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Взаємозв’язок між рівнями 
резистину і цитокінів крові й показниками 

ліпідного обміну у хворих на цукровий діабет 
2-го типу та артеріальну гіпертензію

Цукровий діабет (ЦД) та артеріальна гіпертензія (АГ) належать 
до найбільш поширених захворювань як в Україні, так і в усьому сві-
ті. Особливо небезпечне поєднання цих захворювань, оскільки значно 
зростають кардіоваскулярний ризик і смертність хворих цієї категорії. 
При поєднанні АГ та ЦД 2-го типу спостерігаються не лише гемоди-
намічні зміни, характерні для ГХ, а й порушення вуглеводневого та 
ліпідного обміну, характерні для ЦД 2-го типу.

У понад 70 % хворих на ЦД 2-го типу та АГ спостерігається дис-
ліпідемія, яка характеризується підвищеним вмістом тригліцеридів 
(ТГ), загального холестерину (ЗХ), зниженням вмісту ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ). Відбуваються якісні зміни ліпопротеїдів 
при цій поєднаній патології: підвищення вмісту дрібних ліпопроте-
їдів низької щільності (ЛПНЩ) із високою атерогенністю та нефер-
ментативне глікозування ліпопротеїдів, які входять до складу білків. 
Ці процеси активуються гіперглікемією та пришвидшують розвиток 
атеросклерозу [1].

Як відомо, адипоцити не тільки зберігають тригліцериди (ТГ) у жи-
рових депо в різних частинах тіла для забезпечення резервів енергії, а 
й секретують біологічно активні сполуки (адипоцитокіни). Останніми 
роками активно вивчається роль адипоцитокінів у розвитку ЦД 2-го 
типу та його судинних ускладнень, вплив цих речовин на атерогенез [5].

Резистин у організмі людини продукується як адипоцитами, так і 
моноцитами та макрофагами, що дає змогу розглядати його і як ме-
діатор запальних станів. Відповідно досліджується роль резистину в 
розвитку серцево-судинних ускладнень ЦД та атеросклерозу. У дослі-
дженнях in vitro доведено, що резистин активно впливає на клітини 
ендотелію, збільшуючи експресію адгезійних молекул та хемокінів, 
відповідальних за хемотаксис моноцитів. Крім цього, посилюється 
проліферація клітин гладкої мускулатури судин, виділення ТНФ-α, 
зменшується виділення адипонектину, зростає експресія інгібітора 
тканинного активатора плазміногену 1. Деякі дослідження доводять, 
що рівень резистину в крові вищий у пацієнтів із серцево-судинни-
ми захворюваннями [16,2], а деякі не підтверджують залежності між 
вмістом резистину в сироватці крові людини та підвищеним ризиком 
серцево-судинних захворювань й заперечують участь резистину в про-
цесах атерогенезу [14, 19].

Мета дослідження – вивчити взаємозв’язок між рівнем резистину 
та цитокінів сироватки крові з показниками ліпідного обміну у хворих 
на ЦД 2-го типу з АГ І–ІІ ступенів і без АГ. 
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Матеріали і методи дослідження. До дослідження включено 137 
хворих на ЦД 2-го типу з АГ І–ІІ ступенів і без АГ (72 жінки та 
65 чоловіків), які звернулись за консультативною допомогою на ка-
федру ендокринології ЛНМУ імені Данила Галицького. Хворі на 
ЦД 2-го типу з АГ увійшли до першої групи (n = 51, середній вік 
53,32 ± 0,77 року, ІМТ = 32,14 ± 0,78 кг/м2), а пацієнти із ЦД 2-го 
типу без АГ – до другої групи (n = 86, середній вік 52,79 ± 0,69 року, 
ІМТ = 30,31 ± 0,62 кг/м2). 

