує синтез цитокінів. 

Після отримання відповідного рекомбінантного ДНК клону стало зрозуміло, 

що цей фактор є багатофункціональним та за ним закріпилася назва ІЛ-10. 

Практично в цей же час, інша група дослідників ідентифікувала медіатор, що 
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продукувався В-лімфоцитами та стимулював проліферацію активованих 

тімоцитів. Цей медіатор виявився ІЛ-10 [92].   

Було клоновано ІЛ-10 людини та мишей, які мали 75% схожість на 

рівні амінокислот та 81% - на рівні неклеотидних основ. Цитокін людини є 

гомодімером з молекулярною масою 37 кДж. Кожний мономер складається з 

160 амінокислот з молекулярною масою 18,5 кДж. ІЛ-10 продукується 

активованими лімфоцитами, макрофагами та тканьовими базофілами. 

Цитокін активується після зв’язування з клітинними рецепторами високого 

ступеня спорідненності [11].  

Відомі біологічні ефекти ІЛ-10 різноманітні, від початково описаних 

імуносупресивних, до деяких імуностимулюючих властивостей. ІЛ-10 

пригнічує продукцію IFN-α та IFN-γ мононуклеарами крові людини, що 

активовані міогенами; пригнічує утворення моноцитами прозапальних 

цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, ГМ КСФ); інгібує вивільнення ФНП-α з 

макрофагів людини; посилює проліферацію антиген-специфічних Т-клітин у 

відповідь на дію ІЛ-2 та ІЛ-4; гальмує проліферацію антиген-специфічних Т-

клітин моноцитами та макрофагами; підтримує життєздатність тучних клітин 

разом з ІЛ-3 та ІЛ-4; стимулює ріст, диференціювання, й підвищує 

життєздатність активованих В-клітин; приймає участь у кооперативній дії 

інших цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-5, ІЛ-6, ГМ КСФ) в контексті впливу на гемопоез; 

сумісно з ФНП-β індукує синтез В-клітинами IgA; сумісно з ІЛ-2 та ІЛ-4 

стимулює ріст тимоцитів, спричинюючи вплив на лімфопоез В- та NK-

клітин. Також, ІЛ-10 пригнічує активність макрофагів, стимуляцію ендотелію 

окисленими ліпопротеїдами та вивільнення металопротеїназ з макрофагів. 

Крім того, ІЛ-10 стимулює синтез тканьового інгібітора металопротеїнази-1 

моноцитами [93-95]. Пригнічення транскрипції прозапального ядерного 

фактору kB, що призводить до пригнічення синтезу цитокінів, зменшення 

деградації матриксних металопротеїназ, зниження експресії тканьового 

фактору, обумовлює протизапальний ефект ІЛ-10 [96, 97]. 
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Останню декаду увагу дослідників прикуто до вивчення патогенетичної 

ролі ІЛ-10 при різноманітній патології, в тому числі і при виникненні, 

розвитку та прогресуванні серцево-судинних захворювань.  

Так, ряд досліджень було присвячено проективній ролі ІЛ-10 при 

атеросклерозі. Атеросклероз – хронічне запальне захворювання артеріальної 

стінки. Запалення відіграє основну роль у розриві атеросклеротичної бляшки, 

тромбозі і тому значно впливає на виникнення гострого коронарного 

синдрому та відповідної смертності. Було встановлено, що під час запальної 

реакції, також, спостерігається продукція протизапальних цитокінів з 

тенденцією модуляції запального процесу. В той час, як існує велика 

кількість доказів, що підтверджують роль прозапальних цитокінів при 

атеросклерозі, незначна інформація доступна щодо потенційної ролі 

протизапальних цитокінів у цьому сенсі.  

Встановлено експресію ІЛ-10 на початкових стадіях формування 

атеросклеротичної бляшки у людини, що асоціювалося з низьким рівнем 

експресії, як індуцибільної оксид азоту синтази, так і апоптозу. ІЛ-10 

пригнічує багато клітинних процесів, що відіграють важливу роль у 

прогресування, розриві атеросклеротичної бляшки, тромбозі, включаючи 

активацію нуклеарного фактору κB (NF κB), продукцію металопротеїназ, 

експресію тканьового фактору та циклооксигенази-2, та клітинної смерті. Ці 

дані свідчать про важливий вплив ІЛ-10 на локальний запальний процес у 

зоні атеросклерозу [98, 99]. 

Незважаючи на те, що продемонстровано ІЛ-10 у атеросклеротичній 

бляшці людини, його залучення до атерогенезу, досі точно не встановлено 

точної ролі ІЛ-10 у формуванні пінних клітин макрофагами та ініціації та 

розвитку атеросклерозу. Добре відомими є анти запальні та антиапоптотичні 

ефекти ІЛ-10, крім того, нещодавно отримано результати щодо потужного 

внеску ІЛ-10 у метаболізм холестерину в макрофагах шляхом стимуляції, як 

поглинання холестерину з модифікованих ліпопротеїнів, так і відтоком 

холестерину з клітин [100]. Ці знахідки спонукали групу дослідників вивчити 
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чи забезпечує через мірна експресія ІЛ-10 макрофагами вплив на локальний 

метаболізм ліпопротеїдів у васкулатурі та внаслідок цього видозмінювати 

чутливість до атеросклерозу.  В результаті встановлено, що експресія ІЛ-10 

макрофагами посилює не тільки поглинання прозапального модифікованого 

ліпопротеїдну низької щільності, але й, також, активує  PPAR-LXR-

ABCA1/ABCG1 шляхи транспортування через мірного клітинного 

холестерину з тканьових макрофагів. Наступний отриманий результат щодо 

дії ІЛ-10 в макрофагах – це його здатність виводити шкідливі модифіковані 

ліпопротеїни з стінки артерій та видалення цитотоксичного вільного 

холестерину, що призводить до зменшення запалення та апоптозу. Тому було 

запропоновано використання ІЛ-10 у якості нового підходу до лікування 

атеросклерозу [98]. 

В експериментальному дослідженні, що було проведено на макрофагах 

людини, вивчалася роль адипонектину у розвитку атеросклерозу, а саме 

вивчалися його ефекти на матриксні металопротеїнази та на тканьові 

інгібітори металопротеїназ. Оскільки адипонектин має різноманітні анти 

запальні функції, що направлені проти атеросклерозу, виникла гіпотеза про 

те, що адипонектин може моделювати запальну відповідь через 

мультифункціональний паракринний фактор – ІЛ-10. В процесі 

експерименту, було отримано дані, що свідчать про те, що адипонектин-

індукована продукція ІЛ-10 у крайньому разі частково обумовлена     

посиленою транскрипцією ІЛ-10 макрофагами людини. Було показано, що 

клінічно, як гіпоадинектинемія, так і низька концентрація ІЛ-10 у плазмі 

крові асоціюються з гострим коронарним синдромом. Ці знахідки 

підтверджують взаємодії адипонектин/ІЛ-10 проти судинного запалення in 

vivo, хоча необхідними є подальші дослідження з метою уточнення більш 

точних механізмів даних взаємодій. Наприкінці дослідники зробили 

висновок про те, що адипонектин селективно посилює експресію тканьового 

інгібітора металопротеїнази-1 у макрофагах людини через індукцію ІЛ-10. 



27 

Тому, взаємодія адипонектин/ІЛ-10 забезпечить важливу інформацію для 

розуміння патогенезу атеросклерозу [100, 101]. 

У літературі знайдено повідомлення щодо взаємозв’язку ІЛ-10 та 

адипонектину у хворих з метаболічним синдромом (МС). МС є спільною 

основою для розвитку атерогенних серцево-судинних захворювань. Одну з 

ключових ролей у формуванні МС відграє адипонектин  у якості 

інсуліносенситайзера та анти-атерогенного фактору.  

Було припущено, що ІЛ-10 може бути залученим до запального 

процесу МС у взаємозв’язку з адипонектином. Так, нещодавно було 

показано, що антизапальні ефекти адипонектину можуть частково 

медіюватися індукцією ІЛ-10 – сильного протизапального цитокіну [102].  In 

vivo, ІЛ-10 спричинює протизапальні ефекти на судинну систему через 

інгібіцію взаємодії лейкоцитів/ендотеліальних клітин та пригнічення 

продукції прозапальних цитокінів та хемокінів макрофагами та лімфоцитами 

[103]. Існує наступне пояснення зв’язку між абдомінальним ожирінням та 

плазматичним рівнем ІЛ-10 та адипонектином. Імуногістохімічний аналіз 

адипозної тканини демонструє наявність макрофагів, які є джерелом багатьох 

протеїнів, в тому числі і джерелом циркулюючого ІД-10 у осіб з ожирінням 

[102]. Esposito et al з’ясували підвищений циркулюючий рівень ІЛ-10 у жінок 

з ожирінням та низький рівень ІЛ-10, що був асоційованим з МС [104]. У 

іншому дослідженні пацієнтів з ожирінням рівень ІЛ-10 також був 

підвищеним, однак МС не був асоційованим зі зниженням рівню ІЛ-10 [105]. 

Можливо зростання рівню ІЛ-10 у пацієнтів з ожирінням є спробою 

зменшити продукцію прозапальних цитокінів, що продовжує тривати, що 

однак не можливо у осіб з вродженим низьким рівнем цитокіну. Як свідчать 

проведені дослідження, приблизно у трьох четвертих випадках, низький 

рівень продукції ІЛ-10 залежить від спадкових факторів. Нещодавні 

дослідження продемонстрували взаємозв’язок між низькою концентрацією у 

сироватці крові чи продукцією ІЛ-10 та клінічними подіями [106]. Не 

виключена можливість, що після компенсаторної гіперінтерлейкінемії-10 у 
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педіатричній популяції, діти зі зниженою можливістю продукції цитокіну, у 

дорослому віці характеризуються прогресивним зниженням ІЛ-10 та 

підвищеним ризиком розвитку цукрового діабету 2 типу та серцево-судинних 

захворювань.  

За даними Manigrasso et al лише андроїдний тип ожиріння асоціюється 

з супутнім зниженням ІЛ-10 і адионектину, на підставі чого було зроблено 

висновок про те, що тип розподілу жирової тканини визначає зменшення 

рівню цитокіну [106-108].    

Іншими дослідниками 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 

Лейдену віком 85 років та вище. В результаті виявлено пряму залежність між 

низькою продукцією ІЛ-10 (тобто прозапальною відповіддю за думкою 

науковців) та високим рівнем в сироватці крові глюкози, HbA1c, ЦД 2 типу та 

дисліпідемією. Однак, дослідники вважають, що необхідно продовжувати 

клінічні дослідження у цьому напрямку з метою підтвердження гіпотези 

щодо негативного впливу гіпоінтерлейкінемії-10 в контексті впливу на 

формування МС та ЦД 2 типу [109].     

Останньою декадою обговорюється питання зв’язку між 

інсулінорезистентністю (ІР) та низько ступеневим запаленням, в якому 

приймають участь прозапальні цитокіни. В той же час, існує небагато 

свідчень щодо участі протизапальних цитокінів у глюкометаболічних 

розладах. У деяких дослідженнях отримано дані, що свідчать про можливість 

ІЛ-10 спричинювати позитивні метаболічні ефекти. Однак, ці дослідження в 

основному були експериментальним, в той час мало відомо було стосовно 

взаємозв’язку між активністю ІЛ-10 та інсуліну в організмі людини. Тому 

було проведено низку досліджень присвячених вивченню ІЛ-10 та чутливості 

до інсуліну. Так, в одному із них, що було проведено на практично здорових 

особах молодого віку. Продемонстровано значну позитивну кореляцію між 

циркулюючим рівнем ІЛ-10 та тканьовою чутливістю до інсуліну. Крім того, 
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ІЛ-10 також асоціювався з іншими показниками, щільно пов’язаними з 

чутливістю до інсуліну, такими як вміст інсуліну натще та після 

навантаження глюкозою. На підставі отриманих даних було зроблено 

висновок про те, що протизапальні механізми можуть відігравати проективну 

роль проти розвитку інсулінорезистентності у практично здорових осіб [110].   

  Імуносупресивні ефекти ІЛ-10 залучено до пригнічення синтезу 

прозапальних цитокінів (ФНП-α, ІЛ-6) та їх біологічних ефектів у клітинах-

мішенях. Внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, які порушує ІЛ-10 

включають в себе нуклеарну транслокацію сигнальних передавачів та 

активаторів транскрипційних генів (SOCS3). Попередні дослідження, що 

вивчали роль ІЛ-10 при діабеті було зосереджено на β-клітинах підшлункової 

залози та на патогенезі цукрового діабету 1 типу. Було показано посилення 

функції панкреатичних β-клітин у відповідь на введення глюкози in vitro, 

зменшення проявів інсулітів при лікуванні ІЛ-10 та попередження розвитку 

діабету у мишей без ожиріння. ІЛ-10 впливає на периферичний метаболізм 

глюкози, а введення ІЛ-10 зменшує ІР, що спровокована інфузією ліпідів. Ці 

експериментальні результати свідчать про те, що ІЛ-10 може бути 

позитивним регулятором чутливості тканин до інсуліну, в тому числі і при 

ЦД 2 типу [111].             

Як видно з наведених даних, продукція низки цитокінів супроводжує 

розвиток імунної відповіді, запальних реакцій, процесів гемопоезу. В той же 

час, досить складно передбачити розвиток тієї чи іншої реакції організму на 

дію цитокінів. Це пов’язано з наступними причинами: По-перше, окремі типи 

реакцій організму забезпечуються комплексною взаємодією декількох 

цитокінів та відсутність одного із них може компенсуватися за рахунок 

іншого, що має синергічні ефекти. По-друге цитокіни мають здатність 

стимулювати продукцію один одного, а взаємодія декількох призводить до 

різноманітних біологічних ефектів залежно від особливостей клітин-

мішеней, експрессії відповідних рецепторів та шляхів передачі сигналу. І по-
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третє, деяк цитокіни можуть взаємодіяти з клітиною через один і той же 

рецептор, однак при цьому біологічні відповіді можуть бути різними. 

Аналіз даних, що отримані у вже проведених експериментальних та 

клінічних дослідженнях свідчить про важливе значення активації цитокінів в 

контексті впливу на функціонування багатьох процесів у організмі людини та 

подальше вивчення цитокінів та клітин-мішеней буде сприяти їх клінічному 

застосуванню, в тому числі і у кардіології.   
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1.2. Особливості глюкометаболічного профілю хворих на артеріальну 

гіпертензію, що супроводжується ожирінням 

 

 Результати останніх клінічних та епідеміологічних досліджень свідчать 

про те, що АГ досить часто співіснує з метаболічними порушеннями та 

іншими хронічними кардіоваскулярними станами, особливо з ожирінням, ЦД 

2 типу, дисліпідемією, ішемічною хворобою серця. Поєднання гіпертензії, 

діабету, дисліпідемії та ожиріння розглядаються як кластер 

кардіометаболічних факторів ризику, що отримав назву метаболічний 

синдром (МС) [112,113].      

 Проведено низку досліджень, присвячених вивченню коморбідних АГ 

захворювань. Так, у дослідженні GOOD (Global Cardiometabolic Risk Profile 

in Patients with Hypertension Disease), до якого було включено 3 464 пацієнтів 

з 12 Європейських країн оцінювали профіль кардіометаболічного ризику у 

пацієнтів з ессенціальною гіпертензією. Дане дослідження проводилося у 

Бельгії, Німеччини, Угорщини, Італії, Нідерландах, Норвегії, Португалії, 

Словенії, Іспанії, Швеції, Туреччині та Великобританії у 2006-2007 роках. 

Оцінювалися наступні показники: маса тіла, зріст, окружність талії, АТ, ЧСС, 

екскреція альбуміна з сечею, кардіометаболічні фактори, включаючи 

тривалість АГ, анамнез діабету, ССЗ чи інсульту, фактори стилю життя, 

включаючи вживання алкоголю, паління, фізичні вправи, та лабораторні 

вимірювання рівню глюкози, ліпідного профілю, креатиніну натще [114]. МС 

діагностували за критеріями ATP III [115]. 

  Принципіальні результати цього дослідження: контроль рівня АТ 

значно погіршувався у гіпертензивних пацієнтів з супутнім ЦД 2 типу та/або 

МС. У пацієнтів на АГ з неконтрольованим АТ частота ЦД 2 типу та МС 

значно перевищувала частоту пацієнтів на АГ з контрольованим АТ. 95% 

пацієнтів з наявністю і ЦД 2 типу і МС мали неконтрольований АТ, тобто 

резистентну АГ. Відзначено, що пацієнти з МС без ЦД 2 типу 

характеризувалися слабким контролем рівню АТ, таким самим, як і пацієнти 
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при наявності ЦД 2 типу. Виявлено й інші, окрім АГ, компоненти МС, такі як 

порушена толерантність до глюкози, дисліпідемія, ожиріння, особливо 

абдомінальної локалізації, що визначалося за значенням окружності талії 

[116]. Таким чином, основний глобальний висновок дослідження – контроль 

рівня АТ залежить від наявності супутнього МС. Причому, найбільш 

вагомими компонентами МС, що асоціюються з резистентністю до 

антигіпертензивної терапії є ожиріння, особливо абдомінального типу, 

дисліпідемія: гіпертригліцеридемія та низький рівень холестерину 

ліпопротеїдів високої щільності [117]. 

 Чим же загрожує наявність МС? Проспективні епідеміологічні та 

клінічні дослідження внесли вагомий внесок у визнання того, що МС слід 

розглядати, з одного боку, як цілісне порушення обміну речовин, а з іншої – 

як важливий фактор ризику, що сприяє розвитку низки ССЗ. Наявність МС у 

2-4 рази збільшує ризик раптової смерті и розвитку кардіоваскулярної 

патології. Ризик формування ЦД 2 типу зростає у 5-9 разів. Результати низки 

досліджень продемонстрували клінічне значення даного синдрому у якості 

пускового механізму захворювань, що є причиною високої летальності – 

ішемічної хвороби серця (ІХС), атеросклерозу, АГ. Так, серед пацієнтів з МС 

ризик розвитку ІХС був у 2,9-4,2 разів вище, смертності від ІХС – у 2,6-3,0 

рази вище та смертність від всіх причин – у 1,9-2,1 рази вище у порівнянні з 

пацієнтами, метаболічні порушення у яких були відсутніми [118-121]. 

 У 2010 році були опубліковані результати мета-аналізу 

кардіоваскулярного ризику пов’язаного з МС, визначеного за критеріями 

NCEP (ATP III) за результатами 87 досліджень до яких було включено 

951 083 пацієнта. МС асоціювався з двократним зростанням 

кардіоваскулярних подій та 1,5 кратним зростанням смертності від усіх 

причин. При цьому, було підкреслено, що пацієнти за наявністю МС, але без 

ЦД 2 типу залишаються у групі високого кардіоваскулярного ризику, що є 

ще одним підтвердженням клінічного прогностичного значення даного 

симптомокомплексу [122]. 
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 Увага до проблеми МС слугувала підставою для виділення у 

останньому керівництві з діагностики та лікування АГ Європейського 

товариства гіпертензії та Європейського товариства кардіологів (ESH/ESC) 

2007 року спеціальної рубрики «Метаболічний синдром», у якій підкреслено, 

що пацієнти з МС мають більшу частоту мікроальбумінурії та гіпертрофії 

міокарду лівого шлуночку у порівнянні з особами без МС [123]. 

 Була представлена концепція загального кардіоваскулярного ризику 

(Табл. 1.1).    

Таблиця 1.1 

Загальний кардіоваскулярний ризик  

 Дисметаболічні фактори ризику та субклінічні ураження органів характерні для 
гіпертензивних пацієнтів    

 Всі пацієнти повинні бути класифіковані не тільки залежно від ступеня та стадії АГ, але й  
залежно від загального кардіоваскулярного ризику, обумовленого різноманітними супутніми 
факторами ризику, ураженням органів та захворюваннями  

 Рішення щодо стратегії лікування (початок медикаментозної терапії, цільовий рівень АТ, 
використання комбінованого лікування, необхідність призначення статинів чи інших не 
антигіпертензивних препаратів) повинно залежати від початкового рівня ризику  

 Існує декілька методів оцінки загального кардіоваскулярного ризику, всі з перевагами та 
недоліками. Категоризація загального ризику як низького, середнього, високого та дуже 
високого додаткового ризику проста і тому рекомендована для практичного використання.   

 Загальний ризик звичайно виражається як абсолютний ризик кардіоваскулярних подій 
впродовж 10 років. Оскільки він, значною мірою залежить від віку, у молодих пацієнтів 
абсолютний кардіоваскулярний ризик буде нижче навіть при наявності високого рівня АТ та 
додаткових факторів ризику. При неадекватному лікуванні, однак, цей стан  з роками може 
призвести до незворотного високого ризику.       

 

 Підкреслено, що довгий час керівництва з діагностики та лікування АГ 

було сфокусовано тільки на рівні АТ, як на єдиному чи основному параметрі, 

що потребує корекції та лікування. Хоча, вже в рекомендаціях ESH/ESC 2003 

року вже було сказано, що діагностика та ведення гіпертензивних пацієнтів 

повинно проводитися з урахуванням загального (глобального) 

каржіоваскулярного ризику [124]. 

 Дана концепція основана на фактах, що свідчать про те, що лише у 

незначної кількості гіпертензивних пацієнтів відзначено лише підвищення 

рівню АТ, в той час, як у більшості, АГ асоціюється з ожиріння, 

порушеннями метаболізму вуглеводів та ліпідів. Більш того, при супутній 
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наявності, гіпертензія та метаболічні фактори ризику потенціюють один 

одного, що призводить до зростання загального кардіоваскулярного ризику, 

значно більшого, ніж сума цих двох компонентів [125,126]. 

 В рекомендаціях по діагностиці та лікуванні АГ ESH/ESC 2007 року 

підкреслено, що оцінка загального кардіоваскулярного ризику не викликає 

труднощів, особливо у пацієнтів з існуючим діагнозом ССЗ, та що важливо у 

контексті проблеми, що обговорюється, у пацієнтів з ЦД 2 типу, ЦД 1 типу та 

факторами ризику, у тому числі і глюкометаболічними. При цьому наведено 

схему стратифікації серцево-судинного ризику, що вперше була 

опублікована в попередніх рекомендаціях 2003 року (Рис. 1.2).  

    Артеріальний тиск (мм рт.ст.) 
Інші фактори 

ризику, УО або 
захворювання 

Нормальний  
 

САТ 120-129  
або  
ДАТ 80-84 

Високий 
нормальний 

САТ 130-139  
або 
ДАТ 85-89 

1 ступінь АГ 
 
САТ 140-159 
або 
ДАТ 90-99 

2 ступінь АГ 
 

САТ160-179 
або 
ДАТ100-109 

3 ступінь АГ 
 

САТ ≥ 180 
або 
ДАТ ≥ 110 

Інші фактори 
ризику відсутні 

Середній ризик в 
популяції 

Середній ризик в 
популяції 

Низький 
додатковий ризик 

Помірний  
додатковий 

ризик 

Високий 
додатковий 

ризик 

1-2 фактори 
ризику 

Низький 
додатковий ризик 

Низький 
додатковий ризик 

Помірний  
додатковий ризик 

Помірний  
додатковий 

ризик 

Дуже високий 
додатковий 

ризик 

3 або більше 
факторів ризику, 
МС, УО або діабет 

Помірний  
додатковий ризик 

Високий 
додатковий ризик 

Високий 
додатковий ризик 

Високий 
додатковий 

ризик 

Дуже високий 
додатковий 

ризик 

Встановлене СС 
або ниркове 
захворювання 

Дуже високий 
додатковий ризик 

Дуже високий 
додатковий ризик 

Дуже високий 
додатковий ризик 

Дуже високий 
додатковий 

ризик 

Дуже високий 
додатковий 

ризик 

Рис. 2.1. Стратификація факторів серцево-судинного ризику у 4 категоріях: САТ – систолічний 
артеріальний тиск; ДАТ – діастолічний артеріальний тиск; СС – серцево-судинний; АГ – артеріальна 
гіпертензія. Показники низького, помірного, високого та дуже високого ризику основуються на даних 
вірогідності розвитку летальних та нелетальних серцево-судинних ускладнень за десятиріччя, термін 
«додатковий» вказує на те, що з усіх категорій величина ризику вища за середню в популяції; УО – 
субклінічні ураження органів; МС – метаболічний синдром.     

 Слід підкреслити, що в представленій схемі кардіоваскулярний ризик 

оцінюється на підставі аналізу рівня АТ та наявності факторів ризику, серед 

котрих фігурує, як безпосередньо МС, так і його окремі компоненти: 

абдомінальне ожиріння, дисліпідемія, СД 2 типу та глікемія натще. 

 В таблиці 1.2 наведено найбільш значимі клінічні параметри, котрі 

необхідні для стратифікації ризику.   
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  Таблиця 1.2 

Фактори, що впливають на прогноз подальшого перебігу захворювання 

 Фактори ризику Субклінічні ураження органів 

1. Рівень САТ і ДАТ 
2. Рівень пульсового АТ (в похилому віці) 
3. Вік (Ч > 55 років; Ж > 65 років) 
4. Паління   
5. Дисліпідемія –  
ХС > 5,0 ммоль/л (190 мг/дл) – або  
ХС ЛПНЩ > 3,0 ммоль/л (115 мг/дл) – або  
ХС ЛПВЩ Ч < 1,0 ммоль/л (40мг/дл),  
                  Ж < 1,2 ммоль/ (46 мг/дл) – або 
ТГ > 1,7 ммоль/л (150 мг/дл) 
6. Рівень глюкози натще 5,6-6,9 ммоль/л (102-125) 
мг/дл) 
7. Порушення толерантності до глюкози за даними 
перорального тесту толерантності до глюкози 
8. Абдомінальне ожиріння. Окружність талії > 102 
см (Ч), > 88 см (Ж) 
9. Ранні проявлення ССЗ в сімейному анамнезі (Ч < 
55 років; Ж < 65 років)  

1. Електрокардіографічна ГМЛШ (Соколов-
Лайон > 38 мм; Корнелл > 2440 мм/мс) 
2. Або ехокардіографічна ГМЛШ* (ІММЛШ > 125 
г/м2 (Ч) и > 110 г/м2 (Ж) 
3. Потовщення стінок сонної артерії (ТІМ > 0,9 
мм) або наявність бляшек 
4. Швидкість розповсюдження пульсової хвилі  > 
12 м/с 
5. Лодижечно-плечовий індекс АТ < 0,9  
6. Незначне підвищення креатиніну плазми: Ч – 
115-133 ммоль/л (1,3-1,5 мг/дл); Ж – 107-124 
ммоль/л (1,2-1,4 мг/дл) 
7. Низька  швидкість клубочкової фільтрації** (< 
60 мл/хв/1,73 м2) або кліренс креатиніну^ (< 60 
мл/хв) 
8. Мікроальбумінурія 30-300 мг/добу  або 
співвідношення «альбумін-креатинін»: > 22 мг/г 
(Ч) и > 31 мг/г (Ж)   

Цукровий діабет Встановлені серцево-судинні або ниркові 
захворювання  

1. Рівень глюкози натще > 7,0 ммоль/л (126 
мг/дл) при повторних вимірюваннях 
2. Або глюкоза плазми >11,0 ммоль/л (198 
мг/дл) через 2 години при проведенні 
перорального тесту толерантності до глюкози 

Кластер трьох з п’яти факторів ризику: 
абдомінальне ожиріння, підвищений рівень глюкози 
натще, АТ > 130/85 мм рт.ст., низький рівень ХС 
ЛПВЩ, високий  рівень ТГ (за вказаними вище 
критеріями) свідчить про наявність метаболічного 
синдрому   

1. Цереброваскулярні захворювання: ішемічний 
інсульт, геморрагічний інсульт, ПІА 
2. Захворювання серця: інфаркт міокарду, 
стенокардія, коронарна реваскулярізація, 
серцева недостатність 
3. Захворювання нирок: діабетична  
нефропатія, ниркова недостатність  (креатинін 
сироватки Ч > 133, Ж > 124 ммоль/л), 
протеїнурія (> 300 мг/добу) 
4. Захворювання периферичних артерій 
5. Виражена ретинопатія: крововиливи або 
ексудат, набряк диску зорового нерву  

Примітка: Ч – чоловіки; Ж – жінки; ССЗ – серцево-судинні захворювання; ТІМ – товщина інтима-
медіа; АТ – артеріальний тиск; ХС – холестерин, ХС ЛПНЩ – ХС ліпопротеїнів низької щільності; ХС 
ЛПВЩ – ХС ліпопротеїнів високої щільності; ТГ – тригліцеріды; *- максимальний ризик при наявності 
концентричної ГММЛШ: підвищений ІММЛШ та ВТСЛШ > 0,42; **- MRDD-формула; ^-формула 
Кокрофта – Гаулта.    

