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Резюме. Відомо, що серцево-судинні захворювання, зокрема артеріаль-
на гіпертензія (АГ), є чинниками тяжкого перебігу коронавірусної хвороби 
(COVID-19). Погіршення перебігу COVID-19 при АГ, ймовірно, пов’язано 
з активацією імунної системи при гіпертонії. Однак механізм залучення 
імунної відповіді при АГ залишається недостатньо вивченим.

Метою роботи було проаналізувати прогностичну цінність визначення 
цитокінів IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25 та IL-32α у сироватці крові у 
пацієнтів з АГ на тлі COVID-19.

Методи. Обстежено 50 пацієнтів із АГ та підтвердженим SARS-CoV-2 за 
допомогою ПЛР-тесту. Їх було розділено на 2 групи: перша – 25 осіб з АГ, 
які поступили до стаціонару з гіпертонічним кризом, друга – 25 пацієнтів 
з АГ та полісегментарною пневмонією на фоні коронавірусної інфекції, 
групу контролю становили 20 практично здорових осіб. Усім пацієнтам 
проводили антропометричне обстеження, біохімічний аналіз крові, визна-
чення цитокінів IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25 та IL-32α за допомогою 
імуноферментного аналізу в сироватці крові. 

Результати. Зазначено достовірне переважання IL-1β, IL-6, IL-7, IL-8, 
IL-25 і серед пацієнтів з комбінованою патологією відносно контролю, і в 
пацієнтів з ізольованою АГ порівняно з контролем. Вміст IL-32α у пацієнтів 
з АГ значно зростав порівняно як з контролем, так і відносно АГ, поєднаної 
з COVID-19. 

Висновки. Односпрямовані зміни вмісту IL-1β, IL-6, IL-8 за умов АГ 
та COVID-19, імовірно, мають спільний етіологічний фактор, пов’язаний з 
ушкодженням ендотелію. Різке зростання IL-25 у сироватці крові пацієнтів 
з ізольованою АГ та в комбінації з COVID-19 може вказувати не лише на 
активацію імунної системи, а й свідчити про адаптаційні процеси, спрямо-
вані на стимуляцію ангіогенезу.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, COVID-19, інтерлейкіни, ен-
дотелій.
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Abstract. It is known that cardiovascular diseases, particularly arterial 
hypertension (AH), are factors in the severe course of the coronavirus (COVID-
19). The presence of hypertension worsens the course of COVID-19, which is 
probably related to the activation of the immune system in hypertension. How-
ever, the mechanism of involvement of the immune response in hypertension 
remains poorly understood.

The aim of the work was to analyze the prognostic value of determination 
of IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25, and IL-32α cytokines in the blood serum 
of patients with hypertension against the background of COVID-19.

Methods. 50 patients with hypertension and confirmed SARS-CoV-2 by PCR 
test were examined. They were divided into 2 groups: the first – 25 people with 
hypertension who were admitted to the hospital with a hypertensive crisis, the 
second – 25 patients with hypertension and polysegmental pneumonia against 
the background of coronavirus infection, the control group consisted of 20 prac-
tically healthy people. All patients underwent an anthropometric examination, 
biochemical blood analysis, and determination of IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, 
IL-25, and IL-32α cytokines using immunoenzymatic analysis in blood serum.

Results. A significant prevalence of IL-1β, IL-6, IL-7, IL-8, and IL-25 was 
noted both among patients with combined pathology compared to controls, and 
among patients with isolated hypertension compared to controls. The content 
of IL-32α in patients with hypertension significantly increased compared to 
both controls and hypertension combined with COVID-19.

Conclusions. Unidirectional changes in the content of IL-1β, IL-6, and IL-8 
under the conditions of hypertension and COVID-19 probably have a common 
etiological factor related to endothelial damage. A sharp increase in IL-25 in 
the blood serum of patients with isolated hypertension and in combination with 
COVID-19 may indicate not only the activation of the immune system but also 
evidence of adaptive processes aimed at stimulating angiogenesis.

