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Введение 
В настоящее время бронхиальная астма (БА) 

остаётся одним из наиболее распространённых 
заболеваний органов дыхания. Современная 
концепция патогенеза БА констатирует, что в  
её основе лежит хронический иммуновоспа-
лительный процесс в стенке бронха [1–3].  
В развитии такого воспаления участвуют моно-
нуклеары, а также посредники межклеточной 
кооперации — цитокины и хемокины [4–6]. Из-
учение системы цитокинов у больных БА мо-
жет быть полезным в оценке тяжести процесса 
и прогноза заболевания в целом [7, 8]. Для кон-
троля за течением БА используют противовос-
палительные средства. Препаратами первой 
линии являются ингаляционные глюкокорти-
костероиды (ГКС), позволяющие контролиро-

вать ключевые звенья патогенеза заболевания.  
К противовоспалительным препаратам, разре-
шённым в лечении БА, также относится фен-
спирида гидрохлорид (препарат Эреспал) [9]. 
Клиническими исследованиями была доказана 
способность фенспирида уменьшать продук-
цию ряда медиаторов воспаления, в том числе 
и цитокинов [10]. Перспективным направлени-
ем изучения эффективности различных схем 
лечения БА может стать оценка содержания 
клеток воспалительного назначения и цитоки-
нов в бронхоальвеолярной жидкости, получае-
мой при проведении лечебной санации бронхов 
[11–14]. 

 Цель исследования: изучение клеточного 
состава и цитокинового спектра бронхоальвео-
лярной жидкости (БАЖ) у больных с различ-

Для оценки выраженности воспалительного процесса у 80 больных бронхиальной 
астмой изучено содержание ряда цитокинов в бронхоальвеолярной жидкости методом 
иммуноферментного анализа. Установлено, что обострение бронхиальной астмы сопровождается 
повышением содержания в бронхоальвеолярной жидкости ряда цитокинов: IL-4, IL-6, IL-8, 
GM-CSF. Продукция данных цитокинов у больных аллергической формой бронхиальной 
астмы происходила интенсивнее, чем у больных смешанной формой. После курса этиотропной 
терапии уровни цитокинов понизились, а содержание IFN-γ повысилось. Максимальная 
динамика цитокинов отмечались в группах больных с атопической формой БА, принимавших 
противовоспалительный препарат фенспирид. 
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To assess the extent of inflammatory process in 80 patients with bronchial asthma examined the content 
of several cytokines in bronchoalveolar lavage enzyme analysis. Found that the exacerbation of bronchial 
asthma accompanied by increase of IL-4, IL-6, IL-8 and GM-CSF in bronchoalveolar lavage. Production 
of cytokines in patients with allergic form bronchial asthma is higher than in patients with mixed form. 
After a course of antiviral therapy levels have declined, and the contents of cytokine IFN-γ. 
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ными клиническими вариантами бронхиальной 
астмы при проведении различных схем лечения, 
включающих в качестве базисных противовос-
палительных препаратов ГКС и фенспирид.

 Материалы и методы
Под наблюдением находилось 80 больных 

БА, из них 48 женщин и 32 мужчины. Средний 
возраст больных составил 51,3±7 лет. У всех 
больных была диагностирована персистирую-
щая (постоянная) БА средней тяжести. Вери-
фикация клинического варианта и тяжести БА 
проводилась в соответствии с рекомендациями 
GINA (2002, 2006). 

 Больные были разделены на 4 группы. В пер-
вую группу (20 человек) вошли с аллергическим 
вариантом БА; в третью группу (20 человек) –  
больные со смешанным вариантом БА, полу-
чающие в качестве базисной терапии глюкор-
тикостероидные препараты. Во вторую группу  
(20 человек) вошли больные с аллергическим 
вариантом БА; в четвёртую (20 человек) со 
смешанным вариантом БА, получающие допол-
нительно к глюкокортикостероидам препарат 
фенспирид. Группа сравнения была представле-
на 20 пациентами терапевтического отделения 
в возрасте 43,2±7,9 лет без бронхолёгочных за-

болеваний. Характеристика групп представлена 
в табл. 1. 