У всіх хворих проведені антропометричні дослідження, які включали 
вимірювання маси тіла і зросту. Для діагностики наявності ожиріння 
та його ступеня застосовували класифікаційні критерії ВООЗ (1997) 
із визначенням індексу маси тіла (ІМТ) за формулою ІМТ = маса 
тіла (кг) / зріст (м2). Діагноз ЦД 2-го типу визначали згідно з реко-
мендаціями експертів ВООЗ (1999 р., перегляд 2006 р.). Компенсацію 
ЦД 2-го типу верифікували згідно з наказом МОЗ України № 1118 
від 21.12.2012 р. Діагноз АГ визначали на підставі даних анамнезу, 
клінічного та інструментального обстеження після виключення симп-
томатичних гіпертензій відповідно до рекомендацій ВООЗ.

Після стандартної процедури визначення діагнозу пацієнтам про-
водили добовий моніторинг артеріального тиску (ДМАТ) за допомогою 
електронного автоматичного вимірювача артеріального тиску ВАТ41-2, 
аналіз результатів проводили за допомогою програми “АРИАДА” (із 
автоматичним розрахунком стандартних показників). Артеріальний 
тиск вимірювали через кожних 15 хв удень і через кожних 30 хв уно-
чі. При цьому вивчали такі показники: середньодобовий (доб.), денний 
(д), нічний (н) систолічний (САТ) і діастолічний (ДАТ) АТ.

Кров для аналізу брали натще. Уміст резистину в крові визначали 
імуноферментним методом (ELISA) за допомогою наборів реактивів фір-
ми Bio Vendor (Німеччина), рівень HbA1c – методом катіонообмінної 
хроматографії високого тиску за допомогою автоматичного аналізатора 
Biorad D-10, TNF-a, ІЛ-2 та ІЛ-6 – за допомогою наборів реактивів фірми 
Diaclone (Франція), рівень загального холестерину (ЗХ), ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) – пероксидазним методом за допомогою 
наборів Сholesterol Liquicolor фірми Human (Німеччина), рівень ТГ – 
ферментативним колориметричним методом із використанням набору 
реактивів Triglycerides GPO фірми Human (Німеччина), ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) – ензиматично колориметричним методом 
за допомогою наборів фірми Human (Німеччина) у клінічній лаборато-
рії Львівського обласного ендокринологічного диспансеру. 

Статистичну обробку результатів здійснювали за допомогою пара-
метричних методів тесту Стьюдента та кореляційного аналізу з ви-
значенням коефіцієнта Пірсона, а в разі невідповідності нормальному 
розподілу – за допомогою тесту Колмогорова–Смирнова та кореляцій-
ного аналізу з визначенням коефіцієнта Спірмена. Для порівняння 
груп між собою застосовували тест ANOVA. Результати представлені у 
вигляді середнього значення й стандартного відхилення та коефіцієнта 
кореляції r. Достовірними вважали значення при р < 0,05.

Під час клінічного дослідження дотримувалися передбачених захо-
дів безпеки для здоров’я пацієнта, захисту його прав, людської гідно-
сті та морально-етичних норм відповідно до принципів Гельсінкської 
декларації прав людини, Конвенції Ради Європи про права людини і 
біомедицини, відповідних законів України.

Результати дослідження та їх обговорення. Основні клініко-лабо-
раторні характеристики обстежених пацієнтів представлені в табл. 1.
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Таблиця 1

Показники АТ, HbA1c, вмісту резистину та цитокінів 
у сироватці хворих на ЦД 2-го типу із АГ та без неї