Key words: arterial hypertension, COVID-19, interleukins, endothelium. 

Коронавірусна хвороба (COVID-19) є інфекційним респіраторним роз-
ладом, спричиненим вірусом SARS-CoV-2, який викликає респіраторний 
синдром, асоційований з пневмонією [1]. Важкі форми COVID-19 характе-
ризуються гострою респіраторною недостатністю, що потребує госпіталізації 
та штучної вентиляції легень [2, 3]. Індивідуальний клінічний перебіг і 
прогноз інфекції SARS-CoV-2 залишається непередбачуваним [4]. 

Визначення клініко-біохімічних показників та цитокінів отримало сьо-
годні широке поширення, деякі імунологічні параметри були визначені 
як важливі біомаркери для прогнозування важкості захворювання. До-
сліджено, що збільшення кількості лімфоцитів і нейтрофілів, підвищення 
рівня С-реактивного білка (СРБ) є найпоширенішими змінами, які пов’я-
зані з інфекцією SARS-CoV-2 і корелюють з гострим ураженням легень [5, 
6]. У хворих на COVID-19 з тяжким перебігом виявлено гіперпродукцію 
прозапальних інтерлейкінів (IL) IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8 та фактора некрозу 
пухлин-α (TNF-α) [5, 7]. Важкість захворювання у пацієнтів з інфекцією 
SARS-CoV-2 корелює з підвищенням рівня IL-7 у плазмі/сироватці [8], що 
дає змогу використовувати IL-7 як біомаркер при COVID-19 [9]. Патофі-
зіологія важкої форми COVID-19 пов’язана з «цитокіновим штормом», що 
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призводить до альвеолярної ексудації та легеневих пошкоджень [10]. Клю-
човим медіатором розвитку «цитокінового шторму» вважається IL-6 [11], 
який також може продукуватись гладком’язовими клітинами кровоносних 
судин [12]. Інший цитокін – IL-32 – є ключовим модулятором у патогенезі 
численних захворювань і виробляється різними імунними клітинами та 
ендотелієм [13]. Є дані, що синтез IL-32 індукується IL-8 [14], а в ендо-
теліоцитах – IL-1β [15], а також, що він може спонукати імунні клітини 
виробляти IL-6, TNF-α, IL-8 та MIP-2 /CXCL2 та ін. [16]. Значення IL-25 
при COVID-19 залишається невивченим, проте відомо, що IL-25 бере 
участь у патогенезі загострень вірусної астми. Отже, продукція цитокінів 
може варіюватись залежно від стадії інфекційного захворювання, а також 
очевидним є взаємозв’язок між різними цитокінами, оскільки деякі з них 
індукують синтез інших. 

Висока поширеність і ранній розвиток артеріальної гіпертензії (АГ) є 
глобальною проблемою охорони здоров’я, яка стає причиною ураження 
життєво важливих органів і погіршує прогноз пацієнтів [17]. АГ супрово-
джується хронічним запаленням, яке локалізоване у ключових тканинах 
та органах, залучених у регуляцію артеріального тиску, а саме – нирок та 
ендотелію. Розвиток запалення ендотелію, який виникає після ушкодження 
останнього, сприяє порушенню функції судин, зростанню їх опору та жор-
сткості. За таких умов активується продукція цитокінів [18, 19], що може 
призвести до подальшого прогресування захворювання. 

Мета дослідження. Проаналізувати прогностичну цінність визначен-
ня цитокінів IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25 та IL-32α у сироватці крові 
у пацієнтів з АГ на тлі COVID-19.