Параметры функции внешнего дыхания 
(ФВД) у больных БА при поступлении в ста-
ционар и выписке оценивали на электронном 
спироанализаторе «ДИАМАНТ» (табл. 2). 

Аллергологическое обследование включало 
кожные скарификационные пробы с неинфек-
ционными аллергенами, а также определение 
уровня в сыворотке крови общего IgЕ и кати-
онного белка эозинофилов. Материалом для  
иммунологического и цитологического иссле-
дований служила БАЖ, полученная на 2–3 сут-
ки госпитализации после стойкого купирования 
бронхоспазма и стабилизации клинического 
состояния. Повторный забор БАЖ проводили 
перед выпиской, обычно на 16-е сутки после по-
ступления в стационар. Для получения смыва из 
участка лёгкого бронхоскоп продвигали до «за-
клинивания» в сегментарный или субсегментар-
ный бронх. БАЖ получали с помощью бронхоско-
па цитологической щёткой. Содержание в БАЖ 
цитокинов (IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α, 
IFN-γ,GM-CSF) определяли на анализаторе  
Bio-Plex (Фирма «Bio-Red» USA). Чувстви-
тельность тест-системы для различных цитоки-
нов находилась в диапазоне 0,27–0,5 пг/мл.

Таблица 1
Характеристика групп больных бронхиальной астмой

Группы Клинические варианты БА
Возраст, 

годы

Пол
Длительность БА, годы

Муж Жен

1 Атопическая БА 43,6±5,0 7 (35%) 13 (65%) 8,7±3,7

2 Атопическая + фенспирид 39,0±6,1 6 (30%) 14 (70%) 10,6±1,0

3 Смешанная БА 51,3±7,4 12 (60%) 8 (40%) 15,5±5,0

4 Смешанная БА + 
фенспирид

54,4±4,2 5 (25%) 15 (75%) 17,4±4,1

5 Группа сравнения 43,3±7,8 7 (35%) 13 (65%) –

Таблица 2
Показатели функции внешнего дыхания в группах больных БА

ФВД

Атопическая БА Смешанная БА

Группа 
контроля

1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа

Обостре-
ние

Ремис-
сия

Обостре-
ние

Ремис-сия
Обостре-

ние
Ремис-

сия
Обостре-

ние
Ремис-

сия

ОФВ1 54,5±5 78,8±9 61,2±9 80,0±8 41,5±10 74,0±9 53,9±8 71,0±8 82,3±2

ЖЁЛ 65,8±6 72,3±1 65,8±6 86,0±5,8 63,1±8 75,0±6 61,1±8 69,0±5 82,3±2

ПОСвыд 62,3±4 71,4±4 64,1±6 74,0±5 61,1±8 70,0±5 54,1±6 65,0±8 82,3±2
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Лечение в стационаре проводили соглас-
но рекомендациям ВОЗ (1998) и GINA (2006) 
β2-агонистами быстрого действия через не-
булайзер по одной дозе беродуала (1мл) каж-
дые 20 мин в течение одного часа в сочетании с  
ингаляцией кислорода. При отсутствии эффек-
та добавляли парентерально ГКС (преднизолон 
1 мг/кг с интервалом 2 ч). При сохранении ПСВ 
( пиковая скорость выдоха) ниже 60% от долж-
ного или от наилучшего значения в течение 3 ч 
приступ расценивали как тяжёлый. К лечению 
добавляли метилксантины. Насыщающую дозу 
вводили из расчёта 5–6 мг/кг массы тела; под-
держивающую дозу — в виде длительной инфу-
зии по 0,5–0,6 мг/кг массы тела. Одновременно 
увеличивали дозу парентеральных ГКС: 250 мг 
гидрокортизона сукцината или 90–120 мг пред-
низолона каждые 6 ч. Эффективность лечения 
оценивали по приросту ОФВ1 на 15% и более. 
Всем пациентам в составе комплексной тера-
пии назначен эреспал в дозе 160 мг в сутки при 
двукратном приёме внутрь. Пациенты начинали 
получать препарат на первый день пребывания в 
стационаре. Средняя продолжительность тера-
пии в условиях стационара составляла 16 дней. 

