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При артеріальній гіпертензії (АГ) прозапальні та протизапальні цитокіни можуть бути використані в якості 
маркерів важкості перебігу захворювання та ризиків розвитку ускладнень. 
Мета дослідження: аналіз ролі інтерлекіну-10 (ІЛ-10) та інтерлейкіну-1β (ІЛ-1β) як маркерів ремоделювання 
міокарда у пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла або ожирінням.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 103 пацієнти з АГ (60 жінок та 43 чоловіка). Середній вік 
учасників дослідження становив 53,21±8,5 року, середня тривалість АГ – 8,2±6,3 року. 
Пацієнтів було розподілено на дві групи за рівнем ІЛ-10. до першої групи увійшли 80 (78%) пацієнтів з АГ та 
індексом маси тіла (ІмТ) ≥25 кг/м2, які мали нормальний рівень ІЛ-10 (до 32 пг/мл), до другої групи включено 
23 (22%) особи з підвищеним рівнем протизапального цитокіну. 
Також учасників дослідження було розподілено на дві групи за рівнем цитокіну. до першої групи увійшли 
74 (72%) хворих на АГ з надмірною масою тіла або ожирінням (рівень ІЛ-1β становив до 11 пг/мл), до другої 
групи – 29 (28%) пацієнтів з підвищеним рівнем ІЛ-1β.
Усім досліджуваним було виконано антропометричне вимірювання, клініко-лабораторне дослідження та визначення 
рівня протизапального цитокіну ІЛ-10 і прозапального цитокіну ІЛ-1β шляхом імуноферментного аналізу. 
Результати. Було отримано різнорідні дані щодо рівнів прозапального та протизапального цитокінів 
(відповідно ІЛ-1β та ІЛ-10). Виявлено, що рівень ІЛ-10 не залежить від віку пацієнтів та тривалості перебігу 
АГ, проте є прямий зв’язок рівня протизапального цитокіну та ІмТ (35,8±5,7 кг/м2 проти 32,4±5,7 кг/м2; 
р<0,05) із рівнем глікемії натще (r=0,3; р<0,05). Також зазначено, що пацієнти з АГ та підвищеним ІмТ 
мають у середньому вірогідно довший інтервал QT (0,40±0,07 с проти 0,36±0,04 с; р<0,05). Визначено, що 
13% пацієнтів з підвищеним рівнем протизапального цитокіну мали подовження інтервалу QT. У 39% випадків 
виявлено підвищення індексу маси міокарда лівого шлуночка (вдвічі частіше серед жінок). 
Визначено прямий кореляційний зв’язок між рівнем гомоцистеїну та прозапальним (r=0,31; р<0,05) і 
протизапальним цитокіном (r=0,47; р<0,05). Водночас пацієнти з підвищеним рівнем ІЛ-1β мали прямий 
кореляційний зв’язок з індексом маси міокарда лівого шлуночка (r=0,42; р<0,05) та середньодобовим 
середнім артеріальним тиском (r=0,85; р<0,005).
Висновки. Протизапальний цитокін ІЛ-10 має більшу прогностичну значущість, ніж прозапальний цитокін ІЛ-1β. 
Збільшений рівень ІЛ-10 у пацієнтів з АГ та ІмТ ≥25 кг/м2 може свідчити про адаптаційну реакцію імунної 
відповіді організму. Високий рівень ІЛ-10 у даного контингенту пацієнтів асоціюється з гіршим контролем 
рівнів артеріального тиску та може розглядатись як предиктор розвитку серцевих аритмій. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, інтерлейкін-10, інтерлейкін-1β, міокард, ожиріння. 

Myocardial remodeling markers in hypertensive and overweight or obese patients
V. s. potaskalova, M. V. Khaitovych, L. V. Natrus, M. M. seliuk

Pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines can be used as markers of the severity of the arterial hypertension 
(AH) and the risk of its complications.
The objective: to analyze the significance of interleukin-10 (IL-10) and interleukin-1β (IL-1β) as markers of myocardial 
remodeling in patients with arterial hypertension (AH) and overweight or obesity.
Materials and methods. 103 patients with AH (60 women and 43 men) took part in the study. The average age of the 
participants was 53.21±8.5 years, the average duration of AH – 8.2±6.3 years.
The patients were divided into two groups according to the level of IL-10. The first group included 80 (78%) patients 
with AH and body mass index (BMI) ≥25 kg/m2 who had a normal level of IL-10 (up to 32 pg/ml), the second group 
included 23 (22%) individuals with increased anti-inflammatory cytokine.
Also, the patients were divided into two groups according to cytokine levels. The first group included 74 (72%) patients 
with AH and overweight or obesity (the level of IL-1β was up to 11 pg/ml), the second group included 29 (28%) 
patients with an elevated level of IL-1β.
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All subjects underwent an anthropometric measurement, clinical and laboratory examination, and determination of the 
level of anti-inflammatory cytokine IL-10 and pro-inflammatory cytokine IL-1β by enzyme immunoassay method.
Results. The results of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokine concentrations (IL-1β and IL-10, 
respectively) were different. It was found that the level of IL-10 does not depend on the age of patients and the 
duration of AH, but there is a direct relationship between the level of the anti-inflammatory cytokine and BMI 
(35.8±5.7 kg/m2 vs. 32.4±5.7 kg/m2; p<0.05) with fasting glycemia level (r=0.3; p<0.05). It is also indicated that 
patients AH and increased BMI have on average a significantly longer QT interval (0.40±0.07 s vs. 0.36±0.04 s;  
p<0.05). It was determined that 13% of patients with elevated anti-inflammatory cytokine levels had QT 
prolongation. In 39% of cases, an increase in the mass index of the myocardium of the left ventricle was found 
(twice more among women).
A direct correlation between the level of homocysteine and pro-inflammatory (r=0.31; p<0.05) and anti-inflammatory 
cytokines (r=0.47; p<0.05) was determined. At the same time, patients with elevated levels of IL-1β had a direct 
correlation with left ventricular myocardial mass index (r=0.42; p<0.05) and average daily mean arterial pressure 
(r=0.85; p<0.005).
Conclusions. The anti-inflammatory cytokine IL-10 has greater prognostic significance than the pro-inflammatory 
cytokine IL-1β. An increased level of IL-10 in patients with AH and BMI ≥25 kg/m2 may indicate an adaptive reaction 
of the organism’s immune response. A high level of IL-10 in this cohort of patients is associated with worse control of 
blood pressure levels and can be considered as a predictor of the development of cardiac arrhythmias.
Keywords: arterial hypertension, interleukin-10, interleukin-1β, myocardium, obesity.

Артеріальна гіпертензія (АГ) залишається основною 
причиною захворюваності, інвалідизації та смерт-

ності у всьому світі. Важливо зазначити, що навіть 
трикомпонентна комбінація антигіпертензивними лі-
карськими засобами (антагоніст кальцію, діуретик та 
інгібітор ангіотензинперетворюючого ферменту) до-
зволяє лише у 57% пацієнтів в Україні досягти цільо-
вих значень артеріального тиску (АТ) [1–4]. Тому по-
шук нових мішеней для фармакотерапії залишається 
надзвичайно актуальним [5]. 

Як відомо, при багатьох патологічних станах ци-
токіни виконують роль сигнальних посередників між 
клітинами. Тому в останні роки рівень прозапальних 
та протизапальних інтерлейкінів активно вивчається 
як маркер розвитку та перебігу різних захворювань, 
зокрема АГ [6]. Доведено, що імунне запалення віді-
грає провідну роль у патогенезі АГ і асоціюється з під-
вищенням жорсткості судинної стінки [7]. Водночас 
підвищення рівня АТ інгібується протизапальним 
інтерлейкіном-10 (ІЛ-10) [8]. При ожирінні рівень 
ІЛ-10 знижується, що асоціюється з розвитком інсулі-
норезистентності [9–11], порушенням репродуктивної 
функції у жінок [12] та ризиком розвитку серцево-су-
динних подій [13–15]. При ожирінні  ступінь імунного 
запалення прямо корелює з метаболічними порушен-
нями [16, 17]. 

Отже, хронічне імунне запалення в осіб з ожи-
рінням супроводжується метаболічними змінами та 
пов’язано із серцево-судинними захворюваннями, зо-
крема цукровим діабетом (ЦД), АГ та характеризуєть-
ся збільшенням рівня інтерлейкіну-1β (ІЛ-1β), пере-
важно за рахунок запального процесу в жировій тка-
нині [18]. Жирова тканина продукує декілька молекул 
та цитокінів, зокрема ІЛ-1β [19]. 

На сьогодні великий інтерес викликає вивчення 
ролі цитокінів у механізмах розвитку АГ та її усклад-
нень [20–22], зокрема процесів ремоделювання міо-
карда [23, 24]. 

мета дослідження: вивчення ролі ІЛ-10 та ІЛ-1β 
як маркерів ремоделювання міокарда у пацієнтів з АГ 
та надмірною масою тіла або ожирінням.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 103 пацієнти (60 жінок та 43 чолові-

ка) з АГ, середній вік яких становив 53,21±8,5 року. 
У середньому тривалість АГ становила 8,2±6,3 року. 
Пацієнтам було проведено антропометричне вимі-
рювання, клініко-лабораторне дослідження та ви-
значення рівня протизапального цитокіну ІЛ-10 і 
прозапального цитокіну ІЛ-1β шляхом імунофер-
ментного аналізу.  