Як видно з таблиці, при обстеженні пацієнтів слід приділяти увагу 

факторам ризику (демографічним, антропометричним, сімейного анамнезу 

щодо ССЗ, рівня АТ, паління, порушення вуглеводного та ліпідного обміну); 

необхідно додаткова оцінка ознак субклінічного ураження органів; наявність 

діагнозу ЦД та супутніх клінічних станів, що було вже висвітлено раніше. 
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Разом з тим, відмічено ряд нових пунктів, перше місце з яких займає МС, як 

кластер факторів ризику, що часто асоціюються з підвищенням рівня АТ та зі 

значним зростанням кардіоваскулярного ризику [127]. 

Основні діагностичні елементи, необхідні для класифікації осіб в 

категорії високого та дуже високого ризику наведені у таблиці 1.3 

Таблиця 1.3 

Особи з високим та дуже високим ризиком  

 АТ ≥ 180 мм рт.ст. систолічний та/або ≥ 110 мм рт.ст. діастолічний 

 САТ > 160 мм рт.ст. з низьким рівнем ДАТ < 70 мм рт.ст.   

 Цукровий діабет 

 Метаболічний синдром 

 ≥ 3 кардіоваскулярних факторів ризику 

 Один або більше з наступних субклінічних уражень органів: 

- ЭКГ (особливо з навантаженням) або ЕхоКГ (особливо концентрична) ГМЛШ 

- УЗД докази потовщення стінки сонної артерії або атеросклеротичні бляшки  

- помірне підвищення креатиніну в сироватці крові  

- зниження клубочкової фільтрації або клиренса креатиніну 

- мікроальбумінурія або протеїнурія 

 Встановлені серцево-судинні або ниркові захворювання  

Асоціація симптомів у рамках МС, та кожний із них окремо є 

факторами ризику низки захворювань. Даний симптомокомплекс приверстає 

увагу лікарів різних спеціальностей: терапевтів, ендокринологів, кардіологів, 

лікарів загальної практики и вважається мультидисциплінарною проблемою. 

 Одним із компонентів МС є АГ, однією з причин розвитку якої 

вважається наявність інсулінорезистентності (ІР) та як наслідок 

гіперінсулінемії.  

Ожиріння – інша складова МС є визнаним фактором ризику розвитку 

АГ. Причому, основна тригерна роль відводиться абдомінальному типу 

розподілу жирової тканини. Саме абдомінальне ожиріння (АО) звичайно 

взаємопов’язано з високим рівнем ТГ та низьким рівнем ХС ЛПВЩ. 

Дисліпідемія – як ще один компонент МС, характеризується зростанням 
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концентрації атерогенних ліпопротеїдів з великою молекулярною масою, що 

призводить до підвищення в’язкості крові, зростання загального 

периферичного судинного опору та підтримці високого рівня АТ. З іншого 

боку, збільшення розмірів жирових клітин передньої абдомінальної стінки 

при АО супроводжується зменшенням щільності інсулінових рецепторів на 

їх поверхні, що сприяє розвитку ІР. По мірі прогресування ІР виникає 

відносний дефіцит інсуліну, що підсилює гіперглікемію та призводить до 

порушення толерантності до вуглеводів та ЦД 2-го типу.  

Ожиріння асоціюється с запаленням, що може відігравати ключову 

роль у формуванні ІР [128,129]. Існує думка, що у осіб з ожирінням 

запальний процес розпочинається при через мірній акумуляції жирової 

адипозної тканини. Така акумуляція жирової тканини підвищує ризик 

виникнення ЦД 2 типу, та ці метаболічні порушення вважаються 

незалежними ознаками МС  [130]. Окрім цього, запалення також щільно 

пов’язано з ІР [131,132]. Це може бути пояснено погіршенням сигнальних 

шляхів інсуліну медіаторами запалення, такими як ІЛ-1 та ФНП-α [133]. 

Патогенетичні шляхи NF-κB медіюють важливу стресову відповідь та 

активують низку прозапальних каскадів, результатом чого є формування ІР 

(рис. 1.2) [134].     

Інсулінорезистентність це патологічний стан, при якому дія інсуліну 

порушена у таких тканинах-мішенях, як печінка, скелетні м’язи та адипозна 

тканина [135]. Порушене інсулін-стимульоване усвоєння глюкози 

скелетними м’язами  та метаболізм ліпідів в адипоцитах є центральними 

характеристиками ІР. Іншими маніфестаціями цього стану є підвищений 

вміст інтрам’язового жиру; дисрегуляція секреції адипокінів, та низько 

ступеневе запалення у адипозній тканині [136,137]. Інфільтрація макрофагів 

в адипозну тканину активує запальні шляхи, що стимулюють ІР і модулюють 

ефекти адипозної тканини на метаболізм всього організму [138].     
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Рис. 1.2. Участь прозапального каскаду у формуванні інсулінорезистентності (модифіковано з 

Le K-A, 2011). 

 

Таким чином, всі компоненти МС спільні ланки патогенезу, 

взаємодіють подібно порочного кола, впливаючи на формування та 

прогресування одне одного, що у підсумку призводить до маніфестації 

кардіометаболічних захворювань.  

Останніми роками значну увагу привертають питання порушення 

вуглеводного обміну (гранична гіперглікемія натще та порушення 

толерантності до глюкози), що передують ЦД 2 типу. Дані порушення було 

запропоновано визначити терміном «предіабет» для того щоб акцентувати 

увагу на клінічному значенні цього стану та підкреслити високий ризик 

розвитку ЦД в подальшому. Важливість предіабету визначається тим, що він 

є не тільки предиктором ЦД, але й серцево-судинних і цереброваскулярних 

захворювань [139].    

Рекомендації ВООЗ щодо глюкометаболічної класифікації та 

Американської діабетичної асоціації (ADA) ґрунтуються на визначенні рівня 

глюкози у плазмі натще і через 2 години після навантаження глюкозою при 

проведенні перорального тесту толерантності до глюкози (ПТТГ) (Табл. 1.4).  
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          Таблиця 1.4 

Глюкометаболічна класифікація 
згідно рекомендацій ВООЗ (1999) і ADA (1997, 2003) 

Глюкометаболічна категорія Джерело 
 

Класифікаційні критерії, ммоль/л (мг/дл) 

Нормальна регуляція рівня 
глюкози 

ВООЗ ГН < 6,1 (110); через 2 години < 7,8 (140) 

ADA (1997) ГН < 6,1 (110) 

ADA (2003) ГН < 5,6 (100) 

Гіперглікемія натще ВООЗ ГН ≥ 6,1 (110), але <7,0 (126); через 2 години 
< 7,8 (140) 

ADA (1997) ГН ≥ 6,1 (110), але <7,0 (126) 

ADA (2003) ГН ≥ 5,6 (100), але <7,0 (126) 

Порушення толерантності до 
глюкози 

ВООЗ ГН < 7,0 (126); через 2 години ≥ 7,8, але 
<11,1 (200) 

Порушення глюкозного 
гомеостазу 

ВООЗ ГН ≥ 6,1 (110), але <7,0 (126); через 2 години 
< 7,8 (140) 

ЦД ВООЗ ГН ≥ 7,0 (126); через 2 години ≥ 11,1 (200) 

ADA (1997) ГН ≥ 7,0 (126) 

ADA (2003) ГН ≥ 7,0 (126) 

Примітка: Наведені значення відповідають рівню глюкози в плазмі венозної крові. ГН — 
рівень глюкози в плазмі крові натще, через 2 години  — рівень глюкози в плазмі крові через  2 години 
після навантажувальної проби (1 ммоль/л відповідає 18 мг/дл). 

 

Було запроваджено термін “порушена толерантність до глюкози” – це 

проміжна категорія між нормальним метаболізмом глюкози і ЦД. 

Американське товариство діабетологів знизило верхній поріг норми глікемії 

від 6,1 до 5,6 ммоль/л, однак ВООЗ не схвалила цієї зміни [140].  

Складність діагностування ЦД пояснюється недостатністю 

специфічних біологічних маркерів для визначення порушеної толерантності 

до глюкози, порушення рівня глюкози натще та наявності ЦД. Встановлення 

окулістом діагнозу діабетичної ретинопатії не завжди є доказом наявності у 

хворого ЦД. Суттєвішим фактором для визначення прогнозу у хворих на ЦД 

є серцево-судинні захворювання, оскільки більшість хворих на ЦД помирає 

від цієї патології, при цьому навіть безсимптомні глюкометаболічні розлади 

збільшують ризики виникнення інфаркту міокарда та інсульту й смертності 

від них більше ніж удвічі [141].    

В ході останніх досліджень не вдалося з’ясувати, який показник 

ефективніше інформує про ризик смерті у людей із порушеннями обміну 

глюкози – рівень глюкози плазми натще чи показники двохгодинного ПТТГ. 
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Співпадіння критеріїв рівень глюкози плазми натще >7,0 ммоль/л та 

постпрандіальна глікемія через 2 години >11,1 ммоль/л зустрічаються рідко і 

у більшості осіб діагностично (прогностично) значущим виявляється лише 

один із показників [142].    

Тенденція останніх років є збільшення об’єму діагностичних процедур. 

Так, згідно з рекомендаціями ВООЗ, діагностика ЦД передбачає визначення 

гіперглікемії натще, через 2 години після ПТТГ (або вибірково у будь-який 

час після їжі). Однак підкреслено, що застосування одного з цих обстежень 

не дозволяє виявити всіх хворих із порушеннями вуглеводного обміну і дає 

можливість діагностувати ЦД 2 типу лише в 60–65 % випадках. Результати 

досліджкння DECODE свідчать про підвищення обидвох показників мало 

місце лише у 431 пацієнтів, у 613 було ізольоване підвищення глікемії натще 

і в 473 пацієнтів була підвищена лише глікемія через 2 години після ПТТГ 

[143]. 

Впродовж декад діагностика діабету базувалася на визначенні 

плазматичного рівня глюкози натще або через 2 години після ПТТГ [144]. У 

2009 році Міжнародний експертний комітет, до складу якого увійшли 

представники Американської діабетичної асоціації (ADA), Міжнародної 

діабетичної федерації (IDF) та Європейської асоціації по вивченню діабету 

(EASD), рекомендував використання як найбільш об’єктивного тесту 

діагностики ЦД визначення рівня глікозильованого гемоглобіну (НbА1с) при 

зростанні його ≥6,5%. Епідеміологічна база даних вказує на взаємозв’язок 

між підвищеним рівнем НbА1с та розвитком діабетичної ретинопатією, 

тотожний до відповідного з гіперглікемією натще та після ПТТГ.  Разом з 

тим, визначення рівню НbА1с має низку переваг [145].   

Слід зазначити, що суттєвим недоліком визначення глікемії з метою 

діагностики ЦД є висока варіабельність даного показника залежно від 

поточного харчування, що особливо актуальне щодо визначення рівня 

глюкози натще. Щодо НbА1с, то його визначення не залежить від харчування 

та не потребує стану натще. Даний показник є відображенням вуглеводного 
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гомеостазу за останні 6–8 тижнів. НbА1с є більш об’єктивним показником, 

оскільки на його рівень не впливають короткочасні обмеження та 

погрішності в дієті. У той же час нормальний рівень НbА1с не виключає 

діагнозу діабету та порушеної толерантності до вуглеводів. Дані переваги 

збалансовані більшими економічними затратами, неповними кореляціями з 

рівнем глюкози у деяких осіб, етнічними розбіжностями та впливом певних 

анемій та гемоглобінопатій на рівень НbА1с [146,147]. Тому, для найбільш 

адекватної діагностики ЦД бажано проводити одночасне визначення всіх або 

принаймні декількох показників, що характеризують вуглеводний обмін. 

Визначення всіх наведених показників вимагає кількагодинної участі 

пацієнта в діагностичних процедурах. Тому можна обмежитися визначенням 

рівня глікозильованого гемоглобіну та одного з показників глюкози плазми 

(натще або постпрандіальної). 

  У 1997 та 2003 році Експертний комітет з діагностики класифікації 

цукрового діабету визначив граничу категорію осіб, у яких рівень глюкози 

хоча і не відповідав критеріям ЦД, все ж таки був достатньо високим для 

того, щоб вважатися нормальним. Ці особи були визначеними такими, які 

мали порушений плазматичний рівень глюкози натще (5,6-6,9 ммоль/л) або 

порушену толерантність до глюкози (плазматичний рівень глюкози через 2 

години після ПТТГ 7,8-11,0 ммоль/л).  Індивідууми за наявності гіперглікемії 

натще та/або порушеної толерантності до глюкози віднесені до тих, що 

мають предіабет, що є індикатором відносно високого ризику розвитку 

діабету у майбутньому. Предіабет не є клінічним діагнозом чи станом, це 

скоріше фактор ризику розвиту як ЦД, так і ССЗ. Предіабет асоціюється з 

ожирінням (особливо абдомінальним чи вісцеральним), дисліпідемією з 

високим рівнем тригліцеридів та/або низьким рівнем ХС ЛПВЩ, та 

гіпертензією [148,149]. 

У таблиці 1.5 підсумовано категорії підвищеного ризику діабету 

(модифіковано з Standards of Medical Care in Diabetes – 2011, [150]). 
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Таблиця 1.5 
Категорії підвищеного ризику діабету – предіабету  

Показник  Рівень  

Плазматичний рівень глюкози натще 
 

100-125 мг/дл (5,6-6,9 ммоль/л): 
Порушений рівень глюкози натще 

або 

Плазматичний рівень глюкози через 2 години 
після 75-гр ПТТГ  

140-199 мг/дл (7,8-11,0 ммоль/л): 
Порушена толерантність до глюкози 

або 

НbА1с 5,7-6,4%  

 

Низка проспективних досліджень продемонструвала щільний зв’язок 

між НbА1с та подальшим виникненням та прогресуванням ЦД. При аналізі 

даних, що отримано при обстеженні 44 203 осіб у 16 когортних дослідженнях 

з середнім інтервалом спостереження  5, 6 років (в межах від 2,8 до 12 років) 

виявлено, що особи, які мали рівень НbА1с в межах від 6,0 до 6,6% мали 5-

річний ризик розвитку ЦД між 25-50% та відносний ризик у 20 разів вищий у 

порівнянні з рівнем НbА1с 5,0% [150, 151]. В іншому дослідженні дорослих 

осіб без ЦД з’ясовано, що базовий рівень НbА1с був більш потужним 

предиктором подальшого діабету та кардіоваскулярних подій порівняно з 

плазматичним рівнем глюкози натще [152].  

Таким чином, характер взаємозв’язків глюкометаболічних порушень та 

імунозапальних маркерів при АГ залишається дискутабельним. В той же час, 

з’ясування цього питання має вкрай важливе значення у профілактиці 

серцево-судинних ускладнень у хворих на АГ, що асоційована з 

глюкометаболічними порушеннями. 

 Висновком попередніх досліджень є взаємно обтяжувальний вплив АГ 

та глюкометаболічних порушень. Причино-наслідкові зв’язки, механізми 

взаємозв’язку енергетичного дисбалансу жирової тканини, порушень 

вуглеводного обміну, цитокінової активності у таких хворих до кінця не 

з’ясовані. Тому важливим і актуальним є подальше вивчення 

імунозапалення, метаболізму інсуліну та глюкози, що дозволить 

удосконалити скрінінг предіабету та діагностику кардіометаболічних 

порушень у хворих на АГ з ожирінням.   
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Методи дослідження 

 

До дослідження було включено 104 пацієнта на АГ, які проходили 

обстеження та лікування у Харківському міському центрі діагностики і 

лікування артеріальної гіпертензії, терапевтичних відділень Харківської 

міської клінічної лікарні № 11, що є клінічною базою кафедри пропедевтики 

внутрішньої медицини №1 Харківського національного медичного 

університету. Контрольну групу склали 10 практично здорових осіб.   

Верифікацію діагнозу, визначення ступеня та стадії АГ проводили на 

підставі клініко-анамнестичного та лабораторно-інструментального 

досліджень згідно критеріям Українського товариства кардіологів та 

рекомендаціям Європейського товариства гіпертензії/Європейського 

товариства кардіологів (ESH/ESH, 2009) [153]. Діагноз ЦД 2 типу 

встановлювали за критеріями ВОЗ [154]. 

До дослідження не включали пацієнтів з вторинною АГ, за наявності 

супутньої аутоімунної, онкологічної патології, гострих та хронічних 

захворюваннях печінки та нирок, запальних процесів чи захворювань, 

виражених порушень серцевого ритму та провідності, гострого інфаркту 

міокарда чи інсульту, гострої ліво- чи правошлуночкової недостатності, 

хронічної серцевої недостатності ІІІ ст., супутніх психічних захворювань, 

наркоманії, алкоголізму.  

Всім хворим було проведено клінічне обстеження, що включало збір 

скарг і анамнезу, об’єктивне обстеження, лабораторно-інструментальні 

дослідження. 

Антропометричні дослідження 

Масу тіла пацієнтів визначали з використанням стандартизованих 

медичних вагів натще, без взуття та у білизні, зріст вимірювали медичним 

ростоміром.  
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Для визначення наявності та ступеня ожиріння використовували індекс  

маси тіла (ІМТ) за формулою: 

ІМТ (кг/м2)=
2(м) зріст

(кг) маса
 ,      (2.1.1) 

  Діагностичне значення ІМТ наведено в табл. 2.1.1. 

Таблиця 2.1.1 

Характеристика маси тіла 

Діагностичне значення ІМТ (кг/м2) 

 

Маса тіла 

 

недостатня 15,0 – 19,9 

нормальна 20,0 – 24,9 

надмірна 25,0 – 29,9 

Ожиріння 1 ступінь 30,0 – 34,9 

2 ступінь 35,0 – 39,9 

3 ступінь  ≥ 40,0 

 

Тип розподілу жирової тканини визначали згідно значення окружності 

талії (ОТ). Збільшення ОТ у чоловіків більше 102 см та у жінок – більше 88 

см вважалося ознакою абдомінального ожиріння (АО) згідно критеріям NCEP 

ATP III (2001) [155]. 

Лабораторні методи дослідження 

Для дослідження використовували кров, узяту з кубітальної вени, яку 

центрифугували при 2000 об/хв на протязі 15 хвилин. Плазму відбирали у 

пластикові пробірки та зберігали у замороженому вигляді при температурі до 

-20˚С до виконання аналізу. 

 

Оцінка глюкометаболічного профілю 

Вміст глюкози та інсуліну в плазмі крові визначали натще після 8-14-

годинного нічного голодування та через 120 хвилин після стандартного 

перорального навантаження 75 г глюкози, розчиненої у 250-300 мл води; 

розчин слід випити протягом 5 хв. Відлік часу починали з моменту початку 

пиття. Протягом 3-х днів перед тестом дотримувався звичайного режиму 
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харчування, з достатнім вмістом вуглеводів, рекомендувалася помірна 

фізична активність. Тест не проводили, якщо у пацієнта вже встановлена 

гіперглікемія та/або діагноз ЦД 2 типу [156]. 

Дослідження концентрації глюкози в плазмі крові натще та після ПГТТ 

здійснено ферментативним методом з використанням стандартних наборів у 

біохімічному відділі центральної науково-дослідної лабораторії ХНМУ. 

Глікемічний профіль пацієнтів оцінювали за критеріями, що 

рекомендовані Робочою групою з проблем метаболічного синдрому, 

цукрового діабету, предіабету та серцево-судинних захворювань Української 

асоціації кардіологів і Української асоціації ендокринологів [157] (табл. 

2.1.2). 

Таблиця 2.1.2 

Критерії порушень концентрації глюкози натще та після ПГТТ  

Критерії 

 

Рівень глюкози, 

ммоль/л 

Нормальна 

концентрація 

глюкози 

Порушення 

концентрації 

глюкози натще 

Порушення 

толерантності  

до глюкози 

Цукровий 

діабет 

натще <6,1 <7,0 <7,0 ≥7,0 

після ПТТГ <7,8 <7,8 <11,1 ≥11,1 

 

Визначення концентрації інсуліну натще та після ПТТГ проведено з 

використанням набору реактивів DRG® Інсулін (EIA-2935), (DRG Instruments 

GmbH, Німеччина, Марбург) у відділі центральної науково-дослідницької 

лабораторії ХНМУ.  

Плазматичний вміст інсуліну натще, що перевищував 12,2 млОд/мл 

вважався за критерій гіперінсулінемії. Це обумовлено тим, що при 

дослідженні здорових нормоглікемічних осіб у віці 25–68 років такий рівень 

інсуліну асоціювався зі зниженням чутливості до інсуліну за даними 

“золотого стандарту” щодо виявлення ІР – гіперінсулінемічного 

еуглікемічного клемп-тесту [158]. 
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Для оцінки наявності інсулінорезистентності використовувалася індекс 

HOMA (HОmeostasis Model Assessment), який розраховували за формулою: 

НОМА=      (2.1.2) 

Значення НОМА, що перевищує 2,77 вважається критерієм  

інсулінорезистентності [159]. 

Крім того, розраховували індекс Caro за формулою: 

Caro =                                                                     (2.1.3) 

В нормі індекс Caro перевищує 0,33. 

Індекс FIRI (Fasting Insulin Resistance Index) визначали за формулою: 

FIRI =                                          (2.1.4) 

В нормі індекс FIRI не повинен перевищувати значення 5,5.  

 

Визначення глікозільованого гемоглобіну (HbA1c) проводилось за 

реакцією з тіобарбітуровою кислотою. В нормі рівень HbA1c не перевищує 

5,7%; критерієм предіабету є рівень HbA1c у межах від 5,7% до 6,4%; 

величина HbA1c ≥ 6,5% вважається критерієм діабету [161]. 

 

Оцінка ліпідного профілю 

Оцінювали наступні параметри ліпідного профілю: загальний 

холестерин (ЗХС), тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів високої 

щільності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХС 

ЛПНЩ), холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) та 

коефіцієнт атерогенності (КА). Вміст ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ визначали 

ферментативним методом з використанням стандартних наборів у 

біохімічному відділі центральної науково-дослідної лабораторії ХНМУ.  

Значення ХС ЛПДНЩ розраховували за формулою: 

5

ТГ
(ммоль/л) ХСЛПДНЩ 

.                                                                      (2.1.5) 
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Значення ХС ЛПНЩ розраховували за формулою: 

ХСЛПДНЩ)(ХСЛПВЩ-ЗХС (ммоль/л) ХСЛПНЩ  .                        (2.1.6) 

Коефіцієнт атерогенності розраховували за формулою: 

ХСЛПВЩ

ХСЛПВЩ-ЗХС
КА 

.                                                                 (2.1.7) 

 

Визначення плазматичного рівню ІЛ-18 

Визначення плазматичного рівню ІЛ-18 проводилося імуноферментним 

методом з використанням набору реагентів “Human Interleukin 18, IL-18 

ELISA Kit” виробництва “Wuhan EIAab Science Co.,Ltd”, China. Цей набір 

реагентів дозволяє кількісно визначати in vitro рівень ІЛ-18 людини, 

концентрацію ІЛ-18 у супернататах клітинних культур, сироватці, плазмі та 

інших біологічних рідинах. Діапазон вимірювання – 15,6-1000 пг/мл; 

чутливість аналізу – менше 7,8 пг/мл.   

 

Визначення плазматичного рівню ІЛ-10 

Визначення плазматичного рівню ІЛ-10 проводилося з використанням 

набору реагентів «Интерлейкин-10-ИФА-БЕСТ» виробництва «Вектор-Бест», 

Новосибирск, Россия. Набор реагентів призначено для імуноферментного 

визначення концентрації людського інтерлейкіну-10 у біологічних рідинах 

людини та культуральних рідинах. Метод кількісного визначення засновано 

на твердо фазному «сандвіч»-варіанті імуноферментного аналізу. 

Специфічними реагентами набору є моноклональні антитіла до ІЛ-10, що 

сорбовано на поверхні лунок розбірного пластикового планшету, кон’югат 

поліклональних антитіл до ІЛ-10 з біотином та калібровочні зразки, що 

містять ІЛ-10. Діапазон концентрацій, що вимірюються 0-500 пг/мл, 

чутливість аналізу – 1 пг/мл. Згідно нормативам набору реагентів, вміст ІЛ-

10 у сироватці крові здорових донорів не перевищує 20 пг/мл.   
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Статистична обробка даних 

Статистичну обробку отриманих даних проведено методами 

параметричної та непараметричної статистики з використанням пакету 

статистичних програм Statistica 8.0 for Windows (Statsoft, USA). Результати 

наведено як (M±m), де М – як середнє значення показника, m – стандартна 

похибка. Достовірність розбіжностей між показниками визначалася за 

допомогою двох вибіркового t-критерію Стьюдента та ANOVA. У всіх 

статистичних розрахунках пороговою величиною рівня значимості р обрано 

0,05. Для дослідження взаємозв’язку між показниками проведено 

кореляційний аналіз з розрахунком парних коефіцієнтів кореляцій Пірсона та 

коефіцієнтів кореляції Спірмена.  
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2.2. Клінічна характеристика обстежених осіб 

 

 Обстежено 104 пацієнта на АГ, серед яких 59 жінок, що становило 56,7 

% та 45 чоловіків (43,3 %).  

Вік обстежених коливався від 32 до 80 років та в середньому становив 

58,19±0,80 років. При цьому 20 пацієнтів були віком від 32 до 50 років (19,2 

%), 17 пацієнтів – від 51 до 55 років (16,3 %), 22 пацієнти були у віці від 56 

до 60 років (21,2 %), 27 пацієнтів – від 61 до 65 років, що склало 26 %, та 18 

обстежених осіб були у віці 66 років та старше (17,3 %) (Рис.2.2.1).   

 

  

Рис. 2.2.1. Розподіл пацієнтів на АГ залежно від віку. 

 

При аналізі суб’єктивних проявів АГ у пацієнтів було відзначено 

скарги  церебрального характеру, такі як головний біль (89 пацієнтів, 85,6 %),  

різноманітної інтенсивності, тривалості та локалізації; запаморочення (67 

хворих, 64,4 %), тимчасове порушення зору (54 хворих, 51,0 %), шум у вухах 

(45 хворих, 42,3 %), виникнення яких найчастіше було пов’язано із 

підвищенням артеріального тиску, емоційним чи фізичним перевантаженням. 