Клинические и инструментальные данные 
обрабатывали с помощью программной систе-
мы STATISTICA for Windows (версия 5.11).  
Для статистического анализа использовался 
расчёт средней величины (М) и её ошибки (m). 
Для оценки значимости различных показате-
лей для согласованных групп использовался 
непараметрический критерий Вилкоксона, для 
несогласованных – Манна – Уитни. Для опре-
деления взаимосвязи изучаемых показателей 
проводился корреляционный анализ Пирсона 
и Спирмана. Критерием статистической досто-
верности получаемых выводов считали обще-
принятую в медико-биологических исследова-
ниях величину р < 0,05.

Результаты и их обсуждение
На первом этапе исследования был изучен 

клеточный состав БАЖ (табл. 3). Установлено, 
что до начала лечения в БАЖ у больных сме-
шанной БА отмечается значимое увеличение 
содержания полиморфноядерных нейтрофи-
лов по сравнению с больными атопической БА 
(21,5±4,8 и 11,3±2,8% соответственно, р < 0,05). 

Повышенное содержание полиморфноя-
дерных нейтрофилов в 3-й группе связано, по 
нашему мнению, с патогенетическими особен-
ностями формирования воспаления у больных 
смешанной БА, в обострении которой активно 

участвует микробная инфекция, индуцирующая 
рекрутирование в бронхиальное дерево клеток 
воспалительного назначения. Проведенное па-
тогенетическое лечение изменило содержание 
нейтрофилов в БАЖ: их уровень понизился бо-
лее чем в 2 раза, хотя и не достиг значений кон-
трольной группы. 

Содержание макрофагов во всех группах боль-
ных БА было меньше, чем в группе контроля. На 
фоне лечения их содержание имело устойчивую 
тенденцию к повышению, хотя и оставалось ниже 
значений контрольной группы.

Исследование содержания лимфоцитов  
в БАЖ установило тенденцию к их снижению 
у больных БА на фоне лечения, приближаясь  
к значениям, характерным для здоровых лиц. 

Специфичным признаком для больных ато-
пической БА явилось многократное (4-кратное) 
увеличение количества тучных клеток по срав-
нению со смешанной формой БА (2,2±0,5 и 
0,5±0,1%, соответственно (р<0,001)). На фоне 
лечения количество тучных клеток в БАЖ су-
щественно уменьшилось, особенно в группе 
атопической БА. Необходимо заметить, что в 
группе контроля тучные клетки не выявлялись 
вовсе. 

Наличие аллергического компонента в раз-
витии иммуноопосредованного воспаления у 
больных атопической БА подтверждено и высо-
ким содержанием эозинофилов в БАЖ (10,2±2,5 
и 12,7±4,5% в группах 1 и 2, против 7,1±2,8 и 
6,3±2,1% в группах 3 и 4). В то же время уро-
вень эозинофилов в БАЖ у больных контроль-
ной группы был невысок (1,5±0,1%). Повторное 
исследование, выполненное через 12 дней, по-
казало почти двукратное снижение содержания 
эозинофилов во всех группах больных БА. 

Ещё одним отличием клеточного состава 
БАЖ у больных при различных вариантах БА 
явилось содержание клеток бронхиального эпи-
телия. Их уровень при смешанной БА оказался 
достоверно выше, чем при атопической БА. Об-
ращает внимание двукратное увеличение со-
держания этих клеток на фоне лечения в обеих 
группах БА.

Включение в схему лечения фенспирида по-
зитивно влияло на клеточный состав БАЖ в 
обеих группах больных: произошло достовер-
ное повышение содержания макрофагов, осу-
ществляющих санацию бронхиального дерева 
и снижение количества полиморфноядерных 
нейтрофилов. Также отмечена тенденция к 
уменьшению уровня лимфоцитов у больных 
атопической БА. 
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Результаты лечения показали, что влияние 
фенспирида на показатели аллергического вос-
паления – тучные клетки и эозинофилы – было 
более выражено, чем монотерапия ингаляцион-
ными ГКС. Так, например, содержание тучных 
клеток в группе атопической БА снизилось  
в 10 раз при использовании фенспирида и толь-
ко в 3 раза – на ингаляционных ГКС, а эозино-
филов – в 3 и 1,5 раза соответственно. Макси-
мальный эффект фенспирида был отмечен у 
больных атопической БА, в то время как в груп-
пе больных смешанной БА эффективность фен-
спирида была менее выражена (табл. 2).