Показник 1-ша група (n = 51) 2-га група (n = 86) р

САТ (доб.) 140,8 ± 1,23 121,2 ± 0,83 р < 0,0001

ДАТ (доб.) 84,78 ± 1,01 73,82 ± 0,55 р < 0,0001

CAT (д) 142,4 ± 1,17 123,1 ± 0,69 р < 0,0001

ДАТ (д) 85,87 ± 1.01 75,17 ± 0,64 р < 0,0001

САТ (н) 136,1 ± 1,88 115,0 ± 0,86 р < 0,0001

ДАТ (н) 80,56 ± 1,25 70,96 ± 0,86 р < 0,0001

HbA1c, % 10,09 ± 0,25 10,03 ± 0,31 р = 0,89

Резистин, нг/мл 4,51 ± 0,34 3,33 ± 0,18 р = 0,0009

ІЛ-2, пг/мл 6,25 ± 0,33 7,01 ± 0,53 р = 0,199

ІЛ-6, пг/мл 6,31 ± 1,72 2,08 ± 0,16 р = 0,043

ТНФ-α, пг/мл 11,32 ± 1,78 8,18 ± 0,57 р = 0,047

Виявлено, що рівень резистину в сироватці крові вірогідно вищий 
у хворих на ЦД-го 2-го типу з АГ І–ІІ ступенів, а це свідчить, що ре-
зистин безпосередньо залучений до регуляції рівнів АТ. 

Наші результати збігаються з результатами інших досліджень. 
Зокрема, японські науковці довели взаємозв’язок між рівнями ре-
зистину та АТ у хворих на ЦД 2-го типу. При множинному регресій-
ному аналізі даних з’ясовано, що підвищений рівень цього гормону 
є незалежним фактором ризику розвитку АГ у хворих на ЦД 2-го 
типу [16].

Не виявлено достовірних змін у вмісті ІЛ-2 у сироватці крові обсте-
жених груп хворих. Натомість виявлено достовірно вищий вміст ІЛ-6 
та ТНФ-α у сироватці крові хворих на ЦД 2-го типу з АГ. Клінічні 
та експериментальні дослідження свідчать, що ТНФ-α безпосередньо 
залучений до патофізіологічних ланцюгів та клінічних ознак АГ, сер-
цевої недостатності, оскільки гемодинамічне перевантаження тиском 
є вагомим стимулом до гіперпродукції ТНФ-α. Крім цього, ТНФ-α in 
vivo індукує синтез прозапальних інтерлейкінів, зокрема ІЛ-6, а in 
vitro стимулює продукцію ІЛ-6, нітриту оксиду, молекул адгезії та 
прокоагуляційну активність крові [4].

Для проведення аналізу взаємозв’язку резистину та цитокінів 
із рівнями ліпідів хворих на ЦД 2-го типу поділено на групи за-
лежно від наявності АГ та від досягнення цільового рівня ліпідів 
згідно з Уніфікованим клінічним протоколом первинної та вторин-
ної (спеціалізованої) медичної допомоги “Цукровий діабет 2 типу” 
(2012 р.). Цільовими рівнями вважали: ЗХ < 4,5 ммоль/л; холесте-
рин ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л; холестерин ЛПВЩ для чоловіків >1,0 
ммоль/л, для жінок >1,2 ммоль/л; ТГ < 1,7 ммоль/л. Порівнювали 
рівні резистину та цитокінів у групах хворих на ЦД 2-го типу із 
АГ І–ІІ ступенів та без АГ залежно від досягнення цільових рівнів 
ліпідів. Результати представлені в табл. 2–5.
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Таблиця 2

Порівняльні характеристики груп пацієнтів, 
які досягли і не досягли цільових рівнів загального холестерину

Показник Хворі на ЦД 
2-го типу, які 
досягли цільо-
вого рівня ЗХ 

(n = 16)

Хворі на ЦД 
2-го типу, які 
не досягли ці-
льового рівня 
ЗХ (n = 70)

Хворі на ЦД 
2-го типу та 
АГ І–ІІ сту-
пенів, які 

досягли цільо-
вого рівня ЗХ 

(n = 16)

Хворі на ЦД 
2-го типу та АГ 
І–ІІ ступенів, 
які не досягли 
цільового рівня 

ЗХ (n = 35)