Серед скарг кардіального характеру – біль у ділянці серця мали 72 пацієнти 

(69,2 %),  серцебиття при звичайному фізичному навантаженні – 29 хворих 

(27,9 %), при незначному навантаженні – 48 хворих (46,2 %), при любому 
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навантаженні та у стані спокою – 4 хворих (3,9 %); “перебоїв” в діяльності 

серця (26 хворих, 25 %);  відчуття недостачі повітря, задишка виявлена при 

звичайному фізичному навантаженні у 36 хворих (34,6 %), при незначному 

навантаженні у 59 хворих (56,7 %), при любому навантаженні та у стані 

спокою – 4 хворих (3,9 %). Виділено скарги астено-невротичного характеру: 

стомлюваність при звичайному фізичному навантаженні – у 27 хворих (26, 0 

%), при незначному навантаженні – у 53 хворих (51 %), при любому 

навантаженні та у стані спокою – 4 хворих (3,9 %); підвищена дратливість 

мала місце у 32 пацієнтів (30,8 %), порушення сну у 29 пацієнтів (27,8 %), 

пітливість – у 18 хворих (17,3 %). 

Тривалість АГ за даними анамнезу в середньому становила 

9,53±0,71 років, від 1 до 30 років. При цьому 38 пацієнтів мали тривалість АГ 

від 1 до 5 років (36,5 %), 32 – від 6 до 10 років (30,8 %), та у 34 пацієнтів 

перебіг захворювання коливався від 11 до 30 років (32,7 %) (Рис. 2.2.2).  

   

2.2.2. Розподіл пацієнтів на АГ залежно від тривалості захворювання. 

 

 При дослідженні антропометричних показників встановлено, що зріст 

обстежених хворих на АГ був від 1,5 до 1,87 м, в середньому – 1,69±0,01 м. 

Маса тіла хворих коливалася у межах 56,0 – 138 кг, при середньому значенні 

– 85,79±1,43 кг. Розрахунок показника ІМТ показав такі значення: мінімальне 

– 20,0 кг/м2, максимальне – 40,3 кг/м2, середнє – 29,97±0,52 кг/м2. В 
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результаті характеристики маси тіла хворих на АГ за значенням ІМТ 

виявлено, що 18 пацієнтів мали нормальну масу тіла (ІМТ – 20,0-24,9 кг/м2), 

у більшості, а саме у 36 пацієнтів виявлено надмірну масу тіла (ІМТ – 25,1-

29,4 кг/м2), ожиріння 1 ступеню встановлено у 24 хворих (ІМТ – 30,3-34,4 

кг/м2), ожиріння 2 ступеню – у 21 хворого (ІМТ – 35,4-36,9 кг/м2), та 

ожиріння 3 ступеню – лише у 3 хворих (ІМТ – 40,3 кг/м2 ) (Рис. 2.2.3). 

 

Рис. 2.2.3. Розподіл пацієнтів залежно від значення ІМТ. 

Для аналізу типу розподілу жирової тканини ми вимірювали ОТ, що 

характеризувалася наступним середнім значенням – 101,17±1,30 см (min-70 

см, max-140 см). При цьому встановлено наявність абдомінального типу 

розподілу жирової тканини у більшості хворих (72 осіб, 69,2 %), відповідно у 

32 пацієнтів ознак АО не виявлено (30,8 %) (Рис. 2.2.4). 

 

Рис. 2.2.4. Розподіл пацієнтів залежно від значення ОТ. 
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Рівень АТ у загальній групі хворих на АГ: САТ – 157,97±1,51 мм рт.ст. 

(136-190 мм  рт.ст.), ДАТ 99,51±0,76 мм рт.ст. (88-116 мм рт.ст.). Середнє 

значення ЧСС становило 77,23 уд/хв., в інтервалі від 52 до 108 уд/хв.   

  У більшості пацієнтів діагностовано АГ II стадії (95 хворих, 91,3 %), в 

той час, як АГ I стадії мала місце лише у 3 хворих (2,9 %), та АГ III стадії – у 

6 хворих (5,8 %). За рівнем АТ всі обстежені хворі були представлені 

наступним чином: 44 хворих з АГ 1 ступеню (САТ – 140-159 мм рт.ст., ДАТ 

– 90-99 мм рт.ст.), 37 хворих з АГ 2 ступеню (САТ – 160-179 мм рт.ст., ДАТ – 

100-109 мм рт.ст.) та 23 хворих з АГ 3 ступеню (САД ≥ 180 мм.рт.ст, ДАД ≥ 

110 мм.рт.ст.) (Рис. 2.2.5). 

 

Рис. 2.2.5. Розподіл пацієнтів залежно від ступеня АГ. 

 

 Згідно класифікації Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко серцеву 

недостатність було діагностовано у 99 хворих на АГ, та відповідно у 5 

пацієнтів (4,8 %) ознаки СН були відсутні. СН 1 стадії встановлено у 36 

пацієнтів (34,6 %), СН 2А стадія мала місце у більшості обстежених хворих 

(59 хворих, 56,7 %), та у 4 хворих діагностовано СН 2Б стадію (3,9 %) (Рис. 

2.2.6).     

У пацієнтів на АГ, які були включені у дослідження виявлено наступні 

супутні захворювання та ускладнення, як: ІХС (89 хворих, 85,6 %), стабільна 

стенокардія (59 хворих, 56,7 %), постінфарктний кардіосклероз (3 хворих, 2,9 
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%), дисциркуляторна енцефалопатія (36 хворих, 34,6 %), стан після 

перенесеного гострого порушення мозкового кровообігу (4 хворих, 3,9 %). 

 

Рис. 2.2.6. Розподіл пацієнтів залежно від стадії СН. 

  

При характеристиці імунозапального статусу гіпертензивних хворих 

проаналізовано плазматичний рівень ІЛ-18, середнє значення котрого у 

загальній групі хворих становило 173,3±2,18 пк/мл, в інтервалі концентрацій 

від 125,0 до 210, 0 пк/мл. Плазматичний вміст ІЛ-10 коливався від 61,5 до 

97,5 пк/мл, в середньому – 85,6±0,7 пк/мл. Більш докладний аналіз про- та 

протизапальної активації у обстежених хворих на АГ наведено у відповідних 

розділах роботи.  

 Для оцінки глікемічного профілю визначали плазматичний рівень 

глюкози, інсуліну натще та HbA1c (Табл. 2.2.1). Крім, того було розраховано 

індекси, що відображують чутливість до інсуліну: HOMA, Caro, FIRI.   

Таблиця 2.2.1 
Глікемічний профіль загальної групи пацієнтів на АГ натще 

Показники  M±m Min Max 

Глюкоза, ммоль/л 5,21±0,12 3,80 12,50 

Інсулін, мкОД/мл 13,79±0,75 6,14 34,86 

HbA1c, % 6,39±0,19 3,10 12,80 

HOMA 3,17±0,20 1,25 10,72 

Caro 0,47±0,02 0,16 1,28 

FIRI 2,95±0,19 1,13 9,38 
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 Гіперглікемію натще встановлено у 26 пацієнтів (25 %) на АГ, 

гіперінсулінемію – у 42 пацієнтів (40,4 %). У 59 хворих (56,7 %) виявлено 

підвищений рівень HbA1c. Інсулінорезистентність за індексом НОМА мали 

41 хворий, що склало 39,4 %. 

 Пероральний тест толерантності до глюкози (ППТГ) було проведено 55 

хворим на АГ, результати якого представлено у таблиці 2.2.2.   

Таблиця 2.2.2 

Глікемічний профіль пацієнтів на АГ натще та через 2 години після ПТТГ 

Показники  
Глюкоза натще 

(ммоль/л) 
Глюкоза після 

ППТГ (ммоль/л) 
Інсулін натще  

(мкОд/мл) 
Інсулін після 

ПТТГ (мкОд/мл) 

Середнє 4,998909 6,382364 16,44073 53,42964 

Стандартна 
похибка 0,132994 0,13325 1,112202 2,323048 

Медіана 4,82 6,22 13,59 52,13 

Мода 5,12 6 8,73 32,16 

Стандартне 
відхилення 0,986311 0,988212 8,24831 17,22818 

Дисперсія вибірки 0,97281 0,976563 68,03461 296,8103 

Эксцесс 4,277685 4,742248 -0,98655 0,042012 

Асиметричність 1,87487 1,718658 0,603366 0,593632 

Інтервал 4,62 5,4 28,71 81,09 

Мінімум 3,88 4,87 6,14 21,34 

Максимум 8,5 10,27 34,85 102,43 

Сума 274,94 351,03 904,24 2938,63 

  

  За результатами оцінки глікемічного профілю, наявність предіабету 

діагностовано у 34 хворих (32,7 %), ЦД 2 типу мав місце у 30 пацієнтів, що 

становило 28,8 % обстежених, та відповідно у 40 хворих перебіг АГ не 

супроводжувався порушеннями вуглеводного метаболізму  (Рис.2.2.7).  
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Рис. 2.2.7. Розподіл пацієнтів на АГ залежно від наявності глюкометаболічних порушень: предіабету 

та ЦД 2 типу. 

 Більш детальний та докладний аналіз параметрів глюкометаболічного 

профілю у хворих на АГ наведено у наступних розділах роботи.   

При оцінці загального серцево-судинного ризики нами встановлено 

наявність низького ризику лише у 4 хворих (3,85 %), помірного ризику –у 48  

хворих (46,15 %), високого ризику – у 38 хворих (36,54 %) та дуже високого 

ризику –у 14 (13,46 %) хворих на АГ, які ввійшли до нашого дослідження 

(Рис. 2.2.8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.2.8. Стратифікація загального серцево-судинного ризику у хворих на АГ 
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Результати обстеження контрольної групи наведено у Таблиці 2.2.3. 

Таблиця 2.2.3 

 Mean Median Minimum Maximum Std.Dev. 
Standard - 

Error 

САТ, мм рт.ст. 124,4000 126,0000 114,0000 134,0000 6,239658 1,973153 

ДАТ, мм рт.ст. 80,0000 81,0000 70,0000 84,0000 4,216370 1,333333 

ЧСС, уд/хв 72,3000 72,0000 65,0000 78,0000 3,945462 1,247664 

Вік, роки  54,4000 58,0000 41,0000 65,0000 9,731963 3,077517 

Зріст, м 1,7070 1,7100 1,6000 1,8000 0,057552 0,018200 

Маса тіла, кг 76,9000 80,0000 65,0000 87,0000 7,445356 2,354428 

ІМТ, кг/м2 26,6900 26,4000 24,4000 29,4000 1,868719 0,590941 

ОТ, см 93,1000 95,0000 82,0000 101,0000 7,015063 2,218358 

ІЛ-18, пк/мл 84,3000 84,5000 79,0000 88,0000 2,540779 0,803465 

ІЛ-10, пк/мл 60,9570 61,6500 58,7000 62,5000 1,597165 0,505068 

ІЛ-18/ІЛ-10 1,3845 1,3598 1,2717 1,4991 0,072564 0,022947 

Глюкоза, ммоль/л 4,5700 5,0000 1,6500 5,3000 1,070555 0,338539 

Інсулін, мкОд/мл 7,9780 7,3050 6,7800 11,5500 1,766842 0,558724 

Caro 0,6055 0,6715 0,1429 0,7375 0,180533 0,057090 

HOMA 2,0070 1,7100 1,3000 3,0600 0,682903 0,215953 

FIRI 1,4167 1,3620 0,7623 2,2271 0,372697 0,117857 

HbA1c, % 5,1280 4,6500 3,6000 8,1000 1,537543 0,486214 

 Серед обстежених осіб контрольної групи, 50 % становили жінки (Таб. 

2.2.4).  

Таблиця 2.2.4 
Гемодинамічні, антропометричні, імунозапальні, глікемічні показники у жінок контрольної 

групи  

 Mean Minimum Maximum Std.Dev. 
Standard - 

Error 

САТ, мм рт.ст. 121,6000 114,0000 130,0000 6,387488 2,856571 

ДАТ, мм рт.ст. 77,6000 70,0000 82,0000 4,774935 2,135416 

ЧСС, уд/хв 69,8000 65,0000 74,0000 3,492850 1,562050 

Вік, роки  56,8000 41,0000 65,0000 9,731393 4,352011 

Зріст, м 1,6880 1,6000 1,7500 0,063008 0,028178 

Маса тіла, кг 76,8000 65,0000 87,0000 9,038805 4,042277 

ІМТ, кг/м2 26,8000 24,4000 28,4000 1,744993 0,780385 

ОТ, см 88,4000 82,0000 99,0000 6,580274 2,942788 

ІЛ-18, пк/мл 83,2000 79,0000 86,0000 2,683282 1,200000 

ІЛ-10, пк/мл 61,2940 58,8000 62,5000 1,492876 0,667635 

ІЛ-18/ІЛ-10 1,3585 1,2717 1,4626 0,068479 0,030625 
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Глюкоза, ммоль/л 4,8960 4,6000 5,0800 0,195141 0,087270 

Інсулін, мкОд/мл 7,8240 6,7800 10,9600 1,784903 0,798233 

Caro 0,6446 0,4635 0,7375 0,105396 0,047135 

HOMA 2,0480 1,5000 3,0600 0,695068 0,310844 

FIRI 1,5389 1,2475 2,2271 0,396950 0,177522 

HbA1c, % 4,1760 3,6000 5,1000 0,560250 0,250551 

 

 Детальну характеристику показників периферичної гемодинаміки, а 

саме рівень САТ, ДАТ, ЧСС; показників трофологічного статусу обстежених 

осіб чоловічої статі з групи контролю, параметрів про- та протизапальної 

активації, параметрів вуглеводного метаболізму наведено у Таблиці 2.2.5.  

Таблиця 2.2.5 
Гемодинамічні, антропометричні, імунозапальні, глікемічні показники у чоловіків контрольної 

групи  

 Mean Minimum Maximum Std.Dev. 
Standard - 

Error 

САТ, мм рт.ст. 127,2000 120,0000 134,0000 5,21536 2,332381 

ДАТ, мм рт.ст. 82,4000 80,0000 84,0000 1,67332 0,748331 

ЧСС, уд/хв 74,8000 72,0000 78,0000 2,68328 1,200000 

Вік, роки  52,0000 42,0000 64,0000 10,19804 4,560702 

Зріст, м 1,7260 1,6800 1,8000 0,05079 0,022716 

Маса тіла, кг 77,0000 70,0000 84,0000 6,55744 2,932576 

ІМТ, кг/м2 26,5800 25,0000 29,4000 2,18678 0,977957 

ОТ, см 97,8000 92,0000 101,0000 3,49285 1,562050 

ІЛ-18, пк/мл 85,4000 83,0000 88,0000 2,07364 0,927362 

ІЛ-10, пк/мл 60,6200 58,7000 62,4000 1,79639 0,803368 

ІЛ-18/ІЛ-10 1,4105 1,3462 1,4991 0,07396 0,033078 

Глюкоза, ммоль/л 4,2440 1,6500 5,3000 1,50829 0,674527 

Інсулін, мкОд/мл 8,1320 6,8400 11,5500 1,94389 0,869335 

Caro 0,5664 0,1429 0,7310 0,24167 0,108077 

HOMA 1,9660 1,3000 3,0600 0,74965 0,335255 

FIRI 1,2946 0,7623 1,6176 0,34300 0,153394 

HbA1c, % 6,0800 3,6000 8,1000 1,65513 0,740196 
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РОЗДІЛ 3 

ПЛАЗМАТИЧНА АКТИВНІСТЬ ПРО- ТА ПРОТИЗАПАЛЬНИХ 

ІНТЕРЛЕЙКІНІВ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ 

 

 Перебіг АГ може супроводжуватися зміною активності прозапальних 

та протизапальних компонентів імунозапальної відповіді. Підвищений рівень 

АТ вважається одним із стимулів, що здатен стимулювати гіперпродукцію 

прозапальних цитокінів, представником яких є ІЛ-18, який ми обрали до 

нашого клінічного дослідження. Разом з тим, протизапальні цитокіни, серед 

яких значне місце посідає ІЛ-10, також можу бути залучено до 

патогенетичних механізмів прогресування АГ. Взаємозв’язок цих 

компонентів, баланс чи дисбаланс про- та протизапальних цитокінів може 

визначати клінічних перебіг та прогресування АГ. У зв’язку з цим, вивчили 

плазматичний вміст прозапального цитокіну – ІЛ-18 та протизапального 

цитокіну – ІЛ-10 у хворих на АГ (Табл. 3.1).    

Таблиця 3.1 

Гемодинамічні, антропометричні параметри та вміст інтерлейкінів у хворих на АГ 

 Mean Minimum Maximum Std.Dev. SЕ 

САТ, мм рт.ст. 157,9712 136,0000 190,0000 15,40928 1,511004 

ДАТ, мм рт.ст. 99,5096 88,0000 116,0000 7,78846 0,763721 

ЧСС, уд/хв. 77,2308 52,0000 108,0000 7,95769 0,780316 

Вік,роки 58,1923 32,0000 80,0000 8,14442 0,798626 

Зріст, м 1,6902 1,5000 1,8700 0,09026 0,008851 

Маса тіла, кг 85,7885 56,0000 138,0000 14,60062 1,431709 

ІМТ, кг/м2 29,9659 20,0000 40,3000 5,26133 0,515915 

ОТ, см 101,1731 70,0000 140,0000 13,21035 1,295382 

ІЛ-18, пг/мл 173,3269 125,0000 210,0000 22,21494 2,178354 

ІЛ-10, пг/мл 85,6397 61,5000 97,5000 7,10417 0,696621 

ІЛ-18/ІЛ-10 2,0347 1,4427 2,8873 0,30012 0,029429 

 

  При проведенні кореляційного аналізу встановлено достовірну 

залежність між вмістом ІЛ-10 та віком пацієнтів (r=-0,214; p<0,05), що мала 

зворотний напрямок (Мал. 3.1).  
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Рис. 3.1. Взаємозв’язок між рівнем ІЛ-10 та віком хворих на АГ. 

 

Рівень ІЛ-10 прямо та достовірно залежав від маси тіла хворих (r=0,20; 

p<0,05) та ІМТ (r=0,19; p<0,05) (Рис. 3.2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.2. Взаємозв’язок між рівнем ІЛ-10 та масою тіла, ІМТ хворих на АГ. 

  

Щодо плазматичного вмісту ІЛ-18, то достовірних взаємозв’язків з 

показниками, що аналізувалися не було виявлено у загальній групі хворих на 

АГ.  

Порівняння плазматичного рівню ІЛ-18 та ІЛ-10 виявило їх зростання у 

пацієнтів АГ (p>0,05), вищим, також, був показник співвідношення вмісту 

ІЛ-18/ІЛ-10, що свідчило про перевагу прозапального компоненту імуно-
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запальної відповіді у пацієнтів на АГ порівняно з особами контрольної групи 

(Рис. 3.3).   

 

 

Рис. 3.3. Порівняльна характеристика параметрів імунозапальної активації у хворих на АГ та осіб 

контрольної групи. 

При аналізі імунозапальної активації залежно від статі обстежених, 

встановлено тенденцію до переваги прозапальної ланки у чоловіків 

контрольної групи (Рис.3.4), про що свідчило недостовірне перевищення 

рівня ІЛ-18 порівняно з жінками (85,40±1,20 пк/мл у чоловіків проти 

83,20±1,20 пкг/мл у жінок; p>0,05). 

 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3.4. Рівень ІЛ-18 та ІЛ-10 у плазмі крові осіб контрольної групи залежно від статі. 

 Плазматичний рівень ІЛ-10 у жінок контрольної групи (Рис. 3.4) 

незначно перевищував рівень чоловіків (61,29±0,67 пг/мл vs 60,2±0,80 пг/мл; 

p>0,05). 

Аналіз показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 підтвердило перевагу 

прозапального компоненту над протизапальним у чоловіків (1,41±0,03 у 

чоловіків проти 1,36±0,03 у жінок; p>0,05), однак ці відмінності, також мали 

характер тенденції та виявилися недостовірними (Рис. 3.5)    
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Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  Стать
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Рис. 3.5. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у осіб контрольної групи залежно від статі. 

  

При порівнянні активності прозапальних та протизапальних 

інтерлейкінів у хворих на АГ залежно від статі нами не виявлено достовірних 

відмінностей  (Рис. 3.6, 3.7).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3.6. Рівень ІЛ-18 та ІЛ-10 у плазмі крові хворих на АГ залежно від статі. 

 

Середній плазматичний рівень ІЛ-18 у жінок (175,88±2,95 пг/мл) 

недостовіно перевищував рівень ІЛ-18 у чоловіків (169,98±3,20 пг/мл; 

p>0,05). Практично не відрізнявся вміст ІЛ-10 у хворих на АГ жіночої статі 

(85,58±0,92 пг/мл) та чоловічої статі (85,72±1,08 пг/мл; p>0,05). 
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Box Plot of ІЛ-10 grouped by  Стать
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Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  Стать
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Рис. 3.7. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від статі. 

 

Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у жінок (2,07±0,04 пг/мл) 

незначно та недостовірно був вищим за аналогічний показник у чоловіків 

(1,99±0,04 пг/мл; p>0,05). 

При проведенні кореляційного аналізу нами виявлено достовірний 

зворотний зв’язок між рівнем ІЛ-10 та наявністю ЦД 2 типу (r=-0,694; 

p<0,05), та між рівнем ІЛ-10 та віком хворих на АГ жіночої статі (r=-0,369; 

p<0,05). Мав місце, також, достовірний позитивний кореляційний зв’язок між 

показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та ЦД 2 типу у жінок зворих на АГ 

(r=0,382; p<0,05).  У чоловків хворих на АГ встановлено пряму залежність 

між вмістом ІЛ-18 та ЦД 2 типу (r=0,325; p<0,05), між показником ІЛ-18/ІЛ-

10 та ЦД 2 типу (r=0,459; p<0,05). Плазматичний вміст ІЛ-10 залежав від віку 

чоловіків загальної групи хворих на АГ (r=0,322; p<0,05). 

Оскільки циркулюючий рівень цитокінів значною мірою залежить від 

маси тіла, ми розділили хворих на АГ на групи залежно від показника ІМТ: 

18 пацієнтів на АГ мали нормальну масу тіла – 0 група; до 1 групи увійшли 

38 хворих з надмірною масою тіла; до 2 групи – 24 пацієнта з ожирінням 1 

ступеню; та до 3 групи – 21 пацієнт з ожирінням 2 ступеню і 3 пацієнта з 

ожирінням 3 ступеню (Рис. 3.8). Ми вирішили за доцільне об’єднати 
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пацієнтів з 2 та 3 ступенем ожиріння в одну групу, оскільки у групі з 3 осіб 

не можна одержати статистично достовірні результати.     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.8. Графічне відображення гемодинамічних, антропометричних показників та рівню 

інтерлейкінів у пацієнтів на АГ залежно від маси тіла. 

  

Групи порівняння достовірно не відрізнялися за віком (p>0,05). 

Тривалість підвищення рівню АТ була максимальною у пацієнтів 3 групи, 

достовірно вищою за тривалість у попередніх групах (p<0,05 у всіх 

випадках), між якими не виявлено достовірних відмінностей за цим 

показником (p>0,05 у всіх випадках). Середній рівень САТ та ДАТ 

статистично достовірно (p<0,05 у всіх випадках) підвищувався паралельно 

зростанню ІМТ хворих (Табл. 3.2). Не виявлено достовірних розбіжностей 

середньої величини ЧСС поміж групами, що аналізувалися (p>0,05 у всіх 

випадках). Антропометричні показники, такі як маса тіла, ІМТ, ОТ 

достовірно відрізнялися (p>0,05 у всіх випадках), тоді як зріст хворих 

характеризувався практично однаковими середніми значеннями в групах 

порівняння (p>0,05 у всіх випадках). 
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Таблиця 3.2 

Порівняльна характеристика гемодинамічних, антропометричних параметрів та 

інтерлейкінемії у хворих на АГ залежно від маси тіла 

 
 
Показники  

0 група 
Нормальна 
маса тіла 

1 група 
Надмірна маса 

тіла 

2 група  
Ожиріння  
1 ступеню 

3 група 
Ожиріння 

2-3 ступеня 

Вік, роки  56,11±2,16 57,61±1,39 62,41±1,28 56,46±1,47 

Тривалість АГ, роки 9,11±202 8,39±1,00 9,54±1,54 11,63±1,49 

САТ, мм рт.ст. 142,44±0,82 147,68±1,21 168,88±2,03 175,00±1,79 

ДАТ, мм рт.ст. 91,56±0,58 94,68±0,68 104,79±1,11 107,83±0,87 

ЧСС, уд/хв. 76,22±1,34 78,71±1,25 75,04±1,76 77,83±1,83 

Зріст, м 1,72±0,02 1,69±0,01 1,68±0,02 1,67±0,02 

Маса тіла, кг 71,22±2,31 81,11±1,47 89,75±2,48 99,79±2,83 

ІМТ, кг/м2 23,04±0,41 27,22±0,22 31,93±0,26 37,55±0,36 

ОТ, см 91,33±3,14 95,50±1,39 106,13±2,01 112,58±2,44 

ІЛ-18 пг/мл 171,94±5,16 174,97±3,63 176,00±4,78 169,26±4,47 

ІЛ-10 пг/мл 81,97±2,15 86,55±1,01 85,13±1,33 87,46±1,35 

ІЛ-18/ІЛ-10 2,12±0,08 2,03±0,05 2,08±0,06 1,94±0,05 

При аналізі активності прозапального цитокіну – ІЛ-18 залежно від 

маси тіла пацієнтів на АГ, встановлено тенденцію його зростання поряд з 

підвищенням ІМТ у пацієнтів з надмірною масою тіла, з максимальним 

середнім значенням у хворих з ожирінням 1 ступеня, та незначним 

зниженням його вмісту у хворих на АГ, що асоційована з ожирінням 2 та 3 

ступеня (Рис. 3.9).   

    

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.9. Плазматична активність ІЛ-18 залежно від маси тіла хворих на АГ.  

Однак, слід зазначити, що розбіжності у всіх випадках виявилися 

недостовірними (p>0,05).    

Вміст ІЛ-10 у плазмі крові хворих за наявності надмірної маси тіла та 

ожиріння у трьох групах (1, 2, 3 групи), що аналізувалися достовірно (p<0,05) 
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Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-10
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Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-18/ІЛ-10

 Mean 
 Mean±SE 
 Mean±1,96*SE 

0 1 2 3

Ож

1,8

1,9

2,0

2,1

2,2

2,3

2,4

ІЛ
-1

8
/І

Л
-1

0

перевищував аналогічний вміст хворих на АГ з нормальною масою тіла (0 

група), та характеризувалися практично однаковими середніми значеннями 

(Рис. 3.10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.10. Плазматична активність ІЛ-10 залежно від маси тіла хворих на АГ.  

З метою оцінки імунозапальної активації ми розрахували показник 

співвідношення рівню ІЛ-18/ІЛ-10. Зростання цього  інтегрального показника 

свідчить про перевагу прозапальної активності, зменшення, відповідно, 

відображує переважно протизапальну активацію (Рис. 3.11). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Рис. 3.11. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 залежно від маси тіла хворих на АГ.  

 

Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-10
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Як видно з рисунка чіткої тенденції щодо імунозапальної активації у 

хворих на АГ згідно показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 не виявлено. 

Відзначено достовірне зниження середнього значення співвідношення ІЛ-

18/ІЛ-10 у хворих на АГ с максимальною масою тіла – з ожирінням 2 та 3 

ступеня. Це обумовлено зниженням плазматичного рівню ІЛ-18 та 

підвищенням плазматичного рівню ІЛ-10 та можливо характеризує 

переважну активацію протизапальних механізмів у цій групі хворих.   