При изучении цитокиновой активности в 
БАЖ выявлено существенное увеличение со-
держания ряда интерлейкинов (IL-4, IL-6, IL-8), 
а также фактора некроза опухоли (TNF-α) и ко-
лониестимулирующего фактора (GM-CSF) в 
обеих группах больных БА (табл. 3).

В процессе исследования установлено, что 
различные патогенетические варианты БА ха-
рактеризовались индивидуальными цитокино-
выми профилями. Так, для атопической формы 
более характерно повышение IL-4, IL-6, IL-8, 
GM-CSF, значения которых были достоверно 
выше, чем у больных смешанной БА (128±12 
и 94,2±12 пг/мл в 1-й и 3-й группах больных 
и 141±24 и 87,3±7 пг/мл во 2-й и 4-й груп-
пах больных для IL-4; 150±8 и 51±3 пг/мл в 
1-й и 3-й группах больных, 104±12 и 9,7±2 во 
2-й и 4-й группах больных для IL-6; 5825±103  
и 2143±98 пг/мл в 1-й и 3-й группах, 5047±67 
и 2040±24 пг/мл во 2-й и 4-й группах больных 
для IL-8; 6,0±0,2 и 3,7±0,4 пг/мл в 1-й и 3-й, 
6,2±1,3 и 2,8±0,5 пг/мл во 2-й и 4-й группах 
больных для GM-CSF). Также необходимо от-
метить, что содержание в БАЖ всех изученных 
цитокинов, за исключением IL-2, многократно 
(от 2 до 70 раз) превышало значения контроль-
ной группы. 

Проводимое лечение позитивно влияло на 
цитокиновую активность БАЖ. На фоне тера-
пии во всех группах больных было отмечено 
статистически значимое снижение уровня IL-6. 
Максимальное снижение этого цитокина выяв-
лялось у больных атопической БА при лечении 
фенспиридом, когда уровень IL-6 понижался 
более чем в 7 раз по сравнению с 3,8 раз в под-
группе монотерапии ингаляционными ГКС 
(104±12 и 14,2±3 пг/мл; 150±8 и 41,6±2 пг/мл 
соответственно). Статистически значимое сни-
жение уровня TNF-α на фоне лечения отмеча-
лось также только в группе с атопической БА. 

Более выраженное снижение TNF-α отмечалось 
в подгруппе больных, применявших фенспирид 
(3,12±0,7 и 0,7±01 пг/мл; 2,6±0,1 и 1,0±0,4 пг/мл 
соответственно).

На фоне лечения во всех группах больных 
было выявлено статистически значимое по-
вышение уровня IFN-γ, однако в подгруппах, 
применявших фенспирид отмечалось более су-
щественное повышение уровня IFN-γ по сравне-
нию с терапией ингаляционными ГКС (2,2±0,7 
и 12,7±1,43 пг/мл в третьей подгруппе, 1,57±08 
и 14,2±2,4 пг/мл в четвёртой подгруппе; 32,±0,9 
и 5,7±1,4 пг/мл в первой подгруппе; 2,6±1 и 
10,6±2,6 пг/мл в третьей подгруппе).

Согласно полученным данным, проводимая 
терапия БА была эффективной независимо от 
её патогенетического варианта, что подтвержда-
лось снижением цитокиновой активности в обе-
их группах больных. Через две недели уровни 
IL-4 и GM-CSF снизились в два раза, а IL-6 и 
IL-8 – более чем трёхкратно. Также была отме-
чена тенденция к снижению содержания IL-10 
и TNF-α. Вместе с тем, уровень IL-2 в БАЖ не 
отличался от группы контроля и не изменялся 
под влиянием лечения как в группе атопиче-
ской, так и смешанной формы БА. 