Матеріали та методи. Обстежено 50 пацієнтів на базі лікарні свято-
го Пантелеймона (КНП «1 ТМО м. Львова») і 20 практично здорових осіб 
контрольної групи (12 жінок і 8 чоловіків, середній вік – 36,15±2,02 років). 
Перед початком обстеження всі пацієнти підписали добровільну згоду на 
участь у дослідженні, яка була затверджена локальною комісією з біоети-
ки (протокол № 10 від 20.12.2021). У дослідження включені пацієнти з 
діагнозами COVID-19, АГ. Критеріями виключення з дослідження були: 
наявність супутніх захворювань у фазі декомпенсації, вторинна АГ, пси-
хічні розлади, алкогольна та наркотична залежність, відмова підписання 
добровільної згоди на участь у дослідженні. Діагноз АГ підтверджували у 
пацієнтів з артеріальним тиском більше 140/90 мм рт. ст. і раніше вста-
новленим діагнозом, які перебували на антигіпертензивній терапії згідно 
з Європейськими рекомендаціями [20]. Діагноз COVID-19 підтверджували 
отриманням позитивних результатів при аналізі змивів з рото- і носоглотки 
шляхом полімеразної ланцюгової реакції та проведенням рентгенографії 
та/або комп’ютерної томографії органів грудної клітки для підтвердження 
діагнозу COVID-пневмонії.

Хворих було розділено на 2 групи: І – 25 осіб з АГ, які поступили до 
стаціонару з гіпертонічним кризом (12 жінок і 13 чоловіків, середній вік 
67,08±1,99 років), ІІ – 25 пацієнтів з АГ та полісегментарною пневмонією на 
тлі коронавірусної інфекції (13 жінок і 12 чоловіків, середній вік 69,12±2,5 
років), які отримували лікування згідно з чинним протоколом із застосу-
ванням кисневої терапії, низькомолекулярних гепаринів та глюкокорти-
костероїдів (наказ МОЗ України № 358 від 22.02.2022). 

Усім пацієнтам проводили такі обстеження: антропометрія, біохімічний 
аналіз крові, визначення цитокінів IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25 та  
IL-32α за допомогою імуноферментного аналізу в сироватці крові (ELISA, 
Abcam, UK). Забір венозної крові проводився на 5–7 день після госпіталізації 
у стаціонар на фоні проведеного лікування згідно з чинними протоколами.

Статистичну обробку отриманих результатів виконували за допомогою 
пакета прикладних програм «Statistica» (v.10.0 StatSoft Inc., USA). Оцінку 
вірогідності розходження проводили з використанням ANOVA. Оцінювали 
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середнє значення (М) та стандартну похибку середнього (m). Різницю між 
показниками вважали статистично достовірною при P<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. При порівнянні по-
казників дослідних груп пацієнтів не було зазначено достовірної різниці 
за гендерною, віковою та антропометричною ознаками. Однак знайдено 
достовірні відмінності порівняно з практично здоровими особами. Рівень 
систолічного артеріального тиску був вищим у дослідних групах на 19% 
(1 група) і 25% (2 група) порівняно з контролем (табл. 1). Діастолічний 
тиск при цьому теж підвищувався на 14% та 16% відповідно (табл. 1). Та-
кож зафіксовано відмінності в частоті серцевих скорочень (ЧСС) пацієнтів 
дослідних груп порівняно з контролем: у 1 групі ЧСС зростала на 21%, у 
другій – на 23% (табл. 1).

Таблиця 1
Порівняння загальної інформації пацієнтів з АГ, АГ і COVID-19  

та контрольною групою

Показники
Контрольна група 
Практично здорові 

особи (n=20)

Група 1
Пацієнти з АГ

(n=25)

Група 2
Пацієнти з АГ 

і COVID-19
(n=25)

P-value

Вік, років 36,15±2,02 67,08±1,99 69,12±2,50
P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2> 0,05

ІМТ, кг/м2 24,30 ± 0,73 30,87 ± 1,09 31,15 ± 1,47
P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2> 0,05