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У 98 (95,1%) із 103 пацієнтів з АГ виявлено ІМТ 
25 кг/м2 та більше (рис. 1).

Середній ІМТ у обстежених становив 33,16±5,9 кг/м2 
(від 23,3 до 50,07 кг/м2), окружність талії (ОТ) у серед-
ньому становила 110,56±13,6 см (від 87 до 153 см). У 
всіх жінок ОТ була >80 см (у середньому 108,5±13,7 см). 
Нормальне значення  ОТ (до 94 см) зафіксовано у 

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за індексом маси тіла
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9% чоловіків, у решти обстежених ОТ у середньому – 
112,9±13,2 см. 

Значення ІЛ-10 було в межах від 0,3 до 175 пг/мл. 
Обстежених пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла 
розподілили за рівнем ІЛ-10 на дві групи. У резуль-
таті отриманих даних, 80 (78%) пацієнтів з АГ та над-
мірною масою тіла або ожирінням мали нормальний 
(до 32 пг/мл) рівень ІЛ-10, у 23 (22%) хворих другої 
групи виявлено підвищення рівня ІЛ-10.

Проведено аналіз показників клініко-лаборатор-
них досліджень  у пацієнтів з АГ залежно від рівня 
ІЛ-10 (таблиця). 

Так, не знайдено вірогідних відмінностей щодо 
віку пацієнтів залежно від рівня ІЛ-10 (53,7±8,6 про-
ти 51,7±8,0 року; р>0,05) та тривалості перебігу АГ 
(7,9±2,4 проти 9,5±4,3 року; р>0,05). Під час прове-
дення аналізів даних щодо надмірної маси тіла вияв-
лено, що пацієнти з підвищеним рівнем протизапаль-
ного цитокіну мали у середньому вірогідно вищий 
ІМТ (35,8±5,7 кг/м2 проти 32,4±5,7 кг/м2; р<0,05).

Подовження інтервалу QT виявлено у 13% пацієн-
тів з підвищеним рівнем протизапального цитокіну, в 
середньому інтервал QT був достовірно більшим у па-
цієнтів ІІ групи (0,40±0,07 с проти 0,36±0,04 с; р<0,05). 

Підвищення індексу маси міокарда лівого шлу-
ночка (ІММЛШ) виявлено у 56% пацієнтів І групи 

(у 25% чоловіків і у 31% жінок) та у 39% пацієнтів ІІ 
групи (у 13% чоловіків та у 26% жінок) (рис. 2). 

У пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла або 
ожирінням, які мають підвищений рівень ІЛ-10, вста-
новлено прямий кореляційний зв’язок між рівнем 
протизапального цитокіну з ІМТ та частотою серце-
вих скорочень, а також рівнем глікемії натще (r=0,3; 
р<0,05). Зафіксовано, що рівень ІЛ-10 негативно ко-
релює з тривалістю перебігу АГ (r=-0,4; р<0,05). 

Було проведено аналіз рівня ІЛ-1β у пацієнтів з АГ 
та надмірною масою тіла або ожирінням. У середньо-
му рівень ІЛ-1β в обстежених становив 42±4,3 пг/мл. 
Для подальшого аналізу отриманих результатів па-
цієнтів розподілили на дві групи за рівнем цитокіну. 
До першої групи увійшли 74 (72%) хворих на АГ з 
надмірною масою тіла або ожирінням (рівень ІЛ-1β 
становив до 11 пг/мл), до другої групи – 29 (28%) па-
цієнтів з підвищеним рівнем ІЛ-1β.

Під час порівняння середніх значень параметрів 
серед пацієнтів з АГ та нормальним або підвище-
ним рівнем ІЛ-1β зареєстровано вірогідну відмін-
ність щодо показників ІМТ (32,3±5,7 кг/м2 проти 
34,3±5,9 кг/м2; р=0,045 відповідно) (рис. 3). 

Встановлено прямий кореляційний зв’язок ІЛ-1β 
з рівнем гомоцистеїну (r=0,31; р<0,05) та ІЛ-10 
(r=0,47; р<0,05) серед пацієнтів з АГ та високим ІМТ. 

