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Аннотация  
Бронхолегочная дисплазия (БЛД) – это актуальная про-
блема педиатрии и неонатологии в связи со значительной 
заболеваемостью и высокой инвалидизацией. В настоя-
щее время не подлежит сомнению, что иммунная систе-
ма – ключевое звено в патогенезе, клиническом течении 
и исходе респираторных нарушений и формировании 
БЛД у детей. 
Целью было определение уровня воспалительных мар-
керов (СРБ), про- [ФНО-α, интерлейкина-1-бета (ИЛ-1β) 
и ИЛ-6] и противовоспалительных цитокинов (ИЛ-10) 
в образцах сыворотки крови и содержимом трахеи для 
прогнозирования последующего возникновения БЛД у 
недоношенных новорожденных.
Материал и методы. Был изучен цитокиновый статус в 
сыворотке крови и трахеальном аспирате (ТА) у 47 паци-
ентов с респираторными нарушениями (респираторным 
дистресс-синдромом (РДС), врожденной пневмонией и 
инфекцией, специфичной для перинатального периода с 
преимущественным поражением легких). Все пациенты 
были с гестационным возрастом 28–35 недель, весом 
890–2180 грамм при рождении. Из 47 недоношенных ново-
рожденных, первоначально включенных в исследование, 
у 18 развилась БЛД, а у 29 – нет.
Результаты. Дети, у которых развилась БЛД, имели зна-
чительно более низкий гестационный возраст и массу тела 
при рождении, чем новорожденные без БЛД в катамнезе. 
У новорожденных отмечался дисбаланс между пулами ци-
токинов в периферической крови и трахеальном аспирате 
(ТА). Уровни провоспалительных цитокинов на третьи 
сутки (ИЛ-6,ФНО-α, ИЛ-1β) и СРБ  были значительно 
выше, а уровни ИЛ-10 были значительно ниже в группе 
БЛД по сравнению с теми, у кого БЛД не развилась в по-
следующем. В нашем исследовании также были определе-
ны пороговые уровни цитокинов в образцах крови и ТА 

Summary
Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is an actual problem in 
pediatrics due to significant morbidity and high disability. 
Currently, there is no doubt that the immune system plays a 
leading role in the pathogenesis, clinical course and outcome 
of respiratory disorders and the development of BPD in 
children.
The aim of this study was to determine the level of inflammatory 
indicator (CRP), pro- [interleukin-1-beta (IL-1β), IL-6 and 
tumor necrosis factor-alpha (TNF-α)] and anti-inflammatory 
(IL-10) cytokines in blood and tracheal aspirates to predict the 
subsequent development of BPD in premature babies.
Material and methods. The cytokine status in blood serum 
and tracheal aspirate (TA) was studied in 47 children with 
respiratory distress syndrome (RDS), congenital pneumonia, 
and infection specific to the perinatal period with predominant 
lung involvement. All children with respiratory disorders were 
premature with a gestational age of 28–35 weeks, and weigh 
890–2180 grams at birth. Of the 47 preterm infants initially 
enrolled in the study, 18 developed BPD and 29 did not.
Results. Infants who developed BPD had significantly lower 
gestational age and birth weight than infants without BPD 
at follow-up. In newborns, there was an imbalance between 
the pools of cytokines in the peripheral blood and tracheal 
aspirate (TA). The levels of proinflammatory cytokines on the 
third day (TNF-α, IL-1β, IL-6) and CRP were significantly 
higher, and the levels of anti-inflammatory cytokines (IL-10) 
were significantly lower in the BPD group compared with 
those who did not develop BPD. Our study also determined 
the threshold levels of cytokines in blood samples and TA 
for predicting BPD. The most significant indicators were 
determined for the levels of IL-6 (≥926 pg/ml) in serum 
and IL-6 (≥763.5 pg/ml) and TNF-α (≥195.9 pg/ml) in TA 
samples. We propose to use these thresholds to predict the 
development of BPD.
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для прогнозирования БЛД. Наиболее значимые показа-
тели в сыворотке крови были определены для уровней 
ИЛ-6 (≥926 пг/мл), а в образцах трахеального содержимого 
уровни ИЛ-6 (≥763,5 пг/мл) и ФНО-α (≥195,9 пг/мл). Мы 
предлагаем использовать эти пороговые значения для 
прогнозирования развития БЛД.
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Проблема оказания медицинской помощи 
детям со значительной степенью недоношенно-
сти является актуальной на современном этапе 
развития здравоохранения, т.к. в этой группе 
детей наблюдается значительная смертность, 
а стоимость оказания медицинской помощи 
чрезвычайно высока, и не всегда наблюдается по-
ложительный результат выхаживания и лечения. 
Среди детей с низкими гестационными сроками 
все чаще встречаются новорожденные с очень 
низкой массой тела при рождении (ОНМТ) или 
экстремально низкой массой тела (ЭНМТ).  Вы-
живаемость и инвалидизация детей с ОНМТ и 
ЭНМТ в последующем зависит от ряда факторов, 
а именно от срока гестации, особенностей тече-
ния и осложнений перинатального периода [1, 
2]. Хотя есть определенные успехи, достигнутые 
в выхаживании и применении современных те-
рапевтических стратегий у данной группы детей, 
которые ожидаемо привели к стабилизации и 
улучшению динамики показателей младенческой 
и неонатальной смертности, но в то же время 
растет число недоношенных новорожденных с 
тяжелой инвалидизирующей патологией в ка-
тамнезе. При анализе различных литературных 
источников установлено, что бронхолёгочная 
дисплазия (БЛД) – одно из наиболее частых 
легочных осложнений у  новорожденных, родив-
шихся до 32-й недели или с массой при рождении 
менее 1500 г [3, 4]. В последнее десятилетие БЛД 
подвергается всестороннему анализу с точки 
зрения физиопатологии, диагностики, лечения 
и профилактики [3]. За последние годы про-
гресс перинатальной медицины позволил лучше 
понять этиопатогенез и особенности возникно-
вения БЛД, хотя на сегодняшний день все еще 
крайне сложно и затруднительно эффективно 
лечить новорожденных, страдающих БЛД [4].