Систолічний АТ, 
мм рт.ст. 121,25 ± 2,83 144,2 ± 3,24 147,2 ± 2,97

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2> 0,05

Діастолічний АТ, 
мм рт.ст. 77,25 ± 2,22 87,8 ± 2,29 89,2 ± 2,44

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2> 0,05

ЧСС,  
ударів/хвилину 71,15 ± 2,03 86,12 ± 2,20 87,32 ± 2,19

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2> 0,05

SpO2, % 98,05 ± 0,17 97,2 ± 0,34 84,76 ± 0,86
P К-1> 0,05
P К-2<0,05
P 1-2< 0,05

Скорочення: АГ – артеріальна гіпертензія, ІМТ – індекс маси тіла, АТ – артеріальний тиск, ЧСС – 
частота серцевих скорочень, К-1 – порівняння контрольної групи з групою 1, К-2 – порівняння кон-
трольної групи з групою 2, SpO2 – насиченість киснем.

Встановлено достовірне зниження сатурації на 16% у групі пацієнтів з 
поєднанням COVID-19 та АГ щодо контролю та на 13% у групі пацієнтів з 
АГ щодо групи з комбінованою патологією (табл. 1). Однак у пацієнтів з АГ 
зміни сатурації щодо контролю не є достовірними. Отже, зміни сатурації, 
ймовірно, пов’язані з розвитком COVID-19, а не АГ.

За результатами лабораторних досліджень, рівні глюкози, креатиніну, 
сечовини та СРБ були достовірно вищими в обох дослідних групах пацієнтів 
порівняно з контрольною групою. Зазначено зростання активності АЛТ на 
58%, концентрації сечовини на 31%, вмісту СРБ на 17% у 2 групі стосовно 
1 групи (табл. 2). 
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Таблиця 2
Порівняння клінічних даних пацієнтів, хворих на АГ, АГ і COVID-19, 

та контролем

Показники
Контрольна група 
Практично здорові 

особи (n=20)

Група 1
Пацієнти з АГ

(n=25)

Група 2
Пацієнти з АГ 

і COVID-19
(n=25)

P-value

Глюкоза,
ммоль/л 4,35 ± 0,17 6,97 ± 0,44 7,24 ± 0,4

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2>0,05

АЛТ,
од/л 24,40 ± 2,49 32,64 ± 2,52 51,56 ± 4,23

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2<0,05

АСТ,
од/л 26,05 ± 2,09 29,92 ± 1,49 41,12 ± 2,15

P К-1>0,05
P К-2<0,05
P 1-2<0,05

Креатинін, 
мкмоль/л 80,45 ± 5,42 114,32 ± 6,95 124,28 ± 6,47

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2>0,05

Сечовина,
ммоль/л 6,51 ± 0,72 9,19 ± 0,63 11,99 ± 0,68

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2<0,05

СРБ,
мг/мл 3,08 ± 0,32 37,84 ± 2,90 44,28 ± 3,73

P К-1<0,05
P К-2<0,05
P 1-2<0,05

Скорочення: АГ – артеріальна гіпертензія, АЛТ – аланінамінотрансфераза, АСТ – аспартатамінотран-
сфераза, СРБ – С-реактивний білок, К-1 – порівняння контрольної групи з групою 1, К-2 – порівняння 
контрольної групи з групою 2.

Дослідження профілю цитокінів показало зростання вмісту IL-1β втричі 
за умов АГ порівняно з контролем (рис. 1). За умов АГ зростає продукція 
вазоактивних сполук, таких як ангіотензин ІІ та ендотеліни [21]. Діючи 
через ангіотензинові рецептори 1 та 2 типу (АTR-1 та АTR-2), локалізо-
вані на поверхні моноцитів та макрофагів [22], ангіотензин ІІ активує ці 
типи клітин, стимулюючи експресію ними IL-1β [18]. Ендотелін-1 та ендо-
телін-4 також стимулюють моноцити [23], активуючи секрецію останніми 
IL-1β, а також IL-6, IL-8, TNF-α і гранулоцитарно-макрофагальний коло-
нієстимулюючий фактор [23]. Поєднання АГ з коронавірусною інфекцією 
зумовило підвищення концентрації IL-1b на 24% порівняно з показника-
ми групи АГ та у 3,8 раза порівняно з контрольною групою (рис. 1). Вірус 
SARS-CoV-2 здатен активувати моноцити та макрофаги, які продукують 
численні цитокіни, в тому числі IL-1β [24]. Отже, поєднання двох чинни-
ків, а саме АГ і COVID-19, зумовлює ще більше зростання вмісту IL-1β в 
сироватці пацієнтів, як ми зазначили в ході цього дослідження. Надалі 
IL-1β може стимулювати синтез IL-6 [25], IL-8 [26], IL-32 [27]. Показано, 
що протизапальна терапія, спрямована на зниження IL-1β, зменшує ризик 
серцево-судинних захворювань [28].