Оскільки існують відомості, що наявність абдомінального типу 

розподілу жирової тканини більш щільно пов’язано з кардіометаболічним 

ризиком та гіперактивацією імунозапальних реакцій, ми розділили хворих на 

АГ залежно від наявності у них АО. Наявність абдомінального типу 

розподілу жирової тканини у більшості хворих (69,2 %), відповідно у 32 

пацієнтів ознак АО не виявлено (30,8 %). Пацієнти достовірно не 

відрізнялися за віком – середній вік хворих на АГ без ознак АО становив 

55,97±1,73 років, середній вік хворих  наявністю АО становив 59,18±0,84 

років. Показники периферичної гемодинаміки пацієнтів на АГ с 

абдомінальним типом розподілу жирової тканини перевищували аналогічні 

показники пацієнтів на АГ без АО. Так середнє значення САТ у 

гіпертензивних хворих за наявності АО – 159,32±1,74 мм рт.ст. достовірно 

перевищувало середнє значення САТ у хворих без ознак АО – 154,94±2,94 

мм рт.ст. (p<0,05). Величина ДАТ (100,54±0,88 мм рт.ст.), також, була вищою 

проти величини ДАТ у хворих на АГ без АО (97,19±1,43 мм рт.ст.; p<0,05). 

Середня ЧСС у хворих з АО незначно перевищувала середню ЧСС у хворих 

без АО (77,83±0,98 уд/хв.; 75,86±1,23 уд/хв. відповідно; p>0,05). 

Порівняльна характеристика антропометричних показників та середніх 

значень інтерлейкінів наведено у таблиці 3.3.  

При практично однаковому середньому значення зросту, хворі на АГ з 

АО мали достовірні вищі показники маси тіла, ІМТ, ОТ в порівнянні з 

відповідними показниками хворих на АГ, у яких ознак АО не було виявлено. 
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Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-18
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Таблиця 3.3 

Антропометричні показники, рівень ІЛ-18, ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від наявності 

абдомінального ожиріння 

Показники  АГ без АО АГ з АО р 

Зріст, м 1,69±0,01 1,69±0,01 p>0,05 

Маса тіла, кг 81,50±2,77 87,69±1,63 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 28,11±0,91 30,79±0,61 p<0,05 

ОТ, см 

Жінки  

Чоловіки  

85,34±2,83 

79,50±2,96 

91,46±1,64 

108,76±1,29 

103,64±1,38 

114,42±2,26 

p<0,05 

p<0,05 

p<0,05 

ІЛ-18, пг/мл 169,19±3,97 175,17±2,59 p<0,05 

ІЛ-10, пг/мл 85,94±1,37 85,50±0,81 p>0,05  

ІЛ-18/ІЛ10  1,97±0,04 2,06±0,04 p>0,05 

 

 При аналізі імунозапальної активації у хворих на АГ залежно від типу 

розподілу жирової тканини встановлено, що середній плазматичний вміст 

прозапального цитокіну ІЛ-18 у хворих з АО достовірно перевищував 

середній плазматичний вміст цитокіну в плазмі крові хворих на АГ без АО 

(Рис.3.12). При проведенні кореляційного аналіз виявлено більш щільні 

кореляційні зв’язки між рівнем ІЛ-18 та показником ОТ  хворих з 

абдомінальним типом розподілу жирової тканини (r=0,391; p<0,05).     

 

   

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.12. Середній рівень ІЛ-18 та кореляційні зв’язки між ІЛ-18 та ОТ залежно від наявності АО  

хворих на АГ 

 

Categ. Scatterplot: ОТ vs. ІЛ-18

АО: 0 ІЛ-18 = 168,1813+0,0106*x; 0,95 Conf.Int.

АО: 1 ІЛ-18 = 186,1701-0,106*x; 0,95 Conf.Int.
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Categ. Scatterplot: ОТ vs. ІЛ-10

АО: 0 ІЛ-10 = 77,544+0,088*x; 0,95 Conf.Int.

АО: 1 ІЛ-10 = 85,3082+0,0019*x; 0,95 Conf.Int.
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Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-18/ІЛ-10
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Categ. Scatterplot: ОТ vs. ІЛ-18/ІЛ-10

АО: 0 ІЛ-18/ІЛ-10 = 2,1674-0,002*x; 0,95 Conf.Int.
АО: 1 ІЛ-18/ІЛ-10 = 2,1863-0,0012*x; 0,95 Conf.Int.
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Середній рівень ІЛ-10, що є маркером протизапальної активації, 

достовірно не відрізнявся поміж групами хворих, що порівнювалися (Рис. 

3.13). Аналіз взаємозв’язків між показником ОТ та вмістом ІЛ-10 у плазмі 

крові хворих на АГ виявив слабкі кореляції між цими показниками у хворих з 

АГ та АО  (r=0,231; p<0,05).     

  

  

 

 

 

 
 

 

Рис. 3.13. Середній рівень ІЛ-10 та кореляційні зв’язки між ІЛ-10 та ОТ залежно від наявності 

АО у хворих на АГ 

Пацієнти на АГ з наявністю абдомінального типу розподілу жирової 

тканини характеризувалися статистично достовірно вищим значенням 

показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10, що відображує перевагу прозапальної 

імунної активації у цих хворих (Рис. 3.14).   

 При вивченні взаємозв’язків між антропометричними показниками та 

активністю маркерів імунозапалення за даними кореляційного аналізу 

встановлено, що значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 прямо 

залежало від показника ОТ у хворих на АГ при наявності у них АО 

(Рис.3.14). 

   

 

 

 

 
 

 

 

Рис. 3.14. Середнє значення ІЛ-18/ІЛ-10 та кореляційні зв’язки між ІЛ-18/ІЛ-10 та ОТ залежно 

від наявності АО  хворих на АГ 

Categ. Box & Whisker Plot: ІЛ-10
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При розподілі залежно від статі у групах хворих на АГ без АО та з 

наявністю АО нами виявлено, що вік як чоловіків, так і жінок хворих на АГ з 

АО незначно перевищував вік хворих на АГ без ознак АО (p>0,05 в усіх 

випадках).     

Таблиця 3.4 

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень ІЛ-18, ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від 

статі та наявності абдомінального ожиріння 

 

Показники  

АГ без АО АГ з АО 

Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки 

Вік, роки 56,0±5,76 56,38±1,67 59,57±0,96 57,53±1,92 

Тривалість АГ, 

роки 

4,67±1,48 7,58±1,17 10,26±1,03 11,68±1,82 

САТ, мм рт.ст. 144,0±1,46 149,31±2,11 161,64±2,17 164,00±3,42 

ДАТ, мм рт.ст. 91,33±0,99 94,93±1,09 101,19±1,07 103,68±1,58 

ЧСС, уд/хв 78,67±2,67 77,08±1,07 77,36±1,02 76,63±2,80 

Зріст, м  1,68±0,03 1,72±0,01 1,67±0,01 1,72±0,02 

Маса тіла, кг 64,83±1,79 83,15±1,56 84,77±1,85 98,84±3,73 

ІМТ, кг/м2 23,42±0,93 27,61±0,85 30,79±0,68 32,95±1,19 

ОТ, см 79,50±2,96 91,46±1,64 103,64±1,38 114,42±2,27 

ІЛ-18, пг/мл 166,33±9,69 167,31±4,58 176,96±3,09 173,63±4,24 

ІЛ-10, пг/мл 86,62±2,58 84,84±1,54 85,46±0,99 86,91±1,44 

ІЛ-18/ІЛ-10 1,92±0,08 1,98±0,06 2,08±0,04 2,01±0,06 

 

Тривалість АГ хворих з АО достовірно була вищою за тривалість 

підвищення рівня АТ у хворих без АО (p<0,05 в усіх випадках порівняння). 

Аналіз середнього рівня САТ, ДАТ та ЧСС, також, виявив достовірно вищі 

значення у хворих чоловіків та жінок за умов наявності абдомінального типу 

розводілу жирової тканини (p<0,05). Порівняльна характеристика параметрів 

трофологічного статусу виявила, що середні значення зросту, маси тіла, ІМТ 

хворих на АГ були статистично достовірно вищими у чоловіків та жінок з 

АО (p<0,05).   
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 Щодо ІЛ-18, то його вміст у плазмі крові жінок на АГ з АО достовірно 

був вищим за рівень жінок на АГ без АО (p<0,05). Подібні розбіжності було 

виявлено стосовно вмісту ІЛ-18 у чоловіків, тобто чоловіки хворі на АГ з АО 

характеризувалися достовірно вищим середнім значенням ІЛ-18 порівняно з 

чоловіками хворими на АГ без ознак АО (p<0,05). При цьому, рівень ІЛ-18 

практично не відрізнявся у чоловіків і жінок хворих на АГ без наявності АО 

(p>0,05), та був недостовірно вищим у жінок з наявністю АО в порівнянні з 

чоловіками хворими на АГ з супутнім АО (p>0,05) (Рис. 3.15).         

 

  

 

 

 

 

 

Рис. 3.15. Гендерні відмінності ІЛ-18 залежно від наявності АО у хворих на АГ 

 

Нами не виявлено статистично достовірних розбіжностей щодо рівня 

ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від статі та наявності АО (Рис. 3.16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.16. Гендерні відмінності ІЛ-10 залежно від наявності АО у хворих на АГ 
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Незважаючи на відсутність суттєвої різниці у вмісті ІЛ-10, середнє 

значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 хворих на АГ, що 

асоційована з АО, як у чоловіків, так і у жінок перевищувало середнє 

значення аналогічного показника у хворих на АГ без АО (Рис. 3.17).       

  

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.17. Гендерні відмінності показника ІЛ-18/ІЛ-10 залежно від наявності АО у хворих на АГ 

 

Нами проведенно кореляційний аналіз, результати котрого не виявили 

достовірних взаємозв’язків між гемодинамічними, антропометричними 

показниками та вмістом інтерлейкінів у пацієнтів на АГ без супутнього АО. 

Разом з тим, відзначено наявність статистично достовірного прямого 

взаємозв’язку між ІЛ-18 та САТ (r=0,214; p<0,05), ОТ (r=0,249; p<0,05), 

зворотного – між рівнем ІЛ-10 та віком хворих  (r=-0,385; p<0,05), та 

позитивного зв’язку між показником співвідношення рівню ІЛ-18/ІЛ-10 та 

ІМТ (r=0,294; p<0,05) у жінок хворих на АГ з наявністю АО.   

Таким чином, підсумовуючи отримані дані, можно зробити висновок 

щодо зростання прозапальної активації у хворих на АГ, особливо за 

наявності надмірної маси тіла та абдомінального типу розподілу жирової 

тканини, про що свідчило достовірне підвищення рівня ІЛ-18 та величини 

показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10.      
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РОЗДІЛ 4 

ФЕНОТИП ГІПЕРТРИГЛІЦЕРИДЕМІЧНОЇ ТАЛІЇ У ХВОРИХ 

НА АРТЕРІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ: АКЦЕНТ НА 

ГЛЮКОМЕТАБОЛІЧНИЙ ПРОФІЛЬ ТА АКТИВНІСТЬ 

ІНТЕРЛЕЙКІНІВ 

 

У епідеміологічних дослідженнях відзначено щільну асоціацію 

ожиріння, особливо абдомінального типу розподілу жирової тканини, з 

метаболічною та серцево-судинною патологією. Метаболічний синдром (МС) 

– кластер абдомінального ожиріння, порушеною толерантності до глюкози, 

дисліпідемії, гіпертензії взаємопов’язано з розвитком ЦД 2 типу та ССЗ, і 

тому використовується для ідентифікації осіб з високим кардіометаболічним 

ризиком.  

Зростає кількість доказів про те, що фенотип гіпертригліцеридемічної 

талії є більш вагомим та більш валідним маркером кардоваскулярного ризику 

та кращим за МС предиктором ССЗ. Тому ми дослідили фенотип 

гіпертригліцеридемічної талії у пацієнтів на АГ. Ми виділи 4 фенотипи на 

підставі величини ОТ та плазматичного рівню ТГ. Оскільки лише 3 пацієнта 

мали нормальний показник ОТ та нормальний рівень ТГ у плазмі крові, ми 

виключили їх з подальшого аналізу, так як не можливо отримати статистично 

достовірні результати при такій кількості хворих. Тому ми продовжили 

статистичний аналіз у 3 групах хворих заснованих на критеріях фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії: до 1 групи ввійшли хворі  (n=10) з 

нормальною ОТ (< 90 см у чоловіків та < 85 см у жінок) та підвищеним 

плазматичним рівнем ТГ (≥ 1,7 ммоль/л); до 2 групи ввійшли хворі (n=25) з 

підвищеною ОТ (≥ 90 см у чоловіків та ≥ 85 см у жінок) та нормальним 

рівнем ТГ в плазмі крові (< 1,7 ммоль/л); 3 група складалась з хворих (n=66) з 

підвищеною величиною ОТ (≥ 90 см у чоловіків та ≥ 85 см у жінок) та 

підвищеним рівнем ТГ (≥ 1,7 ммоль/л), тобто з фенотипом 

гіпертригліцеридемічної талії. Отже, серед хворих на АГ, що увійшли до 
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нашого дослідження, у більшості виявлено фенотип  гіпертригліцеридемічної 

талії, що становило 65,35 %.  

Порівняльна характеристика показників периферичної гемодинаміки, 

антропометричних параметрів, плазматичного вмісту інтерлейкінів, 

вуглеводів та ліпідів підсумовано у табл 4.1.  

Таблиця 4.1   

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, глікемічний і ліпідний профіль 

пацієнтів на АГ залежно від ОТ та рівня ТГ 

 
 
Показники  

1 група 
Нормальна ОТ та 

підвищений рівень ТГ 
n=10 

2 група 
Підвищена ОТ та 

нормальний рівень ТГ  
n=25 

3 група 
Підвищений рівень ТГ 

та підвищена ОТ 
n=66 

Вік, роки 51,18±3,09 62,72±1,13 56,98±0,88 

Тривалість АГ, роки 6,36±1,24 9,68±1,28 10,00±0,98 

САТ, мм рт.ст. 
 

142,91±0,99 159,44±3,23 166,50±1,83 

ДАТ, мм рт.ст. 
 

91,64±0,93 100,32±1,48 100,89±0,94 

ЧСС, уд/хв 
 

78,00±1,64 79,56±1,50 76,23±1,04 

Зріст, м 
 

1,72±0,02 1,66±0,02 1,70±0,01 

Маса тіла, кг 
 

72,18±3,08 84,16±2,81 89,15±1,72 

ІМТ, кг/м2 
 

23,95±0,91 30,21±1,00 31,05±0,61 

ОТ, см 
 

79,45±1,90 104,04±2,19 104,38±1,34 

ІЛ-18, пкг/мл 
 

167,73±7,21 172,40±5,61 178,97±2,38 

ІЛ-10, пкг/мл 
 

87,44±2,03 77,97±1,07 88,79±0,64 

ІЛ-18/ІЛ-10 
 

1,92±0,06 2,22±0,08 1,97±0,03 

Глюкоза, ммоль/л 
 

5,14±0,31 5,92±0,35 6,95±0,12 

Інсулін, мкОд/мл 
 

12,52±2,79 12,31±1,41 14,66±0,95 

Caro 
 

0,53±0,7 0,59±0,06 0,41±0,02 

HOMA 
 

2,90±0,70 2,95±0,33 3,32±0,27 

FIRI 
 

2,64±0,64 2,92±0,38 3,04±0,25 

HbA1c, % 
 

5,74±0,38 7,18±0,49 6,12±0,20 

ЗХС, ммоль/л 
 

6,08±0,49 4,58±0,13 5,95±0,17 

ТГ, ммоль/л 
 

2,82±0,13 0,99±0,06 2,71±0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
 

1,04±0,09 1,27±0,03 1,12±0,04 

ХС ЛПНЩ,  
 

3,76±0,41 2,87±0,11 3,60±0,14 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 
 

1,28±0,06 0,45±0,03 1,23±0,02 

КА 
 

5,16±0,58 2,66±0,11 4,57±0,17 

Пацієнти груп порівняння достовірно не відрізнялися за віком. Разом з 

тим, хворі 3 групи з фенотипом гіпертригліцеридемічної талії мали 

статистично значиму більшу тривалість АГ, та вищий середній рівень САТ і 

ДАТ порівняно з хворими 1 та 2 групи (p<0,05 у всіх випадках). Такі 



74 

антропометричні показники як маса тіла, ІМТ у хворих 3 групи, також, 

перевищували показники 1 та 2 групи (p<0,05 в обох випадках).   

Зростає кількість доказів про те, що МС асоціюється з хронічним 

запаленням та, що спостерігається зростання рівня низки цитокінів 

паралельно до зростання кількості компонентів МС, в той час як рівень 

протизапальних цитокінів знижуєється.  У деяких дослідженях виявлено 

взаємозв’язок між активністю ІЛ-18 та наявністю ожиріння, 

інсулінорезистентності, АГ та дисліпідемії, себто з компонентами МС. У 

нашому дослідженні середній рівень ІЛ-18 був статистично достовірно 

вищий у 3 групі (p<0,05) хворих на АГ з наявністю фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії в порівнянні з 1 та 2 групою хворих (Рис. 4.1) 

 
Рис. 4.1. Плазматичний рівень ІЛ-18 у хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної 

талії 

 

Протизапальний цитокін – ІЛ-10, також, залучено до патогенезу 

кардіометаболічних порушень. Результати досліджень дещо протиречиві та 

свідчать про те, що ІЛ-10 підвищен за умов наявності ожиріння у жінок та 

низький рівень цитокіну ассоційовано з МС. Наші результати вказують на 

більш високий рівень цього інтерлейкіну у хворих на АГ з наявністю 

гіпертригліцеридемічної талії (Рис. 4.2), однак відмінності між групами 

порівняння були статистично недостовірними (p>0,05). 
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Рис. 4.2. Плазматичний рівень ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної 

талії 

  

Хворі 3 групи характеризувалися достовірно вищим рівнем глюкози, інсуліну 

натще, значеннями інсдексів інсулінорезистентності HOMA та FIRI (p<0,05) 

порівняно з хворими на АГ 1 та 2 групи, що є підтвердженням результатів 

попередніх досліджень, які визначили предиктивну роль фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії у розвитку ЦД 2 типу.  

 При аналізі показників ліпідного профілю нами встановлено, що 

плазматична концентрація ЗХС, ХС ЛПНЩ була вищою, а концентрація ХС 

ЛПВЩ – нижчою у хворих 3 групи в порівнянні з 1 та 2 групою хворих на 

АГ. Тобто хворі на АГ з фенотипом гіпертригліцеридемічної талії мали більш 

негативний профіль атерогенного метаболічного ризику порівняно з хворими 

на АГ, у яких відзначено ізольоване підвищення чи показника ОТ, чи 

підвищення плазматичного рівню ТГ.  

 При вивченні кореляційних взаємозв’язків у хворих на АГ 1 групи з 

нормальним показником ОТ та підвищеним рівнем ТГ нами встановлено 

пряму достовірну залежність між рівнем САТ та ІМТ (r=0,669; p<0,05), ОТ 

(r=0,629; p<0,05), ТГ (0,625; p<0,05), ХС ЛПДНЩ (r=0,626; p<0,05). Величина 

ЧСС позитивно була взаємозв’язана з рівнем глюкози натще (r=0,755; 

p<0,05),  рівнем ТГ (r=0,661; p<0,05),  ХС ЛПВЩ (r=0,655; p<0,05), ХС 

ЛПДНЩ (r=0,660; p<0,05). Від віку хворих прямо залежала величина ОТ 
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(r=0,631; p<0,05). Відзначено позитивну достовірну залежність між масою 

хворих та рівнем ТГ (r=0,612; p<0,05); між значенням ІМТ та величиною 

рівня САТ (r=0,669; p<0,05). Значення ОТ позитивно корелювало з рівнем 

САТ (r=0,629; p<0,05). В результаті вивчення кореляційних зв’язків нами 

виявлено, що плазматичний вміст глюкози мав позитивний та статистично 

достовірний взаємозв’язок з всіма показниками ліпідного спектру крові, що 

вивчалися, а саме з ЗХС (r=0,703; p<0,05), ТГ (r=0,617; p<0,05), ХС ЛПВЩ 

(r=0,609; p<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,613; p<0,05), ХС ЛПДНЩ (r=0,618; 

p<0,05). Крім того, мав місце сильний прямий кореляційний зв’язок між КА 

та тривалістю підвищення АТ (r=0,746; p<0,05) у хворих на АГ 1 групи.  

При вивченні кореляційних взаємозв’язків у хворих на АГ 2 групи з 

підвищеним показником ОТ та нормальним рівнем ТГ нами встановлено 

пряму достовірну залежність між САТ та масою тіла (r=0,459; p<0,05), ІМТ 

(r=0,723; p<0,05); а також між ДАТ та масою тіла (r=0,568; p<0,05), ІМТ 

(r=0,654; p<0,05). Мала місце пряма залежність між ЧСС та рівнем HbA1c 

(r=0,470; p<0,05). На відміну від попередньої групи, у 2 групі хворих на АГ 

встановлено наявність достовірних прямих взаємозв’язків між плазматичним 

вмістом прозапального цитокіну ІЛ-18 та рівнем глюкози (r=0,654; p<0,05), 

інсуліну (r=0,654; p<0,05) натще, та індексом Caro (r=0,654; p<0,05). 

Плазматичний рівень HbA1c зростав палалельно тривалості АГ (r=0,474; 

p<0,05). Щодо параметрів ліпідного профілю, то нами не виявлено 

достовірних взаємозв’язків з показниками периферичної гемодинаміки, 

антропометричними характеристиками, рівнем інтерлейкінів, 

глюкометаболічними показниками в 2 групі хворих на АГ з підвищеною 

величиною ОТ та нормальним рівнем ТГ у плазмі крові.  

При вивченні кореляційних взаємозв’язків у хворих на АГ 3 групи з 

підвищеною ОТ та підвищеним рівнем ТГ, тобто з фенотипом 

гіпертригліцеридемічної талії з’ясовано достовірний зв’язок між величиною 

САТ та масою тіла (r=0,559; p<0,05), ІМТ (r=0,796; p<0,05), ОТ (r=0,609; 

p<0,05); а також, між ДАТ та масою тіла (r=0,538; p<0,05), ІМТ (r=0,770; 
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p<0,05), ОТ (r=0,621; p<0,05), що мали позитивний напрямок. Встановлено 

пряму залежність між ЧСС та рівнем глюкози (r=0,350; p<0,05). Статистично 

достовірна залежність позитивного напрямку мала місце між плазматичним 

вмістом ІЛ-18 та ІЛ-10 (r=0,358; p<0,05).  Крім того, виявлено кореляційний 

зв’язок між рівнем ЗХС та рівнем інсуліну (r=0,307; p<0,05), та рівнями 

індексів інсулінорезистентності Caro (r=0,359; p<0,05), HOMA (r=0,285; 

p<0,05), FIRI (r=0,278; p<0,05). Зворотний достовірний взаємозв’язок між 

рівнем ХС ЛПВЩ та рівнем інсуліну натще (r=-0,435; p<0,05), та індексами 

інсулінорезистентності Caro (r=-0,492; p<0,05), HOMA (r=-0,333; p<0,05), 

FIRI (r=-0,353; p<0,05). Слабкий кореляційний зв’язок виявлено між ХС 

ЛПНЩ та інсуліном (r=0,253; p<0,05), індексом Caro (r=0,312; p<0,05).     

Ми проаналізували гендерні особливості показників, що вивчалися у 

кожній групі хворих на АГ. Результати порівняльної характеристики у 1 

групі хворих на АГ з нормальним показником ОТ та підвищеним рівнем ТГ в 

плазмі крові представлено у таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 
Гендерні відмінності гемодинамічних, антропометричних показників, рівеня інтерлейкінів, 

глікемічного і ліпідного профілю пацієнтів на АГ 1 групи з нормальним показником ОТ та підвищеним 
рівнем ТГ 

 
 
 
Показники  

1 група 
Нормальна ОТ та підвищений рівень ТГ 

 
 
 

p 
Чоловіки 

(n=6) 
Жінки 
(n=4) 

Вік, роки 52,67±5,15 49,25±4,37 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 8,83±1,54 4,00±0,91 p<0,05 

САТ, мм рт.ст. 
 

142,67±1,61 142,50±1,26 p>0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 
 

91,67±1,31 90,50±1,26  p>0,05 

ЧСС, уд/хв 
 

78,67±2,82 77,00±2,08 p>0,05 

Зріст, м 
 

1,75±0,30 1,71±0,03 p>0,05 

Маса тіла, кг 
 

78,50±3,87 63,25±1,71 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 
 

24,85±1,45 22,10±0,65 p<0,05 

ОТ, см 
 

80,33±2,36 76,00±2,94 p<0,05 

ІЛ-18, пкг/мл 
 

160,83±9,35 169,00±11,11 p<0,05 

ІЛ-10, пкг/мл 
 

85,98±2,99 87,58±2,98 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ-10 
 

1,87±0,08 1,93±0,11 p>0,05 

Глюкоза, ммоль/л 
 

5,33±0,55 5,12±0,19 p>0,05 

Інсулін, мкОд/мл 
 

11,05±3,12 15,69±6,43 p<0,05 

Caro 
 

0,60±0,10 0,45±0,11 p<0,05 

HOMA 
 

2,62±0,78 3,66±1,63 p<0,05 
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FIRI 
 

2,38±0,70 3,33±1,50 p<0,05 

HbA1c, % 
 

5,34±0,40 5,91±0,79 p>0,05 

ЗХС, ммоль/л 
 

6,06±0,83 6,11±0,70 p>0,05 

ТГ, ммоль/л 
 

2,83±0,22 2,73±0,13 p>0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
 

1,21±0,13 0,84±0,06 p<0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 
 

3,56±0,62 4,03±0,73 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 
 

1,29±0,10 1,24±0,06 p>0,05 

КА 
 

4,00±0,38 6,45±1,09 p<0,05 

 

Чоловіки та жінки даної групи суттєво не відрізнялися за вікем, рівнем 

САТ, ДАД, ЧСС (p>0,05 у всіх випадках). В той час, як антропометричні 

показники: зріст, маса тіла, ІМТ та ОТ пацієнтів на АГ чоловічої статі були 

достовірно вищими за антропометричні показники жінок (p<0,05).  

При аналізі активності плазматичної активності прозапальних та 

протизапальних інтерлейкінів нами встановлено, що плазматичний вміст 

прозапального цитокіну – ІЛ-18 у жінок хворих на АГ 1 групи, у яких мав 

місце нормальний показник ОТ та підвищений плазматичний вміст ТГ, 

достовірно перевищував плазматичний вміст цитокіну у чоловіків (Рис. 4.3).   

     

Box Plot of ІЛ-18 grouped by  Стать
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Рис. 4.3. Плазматичний рівень ІЛ-18 залежно від статі  у хворих на АГ 1 групи з нормальною ОТ та 
підвищеним рівнем ТГ 

 

Щодо, циркулюючого рівня протизапального цитокіну – ІЛ-10, то нами 

відзначено, що його рівень у жінок перевищував середні значення чоловіків 
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цієї групи, однак виявилося, що ці відмінності були статистично 

недостовірними (Рис. 4.4)  

Box Plot of ІЛ-10 grouped by  Стать
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Рис. 4.4. Плазматичний рівень ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 1 групи з нормальною ОТ та 

підвищеним рівнем ТГ 

 

При вивченні балансу прозапальної чи протизапальної ланки імуної 

відповіді, про що свідчило значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 

нами встановлено, що у хворих на АГ 1 групи жіночої статі його середнє 

значення незначно та недостовірно перевищувало середнє значення 

показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у хворих на АР 1 групи чоловічої статі 

(Рис. 4.5).    