Вік, роки 52,75 ± 1,46 53,34 ± 0,77 53,19 ± 1,12 54,29 ± 1,02

ІМТ, кг/м2 31,92 ± 1,41 30,75 ± 0,69 32,52 ± 1,29 32,39 ± 0,93

К Т/С 1,01 ± 0,02 0,99 ± 0,01 1,00 ± 0,01 0,99 ± 0,01

Резистин, нг/мл 3,43 ± 0,52 2,99 ± 0,20
р2–3 = 0,059
р2–4 = 0,015

3,91 ± 0,55 3,96 ± 0,39

ІЛ-2, пг/мл 6,53 ± 1,18 6,2 ± 0,36
р2–4 = 0,064

6,67 ± 0,47 7,70 ± 0,86

ІЛ-6, пг/мл 2,83 ± 0,74 2,46 ± 0,44 2,29 ± 0,45 4,14 ± 1,06

ТНФ-α, пг/мл 8,61 ± 1,43 7,92 ± 0,69 9,57 ± 1,26 9,54 ± 1,49

Інсулін, мкОд/мл 18,39 ± 2,68 19,11 ± 1,25 20,76 ± 2,21 20,54 ± 1,54

HbA1c, % 9,03 ± 0,71 10,29 ± 0,30 9,73 ± 0,48 9,61 ± 0,33

Таблиця 3

Порівняльні характеристики груп пацієнтів, 
які досягли і не досягли цільових рівнів ТГ

Показник Хворі на ЦД 
2-го типу, які 
досягли цільо-
вого рівня ТГ 

(n = 27)

Хворі на ЦД 
2-го типу, які 
не досягли ці-
льового рівня 
ТГ (n = 59)

Хворі на ЦД 
2-го типу та 

АГ І–ІІ ступе-
нів, які досягли 
цільових рівнів 

ТГ (n = 18)

Хворі на ЦД 
2-го типу та АГ 
І–ІІ ступенів, 
які не досягли 
цільових рівнів 

ТГ (n = 33)

Вік, роки 54,48 ± 1,38 52,90 ± 0,77 55,57 ± 0,97 52,94 ± 1,11

ІМТ, кг/м2 28,94 ± 0,98
р1–2 = 0,018
р1–4 = 0,009

31,97 ± 0,72 32,07 ± 1,24 32,64 ± 0,96

К Т/С 0,98 ± 0,02 1,01 ± 0,01 0,98 ± 0,01 1,00 ± 0,02

Резистин, нг/
мл

1,228 ± 0,055
р1–2 < 0,0001
р1–3 < 0,0001
р1–4 < 0,0001

3,074 ± 0,188
р2–4 = 0,0015

3,293 ± 0,429
р3–4 = 0,080

4,43±0,433

ІЛ-2, пг/мл 6,92 ± 0,51 5,67 ± 0,39
р2–3 = 0,025
р2–4 = 0,055

7,95 ± 1,26 7,04 ± 0,63

ІЛ-6, пг/мл 2,37 ± 0,45 3,48 ± 0,34 2,42 ± 0,41 4,40 ± 1,25

ТНФ-α, пг/мл 8,24 ± 1,10 8,29 ± 0,77 9,38 ± 1,08 9,67 ± 1,73

Інсулін, мкОд/
мл

19,12 ± 2,42 19,81 ± 1,29 18,51 ± 1,67 21,91 ± 1,74

HbA1c, % 9,51 ± 0,53 10,13 ± 0,32 9,19 ± 0,36 9,93 ± 0,37
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Таблиця 4

Порівняльні характеристики груп пацієнтів, 
які досягли і не досягли цільових рівнів ЛПНЩ

Показник Хворі на ЦД 
2-го типу, які 

досягли цільово-
го рівня ЛПНЩ 

(n = 16)

Хворі на ЦД 
2-го типу, які не 
досягли цільово-
го рівня ЛПНЩ 

(n = 70)

Хворі на ЦД 
2-го типу та 

АГ І–ІІ ступе-
нів, які досягли 
цільового рівня 
ЛПНЩ (n = 12)

Хворі на ЦД 
2-го типу та АГ 
І–ІІ ступенів, 
які не досягли 
цільового рівня 
ЛПНЩ (n = 39)