Подводя итоги проведенному исследованию, 
можно констатировать, что цитологическое и 
иммунологическое исследования БАЖ подтвер-
дили наличие выраженного иммуноопосредо-
ванного воспаления в лёгочной ткани больных 
БА. По содержанию цитокинов и клеточному 
составу БАЖ установлены отличия двух пато-
генетических вариантов БА. Для атопической 
БА характерным оказалось многократное уве-
личение содержания тучных клеток, эозинофи-
лов и лимфоцитов, по сравнению со смешанной 
формой БА. Анализ содержания цитокинов в 
БАЖ показал боль шую выраженность иммун-
ного воспаления в лёгочной ткани у больных 
атопической БА по сравнению со смешанным 
вариантом БА. Проводимая терапия благопри-
ятно влияла на клиническое течение заболева-
ния и воспалительные показатели БАЖ. Вместе 
с тем, комплексная терапия, включающая на-
ряду с ингаляционными ГКС противовоспали-
тельный препарат фенспирид, оказалась более 
эффективной по контролю за такими маркера-
ми воспаления, как эозинофилы, тучные клетки, 
IL-6, IL-8, IFN-γ, и TNF-α. В процессе лечения 
фенспиридом отмечена его хорошая переноси-
мость: не было выявлено побочных эффектов 
препарата.
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Таблица 3
Показатели цитологического состава БАж у больных с различными  

клиническими вариантами БА (M±m)

Клеточный 
состав БАЛ,  

% 

Атопическая БА Смешанная БА

К
он

тр
ол

ьн
ая

 г
ру

пп
а

Р

1-я группа без 
эреспала

2-я группа  
с эреспалом

3-я группа без 
эреспала

4-я группа  
с эреспалом

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

1 2 3 4 5 6 7 8  9

Макрофаги 60,4±4 78,2±5 57,5±3 75,2±6 51,2±7 62,5±6 50,8±5 70,6±5 81,1±4 Р1,9<0,05 
Р3,9<0,05 
Р5,9<0,05 
Р7,9<0,05 
Р7,8<0,05 
Р3,4<0,05

Брохиаль ный 
эпителий

6,8±3 11,3±5 5,3±4 13±4 14,2±3 17,3±2 12,9±4 18,1±4 7,5±0,1 Р4,9<0,05 
Р4,8<0,05 
Р5,9<0,05 
Р3,4<0,05 
Р6,9<0,05 
Р7,8<0,05 
Р3,4<0,05

Тучные 
клетки

2,2±0,5 0,7±0,1 3,1±0,7 0,3±0,1 0,5±0,1 0,4±0,1 0,4±0,1 0,2±0,1 – Р1,8<0,001 
Р3,8<0,001 
Р3,4<0,01 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05

Полиморфно- 
ядерные 
нейтрофилы

11,3±2,8 5,3±3,5 10,2±1,9 3,3±2,5 21,5±4,8 10,4±3,7 23,7±3,6 6,3±4,1 2,2±0,3 Р1,9<0,01 
Р3,9<0,01 
Р7,9<0,05 
Р5,9<0,01 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,01 
Р6,9<0,05 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,05

Лимфоциты 9,7±2,1 7,2±1,9 11,8±3,4 6,1±2,3 7,3±1,5 5,2±0,8 7,8±1,5 4,2±1,3 6,4±1,2 Р3,9<0,05 
Р3,4<0,05 
Р3,4<0,05

Эозинофилы 10,2±2,5 6,1±1,6 12,7±4,5 4,3±2,1 7,1±2,8 4,2±1,7 6,3±2,1 2,4±1,2 1,5±0,1 Р1,9<0,01 
Р3,9<0,01 
Р4,9<0,05 
Р7,9<0,07 
Р4,8<0,05 
Р5,9<0,01 
Р3,4<0,01 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05 
Р7,8<0,05
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Таблица 3
Показатели содержания цитокинов в бронхоальвеолярной жидкости  у больных  

с различными клиническими вариантами БА (M±m)