Пряму кореляційну залежність виявлено у чоловіків хворих на АГ 1 

групи між рівнем ІЛ-18 та рівнем інсуліна натще (r=0,642; p<0,05), ЗХС 

(r=0,471; p<0,05), ТГ (r=0.556; p<0,05), ХС ЛПВЩ (r=0,626; p<0,05). Зворотна 

достовірна залежність мала місце між циркулюючим рівнем ІЛ-10 та рівнем 

інсуліну натще (r=-0,983; p<0,05), та між рівнем ІЛ-10 та індексами 
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інсулінорезистентності: Caro (r=-0,855; p<0,05), HOMA (r=-0,911; p<0,05), 

FIRI (r=0,904; p<0,05). 

Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  Стать
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 Рис. Рис. 4.5. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 1 групи з 

нормальною ОТ та підвищеним рівнем ТГ 

   

У жінок хворих на АГ 1 групи виявлено статистично достовірний 

кореляційний взаємзв’язок позитивного напрямку між рівнем ІЛ-18 та рівнем 

інсуліну натще (r=0,316; p<0,05),  HbA1c (r=0,986; p<0,05), ТГ (r=0,884; 

p<0,05), ХС ЛПНЩ (r=0,345; p<0,05), ХС ЛПДНЩ (r=0,877; p<0,05). 

Зворотний напрямок мав достовірний взаємозв’язок між рівнем ІЛ-18 та 

рівнем ХС ЛПВЩ (r=0,361; p<0,05).  

Вивчення гендерних відмінностей у 2 групі хворих на АГ з підвищеним 

показником ОТ та нормальним рівнем ТГ у плазмі крові показало (Табл. 4.3), 

що хворі різної статі достовірно не відрізнялися за віком, тривалістю АГ, 

рівнем САТ, ДАТ, ЧСС та зростом (p>0,05).  
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 Таблиця 4.3 
Гендерні відмінності гемодинамічних, антропометричних показників, рівеня інтерлейкінів, 

глікемічного і ліпідного профілю пацієнтів на АГ 2 групи з підвищеним показником ОТ та нормальним 
рівнем ТГ 

 
 
 
Показники  

2 група 
Підвищена ОТ та нормальний рівень ТГ 

 
 
 

p 
Чоловіки 

(n=25) 
Жінки 
(n=17) 

Вік, роки 62,72±1,13 62,94±1,39 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 9,68±1,28 9,65±1,48 p>0,05 

САТ, мм рт.ст. 
 

159,44±3,23 159,41±4,16 p>0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 
 

100,32±1,48 99,53±1,90 p>0,05 

ЧСС, уд/хв 
 

79,56±1,50 79,11±1,80 p>0,05 

Зріст, м 
 

1,66±0,02 1,63±0,02 p>0,05 

Маса тіла, кг 
 

84,16±2,81 79,71±3,12 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 
 

30,21±1,00 29,38±1,25 p<0,05 

ОТ, см 
 

104,04±2,19 102,71±2,49 p>0,05 

ІЛ-18, пкг/мл 
 

172,40±5,61 169,53±7,04 p>0,05 

ІЛ-10, пкг/мл 
 

77,97±1,07 76,26±0,73 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ-10 
 

2,22±0,08 2,23±0,10 p>0,05 

Глюкоза, ммоль/л 
 

5,92±0,35 5,36±0,24 p>0,05 

Інсулін, мкОд/мл 
 

12,31±1,41 11,41±1,30 p>0,05 

Caro 
 

0,59±0,06 0,55±0,06 p>0,05 

HOMA 
 

2,95±0,33 2,67±0,30 p>0,05 

FIRI 
 

2,92±0,38 2,42±0,27 p>0,05 

HbA1c, % 
 

7,18±0,49 7,06±0,49 p>0,05 

ЗХС, ммоль/л 
 

4,58±0,13 4,66±0,14 p>0,05 

ТГ, ммоль/л 
 

0,99±0,06 0,98±0,08 p>0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
 

1,27±0,03 1,29±0,03 p>0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 
 

2,87±0,11 2,93±0,12 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 
 

0,45±0,03 0,44±0,03 p>0,05 

КА 
 

2,66±0,11 2,64±0,11 p>0,05 

 

Такі параметри трофологічного статусу, як маса тіла, ІМТ, ОТ у 

чоловіків достовірно перевищуваои подібні параметри жінок цієї групи 

(p<0,05).    

Аналіз плазматичного рівня інтерлейкінів виявив тенденцію зростання 

прозапального компоненту імунозапальної відповіді у чоловіків порівняно з 

жінками, про що свідчило вище значення середнього рівня прозапального 

цитокіну – ІЛ-18 у хворих чоловічої статі проти середнього рівня ІЛ-18 у 

хворих на АГ жіночої статі 2 групи з підвищеним значенням ОТ та 

нормальним вмістом ТГ в плазмі крові (Рис. 4.6).      
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Box Plot of ІЛ-18 grouped by  Стать

ОТпідвТГнорм 25v*66c
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Рис. 4.6. Плазматичний рівень ІЛ-18 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

значенням ОТ та нормальним рівнем ТГ 

 

 Середній рівень протизапального цитокіну – ІЛ-10, також, був вищим у 

чоловіків в порівнянні з жінками хворими на АГ 2 групи, але ці відмінності 

носили характер тенденції та були статистично недостовірними (Рис. 4.7).  

Box Plot of ІЛ-10 grouped by  Стать

ОТпідвТГнорм 25v*66c
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Рис. 4.7. Плазматичний рівень ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

значенням ОТ та нормальним рівнем ТГ 
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Недостовірними, також, виявилися розбіжності у середньому значенні 

співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 з незначною перевагою показника у чоловіків 2 

групи (Рис. 4.8).    

Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  Стать

ОТпідвТГнорм 25v*66c

 Median 
 25%-75% 
 Non-Outlier Range 
 Outliers
 Extremes

Ж Ч

Стать

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0
ІЛ

-1
8
/І
Л

-1
0

 
Рис. 4.8. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

значенням ОТ та нормальним рівнем ТГ 

 При проведенні кореляційного аналізу у жінок 2 групи виявлено 

наявність достовірного зв’язку між рівнем ІЛ-10 та ЧСС (r=-0,586; p<0,05), 

зростом (r=-0,661; p<0,05), HbA1c (r=-0,482; p<0,05), що мав негативний 

напрямок. Рівень ІЛ-18 прямо було взаємопов’язано з індексом Caro (r=0,631; 

p<0,05), величину ІЛ-18/ІЛ-10 – з ЧСС (r=0,518; p<0,05), зростом (r=0,511; 

p<0,05), Caro (r=0,528; p<0,05) у жінок хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

показником ОТ та нормальним рівнем ТГ. У чоловіків цієї 2 групи хворих на 

АГ нами встановлено наявність достовірного взаємозв’язку між 

плазматичним рівнем ІЛ-18 та рівнем глюкози венозної крові натще (r=0,527; 

p<0,05), рівнем інсуліну натще (r=0,679; p<0,05), індексом Caro (r=0,781; 

p<0,05). У всіх інших випадках кореляційні взаємозв’язки між показниками, 

що вивчалися були недостовірними.    

 Порівняльну характеристику гендерних відмінностей показників у 3 

групі хворих на АГ з підвищеним показником ОТ та підвищеним рівнем ТГ, 

тобто з фенотипом гіпертригліцеридемічної талії,  наведено у таблиці 4. 4.  
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Таблиця 4.4  
Гендерні відмінності гемодинамічних, антропометричних показників, рівеня інтерлейкінів, 

глікемічного і ліпідного профілю пацієнтів на АГ 3 групи з підвищеним показником ОТ та підвищеним 
рівнем ТГ 

 
 
 
Показники  

3 група 
Підвищена ОТ та підвищений рівень ТГ 

 
 
 

p 
Чоловіки 

(n=29) 
Жінки 
(n=37) 

Вік, роки 55,69±1,36 58,00±1,14 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 9,62±1,44 10,30±1,34 p>0,05 

САТ, мм рт.ст. 
 

158,14±2,68 162,35±2,50 p<0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 
 

99,79±1,37 101,76±1,27 p<0,05 

ЧСС, уд/хв 
 

75,38±1,77 76,89±1,25 p>0,05 

Зріст, м 
 

1,71±0,01 1,68±0,02 p>0,05 

Маса тіла, кг 
 

92,21±2,70 86,76±2,18 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 
 

30,72±0,98 31,31±0,78 p>0,05 

ОТ, см 
 

105,28±2,17 103,68±1,69 p>0,05 

ІЛ-18, пкг/мл 
 

167,76±3,52 180,62±2,93 p<0,05 

ІЛ-10, пкг/мл 
 

87,43±1,24 89,85±0,56 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ-10 
 

1,92±0,04 2,01±0,04 p>0,05 

Глюкоза, ммоль/л 
 

4,98±0,21 4,93±0,14 p>0,05 

Інсулін, мкОд/мл 
 

14,36±1,49 14,90±1,23 p>0,05 

Caro 
 

0,42±0,03 0,40±0,03 p>0,05 

HOMA 
 

3,26±0,44 3,37±0,34 p>0,05 

FIRI 
 

3,01±0,40 3,06±0,32 p>0,05 

HbA1c, % 
 

6,13±0,32 6,10±0,26 p>0,05 

ЗХС, ммоль/л 
 

6,32±0,29 5,66±0,20 p<0,05 

ТГ, ммоль/л 
 

2,82±0,08 2,63±0,06 p>0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
 

1,15±0,06 1,09±0,05 p>0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 
 

3,89±0,22 3,38±0,17 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 
 

1,28±0,04 1,19±0,03 p>0,05 

КА 
 

4,66±0,21 4,50±0,26 p>0,05 

 

 Чоловіки та жінки цієї групи не відрізнялися достовірно за віком, 

тривалістю АГ, ЧСС. Середня величина САТ, ДАТ була достовірно вищою у 

жінок порівняно з чоловіками 3 групи  хворих на АГ з наявністю фенотипу 

гіпертригліцеридимічної талії.  

 Плазматичний вміст ІЛ-18 у жінок достовірно перевищував вміст ІЛ-18 

у чоловіків хворих на АГ з фенотипом гіпертригліцеридемічної талії (Рис. 

4.9) 
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Box Plot of ІЛ-18 grouped by  Стать

Гіпертригліцеридемічна талія 25v*66c
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Рис. 4.9. Плазматичний рівень ІЛ-18 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

значенням ОТ та підвищеним рівнем ТГ 

 

 Рівень ІЛ-10 у жінок характеризувався недостовірно вищими середніми 

значеннями порівняно з чоловіками (Рис. 4.10). 

Середнє значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 свідчило про 

перевагу прозапальної активації над протизапальною у жінок хворих на АГ 3 

групи в порівняні з чоловіками цієї ж групи, однак ці розбіжності були 

статистично недостовірними (Рис. 4.11). 
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Box Plot of ІЛ-10 grouped by  Стать

Гіпертригліцеридемічна талія 25v*66c
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Рис. 4.10. Плазматичний рівень ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з підвищеним 

значенням ОТ та підвищеним рівнем ТГ 
 

 Параметри вуглеводного обміну статистично достовірно не 

відрізнялися у хворих на АГ групи з підвищеним рівнем ТГ та підвищеним 

показником ОТ.  Серед показників, що характеризують стан ліпідного 

метаболізму нами виявлено достовірні розбіжності лише рівню ЗХС, який 

був вищим у чоловіків порівняно з жінками.    
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Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  Стать

Гіпертригліцеридемічна талія 25v*66c
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Рис. 4.11. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 залежно від статі  у хворих на АГ 2 групи з 

підвищеним значенням ОТ та підвищеним рівнем ТГ 

При проведенні кореляційного аналізу у жінок 3 групи виявлено 

наявність достовірного прямого зв’язку між рівнем ІЛ-18 та ОТ (r=0,357; 

p<0,05), рівнем інсуліну натще (r=0,306; p<0,05), HbA1c (r=0,329; p<0,05). 

Рівень ІЛ-10 зворотно було взаємопов’язано з ОТ (r=0,362; p<0,05), індексом 

Caro (r=-0,340; p<0,05). У чоловіків 3 групи хворих на АГ нами встановлено 

наявність достовірного взаємозв’язку між плазматичним рівнем ІЛ-10 та ДАТ 

(r=0,389; p<0,05), рівнем ТГ (r=0,399; p<0,05), величиною ХС ЛПДНЩ 

(r=0,402; p<0,05). Значення співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 було достовірно 

взаємопов’язано з рівнем ЗХС (r=0,465; p<0,05), ТГ (r=0,368; p<0,05), ХС 

ЛПНЩ (r=0,450; p<0,05).    

Таким чином, нами виявлено, що пацієнти на АГ з наявністю фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії характеризувалися найбільш неблагоприємним 

глюкометаболічним та атерогенним профілем.  



88 

РОЗДІЛ 5 

ГЛЮКОМЕТАБОЛІЧНИЙ ПРОФІЛЬ У ХВОРИХ НА АРТЕРІАЛЬНУ 

ГІПЕРТЕНЗІЮ: ВЗАЄМОЗВ’ЯЗОК З ІНТЕРЛЕЙКІНЕМІЄЮ 

 

Артеріальна гіпертензія асоціюється з порушеннями вуглеводного та 

ліпідного метаболізму, котрі вважаються одними з основних факторів ризику 

виникнення захворювання та визначають подальший його перебіг. Ми 

провели порівняльну характеристику параметрів глюкометаболічного 

профілю у гіпертензивних хворих та нормотензивних осіб контрольної групи 

(Таб. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Порівняльна характеристика показників вуглеводного профілю у пацієнтів на АГ та осіб контрольної 

групи 

Показники  Контрольна група Хворі на АГ p 

Глюкоза, ммоль/л 4,57±0,34 5,21±0,12 <0,05 

Інсулін, мкОД/мл 7,98±0,56 13,79±0,75 <0,05 

Caro 0,61±0,06 0,47±0,02 <0,05 

HOMA 2,01±0,22 3,17±0,20 <0,05 

FIRI 1,42±0,12 2,95±0,19 <0,05 

HbA1c, % 5,13±0,49 6,39±1,19 <0,05 

 

 За результатами порівняльної характеристики встановлено, що всі 

параметри вуглеводного обміну, а саме рівень глюкози, інсуліну, HbA1c 

хворих на АГ статистично достовірно перевищували аналогічні показники 

групи контролю.  

  Середній рівень показників ліпідного обміну: рівень загального 

холестерину (ЗХС), холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ХС 

ЛПВЩ), холестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 

холестерину ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), 

тригліцурідів (ТГ), коефіцієнту атерогенності (КА) в загальній групі хворих 
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на АГ та у групах, що розділено залежно від статі хворих наведено у табл. 

5.2.  

Таблиця 5.2 

Характеристика показників ліпідного профілю у пацієнтів на АГ 

 

Показники  

Хворі на АГ 

n=104 

Жінки  

n=59 

Чоловіки  

n=45 

ЗХС, ммоль/л 5,61±0±14 5,40±0±15 5,89±0,25 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,15±0,03 1,13±0,04 1,17±0,04 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,44±0,11 3,30±0,13 3,62±0,18 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 1,02±0,04 0,97±0,05 1,09±0,06 

ТГ, ммоль/л 2,25±0,09 2,13±0,62 2,41±0,13 

КА 4,11±0,15 4,07±0,23 4,16±0,19 

 

При аналізі абсолютних показників, що характеризують стан ліпідного 

метаболізму у хворих на АГ виявлено гіперхолестеринемію (ЗХС > 5,0 

ммоль/л) у 64 хворих (61,54 %), підвищення рівня ХС ЛПНЩ (> 3,0 ммоль/л) 

– у 68 хворих (65,38 %), гіпертригліцеридемію (ТГ > 1,7 ммоль/л) – у 76 

хворих на АГ, що становило 73,08 %. Гіпоальфахолестеринемія мала місце у 

15 (33,3 %) чоловіків (ХС ЛПВЩ < 1,0 ммоль/л) та у 32 (54,24 %) жінок (ХС 

ЛПВЩ < 1,2 ммоль/л). Дані показники є визначальними для стратифікації 

серцево-судиннного ризику та впливають на прогноз подальшого перебігу 

АГ. 

Останніми роками вивчається можливість залучення цитокінів до 

патогенетичних механізмів низки захворювань людини, в тому числі АГ та 

ЦД 2 типу. Ми визначили плазматичний рівень такого прозапального 

цитокіну, як ІЛ-18 та протизапального цитокіну, як ІЛ-10 у взаємозв’язку з 

показниками вуглеводного метаболізму у хворих на АГ залежно від 

наявності у них супутнього ЦД 2 типу та у порівнянні зі здоровими особами 

групи контролю. 

Обстежені хворі та особи контрольної групи достовірно не відрізнялися 

за віком (Табл. 5.3). Не виявлено суттєвих відмінностей у тривалості АГ, 
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рівні САТ, ДАТ у обстежених хворих. Разом з тим, середнє значення ЧСС у 

пацієнтів АГ з супутнім ЦД 2 типу достовірно перевищувало величину ЧСС 

у пацієнтів АГ без встановленого діагнозу ЦД 2 типу, а також значення ЧСС 

осіб групи контролю. 

Таблиця 5.3 

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів та глікемічний профіль пацієнтів на 

АГ залежно від наявності ЦД 2 типу та контрольної групи 

Показники  Контрольна група АГ АГ+ЦД 2 типу 

Вік, роки  54,40±3,08 56,39±0,92 62,63±1,27 

Тривалість АГ, роки -  9,46±0,83 9,53±1,30 

САТ, мм рт.ст. 124,40±1,97 157,69±1,73* 158,67±3,04* 

ДАТ, мм рт.ст. 80,00±1,33 99,50±0,91* 99,53±1,45* 

ЧСС, уд/хв 72,30±1,25 76,36±0,95 79,37±1,30† 

Зріст, м 1,71±0,02 1,70±0,01 1,66±0,02 

Маса тіла, кг 78,90±2,35 87,04±1,72* 82,70±2,54* 

ІМТ, кг/м2 26,69±0,59 30,03±0,62* 29,97±0,52* 

ОТ, см 93,10±2,22 100,82±1,58* 102,03±2,24* 

ІЛ-18, пг/мл 84,30±0,80 173,57±2,29* 172,73±5,08* 

ІЛ-10 пг/мл 60,96±0,51 88,59±0,60* 78,36±1,07*† 

ІЛ-18/ІЛ-10 1,38±0,02 1,96±0,02* 2,22±0,08* 

Глюкоза, ммоль/л 4,57±0,34 4,92±0,11 5,92±0,30* 

Інсулін, мкОд/мл 7,98±0,56 14,38±0,92* 12,32±1,27* 

НОМА 2,01±0,22 3,25±0,26* 2,99±0,30* 

Caro 0,61±0,06 0,42±0,02* 0,59±0,05† 

FIRI 1,42±0,02 2,97±0,24* 2,91±0,33* 

HbAc1, % 5,13±0,49 5,95±0,18* 7,49±0,40*† 

Примітка:  

* - розбіжності з контрольною групою статистично достовірні (p<0,05); 

† - розбіжності з групою пацієнтів АГ статистично достовірні (p<0,05). 

 

Антропометричні показники, такі як маса тіла, ІМТ, ОТ хворих обох 

груп не відрізнялись поміж собою, але були достовірно вищими за аналогічні 

показники практично здорових осіб контрольної групи.  

При порівнянні рівню маркерів імунозапалення у осіб контрольної 

групи та пацієнтів АГ залежно від наявності у них ЦД 2 типу, нами 

визначено активацію прозапальної ланки імунної відповіді, про що свідчило 

достовірне зростання плазматичного рівню прозапального цитокіну - ІЛ-18 у 

пацієнтів АГ порівняно з контрольною групою (Рис. 5.1).  
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Рис. 5. 1. Плазматичний рівнень ІЛ-18 у пацієнтів на АГ залежно від наявності супутнього ЦД 2 типу 

та у осіб контрольної групи. 

 

Середній рівень протизапального цитокіну – ІЛ-10, також зростав у 

пацієнтів АГ в порівнянні з контрольною групою (Рис. 5.2). Крім того, 

середнє значення цього інтерлейкіну було статистично достовірно вищим у 

хворих на АГ без ЦД 2 типу проти середнього значення ІЛ-10 у хворих на АГ 

з супутнім ЦД 2 типу.  

   

Рис. 5. 2. Плазматичний рівень ІЛ-10 у пацієнтів на АГ залежно від наявності супутнього ЦД 2 типу та 

у осіб контрольної групи. 

За результатами аналізу показника співвідношення рівня ІЛ-18/ІЛ-10 

встановлено максимальну прозапальну активність у хворих на АГ, що 
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супроводжується ЦД 2 типу, про що свідчило достовірне вище значення 

цього показника у групі хворих на АГ з ЦД 2 типу порівняно з хворими на 

АГ без ЦД 2 типу та з особами контрольної групи.   

Показники вуглеводного метаболізму у хворих на АГ 

характеризувалися вищими середніми значеннями в порівнянні з 

контрольною групою. Особливо це стосувалося рівня інсуліну, HbAc1 натще 

та індексів інсулінорезистентності, які в обох групах хворих на АГ були 

вищими за показники контрольною групи. Щодо вмісту глюкози, то він був 

достовірно вищим лише у групі пацієнтів на АГ з ЦД 2 типу. Оскільки у 

групі хворих на АГ без супутнього ЦД 2 типу мали місце порушення 

вуглеводного обміну, було проведено ПТТГ з метою виявлення прихованих 

порушень, так-званого «предіабету». Результати порівняльної 

характеристики при такому розподілі пацієнтів на 3 групи наведено у таблиці 

5.4.   

Пацієнти у групах порівняння не відрізнялися достовірно за віком, 

тривалістю захворювання (p>0,05) та зростом (p>0,05). Рівень АТ хворих за 

умов наявності порушень вуглеводного обміну у вигляді предіабету та ЦД 2 

типу був достовірно вищим за рівень САТ і ДАТ пацієнтів на АГ без ознак 

порушень вуглеводного метаболізму. Величина ЧСС лише в групі хворих на 

АГ з ЦД 2 типу достовірно перевищувала величину ЧСС у групі АГ та АГ з 

супутнім предіабетом (p<0,05).  

Маса тіла хворих на АГ характеризувалася максимальним значенням у 

2 групі, що достовірно перевищувала масу тіла хворих, як 1 групи, так і 3 

групи (p<0,05). Величина ІМТ, також був максимальною у пацієнтів 2 групи, 

АГ у яких асоціювалася з предіабетом, однак відмінності виявилися 

недостовірними (p>0,05). Величина ОТ у хворих на АГ з супутніми 

порушеннями глікемічного профілю достовірно перевищувала величину у 

хворих на АГ, показники вуглеводного обміну у яких були у межах 

фізіологічної норми.    
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Таблиця 5.4  

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, глікемічний і ліпідний профіль 

пацієнтів на АГ залежно від наявності предіабету та ЦД 2 типу 

Показники  АГ АГ+предіабет АГ+ЦД 2 типу 

Вік, роки  55,23±1,38 57,41±1,17 62,63±1,27 

Тривалість АГ, роки 9,15±1,12 9,97±1,30 9,53±1,30 

САТ, мм рт.ст. 154,58±2,05 161,35±2,79* 158,67±3,04* 

ДАТ, мм рт.ст. 97,76±1,13 101,53±1,40* 99,53±1,45* 

ЧСС, уд/хв 76,28±0,93 76,47±1,76 79,37±1,30*† 
Зріст, м 1,71±0,01 1,69±0,02 1,66±0,02 

Маса тіла, кг 84,63±2,10 89,88±2,75* 82,70±2,54† 

ІМТ, кг/м2 29,21±0,82 31,00±0,92 29,97±0,52 

ОТ, см 
Ч 
Ж  

99,28±2,17 
97,90±2,51 
105,53±3,38 

102,64±2,31* 
105,62±4,86* 
100,81±2,26* 

102,03±2,24* 
102,50±4,91* 
101,80±2,40* 

ІЛ-18, пг/мл 166,35±3,01 182,06±2,45* 172,73±5,08*† 

ІЛ-10 пг/мл 87,59±0,97 89,76±0,61 78,36±1,07*† 

ІЛ-18/ІЛ10 1,90±0,04 2,02±0,02 2,22±0,08 

Глюкоза натще, ммоль/л 4,66±0,09 5,23±0,20* 5,92±0,30* 

Глюкоза після ПТТГ, 
ммоль/л 

6,23±0,17 6,52±0,22 - 

Інсулін натще, мкОд/мл 13,31±1,16 15,65±1,45* 12,32±1,27 

Інсулін після ПТТГ, 
мкОд/мл 

55,20±2,84 52,33±3,81 - 

НОМА 2,89±0,30 3,66±0,43* 2,99±0,30 

Caro 0,42±0,16 0,42±0,03 0,59±0,05*† 

FIRI 2,58±0,27 3,43±0,49* 2,91±0,33*† 

HbAc1, % 4,88±0,15 7,20±0,20* 7,49±0,40*† 

ЗХС, ммоль/л 5,89±0,23 5,95±0,25 4,85±0,15* 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 
Ч  
Ж  

1,09±0,05 
1,15±0,08 
1,00±0,05 

1,15±0,5 
1,15±0,07 
1,14±0,07 

1,24±0,04 
1,25±0,06 
1,24±0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,57±0,19 3,60±0,21 3,97±0,12* 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 1,23±0,03 1,20±0,04 0,54±0,06* 

ТГ, ммоль/л 2,71±0,08 2,53±0,09 1,18±0,13* 

КА 4,65±0,23 4,50±0,37 3,03±0,21* 

Примітка:  

* - розбіжності з групою АГ статистично достовірні (p<0,05); 

† - розбіжності з групою АГ+предіабет статистично достовірні (p<0,05). 

 

При аналізі плазматичної активності ІЛ-18 встановлено достовірне 

зростання його рівню у хворих на АГ з предіабетом й у хворих на АГ з ЦД 2 

типу порівняно з хворими на АГ без порушень вуглеводного обміну. 

Причому, середнє значення ІЛ-18 при поєднанні АГ з ЦД 2 типу було 
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нижчим проти середнього значення ІЛ-18 при поєднанні АГ з предіабетом 

(Рис. 5.3).   

Box Plot of ІЛ-18 grouped by  ЦД 2 типу
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 Рис. 5. 3. Плазматичний рівнень ІЛ-18 у пацієнтів на АГ залежно від наявності супутнього предіабету 

та ЦД 2 типу. 

Примітка: 0 – пацієнти на АГ; 1 – пацієнти на АГ з предіабетом; 2 – пацієнти на АГ з ЦД 2 типу. 

 

 При аналізі плазматичного рівня ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від 

наявності супутніх розладів вуглеводного обміну, нами виявлено зростання 

його вмісту у хворих на АГ з наявністю предіабету з достовірним зниженням 

у хворих на АГ з ЦД 2 типу (Рис.4.4). Тобто, спостерігалася подібна до ІЛ-18 

тенденція зниження активності цитокіну у хворих на АГ, що 

супроводжується ЦД 2 типу.   
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Box Plot of ІЛ-10 grouped by  ЦД 2 типу

АГ пацієнти 25v*104c
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Рис. 5. 4. Плазматичний рівнень ІЛ-10 у пацієнтів на АГ залежно від наявності супутнього предіабету 

та ЦД 2 типу. 

Примітка: 0 – пацієнти на АГ; 1 – пацієнти на АГ з предіабетом; 2 – пацієнти на АГ з ЦД 2 типу. 