Аналогічне зростання у 2,8 раза спостерігали у випадку IL-6 за умов АГ 
порівняно з контролем (рис. 1). Експресія IL-6 може індукуватись за участі 
IL-1β через сигнальний шлях фосфоінозтид-3-кіназа/кіназа-AKT/IκB-кіназа 
α, що пояснює зростання вмісту цього цитокіну в сироватці пацієнтів і з 
АГ, і при поєднанні АГ та COVID-19. Так, у пацієнтів ІІ групи зазначалось 
9-кратне зростання вмісту IL-6 порівняно з контролем та зростання у 3,2 
раза порівняно з групою АГ (рис. 1), що підтверджує роль коронавірусної 
інфекції в індукції секреції цього інтерлейкіну. Проте, виявлене нами під-
вищення ІМТ у пацієнтів І та ІІ груп, а також їх старший вік (67–69 років) 
порівняно з контролем, може включати додатковий механізм. Зокрема, 
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описано підвищену секрецію IL-6 та IL-8 адипоцитами [29] і старіючими 
клітинами [30], що може бути вагомим чинником виявлених нами змін. 
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Рис. 1. Рівень цитокінів IL-1β та IL-6 у сироватці крові груп пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією і групи з COVID-19 на тлі артеріальної гіпертензії. 

У ході проведеного дослідження ми не виявили жодних статистично 
значущих змін вмісту IL-2 (рис. 2). Дані щодо цього цитокіну є досить су-
перечливими – він вважається прозапальним, але водночас його ефект є 
дозозалежним і може ставати протизапальним [31]. За умов гіпертензії 
продукція IL-2 може зростати [19], як і при COVID-19 [32]. Зокрема, під 
час експерименту з використанням моделі ішемії плаценти в мишей було 
виявлено, що введення мишам IL-2 знижувало артеріальний тиск та ен-
дотеліальну дисфункцію [31]. Тому розуміння ролі вказаного цитокіну в 
патогенезі артеріальної гіпертензії потребує подальших досліджень.

Зміни вмісту IL-8 були аналогічні IL-1β та IL-6, описані вище. Так, за 
умов АГ спостерігалось зростання концентрації цього цитокіну в 3 рази, 
тоді як при поєднанні АГ та COVID-19 – у 4 рази порівняно з контролем 
(рис. 2). При порівнянні рівня IL-8 2 групи стосовно 1 групи виявлено 
зростання його вмісту на 27% (рис. 2). Імовірно, був задіяний IL-1β [26], 
що стимулює експресію IL-8 моноцитами та макрофагами, а також раніше 
згадана продукція IL-8 адипоцитами [29] і старіючими клітинами [30]. 
Проте варто зазначити особливу роль цього цитокіну, яку він може ві-
дігравати у виникненні порушень гемокоагуляції і у випадку АГ, і при 
COVID-19. Встановлено, що, діючи на моноцити, IL-8 стимулює секрецію 
останніми тканинного фактора (тромбопластину) [33]. Також за умов АГ 
зростає концентрація ендотеліну-1, проте дані про його вплив на адгезію 
та агрегацію тромбоцитів досі залишаються суперечливими [34]. Було пока-
зано, що IL-8 був підвищений у легеневих тромбах пацієнтів із летальним 
COVID-19 і пов’язаний із підвищеним рівнем нейтрофілів та утвореними 
ними позаклітинними пастками, так званими neutrophil extracellular traps 
(NETs) [35]. IL-8 може притягувати нейтрофіли та індукувати утворення 
NETs, потенційно пов’язуючи запалення та тромбоз [35]. Відомо, що IL-8 
активує хемокінові рецептори CXCR1 і CXCR2, які широко експресуються в 
різних клітинах, включаючи лейкоцити, фібробласти, ендотеліальні кліти-
ни та гладком’язові клітини. Ці рецептори зв’язані з G-білком, активують 
різноманітні внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, внаслідок чого індуку-
ється хемотаксис лейкоцитів, особливо нейтрофілів, під час запалення, що 
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є ключовим процесом у прогресуванні серцево-судинних захворювань [36]. 
Також надалі гіперпродукція IL-8 може стимулювати підвищення рівня 
IL-32 [37].