Вік, роки 53,62 ± 1,17 53,67 ± 0,71 53,83 ± 1,36 54,09 ± 0,80

ІМТ, кг/м2 32,16 ± 1,29 30,53 ± 0,62 33,00 ± 1,62 32,83 ± 0,89

К Т/С 1,01 ± 0,02 0,99 ± 0,01 1,00 ± 0,01 1,01 ± 0,01

Резистин, нг/
мл

3,54 ± 0,448 3,36 ± 0,284
р2–4 = 0,015

3,14 ± 0,349 4,53 ± 0,3994

ІЛ-2, пг/мл 6,31 ± 0,91 6,37 ± 0,36 6,47 ± 0,57 7,32 ± 0,63

ІЛ-6, пг/мл 2,45 ± 0,69 2,56 ± 0,38 3,09 ± 1,12 3,45 ± 0,76

ТНФ-α, пг/мл 8,27 ± 1,48 8,35 ± 0,63 8,06 ± 1,34 9,99 ± 1,16

Інсулін, мкОд/
мл

21,14 ± 2,31 17,73 ± 1,18 19,71 ± 2,93 20,15 ± 1,31

HbA1c, % 9,95 ± 0,50 10,08 ± 0,31 10,08 ± 0.45 9,57 ± 0,27

Таблиця 5

Порівняльні характеристики груп пацієнтів, 
які досягли і не досягли цільових рівнів ЛПВЩ

Показник Хворі на ЦД 
2-го типу, які 

досягли цільово-
го рівня ЛПВЩ 

(n = 43)

Хворі на ЦД 
2-го типу, які не 
досягли цільово-
го рівня ЛПВЩ 

(n = 43)

Хворі на ЦД 
2-го типу та 

АГ І–ІІ ступе-
нів, які досягли 
цільового рівня 
ЛПВЩ (n = 27)

Хворі на ЦД 
2-го типу та АГ 
І–ІІ ступенів, 
які не досягли 
цільового рівня 
ЛПВЩ (n = 24)

Вік, роки 53,74 ± 0,98 52,63 ± 1,17 55,19 ± 0,88 53,17 ± 1,37

ІМТ, кг/м2 29,85 ± 0,86
P1–2 = 0,044

32,62 ± 1,04 32,44 ± 1,23 32,21 ± 1,06

К Т/С 0,98 ± 0,01 0,98 ± 0,01 1,00 ± 0,01 0.98 ± 0.02

Резистин, нг/
мл

3,269 ± 0,3107
р1–3 = 0,019

2,666 ± 0,2517
р1–2 = 0,001
р1–4 = 0,019

4,661 ± 0,5375 3,844 ± 0,4421

ІЛ-2, пг/мл 5,75 ± 0,50
р1–3 = 0,057

5,58 ± 0,63
р2–3 = 0,058

7,32 ± 0,63 7,51 ± 1,27

ІЛ-6, пг/мл 2,54 ± 0,44 2,87 ± 0,88 3,59 ± 1,52 3,68 ± 0,69

ТНФ-α, пг/мл 7,63 ± 0,77
р1–3 = 0,017

7,92 ± 1,10 12,32 ± 2,11
р3–4 = 0,030

7,05 ± 0,84

Інсулін, мкОд/
мл

19,20 ± 1,61 20,48 ± 1,94 20,99 ± 1,63 21,44 ± 2,18

HbA1c, % 10,28 ± 0,44 9,63 ± 0,45 9,24 ± 0,35 9,73 ± 0,48

Виявлено достовірно найвищий вміст резистину в сироватці крові у 
групах хворих на ЦД 2-го типу та АГ з підвищеним рівнем ЗХ і ТГ, 
що доводить участь резистину в регулюванні як АТ, так і показників 
ліпідного обміну.