БЛД – это тяжелая хроническая патология лег-
ких, начальные проявления которой возникают 
в периоде новорожденности, а её проявления и 
осложнения длятся всю жизнь и зачастую при-

водят к  формированию инвалидизирующей 
патологии и хронических заболеваний в детском 
возрасте [4, 5]. Единых критериев диагностики 
в настоящее время еще не существует. Прин-
ципиальным отличием в постановке диагноза 
является возраст сохранения кислородозависи-
мости у пациента: 28 сут жизни или 36 недель 
корригированного возраста [4, 5]. Основными 
диагностическими критериями могут служить 
следующие изменения:

 – существование патологических признаков в 
паренхиме легких, изменений в кислотно-ос-
новном составе газов крови (таких как гипер-
капния, низкое давление кислорода);

 – наличие изменений при рентгенологических 
исследованиях органов грудной клетки (не-
равномерность пневматизации, эмфизема, 
транспульмональные фиброзные тяжи);

 – потребность в искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) инвазивного или неинвазивного 
характера, вентиляции легких под постоян-
ным положительным давлением (СРАР), в 
дополнительной кислородотерапии с исполь-
зованием лицевой маски или носовых канюль 
в возрасте 36 недель постконцептуального 
возраста или/и 1 месяца (28 дней).
Встречаемость БЛД у детей разнится в зави-

симости от веса при рождении, срока гестации, 
методики и способа проведения респираторной 
поддержки и ее длительности. По различным ли-
тературным источникам составляет от 6 до 72% 
в группе детей с ОНМТ и ЭНМТ [5, 6]. 

БЛД – это полиэтиологическая патология, 
существуют и определены многочисленные фак-
торы риска, приводящие к формированию и 
утяжелению данного заболевания [7, 8]. В основе 
болезни лежит первичное (РДС и/или воспаление 
(пневмония)) и ятрогенное (респираторная те-
рапия с «жесткими» параметрами) повреждение 
респираторного тракта в купе с морфофункцио-
нальной незрелостью ткани легких и возникно-
вением воспалительной реакции [9, 10]. 

Л.Н. Журавлева, В.И. Новикова, Ю.Н. Деркач



Иммунопатология, Аллергология, Инфектология 2021 N°3         23

После старта ИВЛ происходит приток ней-
трофилов в дыхательные пути, что может быть 
связано с формированием отека легких, и тем 
самым прогрессирует риск развития БЛД [6, 7]. 