ко
нтр

оль АГ

АГ +
 C

OVID

ко
нтр

оль АГ

АГ +
 C

OVID
0

10

20

30

40

60

80

100

***

***

IL-8

IL-2

*** - P<0.05 порівняно з контролем, # - P<0.05 порівняно з групою АГ

#

пг
 / 

мл

Рис. 2. Рівень цитокінів IL-2 та IL-8 у сироватці крові груп пацієнтів  
з артеріальною гіпертензією і групи з COVID-19 на тлі артеріальної гіпертензії.

У низці досліджень було встановлено, що завдяки сплайсингу пре-мРНК 
IL-32 існує у вигляді 9-ти ізоформ [38]. Ми дослідили зміни вмісту ізофор-
ми IL-32α у сироватках крові пацієнтів. Так, за умов АГ його концентрація 
зростала на 60% порівняно з контрольною групою та на 76% порівняно з 
групою АГ в комбінації з COVID-19 (рис. 3). Очевидно, підвищення продук-
ції IL-32α за умов АГ опосередковується за участі IL-1β, що описано вище. 
Водночас відсутність аналогічних змін у групі АГ в поєднанні з COVID-19 
залишається незрозумілим. Аналогічні зміни спостерігались у сироватці 
крові пацієнтів за умов порівняння різних за важкістю форм COVID-19: у 
всіх дослідних групах концентрація IL-32 знижувалась стосовно контролю 
та була несуттєво вищою у пацієнтів з перебігом захворювання середньої 
важкості [5]. У наше дослідження було включено пацієнтів винятково з 
важкою формою COVID-19, до того ж ми визначали вміст окремої ізоформи – 
IL-32α. Подальше дослідження окремих ізоформ IL-32 може дати більше 
інформації, що сприятиме поясненню зазначених нами змін. 
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Рис. 3. Рівень цитокіну IL-32 в сироватці крові груп пацієнтів  
з артеріальною гіпертензією і групи з COVID-19 на тлі артеріальної гіпертензії.