Проведено кореляційний аналіз зв’язків резистину та цитокінів між 
собою та показниками ліпідного обміну в групах хворих на ЦД 2-го 
типу залежно від наявності АГ І–ІІ ступенів (табл. 6, 7).
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У нашому аналізі не виявлено достовірної кореляції резистину 
із вмістом ліпідів у обидвох групах хворих. Попередні дослідження 
демонструють суперечливі результати щодо впливів резистину на рі-
вень загального холестерину та його фракцій. Деякі автори доводять 
відсутність кореляції між резистином та дисліпідемією: обстеження 
140 пацієнтів із ЦД 2-го типу не підтвердило достовірної кореляції 
резистину із показниками ліпідного обміну [9]. M.S Farvid зі спі-
вавторами [8] теж не виявили кореляції між рівнями резистину та 
ліпідів. 

Резистин виділяється із адипоцитів, а також із макрофагів і мо-
нонуклеарних лейкоцитів. У дослідженнях на гризунах доведено, що 
резистин бере участь у метаболізмі глюкози і спричиняє розвиток 
інсулінорезистентності [11]. Спочатку таку роль також відводили 
людському резистину. Справді, є окремі повідомлення про збільшення 
концентрації резистину при ожирінні, метаболічному синдромі і ЦД 
2-го типу [6, 12, 17, 18]. Однак останні дослідження доводять, що ре-
зистин людини переважно діє як запальний медіатор; резистин індукує 
експресію ендотеліальних адгезивних молекул, таких як молекули 
адгезії судинних клітин, бере участь у спрямуванні лейкоцитів до 
ділянок інфекції, підвищує секрецію інших прозапальних цитокінів, 
зокрема, інтерлейкінів, ТНФ-α, С-реактивного білка [6, 12, 13, 18].

Наше дослідження показало, що рівень резистину сироватки крові 
корелює з концентрацією всіх виміряних цитокінів – маркерів запа-
лення (ІЛ-2, ІЛ-6 і TNF-α) у групі хворих на ЦД 2-го типу як із АГ, 
так і без АГ. Запалення, як відомо, відіграє важливу роль у розвит-
ку резистентності до інсуліну, ЦД 2-го типу, метаболічному синдромі 
і атерогенній дисліпідемії [3, 15]. Дисліпідемія зазвичай спостеріга-
ється при захворюваннях запального характеру і може бути пов’язана 
з дозозалежним зниженням секреції аполіпопротеїну В і APOA1, про-
демонстрованим у експериментальних дослідженнях після лікування 
ТНФ-α та ІЛ-6 [10, 7].

Сьогодні вивчається участь імунологічних механізмів у розвитку 
атеросклерозу. У атеросклеротичних бляшках відбувається запальний 
процес, у регуляції якого обов’язково бере участь Т-клітинна ланка 
системи імунітету. Субпопуляція Т-лімфоцитів – Т-хелпери-1 виділяють 
прозапальні цитокіни (інтерлейкіни, ТНФ-α). Ці цитокіни призводять 
до розвитку запалення через активацію ендотеліоцитів, макрофагів, 
стимулюють продукцію вільних радикалів, протеолітичних ферментів 
та значне підвищення коагулянтної активності. Це підтверджується 
кореляцією в групі хворих на ЦД 2-го типу резистину з ІЛ-2 та ІЛ-6 
слабкої сили, з ТНФ-α – середньої сили, та в групі хворих на ЦД 2-го 
типу із АГ кореляцією резистину з ІЛ-2 слабкої сили, з ІЛ-6 та ТНФ-α
середньої сили. В обидвох групах виявлено також взаємозв’язок се-
редньої сили ТНФ-α із ІЛ-2, ІЛ-6 та ІЛ-2 із ІЛ-6.

Результати нашого дослідження показують, що резистин та цито-
кіни чинять певний вплив і на ліпідний профіль. Виявлено позитивну 
кореляцію ЛПВЩ і ТГ з ІЛ-2 у групі з ЦД 2-го типу без АГ та ЛПВЩ 
із ТНФ-α у групі з ЦД 2-го типу та АГ.