Некоторые провоспалительные цитокины син-
тезируются альвеолярными макрофагами, фибро-
бластами, пневмоцитами II типа и эндотелиальны-
ми клетками при стимуляции гипероксией, гипок-
сией, эндотоксинами и другими бактериальными 
продуктами, а также биофизическими факторами 
[8]. Повышенные уровни провоспалительных ци-
токинов в дыхательных путях недоношенных детей 
могут быть связаны с неспособностью регулиро-
вать воспаление за счет адекватной экспрессии 
противовоспалительных цитокинов [9]. В связи 
с этим дисбаланс между пулами цитокинов раз-
нонаправленного действия был предположен как 
важный определяющий фактор риска БЛД [10]. 
Цитокины вносят значительный вклад в легочные 
патологические процессы, в том числе и острые, 
усугубляют их повреждение, связанное с прове-
дением ИВЛ инвазивного характера, модулируют 
систему иммунитета у детей периода новорожден-
ности [9, 10, 11]. Повышенные концентрации цито-
кинов были обнаружены в трахеальном аспирате 
(ТА) и сыворотке недоношенных детей с РДС, что, 
как предполагается, может служить предиктором 
последующего развития БЛД [12]. 

Дети грудного возраста с БЛД нуждаются 
в достаточно длительных и повторных госпи-
тализациях в стационар, у них наблюдаются 
достоверно чаще другие серьезные неврологи-
ческие осложнения, связанные с глубокой не-
доношенностью. Несмотря на многочисленные 
фармакологические лечебные мероприятия, 
методы лечения респираторных заболеваний 
и диетотерапию, лишь немногие из них проде-
монстрировали эффективность в терапии БЛД 
[5, 11]. Исходя из современного определения 
БЛД и его степени, для установления диагноза 
бронхолегочной дисплазии требуется не менее 1 
месяца, а для значительно недоношенных детей 
не менее 56 дней. Клиническое прогнозирование 
БЛД на этапе периода новорожденности сложно, 
но необходимо. Актуальным является поиск со-
временных прогностических биомаркеров. 

Целью этого исследования было определе-
ние уровня воспалительных маркеров (СРБ), 
про- [фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α), 
интерлейкина-1-бета (ИЛ-1β), интерлейкина-6 
(ИЛ-6)] и противовоспалительных (ИЛ-10) ци-
токинов в образцах сыворотки крови и содержи-
мом трахеи для прогнозирования последующего 
развития БЛД у новорожденных.

Материалы и методы
Данное исследование проводилось в 2020-2021 

годах на базе родовспомогательных и детских кли-
нических стационаров города Витебска. Под на-
шим наблюдением находилось 47 пациентов с РДС, 
врожденной пневмонией и инфекцией, специфич-
ной для перинатального периода с преимуществен-
ным поражением легких. Наблюдаемые пациенты с 
респираторной патологией были недоношенными 
новорожденными 28–35 недель гестации, весом при 
рождении 890–2180 грамм. Из 47 недоношенных 
новорожденных, первоначально включенных в ис-
следование, у 18 развилось БЛД, а у 29 – нет.

Объектом иммунологического исследова-
ния была периферическая кровь и содержимое 
трахеобронхиального дерева на 3 сутки жизни. 
С-реактивный белок (СРБ) выявляли количе-
ственно в сыворотке крови методом иммунотур-
бидиметрии. Определение содержания цитокинов 
ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-1β, ИЛ-10 в сыворотке крови 
и ТА осуществляли иммуноферментным мето-
дом с помощью реагентов «ИФА-БЕСТ» фирмы 
«Вектор-Бест» (г. Новосибирск). Забор крови и 
ТА проводили по стандартной методике. Взятие 
образца периферической крови и содержимого 
трахеобронхиального дерева у новорожденных, 
которое производилось при санации дыхательных 
путей, мы выполняли по стандартным методикам.  

Биологический материал мы хранили в стан-
дартных пробирках без использования консер-
ванта в холодильной установке при температуре 
-20°С. Осуществлялся также тщательный анализ 
анамнестических данных со стороны матери (аку-
шерский и соматический анамнез), выхаживание 
и наблюдение, терапия новорожденных осущест-
влялась согласно клиническим протоколам. 