Показник
Група

р
ІЛ-10 ≤32 пг/мл, n=80 ІЛ-10 >32 пг/мл, n=23

Вік, роки 53,7±8,6 51,7±8 >0,05

Тривалість АГ, роки 7,9±2,4 9,5±4,3 >0,05

ІМТ, кг/м2 32,4±5,7 35,8±5,7 <0,05

ОТ, см 109,7±13,3 113,7±14,3 >0,05

Глюкоза, ммоль/л 5,6±1,1 5,9±2,2 >0,05

QT, с 0,36±0,04 0,40±0,07 <0,05

Особливості перебігу артеріальної гіпертензії у пацієнтів із нормальним та високим рівнем ІЛ-10

Рис. 2. Частота збільшення індексу маси міокарда лівого шлуночка у пацієнтів обох груп
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У пацієнтів з рівнем ІЛ-1β >11 пг/мл позитивну ко-
реляцію зафіксовано між рівнем цитокіну та індек-
сом маси міокарда лівого шлуночка (r=0,42; р<0,05) 
та середньодобовим середнім АТ (r=0,85; р<0,005). 
Пацієнти з АГ та високим показником протизапаль-
ного цитокіну мали негативну кореляцію з індексом 
атерогеності (r=-0,49; р<0,05). 

Отже, виявлений збільшений рівень ІЛ-10 у па-
цієнтів з АГ та надмірною масою тіла або ожирінням 
може свідчити про адаптаційну реакцію імунної відпо-
віді організму. Водночас підвищений рівень ІМТ, ОТ 
та рівень глікемії є додатковими негативними факто-
рами ризику розвитку ураження кардіоміоцитів.

Відомо, що при розвитку діастолічної дисфункції 
міокарда макрофаги продукують ІЛ-10, активують 
фібробласти та індукують розвиток фіброзу, що по-
рушує релаксаційну здатність міокарда, може спри-
чинити порушення провідності та підвищити ризик 
розвитку аритмій [25–27].

Високий рівень ІЛ-10 може мати прогностичний 
характер, проте визначення цитокінів не входить в 
обов’язковий перелік досліджень пацієнтів з АГ. У 
ході дослідження використовували математичний 
розрахунок із застосуванням логістичної регресії, 
прогнозованого високого рівня протизапального ци-
токіну ІЛ-10. 

Під час проведення множинної логістичної регре-
сії отримали формулу для розрахунку прогнозу висо-
кого рівня ІЛ-10 (Y) залежно від трьох лабораторних 
показників, де Y – теоретична ймовірність розвитку 
підвищення рівня ІЛ-10. 

Y = 4,55 × ХС – 16,8 × ВЛВЩ  – 6,2 × ІА + 16,4, де
ХС – загальний холестерин, ммоль/л
ВЛВЩ – бета-ліпопротеїди високої щільності, 

ммоль/л
ІА – індекс атерогенності

Зазначено що точність моделі становить 80,8%. 
Належність до групи «0» (ІЛ-10 до 31 пг/мл) ви-
значається моделлю з точністю 94,7%, до групи «1» 
(підвищення рівня ІЛ-10) – з точністю 42,9%, AUC 
= 0,795 (0,660–0,894), хі-квадрат = 12,4; р<0,01. 
Дана модель володіє дуже доброю прогностичною 
силою, AUC = 0,795; p<0,01 порівняно з діагоналлю 
(AUC = 0,5), що свідчить про вірогідну оцінку на-
явного високого рівня цитокіну за наведеними по-
казниками. 

ВИСНОВКИ
Виявлено більшу прогностичну значущість про-

тизапального ІЛ-10 щодо розвитку змін у міокарді. 
За допомогою використання формули логістичної 
регресії можна виділити групу пацієнтів з артері-
альною гіпертензією (АГ) та високим індексом маси 
тіла, які мають більший ризик розвитку ускладнень 
захворювання.

1. У пацієнтів з АГ та надмірною масою тіла або 
ожирінням виявлено пряму корелятивну залежність 
між рівнем протизапального цитокіну ІЛ-10 та рів-
нем гомоцистеїну (r=0,31), а також між рівнем про-
тизапального інтерлейкіну (ІЛ-1β) та індексом маси 
міокарда лівого шлуночка (r=0,85). 

2. Пацієнти з АГ та надмірною масою тіла або 
ожирінням із високим рівнем ІЛ-10 мають біль-
ший ризик фібротичних змін міокарда та серцевих 
аритмій, що слід враховувати під час вибору лі-
карських засобів, які здатні подовжувати інтервал 
QT.

3. Високий рівень прозапального інтерлейкіну-
1β у пацієнтів з АГ та індексом маси тіла >25 кг/м2 
асоціюється з гіршим контролем рівня артеріального 
тиску та прогностично значущою гіпертрофією міо-
карда лівого шлуночка. 

Рис. 3. Середній ІМТ у пацієнтів з різним рівнем ІЛ-1β, кг/м2
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