 

Ми проаналізували показник співвідношення плазматичного рівню ІЛ-

18/ІЛ-10, зміни якого відображують перевагу чи то прозапальної, чи то 

протизапальної активності, у хворих на АГ залежно від наявності у них 

порушень глікемічного профілю (Рис. 5.5). Як видно з представленого 

рисунку, прозапальна активність зростала у пацієнтів на АГ з предіабетом та 

у пацієнтів на АГ з ЦД 2 типу, про що свідчило підвищення значення 

величини показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у даних пацієнтів.     
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Box Plot of ІЛ-18/ІЛ-10 grouped by  ЦД 2 типу

АГ пацієнти 25v*104c
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 Рис. 5. 5. Співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у пацієнтів на АГ залежно від наявності супутнього предіабету 

та ЦД 2 типу. 

 

Примітка: 0 – пацієнти на АГ; 1 – пацієнти на АГ з предіабетом; 2 – пацієнти на АГ з ЦД 2 типу. 

 

При проведенні кореляційного аналізу не вивлено достовірних 

взаємозв’язків між маркерами імунозапалення та показниками 

глюкометаболічного профілю у хворих на АГ без порушень вуглеводного 

метаболізму та у хворих на АГ з предіабетом. Разом з тим, у хворих на АГ з 

супутнім ЦД 2 типу відзначено достовірні взаємозв’язки між рівнем ІЛ-18 та 

рівнем інсуліну натще (p<0,05), між рівнем ІЛ-18 та індексом Caro (p<0,05) 

(Табл. 4.5). Пряму залежність виявлено між рівнем ІЛ-10 та вмістом інсуліну 

натще (p<0,05), між ІЛ-10 та індексом НОМА (p<0,05) і FIRI (p<0,05). 

Встановлено наявність достовірного кореляційного взаємозв’язку між 

показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та рівнем інсуліну натще (p<0,05), а 

також, між даним показником та індексом Caro (p<0,05). 
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Таблиця 5.5 

Кореляційні взаємозв’язки між маркерами імунозапаленння та показниками глюкометаболічного 

профілю у хворих на АГ з супутнім ЦД 2 типу 

 
Глюкоза 

натще 
Інсулін 
натще  

Caro HOMA FIRI HbA1c 

ІЛ-18 0,339556 0,424405 0,533824 -0,241791 -0,248992 0,213797 

ІЛ-10 0,060826 0,481431 -0,220707 0,496692 0,480542 -0,103430 

ІЛ-18/ІЛ-10 0,279959 0,518693 0,535936 -0,363310 -0,363156 0,235662 

 

При вивченні показників ліпідного спектру найбільш суттєві 

відмінності виявлено щодо зростання середнього рівня ЗХС, ТГ у пацієнтів 

на АГ перших двох груп: без вуглеводних порушень та з наявністю 

предіабету. У хворих на АГ з ЦД 2 типу з’ясовано зниження рівню ЗХС, ТГ, 

КА та підвищення рівню ХС ЛПВЩ і ХС ЛПНЩ.    

В подальшому хворих було розділено на підгрупи залежно від статі з 

метою вивчення можливих гендерних відмінностей імунозапальної активації 

при АГ залежно від наявності супутніх розладів глікемічного профілю. 

Результати порівняльної характеристики у групі хворих АГ без порушень 

глюкометаболічного профілю представлено у Табл. 5.6.  

Таблиця 5.6  

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, глікемічний і ліпідний 

профіль пацієнтів на АГ без глюкометаболічних порушень залежно від статі  

 
 
 
Показники  

Пацієнти АГ без глюкометаболічних порушень 
n=40 

 
 

р Жінки  
n=15 

Чоловіки  
n=25 

Вік, роки  56,67±2,16 55,50±1,90 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 11,27±2,05 8,50±1,40 p<0,05 

САТ, мм рт.ст. 161,27±3,71 151,64±2,27 p<0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 100,87±1,90 96,82±1,35 p<0,05 

ЧСС, уд/хв 77,13±1,75 75,82±1,21 p>0,05 

Зріст, м 1,69±0,02 1,71±0,01 p>0,05 

Маса тіла, кг 87,47±4,14 85,81±1,84 p>0,05 

ІМТ, кг/м2 31,18±1,28 28,84±1,03 p>0,05 

ОТ, см 105,53±3,38 97,91±2,51 p<0,05 

ІЛ-18, пг/мл 169,13±4,88 163,23±4,77 p<0,05 

ІЛ-10 пг/мл 88,97±0,59 86,27±1,68 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ10 1,90±0,06 1,90±0,05  p>0,05 

Глюкоза натще, ммоль/л 4,62±0,16 4,62±0,12 p>0,05 
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Глюкоза після ПТТГ, ммоль/л 5,98±0,20 6,47±0,30 p>0,05 

Інсулін натще, мкОд/мл 14,24±1,58 12,16±1,47 p>0,05 

Інсулін після ПТТГ, мкОд/мл 60,25±4,49 52,38±4,11 p<0,05 

НОМА 3,13±0,47 2,57±0,36 p>0,05 

Caro 0,37±0,03 0,46±0,04 p>0,05 

FIRI 2,75±0,39 2,31±0,32 p>0,05 

HbAc1, % 4,53±0,20 5,03±0,19 p<0,05 

ЗХС, ммоль/л 5,40±0,24 6,28±0,36 p<0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,00±0,05 1,15±0,08 p>0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,21±0,25 3,87±0,27 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 1,20±0,03 1,26±0,06 p>0,05 

ТГ, ммоль/л 2,63±0,07 2,77±0,13 p<0,05 

КА 4,68±0,42 4,63±0,25 p>0,05 

 

 Пацієнти не відрізнялися за віком, ЧСС, зростом, масою тіла, ІМТ. 

Рівень АТ у жінок був вищим за чоловіків, вищим, також, був показник і ОТ. 

Щодо середнього рівню ІЛ-18, то у жінок він достовірно перевищував рівень 

ІЛ-18 пацієнтів на АГ чоловічої статі (Рис. 5.6).   

 

 

Рис. 4.6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.6. Рівень ІЛ-18 у пацієнтів АГ без глюкометаболічних порушень залежно від статі. 

 

 Середній вміст ІЛ-10, також, був вищим у жінок порівняно з 

чоловіками, однак ці відмінності виявилися ндостовірними (Рис. 5.7).   
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Рис. 5.7. Рівень ІЛ-10 у пацієнтів АГ без глюкометаболічних порушень залежно від статі. 

 

Недостовірними були відмінності показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-

10 у жінок та чоловіків хворих на АГ без супутніх розладів вуглеводного 

метаболізму (Рис. 5.8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.8. Показник ІЛ-18/ІЛ-10 у пацієнтів АГ без глюкометаболічних порушень залежно від статі. 
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Серед показників вуглеводного обміну, лише рівень HbAc1 

характеризувався достовірно вищими показниками у чоловіків порівняно з 

жінками. У всіх інших випадках порівняння відмінності були 

недостовірними. При аналізі параметрів ліпідного метаболізму встановлено 

достовірне переважне зростання рівня ЗХС та ТГ у чоловіків в порівнянні з 

жінками цієї підгрупи.  

При вивченні взаємозв’язків між рівнем інтерлейкінів та показниками 

глікемічного профілю у групі пацієнтів на АГ без глюкометаболічних 

порушень нами відзначено відсутність достовірних взаємозв’язків між 

парамерами, що вивчалися (Табл. 5.7).   

Таблиця 5.7 

Кореляційні взаємозв’язки між маркерами імунозапаленння та показниками глюкометаболічного 

профілю у хворих на АГ без супутніх глюкометаболічних розладів залежно від статі  

 
 

Жінки  

Глюкоза 
натще 

Глюкоза 
після ПТТГ 

Інсулін 
натще 

Інсулін 
після ПТТГ 

Caro HOMA FIRI HbA1c 

ІЛ-18 0,171530 -0,080055 0,428643 -0,221957 -0,343019 0,337125 0,385271 -0,154227 

ІЛ-10 0,058820 -0,084877 0,121977 -0,051302 -0,035739 0,053893 0,113824 -0,338142 

ІЛ-18/ІЛ-10 0,160740 -0,063911 0,403824 -0,207810 -0,333429 0,323781 0,362270 -0,101550 

Чоловіки         

ІЛ-18 -0,410304 0,150948 -0,289068 0,188283 0,006537 -0,331991 -0,331533 0,345778 

ІЛ-10 -0,240608 0,308951 -0,479263 0,288269 0,430947 -0,486034 -0,486400 0,108811 

ІЛ-18/ІЛ-10 -0,423608 -0,004205 -0,089110 0,077967 -0,272200 -0,144257 -0,143518 0,417534 

 

Гендерні особливості гемодинамічних, антропометричних показників, 

інтерлейкінемії та глюкометаболічного профілю хворих на АГ з супутнім 

предіабетом наведені і таблиці 5.8. При порівняльному аналізі нами не 

виявлено статистично достовірних гендерних відміностей віку хворих, 

тривалості АГ, середнього рівня АТ, ЧСС, та показників, що характеризують 

стан вуглеводного метаболізму. В той час, як маса тіла, ОТ хворих чоловічої 

статі статистично достовірно перевищували відповідні показники хворих на 

АГ з супутнім предіабетом жіночої статі.   

 



101 

Таблиця 5.8  

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, глікемічний і ліпідний 

профіль пацієнтів на АГ з предіабетом залежно від статі  

 
 
 
Показники  

Пацієнти АГ з предіабетом 
n=34 

 
 

р Жінки  
n=21 

Чоловіки  
n=13 

Вік, роки  58,90±1,27 55,00±2,17 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 9,57±1,84 10,62±1,74 p>0,05 

САТ, мм рт.ст. 160,29±3,43 163,08±4,90 p>0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 101,14±1,74 102,15±2,41 p>0,05 

ЧСС, уд/хв 76,57±1,82 76,31±3,21 p>0,05 

Зріст, м 1,68±0,02 1,72±0,03 p>0,05 

Маса тіла, кг 85,90±2,59 96,31±5,56 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 30,68±1,02 31,52±1,68 p>0,05 

ОТ, см 100,81±2,26 105,62±4,86 p<0,05 

ІЛ-18, пг/мл 187,19±3,24 173,77±2,38 p<0,05 

ІЛ-10 пг/мл 90,28±0,65 88,92±1,20 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ10 2,07±0,03 1,96±0,02  p<0,05 

Глюкоза натще, ммоль/л 5,05±0,20 5,52±0,41 p>0,05 

Глюкоза після ПТТГ, ммоль/л 6,59±0,32 6,41±0,26 p>0,05 

Інсулін натще, мкОд/мл 15,69±1,79 16,52±2,54 p>0,05 

Інсулін після ПТТГ, мкОд/мл 50,99±5,76 54,71±3,07 p>0,05 

НОМА 3,43±0,50 4,03±0,82 p>0,05 

Caro 0,41±0,04 0,42±0,06 p>0,05 

FIRI 3,19±0,47 3,83±0,73 p>0,05 

HbAc1, % 7,11±0,19 7,34±0,43 p>0,05 

ЗХС, ммоль/л 5,40±0,24 5,97±0,45 p>0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,00±0,05 1,15±0,07 p>0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,21±0,25 3,58±0,37 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 1,20±0,03 1,24±0,07 p>0,05 

ТГ, ммоль/л 2,63±0,07 2,74±0,17 p>0,05 

КА 4,68±0,42 4,29±0,34 p>0,05 

 

Прозапальна ланка імунозапальної активності, про що свідчив рівень 

ІЛ-18, була більш вираженою у жінок порівняно з чоловіками хворими на 

АГ, перебіг якої супроводжувався наявністю прихованих порушень 

вуглеводного метаболізму у вигляді предіабету (Рис. 5.9). Подібна тенденція 

була відзначена і хворих на АГ без супутніх розладів вуглеводного 

метаболізму.  
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Рис. 5.9. Рівень ІЛ-18 у пацієнтів АГ з предіабетом залежно від статі. 

 

В той час, як середній рівень ІЛ-10 суттєво не відрізнявся поміж 

хворими чоловічої та жіночої статі (Рис. 5.10). 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.10. Рівень ІЛ-10 у пацієнтів АГ з предіабетом залежно від статі. 
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Середнє значення показника співвіношення ІЛ-18/ІЛ-10 у жінок на АГ, 

що асоційована з предіабетом достовірно перевищувало значення показника 

співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у чоловіків на АГ з предіабетом, що відображало 

перевагу прозапального компонента імуної відповіді над протизапальним 

(Рис. 5.11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.11. Показник ІЛ-18/ІЛ-10 у пацієнтів АГ з предіабетом залежно від статі. 

 

 Показники ліпідного спектру достовірно не відрізнялися поміж собою 

у хворих різної статі у групі за наявності коморбідного перебігу АГ та 

предіабету. 

 При проведенні кореляційного аналізу виявлено пряму достовірну 

залежність між рівнем ІЛ-18 та рівнем інсуліну натще (p<0,05), між 

показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та рівнем глюкози натще (p<0,05), 

інсуліну натще (p<0,05), та індексами НОМА і  FIRI (p<0,05 в обох випадках) 

у жінок. Зворотний взаємозв’язок між рівнем ІЛ-10 та рівнем глюкози натще 

(p<0,05), та між показником ІЛ-18/ІЛ-10 і індексом Caro (p<0,05) мав місце у 

жінок хворих на АГ з супутнім предіабетом (Табл. 5.9).  
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Таблиця 5.9 

Кореляційні взаємозв’язки між маркерами імунозапаленння та показниками глюкометаболічного 

профілю у хворих на АГ з предіабетом залежно від статі  

 
 

Жінки  

Глюкоза 
натще 

Глюкоза 
після ПТТГ 

Інсулін 
натще 

Інсулін 
після ПТТГ 

Caro HOMA FIRI HbA1c 

ІЛ-18 0,166791 0,038192 0,321184 0,256210 -0,319208 0,244669 0,283185 -0,119574 

ІЛ-10 -0,316307 0,019219 -0,107013 0,063381 0,006495 -0,126809 -0,147989 0,015783 

ІЛ-18/ІЛ-10 0,369394 0,045135 0,447933 0,280620 -0,393173 0,364371 0,423355 -0,149753 

Чоловіки         

ІЛ-18 0,020528 0,402131 -0,108519 0,519614 0,097621 0,182926 0,049041 0,080524 

ІЛ-10 0,058848 -0,048667 0,481474 -0,061691 -0,615902 0,125544 0,230401 0,153450 

ІЛ-18/ІЛ-10 -0,010393 0,285497 -0,265604 0,368487 0,310103 0,070245 -0,060233 -0,011819 

 

У чоловіків цієї підгрупи встановлено наявність достовірних 

кореляційних зв’язків між плазматичним вмістом ІЛ-18 та вмістом глюкози і 

інсуліну через 2 години після ПТТГ (p<0,05 в обох випадках). Позитивна 

залежність мала місце між концентрацією ІЛ-10 та інсуліном натще (p<0,05), 

а також, між показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та вмістом інсуліну 

через 2 години після ПТТГ (p<0,05). У всіх іншіх випадках кореляційні 

взаємозв’язки між показниками, що вивчалися виявилися недостовірними.  

В подальшому ми вивчили гендерні особливості показників 

периферичної гемодинаміки – рівню САТ, ДАТ, ЧСС; трофологічного 

статусу – зріст, маса тіла, ІМТ, ОТ; рівня інтерлейкінів – ІЛ-18, ІЛ-10 та 

показник співвідношення рівня ІЛ-18/ІЛ-10, вуглеводів та ліпідів у хворих на 

АГ за умов наявності у них супутнього ЦД 2 типу (Таб. 5.10).  

При цьому встановлено, що пацієнти достовірно не відрізнялися за 

віком, тривалістю АГ, середнім рівнем САТ, ДАТ та ЧСС. Антропометричні 

показники: зріст, маса тіла та ОТ у чоловіків достовірно перевищували 

аналогічні показники жінок. В той час як, такой показник, як ІМТ 

характеризувався практично однаковими середніми значеннями у чоловіків 

та жінок групи пацієнтів на АГ з супутнім ЦД 2 типу.   
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 Таблиця 5.10  

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, глікемічний і ліпідний 

профіль пацієнтів на АГ з ЦД 2 типу залежно від статі  

 
 
 
Показники  

Пацієнти АГ з ЦД 2 типу 
n=34 

 
 

р Жінки  
n=20 

Чоловіки  
n=10 

Вік, роки  62,80±1,71 62,30±1,82 p>0,05 

Тривалість АГ, роки 9,60±1,34 9,40±2,97 p>0,05 

САТ, мм рт.ст. 160,90±3,95 154,20±4,77 p>0,05 

ДАТ, мм рт.ст. 100,30±1,84 98,00±2,38 p>0,05 

ЧСС, уд/хв 79,05±1,57 80,00±2,44 p>0,05 

Зріст, м 1,63±0,02 1,71±0,02 p>0,05 

Маса тіла, кг 79,05±2,84 90,00±4,44 p<0,05 

ІМТ, кг/м2 29,72±1,14 29,97±1,78 p>0,05 

ОТ, см 101,80±2,40 104,50±4,93 p<0,05 

ІЛ-18, пг/мл 169,15±6,29 179,90±8,59 p<0,05 

ІЛ-10 пг/мл 77,37±1,23 80,33±1,98 p>0,05 

ІЛ-18/ІЛ10 2,19±0,09 2,26±0,13  p<0,05 

Глюкоза натще, ммоль/л 5,40±0,21 6,97±0,71 p<0,05 

Інсулін натще, мкОд/мл 11,95±1,31 13,07±2,87 p>0,05 

НОМА 2,81±0,31 3,39±0,68 p<0,05 

Caro 0,54±0,05 0,68±0,10 p>0,05 

FIRI 2,54±0,28 3,63±0,82 p<0,05 

HbAc1, % 7,18±0,42 8,10±0,86 p<0,05 

ЗХС, ммоль/л 4,83±0,16 4,90±0,36 p>0,05 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,24±0,05 1,25±0,06 p>0,05 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,05±0,12 3,12±0,27 p>0,05 

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,54±0,07 0,53±0,09 p>0,05 

ТГ, ммоль/л 1,19±0,17 1,17±0,21 p>0,05 

КА 3,07±0,30 2,97±0,24 p>0,05 

 

На відміну попередніх груп порівняння, тобто у хворих на АГ без 

глюкометаболічних порушень, та у хворих на АГ з супутнім предіабетом, 

активність інтерлейкінів у пацієнтів на АГ, перебіг якої було ускладнено 

супутнім ЦД 2 типу характеризувалася достовірно вищими показниками 

плазматичного вмісту прозапального цитокіну - ІЛ-18 у чоловіків порівняно з 

жінками цієї групи (Рис. 5.12).  
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Рис. 5.12. Рівень ІЛ-18 у пацієнтів АГ з ЦД 2 типу залежно від статі. 

 

Подібна перевага середнього рівня протизапального цитокіну – ІЛ-10 

спостерігалася у чоловіків порівняно з жінками, однак ці відмінності носили 

характер тенденції та були недостовірними (Рис. 5.13).  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.13. Рівень ІЛ-10 у пацієнтів АГ з ЦД 2 типу залежно від статі. 
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 Хворі на АГ з супутнім ЦД 2 типу чоловічої статі характеризувалися 

більш вираженою прозапальною активацією проти хворих жіночої статі, на 

що вказувало достовірно вище значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-

10 у чоловіків проти жінок (Рис. 5.14).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 5.14. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у пацієнтів АГ з ЦД 2 типу залежно від статі. 
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на АН, що асоційована з ЦД 2 типу залежно від статі хворих сумовано у 
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Рівень ІЛ-18 прямо та достовірно корелював з рівнем глюкози натще та 

індексом Caro (p<0,05 в обох випадках) у жінок. Рівень ІЛ-10 прямо та 

достовірно корелював з рівнем інсуліну натще (p<0,05), індексами HOMA 

(p<0,05) і FIRI (p<0,05). Позитивний достовірний взаємозв’язок виявлено між 

показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та плазматичним вмістом глюкози 

натще, інсуліну натще (p<0,05 в обох випадках), індексом Caro (p<0,05) у 

жінок хворих на АГ з ЦД 2 типу.  

     Таблиця 5.11 
Кореляційні взаємозв’язки між маркерами імунозапаленння та показниками глюкометаболічного 

профілю у хворих на АГ з ЦД 2 типу залежно від статі  

 
 

Жінки  
Глюкоза натще Інсулін натще Caro HOMA FIRI HbA1c 

ІЛ-18 0,478788 0,322653 0,528854 0,179248 0,179367 0,176341 

ІЛ-10 -0,119416 0,572038 -0,391590 0,580106 0,561442 -0,131316 

ІЛ-18/ІЛ-10 0,473988 0,473283 0,597084 0,347039 0,338668 0,221871 

Чоловіки       

ІЛ-18 0,168297 0,616723 0,472120 0,465181 0,473613 0,191731 

ІЛ-10 0,328891 0,339863 0,123872 0,459074 0,446436 -0,219452 

ІЛ-18/ІЛ-10 0,088084 0,612614 0,397252 0,500085 0,505198 0,216171 

У чоловіків встановлено наявність прямої залежності між 

плазматичним вмістом ІЛ-18 та інсуліну натще (p<0,05), а також між рівнем 

ІЛ-18 та індексами інсулінорезистентності Caro, HOMA, FIRI (p<0,05 у всіх 

випадках). Прямий кореляційний зв’язок встановлено між рівнем ІЛ-10 та 

індексом HOMA (p<0,05). Щодо показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10, то 

він достовірно корелював з рівнем інсуліну натще (p<0,05) та індексами  

Caro, HOMA, FIRI (p<0,05 у всіх випадках).  

При розподілі пацієнтів залежно від категорії загального серцево-

судинного ризику: низький, помірний, високий та дуже високий ризик, нами 

встановлено, що тривалість АГ була вищою, чим вищим був ризик 

(Табл.5.12). Антропометричні показники, що аналізувалися, також зростали 

поряд зі зростанням категорії глобального серцево-судинного ризику, та такі 

показники, як ІМТ та ОТ були максимальними у хворих на АГ з дуже 

високим загальним серцево-судинним ризиком.  
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Таблиця 5.12 

Гемодинамічні, антропометричні показники, рівень інтерлейкінів, параметри вуглеводного і ліпідного 
обміну у хворих на АГ залежно від категорії загального серцево-судинного ризику 

 
 
Показники  

Низький ризик 
(n=4; (3,85 %) 

Помірний ризик 
(n=48; 36,54 %) 

Високий ризик 
(n=38; 36,54 %) 

Дуже високий 
ризик 

(n=14; 13,46 %) 

Вік, роки  50,00±3,79 55,54±1,11 63,13±1,00 66,21±2,25 

Тривалість АГ, 
роки 

6,50±2,06 9,23±0,99 9,95±1,25 10,29±2,20 

САТ, мм рт.ст. 138,00±1,41 152,52±1,66 158,95±2,13 179,71±3,46 

ДАТ, мм рт.ст. 89,00±1,00 96,35±0,87 100,16±1,03 102,3±1,66 

ЧСС, уд/хв 81,5±4,11 77,04±1,12 76,47±1,41 78,81±1,70 

Зріст, м 1,69±0,04 1,72±0,01 1,66±0,01 1,68±0,02 

Маса тіла, кг 75,75±5,44 83,69±1,94 85,37±2,02 97,29±5,17 

ІМТ, кг/м2 24,23±0,81 28,63±0,72 30,29±0,75 35,32±1,05 

ОТ, см 86,50±4,52 95,83±1,72 105,05±1,62 113,14±3,75 

ІЛ-18, пг/мл 166,00±9,68 172,50±3,13 172,87±3,23 176,64±5,55 

ІЛ-10 пг/мл 78,46±6,10 87,72±0,80 83,21±1,16 87,14±2,03 

ІЛ-18/ІЛ10 1,66±0,13 1,97±0,03 2,09±0,06 2,04±0,08 

Глюкоза натще, 
ммоль/л 

5,36±0,85 4,93±0,19 5,44±0,18 5,49±0,32 

Інсулін натще, 
мкОд/мл 

9,64±0,40 12,88±1,08 13,42±1,17 19,09±2,37 

НОМА 2,30±0,31 2,97±0,37 3,22±0,30 4,05±0,62 

Caro 0,56±0,10 0,47±0,32 0,50±0,04 0,36±0,05 

FIRI 2,05±0,30 2,65±0,28 2,91±0,27 4,35±0,68 

HbAc1, % 6,93±1,13 6,00±0,24 6,77±0,35 6,56±0,47 

ЗХС, ммоль/л 5,90±1,04 5,93±0,22 5,35±0,19 5,17±0,31 

ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 

1,31±0,13 1,15±0,04 1,18±0,04 1,03±0,08 

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 

3,62±0,74 3,60±0,18 3,33±0,14 3,13±0,28 

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л 

0,98±0,26 1,18±0,04 0,84±0,07 0,99±0,12 

ТГ, ммоль/л 2,15±0,58 2,59±0,09 1,84±0,15 2,21±0,26 

КА 3,45±0,38 4,34±0,21 3,69±0,20 4,63±0,66 

 

При вивченні частоти виявлення наявності, ступеня та типу ожиріння 

встановлено, що у хворих з низьким загальним серцево-судинним ризиком у 

половини (2; 50 %) маса тіла була нормальною та у половини (2; 50 %) – маса 

тіла була надмірною. При оцінці типу розподілу жирової тканини виявлено 

відсутність АО у всіх хворих. За умов наявності помірного серцево-

судинного ризику, у більшості хворих на АГ встановлено надмірну масу тіла 

(24; 50 %), у 10 (20,83 %) – нормальну масу тіла, та у незначної кількості 

виявлено 1 ступінь ожиріння (6; 12,51 %), 2 ступінь ожиріння (7; 14,58 %) і 
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лише у 1 хворого (2,08 %) – 3 ступінь ожиріння. Серед хворих на АГ з 

помірним загальним серцево-судинним ризиком незначно переважали такі 

без АО (26; 54,17 %), у 22 (45,83 %) відзначено ознаки АО. У хворих на АГ з 

високим ризиком з переважною частотою фіксувалося ожиріння 1 ступеня 

(14; 38,84 %), надмірною масою тіла (11; 27,95 %), 2 ступеня (7; 18,42 %) та у 

6 хворих (14,79 %) мала місце нормальна маса тіла. При цьому у більшості 

хворих виявлено АО (35; 92,11 %) і відповідно у 3 хворих (7,89 %) ознак АО 

не з’ясовано. Хворі на АГ з дуже високим глобальним серцево-судинним 

ризиком характеризувалися наявністю АО у 100 %, ожиріння 2 ступеня – у 7 

осіб (50 %), 1 ступеня – у 4 (28,57 %), 3 ступеня – у 2 (14,29 %), надмірної 

маси тіла – у 1 (7,14 %) хворого.  

Рівень прозапальної активації зростав паралельно підвищенню 

категорії глобального серцево-судинного ризику та був максимальним при 

дуже високому ризику, про що свідчило середнє значення прозапального 

цитокіну – ІЛ-18. Щодо протизапального цитокіну – ІЛ-10 при такому 

розподілі хворих на АГ нами не виявлено чіткої тенденції змін його рівня 

залежно від категорії ризику.  