Статистическая обработка полученного матери-
ала проводилась с расчетом критерия Манна-Уитни 
с применением стандартного пакета «Statistica 10.1». 
Также мы выполнили ROC-анализ с помощью 
статистической программы MedCalc версии 20.008. 
Значения p<0,05 считались достоверными.

Результаты исследования 
Основные клинические характеристики детей 

исследуемых групп указаны в таблице 1.
Число случаев БЛД у наблюдаемых детей лег-

кой, средней и тяжелой степени было 8 (44,4%), 
7(38,9%) и 3 (16,7%), соответственно. Младенцы, 
у которых развилась БЛД, имели значительно 
более низкий гестационный возраст и массу тела 
при рождении, чем новорожденные без БЛД в 
катамнезе. При анализе литературных источни-
ков самые высокие показатели заболеваемости 
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БЛД зарегистрированы среди детей, рожденных 
с самым низким весом при рождении и малым 
гестационным возрастом [5, 6]. Наш вывод так-
же согласуется с этими данными, поскольку у 
большинства исследуемых пациентов, у которых 
развилась БЛД, масса тела при рождении и геста-
ционный срок были значительно ниже.

Токсическое воздействие кислорода связано 
как с гидроксильными радикалами, так и с уси-
лением перекисных окислительных процессов в 
липидном слое клеточных мембран, поэтому это 
важный фактор, способствующий возникнове-
нию БЛД [4, 12]. Наши данные, показывающие 
значительно более длительную ИВЛ и более дли-
тельную кислородотерапию у детей с БЛД, также 
согласуются с литературными данными.

В группе с БЛД продолжительность ИВЛ, 
включая вентиляцию методом СРАР и терапию с 
синхронизированной перемежающейся принуди-
тельной вентиляцией, была значительно больше, 
чем в группе без БЛД.

На 3-и сутки жизни мы определяли ФНО-α, 
ИЛ-6, ИЛ-1β, ИЛ-10, СРБ в сыворотке крови.

В таблице 2 показано сравнение средних кон-
центраций СРБ, цитокинов у младенцев с БЛД и 
без. Уровни провоспалительных цитокинов в сыво-
ротке крови на 3-и сутки (ФНО-α, ИЛ-6, ИЛ-1β) и 
СРБ были значительно выше, а уровни противовос-
палительных цитокинов (ИЛ-10) были значительно 
ниже в группе БЛД по сравнению с теми, у кого БЛД 
не развилась в последующем (табл. 2).

Аналогичным образом, средние уровни про-
воспалительных цитокинов в образцах ТА, по-
лученные в течение третьих суток жизни, были 
значительно выше, а концентрации ИЛ-10, на-
оборот, были значительно ниже у пациентов, у 
которых развилась БЛД, по сравнению с теми, 
у которых БЛД не было (табл. 3). Не было обна-
ружено значительных различий ни в сыворотке, 
ни в концентрациях цитокинов в образцах ТА 
пациентов с БЛД с точки зрения тяжести БЛД.

Цитокины являются основными регулятора-
ми клеточных взаимодействий и управляют их 
функциями. Воспалительные цитокины, такие 
как ФНО-α, ИЛ-2, ИЛ-6 и ИЛ-8, вызывают воспа-
ление, рекрутируя и стимулируя воспалительные 
клетки. Противовоспалительные цитокины, такие 
как ИЛ-10, ИЛ-4, трансформирующий ростовой 
фактор-1, обладают противовоспалительным и 
профибротическим действием [9, 10]. Цитокины 
также участвуют в развитии легких, опосредуют 
острое повреждение легких и усугубляют повреж-
дение легких, связанное с проведением ИВЛ [13]. 
Некоторые провоспалительные цитокины синте-

зируются альвеолярными макрофагами, фибробла-
стами, пневмоцитами II типа и эндотелиальными 
клетками при стимуляции гипероксией, гипоксией, 
эндотоксинами и другими бактериальными про-
дуктами, а также биофизическими факторами [10]. 
У  недоношенных детей повышенные уровни про-
воспалительных цитокинов в дыхательных путях и 
легочной ткани могут быть связаны с неспособно-
стью регулировать воспаление за счет адекватной 
экспрессии противовоспалительных цитокинов 
[10]. Таким образом, имеющиеся данные позволя-
ют предположить, что дисбаланс между уровнями 
провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов может служить ключевым фактором 
риска БЛД и повреждения легких [14].