 Ц
ит

ок
ин

ы
 п

г/
м

л

Атопическая БА Смешанная БА

К
он

тр
ол

ьн
ая

 г
ру

пп
а

Р

1-я группа без 
эреспала

2-я группа  
с эреспалом

3-я группа без 
эреспала

4-я группа  
с эреспалом

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
-с

ия

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

О
бо

ст
ре

ни
е

Р
ем

ис
си

я

1 2 3 4 5 6 7 8  9

IL-2 1,2±0,1 1,0±0,1 1,7±0,5 1,4±0,2 1,6±0,2 0,96±0,1 1,9±0,5 0,7±0,1 1,09±0,1 Р4,8<0,05 
Р7,8<0,05

IL-4 128±12 54,0±8 141±24 38±4 94,2±12 37,6±5 87,3±7 24±5 5,9±1 Р1,9<0,01 
Р1,2<0,05 
Р3,9<0,01 
Р3,4<0,01 
Р5,9<0,01 
Р7,9<0,01 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,05

IL-6 150±8 41,6±2 104±12 14,2±3 51,4±3 8,4±2,6 9,7±2 3,3±0,8 2,7±0,4 Р1,9<0,01 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,01 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,05 
Р3,9<0,001 
Р5,9<0,001 
Р7,9<0,05

IL-8 5824±103 1020±85 5047±67 554±12 2143±98 864±37 2040±24 281±9 159±23 Р1,9<0,001 
Р3,9<0,001 
Р5,9<0,01 
Р7,9<0,01 
Р2,4<0,01 
Р6,8<0,05 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,05

IL-10 3,6±0,4 1,2±0,1 2,37±1,4 1,8±0,6 4,2±0,4 2,0±0,2 3,7±0,8 1,2±0,1 1,0±0,1 Р1,9<0,05 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,05 
Р5,9<0,01

GM-CSF 6,0±0,2 2,6±1,1 6,2±1,3, 2,4±0,6 3,7±0,4 1,7±0,8 2,8±0,5 1,6±0,3 1,2±0,7 Р1,9<0,05 
Р3,9<0,05 
Р5,9<0,05 
Р4,8<0,05 
Р2,4<0,05 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05
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3. Полученные в ходе анализа данные свиде-
тельствуют о высокой клинической эффектив-
ности и хорошей переносимости фенспирида 
(препарат Эреспал) при его применении в каче-
стве дополнительной противовоспалительной 
терапии у пациентов с БА. 
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Таким образом, полученные в исследовании 
данные позволяют говорить о различных меха-
низмах развития обострения БА у больных при 
атопической и смешанной формах заболевания. 
При первом варианте БА иммунологическая 
активность существенно выше, чем у больных 
смешанной БА. Оценка клеточного состава и 
цитокиновой активности БАЖ, проведенные по 
окончании курса этиотропной терапии, позво-
ляют контролировать эффективность лечения 
больных БА. 

Выводы
1. Исследование клеточного состава и содер-

жания цитокинов в БАЖ позволяет проводить 
дифференциальную диагностику различных 
форм БА. Для больных атопической БА харак-
терно высокое содержание тучных клеток, эози-
нофилов и лимфоцитов; для больных смешанной 
БА – макрофагов и нейтрофилов. Специфиче-
скими маркерами атопической БА являются 
многократно повышенные уровни IL-6 и IL-8.

2. Патогенетическая терапия БА нормали-
зует клеточный состав БАЛ, снижает содержа-
ние IL-4, IL-6, IL-8, GM-CSF и повышает IFN-γ. 
Оценка клеточного состава и содержания цито-
кинов БАЛ может служить показателем эффек-
тивности лечения заболевания. 

Окончание таблицы 3
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IFN-γ 3,2±0,9 5,7±1,4 2,2±0,7 12,7±1,4 2,6±1,0 10,6±2,6 1,57±0,8 14,2±2,4 2,3±0,1 Р5,9<0,05 
Р7,9<0,05 
Р6,9<0,05 
Р2,6<0,05 
Р8,9<0,05 
Р2,4<0,05 
Р3,4<0,05 
Р5,6<0,05 
Р7,8<0,01

TNF-α 2,6±0,1 1,0±0,4 3,12±0,7 0,7±0,1 1,8±0,2 1,3±0,7 2,0±0,8 1,2±0,3 0,71±0,1 Р1,9<0,05 
Р3,9<0,05 
Р5,9<0,05 
Р6,9<0,05 
Р1,2<0,05 
Р3,4<0,05
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