Іншим цитокіном, концентрація якого визначалась у ході нашого дос-
лідження, є IL-7. У групі з АГ концентрація останнього зростала в 3 рази, 
а у групі АГ в комбінації з COVID-19 – у 5 разів порівняно з контролем, а 
також зазначено очікуване зростання вмісту IL-7 у 2 групі стосовно 1 групи 
на 67% (рис. 4). Зміни вмісту IL-7 мали той же напрям, що й IL-1β, IL-6, 
IL-8, проте ми припускаємо, що підвищення концентрації IL-7 може бути 
не асоційованим з IL-1β, оскільки такі взаємодії не описані в літературі. 
Ймовірно, за умов АГ ангіотензин-ІІ, діючи через рецептори ATR1, лока-
лізовані на Т-лімфоцитах, індукує експресію IFN-γ [39], внаслідок чого 
через IFN-γ-індукований протеїн-10 може індукуватись експресія IL-7 [40]. 
Причини зростання продукції IL-7 за умов COVID-19 є не до кінця зрозу-
мілими. Вказаний цитокін експресується багатьма клітинами, проте не 
зрілими лімфоцитами. Існують дані про участь фібробластних ретикуляр-
них клітин та лімфоїдних клітин-попередників у секреції IL-7 [41], але не 
встановлена роль SARS-CoV-2 в цьому процесі. Проте, який би тип клітин 
не продукував IL-7, різке зростання концентрації останнього знижує екс-
пресію рецепторів до IL-7 на Т-лімфоцитах, що скорочує тривалість життя 
Т-лімфоцитів та врешті-решт призводить до лімфопенії [42], яка так часто 
спостерігається у пацієнтів з важкими формами COVID-19. 
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Рис. 4. Рівень цитокіну IL-7 у сироватці крові груп пацієнтів з артеріальною гіпертензією  
і групи з COVID-19 на тлі артеріальної гіпертензії.

Найбільш виражені зміни спостерігались при дослідженні вмісту IL-25. 
Зокрема, у групі з АГ концентрація останнього в сироватці крові зростала у 
33,5 раза, а за умов поєднання АГ та COVID-19 – у 48 разів (рис. 5). Рівень 
IL-25 за умов поєднання COVID-19 та АГ був на 43% вищим порівняно з 
групою АГ (рис. 5). Різні види імунних клітин, а також ендотеліоцити і 
міоцити гладеньких м’язів судин здатні продукувати IL-25 [43]. Цитокін 
IL-25 входить до групи IL-17 (ізоформа IL-17E) і регулює продукцію інших 
інтерлейкінів (IL-4, IL-5, IL-13) [44]. Особливістю IL-25 є те, що його кон-
центрація активно зростає за умов атеросклерозу, який часто спостеріга-
ється у пацієнтів з АГ [45]. Незважаючи на те, що IL-25 є прозапальним 
інтерлейкіном, він також стимулює ангіогенез підвищенням синтезу ендо-
теліального фактора росту через фосфоінозитид-3-кіназний та ER-кіназний/
MA-протеїнкіназний сигнальні шляхи [46]. Достеменно не відомо, який 
саме тип імунних клітин додатково продукує IL-25 за умов інфікування 
SARS-CoV-2, проте, беручи до уваги його високі рівні за умов АГ, можна 
припустити, що тригером є ураження ендотелію.
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Рис. 5. Рівень IL-25 у сироватці крові груп пацієнтів з артеріальною гіпертензією  
і групи з COVID-19 на тлі артеріальної гіпертензії.

Отже, результати проведених досліджень продемонстрували достовірне 
зростання IL-1β, IL-6, IL-7, IL-8, IL-25 та IL-32 серед пацієнтів з артеріаль-
ною гіпертензією. Вочевидь, такі односпрямовані зміни обумовлені спіль-
ним етіологічним фактором, а саме – зростанням продукції вазоактивних 
сполук (ангіотензин ІІ, ендотелін-1) та ушкодженням ендотелію. За умов 
поєднання артеріальної гіпертензії та COVID-19 рівень вказаних цитокі-
нів здебільшого зростав, особливо IL-6, тоді як IL-32α знижувався до рівня 
норми. Різке зростання IL-25 у сироватці крові пацієнтів з ізольованою АГ 
та в комбінації з COVID-19 може вказувати не лише на активацію імунної 
системи, а й свідчити про адаптаційні процеси, спрямовані на стимуляцію 
ангіогенезу.

Автори висловлюють вдячність міжнародній програмі з дослі-
джень та інновацій у медицині медичного центру Cedars-Sinai та 
асоціації з регіональної співпраці в галузі здоров’я, науки та тех-
нологій (RECOOP HST Association) за підтримку цього дослідження 
та придбання необхідних реагентів (наборів для ІФА). 
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