Провоспалительные цитокины связываются 
со специфическими рецепторами клеточной по-
верхности и действуют как медиаторы иммунно-
го ответа [9, 10]. Некоторые исследователи также 
продемонстрировали увеличение концентрации 
ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 в секретах трахео-
бронхиального дерева недоношенных детей, у 
которых развилась БЛД  [10, 15]. 

ИЛ-1 – провоспалительный цитокин, который 
активирует лимфоциты и увеличивает экспрессию 
молекул адгезии [10]. В модели БЛД на мышах 
перинатальная экспрессия ИЛ-1 в эпителиальных 
клетках легких вызывала патологию легких, очень 
похожую на БЛД, нарушая развитие капилляров, 
подавляя образования сосудистого фактора роста 
эндотелия в легких, индуцируя хемокины и воспа-
лительные белки, а также способствовала гиперпла-
зии бокаловидных клеток и гладких мышц бронхов. 
Риндфляйш и соавторы [16] также предположили, 
что относительный дисбаланс между IL-1 и анта-
гонистом рецептора IL-1 в секрете трахеального 
аспирата может способствовать длительному вос-
палению при БЛД. В другом исследовании [17] 
было изучено 25 цитокинов в образцах крови, 
полученных в течение 4 часов жизни, и выявлено 
повышение концентрации ИЛ-1 у пациентов с по-
следующим развитием БЛД. Также сообщалось, 
что содержание ИЛ-1 в ТА увеличивалось после 
воздействия кислорода, а лечение антагонистом 
рецептора ИЛ-1 показало защитный эффект для 
легких [18]. Наши результаты продемонстрировали 
повышенный уровень ИЛ-1β как в сыворотке крови 
на 3-и сутки, так и в образцах ТА недоношенных 
детей, у которых позже развилась БЛД, что согла-
суется с данными литературы.

ИЛ-6 также увеличивает синтез воспалительных 
цитокинов [14]. В нескольких исследованиях сооб-
щалось о повышении уровня ИЛ-6 в ТА у младен-
цев, у которых впоследствии развилась БЛД [9, 10, 
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Таблица 1. Клиническая сравнительная характеристика пациентов с бронхолёгочной дисплазией

Дети с БЛД (n=18) Дети без БЛД (n=29) Значение р
Мужской пол n (%) 10 (55,6) 14 (48,3) 0,62
Срок гестации (нед) 29,4±1,2 32,9±1,6 0,02
Масса при рождении (гр) 1145±236 1854±584 0,02
Гестоз у матери n (%) 6 (33,3) 8 (27,6) 0,68
Антенатальное назначение стероидов n (%) 11 (61,1) 15 (51,7) 0,81
Кесарево сечение n (%) 15 (83,3) 23 (79,3) 0,21
Оценка по шкале Апгар на 1 мин 4,3±1,2 5,1±1,6 0,06
Длительность ИВЛ (дни) 24,6±10,3 5,6±3,2 0,0001
Длительность оксигенотерапии (дни) 41,2±13,6 12,2±5,7 0,0001

Таблица 2. Цитокиновый профиль и уровень СРБ в сыворотке крови у детей с бронхолегочной дисплазией

Параметры Дети с БЛД (n=18) Дети без БЛД (n=29) Значение р
СРБ, мг/л 24,6±13,4 10,7±8,6 <0,001
ИЛ-6, пг/мл 4254,5±2678,2 696,7±523,6 <0,001
ИЛ-1β, пг/мл 2108,2±569,3 1349,7±567,7 0,005
ФНО-α, пг/мл 805,6±279,2 198,2±87,1 <0,001
ИЛ-10, пг/мл 6,8±3,7 45,6±17,3 <0,001

Таблица 3. Содержание про- и противовоспалительных пулов цитокинов в трахеальном аспирате у детей с брон-
холегочной дисплазией

Параметры Дети с БЛД (n=18) Дети без БЛД (n=29) Значение р
ИЛ-6, пг/мл 3142,6±1273,2 298,6±174,9 <0,001
ИЛ-1β, пг/мл 456,8±297,3 204,7±162,8 0,004
ИЛ-10, пг/мл 5,8±3,9 29,6±12,3 0,001
TNFα, пг/мл 514,6±283,7 128,5±74,2 <0,001

14]. Мы также выявили значительно более высокие 
показатели ИЛ-6 в сыворотке и образцах ТА.