Серед показників глюкометаболічного профілю слід виділити середній 

рівень інсуліну натще та індекси інсулінорезистентності, що зростали разом 

зі зростанням загального серцево-судинного ризику у хворих на АГ. Серед 

показників ліпідного метаболізму відзначено погіршення атерогенного 

профілю залежно від підвищення категорії глобального серцево-судинного 

ризику у хворих на АГ. При аналізі частоти виявлення глюкометаболічних 

порушень нами продемонстровано наявність у хворих на АГ з низьким 

ризиком предіабету у 2 (50 %) хворих та відповідно у 2 (50 %) хворих не 

виявлено порушень вуглеводного обміну. У хворих на АГ з помірним 

ризиком не відзначено глюкометаболічних порушень у 26 (54,17 %) хворих, у 

19 (39,58 %) діагностовано предіабет та у 3 (2,25 %) наявність супутнього ЦД 

2 типу. У хворих на АГ з високим загальним серцево-судинним ризиком 

частота виявлення супутнього ЦД 2 типу зростала та становила 52 % (20 
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хворих) та відповідно у 21,05 % (8 хворих) з’ясовано наявність супутньго 

предіабету) і у 26, 32 % (10 хворих) перебіг АГ не супроводжувався 

порушеннями вуглеводного метаболізму. У більшості хворих на АГ з дуже 

високим ризиком діагностовано ЦД 2 типу, а саме 50 % (7 хворих), а також 

предіабет – 42, 86 % (6 хворих); і лише у 1 пацієнта на АГ (7,14 %) не 

виявлено порушень глікемічного профілю. 

Таким чином, нами отримано дані, що свідчать про залучення 

імунозапальної активації до глюкометаболічних порушень у хворих на 

артеріальну гіпертензію, що було більш вираженим у хворих на АГ, що 

асоційована з предіабетом. Виявлено гендерні відмінності активності 

інтерлейкінів у хворих на АГ залежно від наявності супутнього предіабету та 

ЦД 2 типу. Зростання глобального серцево-судинного ризику у хворих на АГ 

асоціювалося з ожирінням, АО, з підвищенням імунозапальної активації, 

погіршенням глюкометаболічного та ліпідного профілю.  
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РОЗДІЛ 6 

Обговорення результатів дослідження 

 

 Артеріальна гіпертензія (АГ) є важливим фактором серцево-судинного 

ризику та одним із самих розповсюджених хронічних захворювань. За 

даними офіційними статистики в Україні зареєстровано 12,1 млн хворих на 

АГ, що становить 32,2% дорослого населення країни [1]. При аналізі 

структури АГ за рівнем АТ у ½ хворих має місце АГ 1-го ступеня, у 1/3 

хворих – 2-го ступеня та у 1/6 – 3-го ступеня. Розповсюдженність АГ зростає 

з віком; не менш 60 % осіб віком більше 60-65 років мають підвищений АТ 

або отримують антигіпертензивну терапію [165]. 

 Загальновизнаним є взаємозв’язок між підвищеним АТ та зростанням 

ризику коронарних та церебральних подій, прискоренням прогресування 

хронічних хвороб нирок, наявністю ожиріння та супутніх розладів 

вуглеводного та ліпідного метаболізму. Ожиріння є найпоширеним 

метаболічним захворюванням у світі, частота якого зростає зі швидкістю 

епідемії у всіх країнах світу [166]. Ожиріння, з одного боку, є самостійним та 

незалежним фактором ризику розвитку низки кардіоваскулярної патології., в 

тому числі і АГ. З іншого боку, наявність ожиріння взаємопов’язано з 

порушеннями вуглеводного обміну (порушення толерантності до глюкози, 

розвиток інсулінорезистентності, цукрового діабету 2 типу), дисліпідемією та 

активацією цитокінів, що, також, визнається однією з причин виникнення 

АГ. Таким чином, ожиріння вважається однією складовою сузір’я 

метаболічних порушень, що призводять до виникнення та розвитку АГ [3,4]. 

Незважаючи на вже проведені дослідження, характер взаємозв’язків 

між параметрами глюкометаболічного, ліпідного профілю та рівнем 

імунозапальних маркерів при АГ залишається дискутабельним. Висновком 

попередніх досліджень є взаємно обтяжувальний вплив АГ, ожиріння, 

глюкометаболічних порушень та хронічного субклінічного запалення. 

Причино-наслідкові зв’язки, механізми взаємозв’язку енергетичного 
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дисбалансу жирової тканини, порушень вуглеводного та ліпідного обміну, 

цитокінової активності у таких хворих до кінця не з’ясовані. Тому важливим 

і актуальним є подальше вивчення імунозапалення, вуглеводного та 

ліпідного спектру, що дозволить удосконалити скрінінг предіабету та 

діагностику кардіометаболічних порушень у хворих на АГ [167].   

У зв’язку з цим мета дослідження – оптимізація діагностики 

глюкометаболічного ризику у хворих на артеріальну гіпертензію на підставі 

оцінки антропометричних показників, плазматичного рівня інтерлейкінів та 

параметрів вуглеводного та ліпідного метаболізму.  

Для досягнення поставленої мети вирішували наступні задачі: 

6. Проаналізувати плазматичний рівень ІЛ-18 та ІЛ-10 залежно від 

антропометричних параметрів (зріст, маса тіла, індекс маси тіла (ІМТ), 

окружність талії (ОТ)) у пацієнтів на АГ. 

7. Провести порівняльний аналіз показників вуглеводного та ліпідного 

обміну, плазматичних маркерів про- та протизапальної активації у 

хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної талії.  

8. Вивчити гендерні відмінності активності маркерів імунозапалення, 

показників глікемічного та ліпідного профілю у хворих на АГ залежно 

від наявності фенотипу гіпертригліцеридемічної талії.  

9. Оцінити показники вуглеводного обміну (рівень глікозильованого  

гемоглобину, інсулину, глюкози в плазмі крові, індекс НОМА, Caro, 

FIRI) у взаємозв’язку з вмістом ІЛ-18 та ІЛ-10 у хворих на артеріальну 

гіпертензію залежно від наявності супутнього предіабету та ЦД 2 типу. 

10. Провести порівняльний аналіз активації прозапальних та 

протизапальних цитокінів, параметрів глюкометаболічного та 

ліпідного профілю залежно від статі хворих на АГ з супутнім 

предіабетом, ЦД 2 типу.  

До дослідження було включено 104 пацієнта на АГ, які проходили 

обстеження та лікування у Харківському міському центрі діагностики і 

лікування артеріальної гіпертензії, терапевтичних відділень Харківської 
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міської клінічної лікарні № 11, що є клінічною базою кафедри пропедевтики 

внутрішньої медицини №1, основ білетики та біобезпеки Харківського 

національного медичного університету. Контрольну групу склали 10 

практично здорових осіб. 

Верифікацію діагнозу, визначення ступеня та стадії АГ проводили на 

підставі клініко-анамнестичного та лабораторно-інструментального 

досліджень згідно критеріям Українського товариства кардіологів та 

рекомендаціям Європейського товариства гіпертензії/Європейського 

товариства кардіологів (ESH/ESH, 2009) [153]. Діагноз ЦД 2 типу 

встановлювали за критеріями ВОЗ [154]. 

До дослідження не включали пацієнтів з вторинною АГ, за наявності 

супутньої аутоімунної, онкологічної патології, гострих та хронічних 

захворюваннях печінки та нирок, запальних процесів чи захворювань, 

виражених порушень серцевого ритму та провідності, гострого інфаркту 

міокарда чи інсульту, гострої ліво- чи правошлуночкової недостатності, 

хронічної серцевої недостатності ІІІ ст., супутніх психічних захворювань, 

наркоманії, алкоголізму.  

Всім особам, яких було включено до дослідження проведено загально-

клінічне обстеження та лабораторно-інструментальні дослідження. 

Антропометричні дослідження включали вимірюванням зросту, маси тіла, з 

розрахунком ІМТ, окружності талії (ОТ). Вміст глюкози та інсуліну в плазмі 

крові визначали натще після 8-14-годинного нічного голодування та через 

120 хвилин після стандартного перорального навантаження 75 г глюкози, 

розчиненої у 250-300 мл води. Дослідження концентрації глюкози в плазмі 

венозної крові проведено ферментативним методом з використанням 

стандартних наборів у біохімічному відділі ЦНДЛ ХНМУ. Визначення 

концентрації інсуліну в крові проведено з використанням набору реактивів 

DRG® Інсулін (EIA-2935), (DRG Instruments GmbH, Німеччина, Марбург) у 

відділі ЦНДЛ ХНМУ. Розраховували наступні індекси 

інсулінорезистентності: НОМА, Caro, FIRI. Визначення глікозільованого 
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гемоглобіну (HbA1c) проводилось за реакцією з тіобарбітуровою кислотою. 

Рівень ІЛ-18 визначали імуноферментним методом з використанням набору 

реагентів “Human Interleukin 18, IL-18 ELISA Kit” (“Wuhan EIAab Science 

Co.,Ltd”, China). Рівень ІЛ-10 визначали з використанням набору реагентів 

«Интерлейкин-10-ИФА-БЕСТ» («Вектор-Бест», Новосибирск, Россия). 

Оцінювали наступні параметри ліпідного профілю: загальний холестерин 

(ЗХС), тригліцериди (ТГ), холестерин ліпопротеїдів високої щільності (ХС 

ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХС ЛПНЩ), 

холестерин ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) та 

коефіцієнт атерогенності (КА). Вміст ЗХС, ТГ, ХС ЛПВЩ визначали 

ферментативним методом з використанням стандартних наборів у 

біохімічному відділі центральної науково-дослідної лабораторії ХНМУ.  

Статистичну обробку отриманих даних проведено методами 

параметричної та непараметричної статистики з використанням пакету 

статистичних програм Statistica 8.0 for Windows (Statsoft, USA). Результати 

наведено як (M±m), де М – як середнє значення показника, m – стандартна 

похибка. Достовірність розбіжностей між показниками визначалася за 

допомогою двох вибіркового t-критерію Стьюдента та ANOVA. У всіх 

статистичних розрахунках пороговою величиною рівня значимості р обрано 

0,05. Для дослідження взаємозв’язку між показниками проведено 

кореляційний аналіз з розрахунком парних коефіцієнтів кореляцій Пірсона та 

коефіцієнтів кореляції Спірмена.  

Обстежено 104 пацієнта на АГ, серед яких 59 жінок (56,7 %) та 45 

чоловіків (43,3 %) середнім віком 58,19±0,80 років. Встановлено, що 18 

пацієнтів мали нормальну масу тіла (17,3 %), у 36 пацієнтів виявлено 

надмірну масу тіла (36,5 %), ожиріння 1 ступеню встановлено у 24 хворих 

(23,1 %)), ожиріння 2 ступеню – у 21 хворого (20,2 %)), та ожиріння 3 

ступеню у 3 хворих (2,9 %)). Наявність абдомінального ожиріння (АО) мала 

місце у більшості хворих (72 осіб, 69,2 %), відповідно у 32 пацієнтів ознак 

АО не виявлено (30,8 %). У більшості пацієнтів діагностовано АГ II стадії (95 
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хворих, 91,3 %), в той час, як АГ I стадії мала місце лише у 3 хворих (2,9 %), 

та АГ III стадії – у 6 хворих (5,8 %). За рівнем АТ всі обстежені хворі були 

представлені наступним чином: 44 хворих з АГ 1-го ступеня (42,3 %), 37 

хворих з АГ 2-го ступеня (35,6 %) та 23 хворих з АГ 3-го ступеня (22,1 %). За 

результатами оцінки глікемічного профілю, наявність предіабету 

діагностовано у 34 хворих (32,7 %), ЦД 2 типу мав місце у 30 пацієнтів, що 

становило 28,8 % обстежених, та відповідно у 40 хворих (38,5 %) перебіг АГ 

не супроводжувався порушеннями вуглеводного метаболізму. 

АГ є провідним фактором ризику серцево-судинної захворюваності та 

смертності. Механізми виникнення АГ є мульфакторіальними та базуються 

на хронічних метаболічних, імунозапальних порушеннях. Останніми роками 

зростає кількість доказів про асоціацію АГ з хронічним субклінічним 

запаленням. Було з’ясовано підвищення рівня низки прозапальних цитокінів 

у хворих на АГ. На відміну від цього протизапальні цитокіни 

характеризувалися зниженням активності, що трактувалося як їх протективна 

роль у патогенезі кардіальної патології. Однак точні патогенетичні 

механізми, що лежать в основі цих запальних та протизапальних шляхів 

залишаються в основному не відомими [167-169].  

Інтерлейкін-18 є одним із запальних маркерів, які знаходяться у фокусі 

уваги дослідників в контексті серцево-судинної патології. Будучі членом 

сімейства цитокіна ІЛ-1 та прозапальним цитокіном, ІЛ-18 є молекулою, що 

відіграє важливу роль у запальному каскаді [170, 171]. ІЛ-18 продукуєтся 

широким спектром клітин, включаючи макрофаги, ендотеліальні клітини, 

гладенько м’язові клітини судин, адипоцити. Він експресується як інактивна 

молекула прекурсор, яка розщеплюється каспазою-1. ІЛ-18 є промотором 

продукції та викиду інших цитокінів, хемокінів та молекул адгезії. Так, він 

індукує продукцію фактора некрозу пухлин-α (ФНР-α), який в свою чергу 

спричинює синтез та викид в системний кровоток ІЛ-6 та С-реактивного 

протеїну [172,173]. Підвищений вміст ІЛ-18 взаємопов’язано з ожирінням, 

метаболічним синдромом, інсулінорезистентністю, дисліпідемією та 
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атеросклерозом. Нещодавні дослідження показали, що зростання ІЛ-18 

пов’язано зі зростанням ризику цукрового діабету [174-176]. 

У нашій роботі ми дослідили плазматичний вміст ІЛ-18 та виявили 

зростання його плазматичного рівня у хворих на АГ в порівнянні з 

нормотензивними особами контрольної групи (Рис. 6.1). Аналіз гендерних 

відмінностей циркулюючого рівня цитокіна показав недостовірно вище 

середнє значення у чоловіків контрольної групи та у жінок хворих на АГ.  

 

Рис. 6.1. Плазматичний рівень ІЛ-18 у хворих на АГ та осіб контрольної групи 

 

Отримані нами результати можуть підтверджувати існуючі дані про те, 

що підвищений артеріальний тиск є одним із стимулов гіперпродукції 

цитокінів, і в тому числі і прозапального цитокіна – ІЛ-18 [177-179]. 

Інтерлейкін-10 (ІЛ-10) – центральний цитокін, що відіграє вирішальну 

роль у регуляції імунної системи. Він володіє потужними деактивовуючими 

властивостями на безліч запальних відповідей, що медіюються макрофагами 

та лімфоцитами, та потенційно здатен пригнічувати продукцію прозапальних 

цитокінів, таких, як ІЛ-6, ФНП-α. Даний протизапальний цитокін - ІЛ-10 

продукується Т-клітинами, В-клітинами, моноцитами а макрофагами. 

Відзначено, що низька здатність продукції ІЛ-10 асоційована з розвитком 

ССЗ, метаболічного синдрому та ЦД 2 типу [106, 180, 181]. 



118 

 При дослідженні ІЛ-10 у нашому клінічному дослідженні встановлено 

зростання плазматичного вмісту ІЛ-10 у хворих на АГ порівняно з особами 

контрольної групи та відсутність гендерних відмінностей у його середньому 

рівні (Рис. 6.2).  

 

Рис. 6.2. Плазматичний рівень ІЛ-10 у хворих на АГ та осіб контрольної групи 

 При аналізі показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10, як інтегрального 

показника переваги про- чи протизапальної активності, нами з’ясовано 

підвищення його середнього значення у хворих на АГ в порівнянні з особами 

контрольної групи, що свідчило про переважну активацію прозапального 

ланки імунної відповіді, незважаючи на те, що рівень протизапального ІЛ-10 

зростав паралельно рівня прозапального ІЛ-18 у хворих на АГ(Рис. 6.3).  

 

Рис. 6.3. Показник співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у хворих на АГ та осіб контрольної групи 
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Ожиріння є однією зі найбільш соціально значущих та пріоритетних 

проблем сучасної медицини. Це обумовлено тим, що розповсюдженість 

ожиріння неухильно зростає набуваючи характеру пандемії. Також відомо 

про щільний зв’язок ожиріння з іншими факторами ризику та предикторами 

розвитку серцево-судинної патології, ЦД 2 типу – основними причинами 

захворюваності та смертності населення [162, 182, 183]. Ожиріння 

вважається одним із найчастіших коморбідних АГ станів, що з одного боку, є 

самостійним та незалежним фактором ризику розвитку низки 

кардіоваскулярної патології, в тому числі і АГ. З іншого боку, наявність 

ожиріння взаємопов’язано з активацією цитокінів, що, також, визнається 

однією з причин виникнення та прогресування АГ. Тому ми вивчили вплив 

наявності ожиріння на показники активності про- та протизапальних 

інтерлейкінів у хворих на АГ.  

При аналізі активності прозапального цитокіну – ІЛ-18 залежно від 

маси тіла пацієнтів на АГ, встановлено тенденцію (p>0,05) його зростання 

поряд з підвищенням ІМТ у пацієнтів з надмірною масою тіла (174,97±3,63 

пг/мл), порівняно з пацієнтами на АГ з нормальною масою тіла (171,94±5,16 

пг/мл), з максимальним середнім значенням у хворих з ожирінням 1 ступеня 

(176,00±4,78 пг/мл), та незначним зниженням його вмісту у хворих на АГ, що 

асоційована з ожирінням 2 та 3 ступеня (169,26±4,47 пг/мл), які входили до 

однієї групи порівняння зважаючи на кількість хворих (n=3) з 3 ступенем 

ожиріння. Вміст ІЛ-10 у плазмі крові хворих за наявності надмірної маси тіла 

(86,55±1,01 пг/мл) та ожиріння 1 ступеня (85,13±1,33 пг/мл), 2 і 3 ступеня 

(87,46±1,35 пг/мл) характеризувалися практично однаковими середніми 

значеннями та достовірно (p<0,05) перевищували аналогічний вміст хворих 

на АГ з нормальною масою тіла (81,97±2,15 пг/мл).  

Частота та важкість порушень, що асоційовані з ожирінням, залежать 

не стільки від ступеня ожиріння, скільки від особливостей локалізації 

відкладення жирової тканини в організмі. На відміну від підшкірного жиру – 

основного сховища ліпідів, вісцеральна жирова тканина розглядається як 
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активний ендокринний орган. Жирова тканина здатна синтезувати та 

секретувати у кровоток широкий спектр біологічно активних субстанцій - 

цитокінів, що відіграють важливу роль у гомеокинезі різних систем, в тому 

числі і серцево-судинної системи [184,185]. Зважаючи на це, ми вивчили 

вміст ІЛ-18 та ІЛ-10 у плазмі крові залежно від наявності абдомінального 

ожиріння (АО) у хворих на АГ. З цієї метою ми розділили хворих: 1 група - 

32 пацієнта на АГ без АО (30,8 %), 2 група - 72 пацієнта на АГ з АО (69,2 %).  

При аналізі імунозапальної активації у хворих на АГ залежно від типу 

розподілу жирової тканини у нашому дослідженні встановлено, що середній 

плазматичний вміст прозапального цитокіну ІЛ-18 у хворих з АО 

(175,17±2,59 пкг/мл) достовірно перевищував середній плазматичний вміст 

цитокіну в плазмі крові хворих на АГ без АО (169,19±3,97 пг/мл; p<0,05) 

(Рис. 6.4).  

 

Рис. 6.4. Плазматичний рівень ІЛ-18 у хворих на АГ залежно від наявності АО 

 

Отримані нами дані свідчать про асоціацію зростання активності 

імунозапальних процесів з наявністю абдомінального типу розподілу 

жирової тканини, що підтверджено більш щільними кореляційними 

зв’язками між рівнем ІЛ-18 та показником ОТ хворих з АО (r=0,391; p<0,05) 

(Рис. 6.5). Наші результати підтверджують нещодавні припущення щодо ролі 

ІЛ-18 – цитокіну з потужними атерогенними властивостями, у ожирінні 
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людини. В одному з досліджень було проаналізовано фізіологічний розподіл 

ІЛ-18 у взаємозв’язку з антропометричними вимірюваннями та 

концентрацією лептину. Експресія ІЛ-18 mRNA встановлена у адипозній 

тканині людини та показано, що вміст ІЛ-18 mRNA у адипозній тканині й 

системний рівень ІЛ-18 взаємопов’язані з вмістом жирової тканини у нижніх 

кінцівках та високим показником співвідношення окружності талії до 

окружності стегон у хворих на ВІЧ-асоційованою ліподистрофію [58, 186, 

187]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.5. Кореляційні зв’язки між ІЛ-18 та ОТ залежно від наявності АО хворих на АГ 

 

Важливо пам’ятати, що існує динамічний баланс між рівнем 

прозапальних та протизапальних цитокінів. Одним із представників 

сімейства протизапальних цитокінів є ІЛ-10, відомі біологічні ефекти якого 

різноманітні, від початково описаних імуносупресивних, до деяких 

імуностимулюючих властивостей [10]. Було припущено, що ІЛ-10 може бути 

залученим до запального процесу при метаболічному синдромі (МС) у 

взаємозв’язку з адипонектином. Взаємозв’язок між секрецією ІЛ-10 та 

наявністю АО може бути пояснено тим, що імуногістохімічний аналіз 

адипозної тканини демонструє наявність макрофагів, які є джерелом багатьох 

протеїнів, в тому числі і джерелом циркулюючого ІД-10 у осіб з ожирінням 

[102]. Esposito et al з’ясували підвищений циркулюючий рівень ІЛ-10 у жінок 

з ожирінням та низький рівень ІЛ-10, що був асоційованим з МС [104]. У 

Categ. Scatterplot: ОТ vs. ІЛ-18

АО: 0 ІЛ-18 = 168,1813+0,0106*x; 0,95 Conf.Int.

АО: 1 ІЛ-18 = 186,1701-0,106*x; 0,95 Conf.Int.
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іншому дослідженні пацієнтів з ожирінням рівень ІЛ-10 також був 

підвищеним, однак МС не був асоційованим зі зниженням рівню ІЛ-10 [105]. 

Можливо зростання рівню ІЛ-10 у пацієнтів з ожирінням є спробою 

зменшити продукцію прозапальних цитокінів, що продовжує тривати, що 

однак не можливо у осіб з вродженим низьким рівнем цитокіну. За даними 

Manigrasso et al. лише андроїдний тип ожиріння асоціюється з супутнім 

зниженням ІЛ-10 і адионектину, на підставі чого було зроблено висновок про 

те, що тип розподілу жирової тканини визначає зменшення рівню цитокіну 

[106].    

У нашому дослідженні не виявлено достовірних відмінностей ІЛ-10 у 

хворих на АГ залежно від типу ожиріння, рівень якого становив 85,94±1,37 

пг/мл у хворих на АГ без АО та 85,50±0,81 пг/мл – у хворих на АГ з АО 

(p>0,05) (Рис. 6.6).  

 

Рис. 6.6. Плазматичний рівень ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від наявності АО 

 

Однак незважаючи на відсутність достовірних відмінностей 

плазматичного вмісту ІЛ-10, величина показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 

свідчила про перевагу прозапальної імунної активації у хворих на АГ за умов 

наявності АО (1,97±0,04 vs 2,06±0,04; p>0,05). Крім того, за даними 

кореляційного аналізу встановлено, що значення показника співвідношення 



123 

Categ. Scatterplot: ОТ vs. ІЛ-18/ІЛ-10

АО: 0 ІЛ-18/ІЛ-10 = 2,1674-0,002*x; 0,95 Conf.Int.
АО: 1 ІЛ-18/ІЛ-10 = 2,1863-0,0012*x; 0,95 Conf.Int.

ОТ

ІЛ
-1

8
/ІЛ

-1
0

без АО

60
70

80
90

100
110

120
130

140
150

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

2,2

2,4

2,6

2,8

3,0

АО

60
70

80
90

100
110

120
130

140
150

95% confidence

ІЛ-18/ІЛ-10 прямо залежало від показника ОТ у хворих на АГ при наявності 

у них АО (Рис. 6.7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.7. Кореляційні зв’язки між ІЛ-18/ІЛ-10 та ОТ залежно від наявності АО  хворих на АГ 

 

Вивчення гендерних відмінностей активності інтерлейкінів показало, 

що рівень ІЛ-18 практично не відрізнявся у чоловіків (167,31±4,58 пг/мл) і 

жінок (166,33±9,69 пг/мл; p>0,05) хворих на АГ без наявності АО, та був 

недостовірно вищим у жінок з наявністю АО (176,96±3,09 пг/мл) в 

порівнянні з чоловіками хворими на АГ з супутнім АО (173,63±4,24; p>0,05). 

Нами не виявлено статистично достовірних розбіжностей щодо рівня ІЛ-10 у 

хворих на АГ залежно від статі та наявності АО.  

В результаті проведеного кореляційного аналізу нами відзначено 

наявність статистично достовірного прямого взаємозв’язку між ІЛ-18 та САТ 

(r=0,214; p<0,05), ОТ (r=0,249; p<0,05), зворотного – між рівнем ІЛ-10 та 

віком хворих  (r=-0,385; p<0,05), та позитивного зв’язку між показником 

співвідношення рівню ІЛ-18/ІЛ-10 та ІМТ (r=0,294; p<0,05) у жінок хворих на 

АГ з наявністю АО. 

У епідеміологічних дослідженнях відзначено щільну асоціацію 

ожиріння, особливо абдомінального типу розподілу жирової тканини, з 

метаболічною та серцево-судинною патологією. Як свідчать дослідження 

останніх років, лише 15-20 % хворих з ожирінням не мають асоційованих 

порушень та/або захворювань – так-званий «метаболічно здоровий» фенотип 
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ожиріння. Метаболічний синдром (МС) – кластер АО, порушеною 

толерантності до глюкози, дисліпідемії, АГ, взаємопов’язано з розвитком ЦД 

2 типу та ССЗ, і тому використовується для ідентифікації осіб з високим 

кардіометаболічним ризиком.  

Разом з тим, зростає кількість доказів про те, що фенотип 

гіпертригліцеридемічної талії є більш вагомим та більш валідним маркером 

кардоваскулярного ризику та кращим за МС предиктором ССЗ. У низці 

досліджень було показано, що вимірювання ОТ є антропометричним 

параметром, що корелює з наявністю вісцерального ожиріння. Однак, 

оскільки показник ОТ невзмозі точно диференціювати локалізацію жировою 

тканини, чи то підшкірно, чи то інтра-абдомінально, групою дослідників 

було запропоновано використовувати такий показник, як 

гіпертригліцеридемія у якості маркеру «дисфункції» адипозної тканини, 

вісцерального ожиріння та супутніх метаболічних розладів у осіб з 

підвищеним значенням ОТ. Даний показник, що отримав назву «фенотип 

тригліцеридемічної талії», є комбінацією підвищеної величини ОТ та 

підвищеного рівня тригліцеридів (ТГ) та за думкою авторів може бути 

скринінговим засобом для ідентифікації осіб з підвищеним ризиком 

ішемічної хвороби серця та цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу) [188,189]. 

На підставі величини ОТ та плазматичного рівню ТГ, ми виділи 3 

фенотипи: хворі (n=10; 9,62 %) з нормальною ОТ (< 90 см у чоловіків та < 85 

см у жінок) та підвищеним плазматичним рівнем ТГ (≥ 1,7 ммоль/л) – 1-ша 

група; хворі (n=25; 24,04 %) з підвищеною ОТ та нормальним рівнем ТГ – 2-

га група; хворі (n=66; 65,35 %) з підвищеною величиною ОТ та підвищеним 

рівнем ТГ, тобто з фенотипом гіпертригліцеридемічної талії – 3 група.  

За нашими результатами хворі 3 групи з фенотипом 

гіпертригліцеридемічної талії мали статистично значиму більшу тривалість 

АГ (10,00±0,98 років), масу тіла (89,15±1,72 кг), ІМТ (31,05±0,61 кг/м2) та 

вищий середній рівень САТ (166,50±1,83 мм рт.ст.) порівняно з хворими 1-ої 

(6,36±1,24 років; 72,18±3,08 кг; 23,95±0,91 кг/м2; 142,91±0,99 мм рт.ст.) та 2-
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ої (9,68±1,28 років; 84,16±2,81 кг; 30,21±1,00 кг/м2; 159,44±3,23 мм рт.ст.) 