Висновки. Виявлено вищий вміст резистину, ІЛ-6 та ТНФ-α в си-
роватці крові у групі хворих на ЦД 2-го типу та АГ І–ІІ ступенів, 
що свідчить про залучення цих адипоцитокінів до регуляції АТ при 
ЦД 2-го типу. Зміни продукції резистину, ІЛ-6, ТНФ-α можуть брати 
участь у регуляції ліпідного обміну у хворих на ЦД 2-го типу як із 
АГ І–ІІ ступенів, так і без АГ.
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Relationship Between Resistin and Cytokine Levels 
and Parameters of Lipid Metabolism in Patients with Type 2 

Diabetes Mellitus and Arterial Hypertension

A. URBANOVYCH, B. MANKOVSKY
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University, 

P. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv

Combination of diabetes mellitus (DM) type 2 and arterial hypertension significantly 
increases risk of cardiovascular diseases and mortality of patients. In more than 70% of 
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patients with type 2 diabetes mellitus is observed dyslipidemia, characterized by a high 
level of triglycerides, total cholesterol, lower HDL cholesterol. Qualitative changes of 
lipoproteins occur at this combined pathology: the content of small low-density lipopro-
teins, which drive atherosclerosis, and no enzymatic glycosylation of lipoproteins, which 
are part of the protein. These processes are activated by hyperglycemia and accelerate 
development of atherosclerosis. Accordingly, the aim of this study was to investigate the 
connection between resistin levels and mediators of non-specific inflammation with lipids 
metabolism in patients with type 2 diabetes mellitus and arterial hypertension I–II degree 
and without arterial hypertension, which is important for the study of pathogenetic role 
of adipose tissue hormones, including resistin, and the cytokine in processes of athero-
genesis, the development of type 2 diabetes and its vascular complications.

The study involved 137 patients with type 2 diabetes mellitus, who were divided 
into two groups depending on the presence of hypertension I–II degree (Group 1:51 pa-
tients with type 2 diabetes mellitus with arterial hypertension I–II degree, mean age = 
53.32 ± 0.77 y., BMI = 32.14 ± 0.78 kg / m2; Group 2: 86 patients with diabetes 2 
diabetes mellitus without arterial hypertension, mean age = 52.79 ± 0.69 y., BMI = 
30.31 ± 0.62 kg / m2), the groups were comparable in age and BMI (p > 0.05). For all 
patients anthropometric studies were conducted, as well as calculation of body mass 
index, ratio waist/hip, ambulatory blood pressure monitoring, determination in serum 
content of resistin, HbA1c, insulin, TNF-a, IL-2, IL-6, total cholesterol, high-density 
lipoproteins, triglycerides, low-density lipoproteins.

The study demonstrated that levels of resistin, IL-6 and TNF-a were significantly 
higher in patients with type 2 diabetes mellitus and arterial hypertension I–II degree. 
Furthermore, when analyzing the content of these adipokines after division into groups 
depending on the achievement of target lipid levels significantly higher content of resistin 
in serum was found in patients with diabetes mellitus type 2 and arterial hypertension 
I–II degree and elevated levels of total cholesterol and triglycerides. Which proves the 
part of resistin, IL-6 and TNF-α in the regulation of blood pressure and lipid metabolism 
in these patients. Correlative analysis of relationships between resistin and cytokines 
and other lipid abnormalities in groups of patients with type 2 diabetes based on the 
presence of arterial hypertension I–II degree did not find accurate correlation between 
levels of resistin containing lipid indices in both groups of patients studied. Instead the 
reliable positive correlation of resistin, IL-2, IL-6 and TNF-α was revealed in patients 
with type 2 diabetes mellitus with arterial hypertension I–II degree and without arterial 
hypertension. This allows considering, that resistin as one of the mediators of inflam-
matory conditions.

Considering our results, we can assume that changes of resistin production, IL-6 and 
TNF-a may participate in the regulation of both blood pressure and lipid metabolism in 
patients with type 2 diabetes mellitus with arterial hypertension I–II degree and without 
arterial hypertension.

Key words: diabetes mellitus type 2, arterial hypertension, resistin, interleukin-2, 
interleukin-6, tumor tumor-necrosis factor-α, lipids.