ФНО-α является провоспалительным цитоки-
ном, который появляется на ранних этапах вос-
палительной реакции. Он усиливает активацию 
эндотелия лейкоцитов и активирует макрофаги 
[14]. Также предполагается, что активация ядер-
ного фактора каппа B посредством активации 
ИЛ-1 и ФНО-α нарушает нормальную экспрес-
сию фактора роста фибробластов и ингибирует 
морфогенез легких [19]. В нашем исследовании 
концентрации ФНО-α как в крови, так и в об-
разцах ТА недоношенных детей с развитием БЛД, 
были значительно выше, чем у детей без БЛД.

Дисбаланс между уровнями различных групп 
цитокинов может служить ключевым фактором 
риска возникновения БЛД [9, 10]. При БЛД у 
недоношенных новорожденных повышенные 
уровни провоспалительных цитокинов в дыха-
тельных путях и легочной ткани могут отражать 
неспособность регулировать воспаление за счет 
адекватной экспрессии противовоспалительных 

цитокинов. Было показано, что ИЛ-10 защищает 
легкие, подавляя образование провоспалитель-
ных цитокинов и повышая регуляцию антаго-
ниста ИЛ-1 [20]. Хотя ИЛ-10 определяется в 
секретах респираторного тракта доношенных 
детей, его нельзя было выявить в секретах недо-
ношенных детей, и это объяснялось относитель-
ной неспособностью макрофагов у недоношен-
ных детей продуцировать ИЛ-10 [9, 20]. Однако 
существуют противоречивые данные о ранних и 
поздних концентрациях ИЛ-10 у недоношенных 
детей, у которых впоследствии развилась БЛД.  
В настоящем исследовании значительно более 
низкие уровни IL-10 были обнаружены как в 
сыворотке, так и в образце ТА недоношенных 
детей, у которых впоследствии развилась БЛД.

Пороговые значения в сыворотке и образце 
ТА концентраций цитокинов для определения ве-
роятности развития БЛД определяли с помощью 
ROC-анализа, и наиболее значимые показатели 
были получены в ТА для концентраций ФНО-α 
(табл. 4), а в сыворотке крови – для ИЛ-6 и СРБ.
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Некоторые исследования выявляли порого-
вые уровни некоторых цитокинов как в крови, 
так и в образцах ТА для прогнозирования БЛД 
[12, 13]. В нашем исследовании также были 
определены пороговые уровни цитокинов в об-
разцах крови и ТА для прогнозирования БЛД. 
Наиболее значимые показатели были определе-
ны в сыворотке крови для уровней ИЛ-6, а ИЛ-6 
и ФНО-α в образцах ТА. Поэтому мы предлагаем 
использовать эти пороговые значения для про-
гнозирования развития БЛД. 

В заключение следует отметить, что уровни ци-
токинов как в сыворотке крови, так и в образцах ТА, 
которые были получены на третий день жизни у не-
доношенных детей, могут применяться для прогнози-
рования возникновения БЛД. Также мы определили 
пороговые значения этих концентраций цитокинов. 
Для определения точной связи между концентраци-
ями цитокинов и БЛД необходимы будущие исследо-
вания, включающие большее количество младенцев и 
большее количество цитокинов с измерениями как в 
образцах крови, так и в образцах ТА у недоношенных.

Таблица 4. Значение СРБ и профиля цитокинов в сыворотке крови и трахеальном аспирате для определения 
прогнозирования возникновения бронхолегочной дисплазии

Признак Уровень 
отсечения 

Чувстви-
тельность 
%

Специ-
фичность 
%

PPV % NPV % AUC р

СРБ ≥9,5 79,4 68 94,6 68,2 0,672 <0,001
ИЛ-6 (кровь) ≥926 84,2 100 100 76,5 0,83 <0,001
ИЛ-1β (кровь)  ≥798,3 53 92 100 62,4 0,65 <0,001
ФНО-α (кровь) ≥454,6 60 87 100 62,5 0,73 <0,001
ИЛ-6 (ТА) ≥763,5 73,3 93,3 91,7 77,8 0,92 <0,001
ИЛ-1β (ТА) ≥278,7 93,3 61,6 72,3 90 0,72 <0,001
ФНО-α (ТА) ≥195,9  78,2 85 100 76,5 0,86 <0,001
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