групи (p<0,05 у всіх випадках).  

Зростає кількість доказів про те, що МС асоціюється з хронічним 

запаленням та, що спостерігається зростання рівня низки цитокінів 

паралельно до зростання кількості компонентів МС, в той час як рівень 

протизапальних цитокінів знижується. У деяких дослідженнях виявлено 

взаємозв’язок між активністю ІЛ-18 та наявністю ожиріння, 

інсулінорезистентності, АГ та дисліпідемії, себто з компонентами МС [190, 

191]. У нашому дослідженні при аналізі плазматичної активності цитокіну 

виявлено, що середній рівень ІЛ-18 був статистично достовірно вищий у 3-ій 

групі (178,97±2,38 пг/мл) хворих на АГ з наявністю фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії в порівнянні з 1-ою (167,73±7,21 пг/мл) та 2-ою 

(172,40±5,61 пг/мл; p<0,05 у всіх випадках) групою хворих (Рис. 6.8).  

 

Рис. 6.8. Плазматичний рівень ІЛ-18 у хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної  
талії 

 

У контексті проблеми, що обговорюється, було припущено йомовірне 

залучення ІЛ-10 до імунозапального процесу при МС у щільному 

взаємозв’язку з адипонектином. Групою дослідників з’ясовано підвищений 

циркулюючий рівень ІЛ-10 у жінок з ожирінням та низький рівень ІЛ-10, що 

був асоційованим з МС. У іншому дослідженні у пацієнтів з ожирінням 

рівень ІЛ-10 також був підвищеним, однак МС не був асоційованим зі 
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зниженням рівню ІЛ-10. Існують повідомлення, що лише андроїдний тип 

ожиріння асоціюється з супутнім зниженням ІЛ-10, на підставі чого було 

зроблено висновок про те, що тип розподілу жирової тканини визначає 

зменшення рівню цитокіну [109]. Наші результати вказують на більш 

високий рівень цього інтерлейкіну у хворих на АГ з наявністю 

гіпертригліцеридемічної талії (Рис. 6.9), однак відмінності між групами 

порівняння були статистично недостовірними (p>0,05). 

 

Рис. 6.9. Плазматичний рівень ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від фенотипу гіпертригліцеридемічної  
талії 

При аналізі глюкометаболічного профілю нами відзначено, що хворі 3-

ої групи характеризувалися достовірно вищим рівнем глюкози (6,95±0,12 

ммоль/л), інсуліну натще (14,66±0,95 мкОД/мл), значеннями індексів 

інсулінорезистентності HOMA (3,32±0,27) та FIRI (3,04±0,25; p<0,05) 

порівняно з хворими на АГ 1-ої (5,14±0,31 ммоль/л; 12,52±2,79 мкОд/мл; 

2,90±0,70; 2,64±0,64) та 2-ої (5,92±0,35 ммоль/л; 12,31±1,41 мкОд/мл; 

2,95±0,33; 2,92±0,38, відповідно) групи, що є підтвердженням результатів 

попередніх досліджень, які визначили предиктивну роль фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії у розвитку ЦД 2 типу. Хворі на АГ з 

фенотипом гіпертригліцеридемічної талії мали більш негативний профіль 

атерогенного метаболічного ризику порівняно з хворими на АГ, у яких 

відзначено ізольоване підвищення чи показника ОТ, чи підвищення 

плазматичного рівню ТГ.  
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Нами з’ясовано гендерні відмінності у рівні цитокінової активації, а 

саме більш виражену імунозапальну активацію у жінок порівняно з 

чоловіками хворими на АГ (Рис. 6.8, 6.9). Дослідження останніх років 

свідчать про те, що вісцеральне ожиріння є запальним станом низького 

ступеня, що асоційовано з розвитком інсулінорезистентності, ЦД 2 типу та 

ССЗ. Точне підґрунтя взаємозв’язку між ожирінням та запаленням 

залишається не до кінця з’ясованим. Однак, той факт, що адипозна жирова 

тканина людини потенційно здатна продукувати запальні протеїни, що 

отримали загальну назву – адипокіни: адипонектин, фактор некрозу пухлин-α 

(ФНП- α), ІЛ-6, ІЛ-8, та інші, може саме і пояснювати даний взаємозв’язок. 

Нещодавно показано продукцію та викид у системний кровоток ІЛ-18 з 

адипозної тканини людини, ізольованих адипоцитів in vitro та скелетних 

м’язів. Як і більшість відомих адипокінів, ІЛ-18 продукується переважно не 

жировими клітинами в адипозній тканині та має прозапальні властивості in 

vitro та in vivo. Відзначено залучення ІЛ-18 до атерогенезу, взаємозв’язок з 

нестабільністю атеросклеротичної бляшки та кардіо-васкулярною 

смертністю. Крім того, існують відомості щодо підвищення ІЛ-18 при 

ожирінні, у жінок при синдрому полікистозу яєчників та ЦД 2 типу. У 

нашому дослідження отримано подібні дані, що свідчать про зростання 

плазматичної активності ІЛ-18 у хворих на АГ за умов наявності підвищення 

показника ОТ, що відображує абдомінальний тип ожиріння [192-195]. Нами 

також встановлено кореляційні взаємозв’язки між плазматичним рівнем ІЛ-

18 та параметрами глюкометаболічного профілю.  

Незважаючи на те, що жінки без ЦД 2 типу мають більш 

благоприємний профіль серцево-судинного ризику в порівнянні з 

чоловіками, що одна із гіпотез пояснює це тим, що жінки (особливо молодого 

віку) мають більшу чутливість до інсуліну (тобто менше 

інсулінорезистентність), ці переваги зменшуються або зникають при 

наявності ЦД 2 типу. Результати досліджень свідчать про те, що у жінок з ЦД 

2 типу коронарні мікроваскулярні захворювання зустрічаються частіше за 
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чоловіків. Також, добре відомо, що жінки з ЦД 2 типу мають вищий ризик 

ішемічної хвороби серця (ІХС) порівняно з чоловіками. Фактори, що лежать 

в основі таких гендерних відмінностей не зрозумілі, та не можуть бути 

пояснені традиційними біологічними та психологічними факторами. Одним 

із можливих пояснень можуть слугувати результати досліджень, у яких 

виявлено, що жінки з порушеною толерантність до глюкози мають більший 

атерогенний профіль ризику в порівнянні з чоловіками до початку клінічної 

маніфестації та постановки діагнозу ЦД 2 типу. Ці спостереження призвели 

до появи гіпотези «цокаючого годинника», згідно якої зростання ризику ССЗ 

серед осіб з ЦД 2 типу може бути обумовлено переважно тривалим 

атерогенним профілем, ніж гіперглікемією per se. В подальшому, увагу 

дослідників було зосереджено на ролі факторів ризику, включаючи маркери 

ендотеліальної дисфункції та запалення, в якості прекурсорів як ССЗ, так і 

ЦД 2 типу [196]. Отримані нами дані узгоджуються з цими результатами та 

вказують на більш щільну асоціацію глюкометаболічних порушень, 

дисліпідемії та інтерлейкінової гіперактивації у жінок хворих на АГ. 

Останніми декадами спостерігається зростання кількості пацієнтів з 

серцево-судинними захворюваннями та коморбідною патологією. Яскравим 

прикладом такого сполучення є супутній перебіг артеріальної гіпертензії 

(АГ) та цукрового діабету 2 типу (ЦД 2 типу). Перебіг та прогноз АГ значно 

погіршується за наявності ЦД 2 типу, які, як припущено, мають деякі спільні 

ланки патогенезу. Це стосується цитокінів, гіперактивація яких визнається 

однією з причин виникнення та прогресування як АГ, так і ЦД 2 типу. 

Метаболічні детермінанти ЦД 2 типу потенційно здатні запускати цілий 

патофізіологічний каскад, що призводить до ендотеліальної дисфункції, 

ремоделюванню серця та судин, активації імунозапальних процесів та 

апоптозу [197-199]. Предметом активного обговорення є питання порушення 

вуглеводного обміну (гранична гіперглікемія натще та/або порушення 

толерантності до глюкози), що передують розвитку та клінічній маніфестації 

ЦД 2 типу. Дані порушення було запропоновано визначити терміном 
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«предіабет» для того щоб акцентувати увагу на клінічному значенні цього 

стану та підкреслити високий ризик розвитку ЦД в майбутньому. Важливість 

предіабету визначається тим, що він є не тільки предиктором ЦД, але й 

предиктором кардіоваскулярних і цереброваскулярних захворювань 

[200,201].  

Аналіз існуючих даних підтверджує важливе значення цитокінової 

активації в контексті впливу на кардіометаболічні порушення у хворих на 

АГ. Так, існують відомості щодо щільної асоціації активності ІЛ-18 та 

такими складовими МС, як ожиріння, інсулінорезистентність, АГ, 

дисліпідемія та ЦД 2 типу. У двох проспективних когортах було показано, 

що підвищений рівень ІЛ-18 передував розвитку ЦД 2 типу [164,174], що 

підтверджено і нашими результатами. При аналізі плазматичної активності 

ІЛ-18 встановлено достовірне зростання його рівню у хворих на АГ з 

предіабетом (182,06±2,45 пг/мл) й у хворих на АГ з ЦД 2 типу (172,73±5,08 

пг/мл) порівняно з хворими на АГ без порушень вуглеводного обміну 

(166,35±3,01 пг/мл; p<0,05). Причому, середнє значення ІЛ-18 при поєднанні 

АГ з ЦД 2 типу було нижчим проти середнього значення ІЛ-18 при поєднанні 

АГ з предіабетом (Рис. 6.10). 

 

Рис. 6.10. Плазматичний рівень ІЛ-18 у хворих на АГ залежно від наявності предіабету та ЦД 2 типу 
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При аналізі плазматичного рівня ІЛ-10 спостерігалася подібна до ІЛ-18 

тенденція зростання його вмісту у хворих на АГ з наявністю предіабету 

(89,76±0,61 пг/мл) порівняно з пацієнтами без супутніх глюкометабоічних 

порушень (87,59±0,97 пг/мл; p>0,05) зниження активності цитокіну у хворих 

на АГ, що супроводжується ЦД 2 типу (78,36±1,07 пг/мл; p<0,05) (Рис.6.11).    

 

Рис. 6.11. Плазматичний рівень ІЛ-10 у хворих на АГ залежно від наявності предіабету та ЦД 2 типу 

 

Зміни показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 свідчили про зростання 

прозапальної активації у пацієнтів на АГ з предіабетом (2,02±0,02) та у 

пацієнтів на АГ з ЦД 2 типу (2,22±0,08) в порівнянні з хворими на АГ, у яких 

не відзначено ознак порушень глікемічного профілю (1,90±0,04). 

Взаємозв’язок між гіперактивацією імунозапалення та розвитком 

глюкометаболічних підтверджено наявністю у хворих на АГ з супутнім ЦД 2 

типу достовірних взаємозв’язків між рівнем ІЛ-18 та рівнем інсуліну натще 

(r=0,424; p<0,05), між рівнем ІЛ-18 та індексом Caro (r=0,534; p<0,05). Пряму 

залежність виявлено між рівнем ІЛ-10 та вмістом інсуліну натще (r=0,481; 

p<0,05), між ІЛ-10 та індексом НОМА (r=0,497; p<0,05) і FIRI (r=0,491; 

p<0,05). Встановлено наявність достовірного кореляційного взаємозв’язку 

між показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та рівнем інсуліну натще 

(r=0,519; p<0,05), а також, між даним показником та індексом Caro (r=0,536; 

p<0,05). 
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При вивченні можливих гендерних відмінностей імунозапальної 

активації при АГ без порушень вуглеводного метаболізму нами встановлено, 

що рівень ІЛ-18 у жінок (169,13±4,88 пг/мл) був достовірно вищим за рівень 

у чоловіків (163,23±4,77 пг/мл; p<0,05). Середній вміст ІЛ-10, також, був 

вищим у жінок (88,97±0,59 пг/мл) порівняно з чоловіками (86,27±1,68 пг/мл), 

однак ці відмінності виявилися недостовірними (p>0,05). Недостовірними 

були відмінності показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у жінок та чоловіків 

хворих на АГ без супутніх розладів вуглеводного метаболізму (1,90±0,06; 

1,90±0,05, відповідно; p>0,05).  

Прозапальна ланка імунозапальної активності, про що свідчив рівень 

ІЛ-18, була більш вираженою у жінок (187,19±3,24 пг/мл) порівняно з 

чоловіками (173,77±2,38 пг/мл; p<0,05) хворими на АГ, перебіг якої 

супроводжувався наявністю прихованих порушень вуглеводного метаболізму 

у вигляді предіабету. В той час, як середній рівень ІЛ-10 суттєво не 

відрізнявся поміж хворими чоловічої (88,92±1,20 пг/мл) та жіночої статі 

(90,28±0,65 пг/мл; p>0,05). Середнє значення показника співвідношення ІЛ-

18/ІЛ-10 у жінок на АГ (2,07±0,03), що асоційована з предіабетом достовірно 

перевищувало значення показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у чоловіків на 

АГ з предіабетом (1,96±0,02; p<0,05). . 

При проведенні кореляційного аналізу виявлено пряму достовірну 

залежність між рівнем ІЛ-18 та рівнем інсуліну натще (r=0,321; p<0,05), між 

показником співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та рівнем глюкози натще (r=0,369; 

p<0,05), інсуліну натще (r=0,448; p<0,05), та індексами НОМА (r=0,364; 

p<0,05) і FIRI (r=0,423; p<0,05) у жінок. Зворотний взаємозв’язок між рівнем 

ІЛ-10 та рівнем глюкози натще (r=0,319; p<0,05), та між показником ІЛ-

18/ІЛ-10 і індексом Caro (r=0,393; p<0,05) мав місце у жінок 2 групи хворих 

на АГ з супутнім предіабетом. У чоловіків цієї підгрупи встановлено 

наявність достовірних кореляційних зв’язків між плазматичним вмістом ІЛ-

18 та вмістом глюкози (r=0,402; p<0,05) і інсуліну через 2 години після ПТТГ 

(r=0,520; p<0,05). Позитивна залежність мала місце між концентрацією ІЛ-10 
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та інсуліном натще (r=0,481; p<0,05), а також, між показником 

співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 та вмістом інсуліну через 2 години після ПТТГ 

(r=0,368; p<0,05).  

На відміну попередніх груп порівняння, тобто у хворих на АГ без 

глюкометаболічних порушень, та у хворих на АГ з супутнім предіабетом, 

активність інтерлейкінів у пацієнтів на АГ, перебіг якої було ускладнено 

супутнім ЦД 2 типу характеризувалася достовірно вищими показниками 

плазматичного вмісту прозапального цитокіну - ІЛ-18 у чоловіків 

(179,90±8,59 пг/мл) порівняно з жінками (169,15±6,29 пг/мл; p<0,05) цієї 

групи. Подібна перевага середнього рівня протизапального цитокіну – ІЛ-10 

спостерігалася у чоловіків (80,33±1,98 пг/мл) порівняно з жінками 

(77,37±1,23 пг/мл; p>0,05). Хворі на АГ з супутнім ЦД 2 типу чоловічої статі 

характеризувалися більш вираженою прозапальною активацією проти хворих 

жіночої статі, на що вказувало достовірно вище значення показника 

співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10 у чоловіків (2,26±0,13) проти жінок (2,19±0,09). 

Результати проведеного кореляційного аналізу свідчать про те, що 

рівень ІЛ-18 прямо та достовірно корелював з рівнем глюкози натще 

(r=0,479; p<0,05) та індексом Caro (r=0,529; p<0,05) у жінок. Рівень ІЛ-10 

прямо та достовірно корелював з рівнем інсуліну натще (r=0,572; p<0,05), 

індексами HOMA (r=0,580; p<0,05) і FIRI (r=0,561; p<0,05). Позитивний 

достовірний взаємозв’язок виявлено між показником співвідношення ІЛ-

18/ІЛ-10 та плазматичним вмістом глюкози натще (r=0,474; p<0,05), інсуліну 

натще (r=0,473; p<0,05), індексом Caro (r=0,597; p<0,05) у жінок хворих на 

АГ з ЦД 2 типу. У чоловіків встановлено наявність прямої залежності між 

плазматичним вмістом ІЛ-18 та інсуліну натще (r=0,617; p<0,05), а також між 

рівнем ІЛ-18 та індексами інсулінорезистентності Caro (r=0,472; p<0,05), 

HOMA (r=0,465; p<0.05), FIRI (r=0,474; p<0,05). Прямий кореляційний 

зв’язок встановлено між рівнем ІЛ-10 та індексом HOMA (r=0,459; p<0,05). 

Щодо показника співвідношення ІЛ-18/ІЛ-10, то він достовірно корелював з 
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рівнем інсуліну натще (r=0,613; p<0,05) та індексами Caro (r=0,397; p<0,05), 

HOMA (r=0,500; p<0,05), FIRI (r=0,505; p<0,05).  

Отже, нами отримано дані щодо вищої прозапальної активності у 

чоловіків хворих на АГ з супутнім ЦД 2 типу, що може слугувати ще одним 

доказом того, що чоловіча стать є фактором ризику розвитку 

глюкометаболічних порушень у хворих на АГ. Взагалі єдиної концепції 

розвитку порушень, що описано у рамках МС, для осіб чоловічої та жіночої 

статіне не існує. Це обумовлено тим, що формування МС у чоловіків 

знаходиться у прямій залежності від ступеня АО, а у жінок така залежність 

від ожиріння має місце в постменопаузе при гіпоестрогенемії. Так, за даними 

досліджень 50 % пацієнтів на АГ становлять жінки в період менопаузи, при 

цьому частота виявлення ЦД 2 типу у жінок віком від 40 до 50 років 

становить 3-5 %, в той час як у віці 60 років зростає до 10-20 %, що свідчить 

про прогресування порушень вуглеводного обміну з віком. На конгресі 

Європейського товарства кардіологів ще у 2003 році було презентовано 

систему SCORE, у якій відображено розбіжності ризику виникнення 

фатальних ССЗ залежно від статі, наразі встановлено, що у чоловіків 

прогресування ССЗ починається після 40 років, в той час, як у жінок – після 

досягнення віку 50-55 років та з настанням менопаузи. Результати 

дослідження DECODE свідчать про те, що підвищення рівня АТ та 

порушення чутливості до інсуліну збільшують ризик виникнення ССЗ у 

жінок у постменопаузі навіть при незначних змінах АТ і чутливості до 

інсуліну. Таким чином, результатом еволюції даних поглядів на гендерні 

відмінності формування МС стало виникнення гіпотези про те, що провідним 

предиктором МС у чоловіків є АО незалежно від віку, а у жінок основними 

трігерними механізмами МС є менопауза та ЦД [157, 202-207].  

ССЗ захворювання загалом, та АГ зокрема значною мірою сприяють 

зростанню інвалідізації та смертності населення , що визначає необхідність 

розробки профілактичної стратегії заснованої на визначенні найбільш 

валідних факторів ризику та їх корекції. На підставі даних проспективних 
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досліджень розроблено концепцію стратифікації серцево-судинного ризику у 

хворих на АГ [208].  

Оскільки значення рівня АТ не є єдиним показником, що визначає 

тактику лікування та у більшості хворих спостерігається не тільки 

підвищення рівня АТ, а й наявні і інші фактори серцево-судинного ризику, 

загальноприйнятим є підхід кількісної оцінки загального серцево-судинного 

ризику, який був інтегрований у рекомендації ESH/ESC з діагностики та 

лікування АГ починаючи з 2003 року. Дана концепція заснована, з одного 

боку на тому, що підвищений АТ та інші фактори ризику підсилюють один 

одне, що призводить до зростання глобального серцево-судинного ризику у 

більшій мірі, ніж сума окремих компонентів, таких як чоловіча стать, вік 

пацієнтів, дисліпідемія, гіперглікемія, ожиріння, АО, ЦД 2 типу, та інші. З 

іншого боку, стратегія антигіпертензивної терапії у пацієнтів високого 

ризику за умов одночасного існування декількох факторів ризику 

кардинально відрізняється від стратегії лікування хворих на АГ з низьким та 

помірним ризиком [209].  

У нашому дослідженні при розподілі пацієнтів на АГ залежно від 

категорії загального серцево-судинного ризику встановлено підвищення 

антропометричних показників та частоти виявлення ожиріння й 

абдомінального типу розподілу жирової тканини поряд зі зростанням 

категорії ризику (Рис. 6.12).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.6.12. Частота виявлення ожиріння у хворих на АГ залежно від категорії загального серцево-
судинного ризику 
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 У хворих на АГ з низьким ризиком, АО виявлено у 25 %, з помірним 

ризиком – у 45,83 %, з високим ризиком – у 92,11 % та з дуже високим 

ризиком АО мало місце у 100 % випадків.   

 Зростання загального серцево-судинного ризику асоціювалося з 

підвищенням прозапальної активності, на що вказувала динаміка зміни 

плазматичного рівню ІЛ-18 (Рис. 6.13).  

 

Рис.6.13. Циркулюючий рівень ІЛ-18 у хворих на АГ залежно від категорії загального серцево-
судинного ризику 

 

При аналізі частоти виявлення глюкометаболічних порушень нами 

продемонстровано наявність у хворих на АГ з низьким ризиком предіабету у 

50 % хворих та відповідно у 50 % хворих не виявлено порушень 

вуглеводного обміну. У хворих на АГ з помірним ризиком не відзначено 

глюкометаболічних порушень у 54,17 % хворих, у 39,58 % діагностовано 

предіабет та у 2,25 % наявність супутнього ЦД 2 типу. У хворих на АГ з 

високим загальним серцево-судинним ризиком частота виявлення супутнього 

ЦД 2 типу зростала та становила 52 % хворих та відповідно у 21,05 % 

з’ясовано наявність супутньго предіабету і у 26,32 % перебіг АГ не 

супроводжувався порушеннями вуглеводного метаболізму. У більшості 

хворих на АГ з дуже високим ризиком діагностовано ЦД 2 типу, а саме 50 %, 

а також предіабет – 42, 86 %; і лише у 1 пацієнта на АГ, що становило 7,14 % 

не виявлено порушень глікемічного профілю (Рис.6.14). 
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Рис.6.14. Частота предіабету та ЦД 2 типу у хворих на АГ залежно від категорії загального серцево-
судинного ризику 

 

 Таким чином, за нашими даними перебіг АГ з високим та дуже 

високим глобальним серцево-судинним ризиком асоціювався зі зростанням 

частоти ожиріння, особливо абдомінального типу; гіперактивацією 

прозапальної ланки системної імунозапальної відповіді, та зростанням 

частоти супутнього предіабету та ЦД 2 типу.   
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ВИСНОВКИ 

 

1. В дисертаційній роботі представлено нове вирішення науково-

практичного питання сучасної кардіології: підвищення ефективності 

діагностики артеріальної гіпертензії з супутніми глюкометаболічними 

розладами на піставі вивчення ролі інтерлейкіну-18, інтерлейкіну-10 у 

взаємозв’язку з антропометричними показниками, параметрами 

вуглеводного та ліпідного метаболізму та визначення прогностичних 

біомаркерів розвитку даної патології. 

2. При артеріальній гіпертензії спостерігається зростання  активації 

прозапальної і протизапальної ланки імунної відповіді порівняно зі 

здоровими особами, що прямо залежить від наявності та ступеня 

ожиріння. При асоціації артеріальної гіпертензії та абдомінального 

ожиріння відзначається перевага прозапальної імунної активації, що 

підтверджується достовірним підвищенням рівня інтерлейкіну-18 та 

показника співвідношення  ІЛ-18/ІЛ-10. 

3.  У хворих на артеріальну гіпертензію з фенотипом 

гіпертригліцеридемічної талії спостерігається підвищення рівня 

прозапального інтерлейкіна-18 (178,97±2,38 пг/мл), більш негативний 

глюкометаболічний профіль, що виявляється гіперглікемією, 

гіперінсулінемією натще, підвищенням індексів інсулінорезистентності 

НОМА і FIRI, а також негативний профіль атерогенного метаболічного 

ризику.  

4. Існують гендерні відмінності інтерлейкінемії у хворих на артеріальну 

гіпертензію з фенотипом гіпертригліцеридемічної таліїї. Так, 

плазматичний рівень інтерлейкіну-18 у жінок (180,62±2,93 пг/мл) 

перевищує рівень у чоловіків (167,76±3,52 пг/мл; p<0,05). При цьому, 

концентрація інтерлейкінку-18 залежить від окружності талії (r=0,357; 

p<0,05), рівня інсуліну (r=0,306; p<0,05), HbA1c (r=0,0,329; p<0,05) у 

жінок.  
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5. У хворих на артеріальну гіпертензію з супутнім предіабетом  рівень 

інтерлейкіну-18 є максимальним (182,06±2,45 пг/мл) порівняно з 

хворими без супутніх глюкометаболічних порушень (166,35±3,01 

пг/мл), з цукровим діабетом 2 типу (172,73±5,03 пг/мл) та з 

контрольною групою (84,30±0,80 пг/мл; p<0,05). Вміст інтерлейкіну-10 

у хворих на артеріальну гіпертензію (87,59±0,97 пг/мл), на артеріальну 

гіпертензію з предіабетом (89,76±0,61 пг/мл) підвищується проти групи 

контролю (60,96±0,51 пг/мл) та знижується за умов наявності 

супутнього цукрового діабету 2 типу (78,36±1,57 пг/мл).  

6. Плазматичний рівень інтерлейкіна-18 є вищим у жінок (187,19±3,24 

пг/мл) порівняно з чоловіками (173,77±2,38 пг/мл; p<0,05) хворими на 

артеріальну гіпертензію з предіабетом. Вміст інтерлейкінів у пацієнтів 

на артеріальну гіпертензію з супутнім цукровим діабетом 2 типу 

характеризується достовірно вищими показниками інтерлейкіну-18 у 

чоловіків (179,90±8,59 пг/мл) порівняно з жінками (169,15±6,29 пг/мл; 

p<0,05).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для оптимізації діагностики та прогнозу розвитку глюкометаболічних 

порушень у хворих на артеріальну гіпертензію рекомендовано 

проводити комплексне обстеження хворих, що включає оцінку 

гемодинамічних, антропометричних параметрів з визначенням 

наявності, ступеня та типу ожиріння, активності маркерів 

імунозапалення – інтерлейкінів з аналізом про- та протизапального 

балансу у взаємозв’язку з показниками вуглеводного та ліпідного 

метаболізму.  

2. З метою підвищення точності визначення кардіоваскулярного ризику та 

з урахуванням предиктивної ролі фенотипу гіпертригліцеридемічної 

талії у розвитку цукрового діабету 2 типу рекомендується проводити 

оцінку окружності талії та ліпідного профілю з визначенням рівня 

тригліцеридів в плазмі крові з метою визначення наявності фенотипу 

гіпертригліцеридемічної талії, що є більш вагомим та більш валідним 

маркером кардіометаболічного ризику у хворих на артеріальну 

гіпертензію. 

3. Оцінку ризику формування та розвитку цукрового діабету 2 типу у 

хворих на артеріальну гіпертензію рекомендується проводити з 

урахуванням комплексного аналізу показників глюкометаболічного 

профілю з діагностикою предіабету на підставі визначення рівня 

глюкози та інсуліну натще й в динаміці перорального тесту 

толерантності до глюкози та аналізу плазматичного вмісті 

інтерлейкіну-18 і інтерлейкіну-10.  
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