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Уровни смертности и инвалидизации при спонтанных внутричерепных кровоизлияниях, несмотря на достижения медицины, остаются 
высокими� Последние десятилетия большое внимание уделяют нейровоспалению как типовому ответу на повреждение головного мозга� 
Воспаление играет важную роль в острой и хронической фазах течения болезни� Связь между цитокинами плазмы и ликвора, а также 
факторы, влияющие на их соотношения, в настоящее время окончательно не ясны� 
Цель исследования: изучить воспалительный ответ на спонтанное внутричерепное кровоизлияние�
Материал и методы. В исследование включено 59 пациентов в возрасте от 18 до 72 лет (48 ± 6)� Пациенты поступали в отделение реани-
мации после эпизода спонтанного внутричерепного кровоизлияния� Исследовали в плазме крови уровни интерлейкинов-6, -8, -10, TNF-α, 
С-реактивного белка, лейкоцитов крови, прокальцитонина (полуколичественный метод)� В спинномозговой жидкости оценивали: цитоз, 
белок, уровни глюкозы, лактата, цитокинов (6, 8, 10, TNF-α)� Забор крови проводили в 1, 2, 3, 5, 7, 9, 14, 21 и 28, 35 и 45-е сут� 
Результаты. Системный воспалительный ответ развивался у всех пациентов с 1-х сут острого повреждения головного мозга� Самый 
значительный ответ формировался глиальными клетками мозга, что подтверждается высокими уровнями цитокинов в спинномозговой 
жидкости, в сотни и тысячи раз превышающими уровни цитокинов в крови�
Заключение. Уровни провоспалительных цитокинов являются предикторами неблагоприятного исхода�
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Mortality and disability rates in spontaneous intracranial hemorrhages remain high despite medical advances� In recent decades, much attention 
has been paid to neuroinflammation as a typical response to brain damage� Inflammation plays an important role in the acute and chronic phases of the 
disease� The relationship between plasma and cerebrospinal fluid cytokines, as well as the factors affecting their ratios, is currently not completely clear� 
The objective was to study the inflammatory response to spontaneous intracranial hemorrhage�
Subjects and Methods. 59 patients aged 18 to 72 years (48 ± 6) were enrolled in the study� Patients were admitted to the intensive care unit after 
an episode of spontaneous intracranial hemorrhage� The levels of interleukins in blood plasma were studied: 6, 8, 10, TNF-α, C-reactive protein, 
blood leukocytes, and procalcitonin (by a semi-quantitative method)� In the cerebrospinal fluid, the following parameters were evaluated: cytosis, 
protein, glucose, lactate, cytokines (6, 8, 10, TNF-α)� Blood samples were collected on days 1, 2, 3, 5, 7, 9, 14, 21, 28, 35, and 45� 
Results. Systemic inflammatory response developed in all patients from the first day of acute brain injury� The most significant response was formed 
by glial brain cells which was confirmed by high levels of cytokines in the cerebrospinal fluid, hundreds and thousands of times higher than blood 
levels of cytokines�
Conclusion. Levels of pro-inflammatory cytokines are predictors of an unfavorable outcome�
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Несмотря на достижения современной медицины, 
при всех видах спонтанных внутричерепных кро-
воизлияний (СВЧК) сохраняются высокие уровни 
смертности и инвалидизации�

Распространенность внутричерепных артериаль-
ных аневризм в общей популяции колеблется от 1 
до 8% [30, 31]� Ежегодно регистрируют 10‒28 случа-
ев аневризматических субарахноидальных кровоиз-
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лияний (аСАК) на 100 000 населения� Преобладают 
пациенты в возрасте 40‒60 лет� Спонтанные САК в 
40% случаев заканчиваются летальным исходом в 
ближайшее время после разрыва аневризмы, из них 
10‒15% пациентов погибают до поступления в ста-
ционар, до 25% – в течение 1-х сут, до 55% – в пер-
вые 30 сут� Смерть наступает как вследствие самого 
кровоизлияния, так и его осложнений, в частности 
церебрального вазоспазма [3, 13]; 30% выживших 
становятся инвалидами [16]�

Артериовенозные мальформации (АВМ) го-
ловного и спинного мозга – относительно редко 
встречающаяся нозологическая форма� Они неред-
ко являются причиной тяжелых неврологических 
расстройств и летальных исходов� Истинная частота 
АВМ неизвестна� Благодаря совершенствованию 
методов диагностики, выявляемость АВМ увели-
чивается и составляет около 1,3 на 100 000 насе-
ления в год [26]� Считается, что до 0,5% населения 
может быть носителем АВМ� Частота СВЧК вслед-
ствие разрыва АВМ составляет 2‒3% случаев в год 
[4, 10]� Глубокий неврологический дефицит и ин-
валидизация после кровоизлияния отмечаются в 
58‒81% случаев� Смертность при разрывах АВМ 
составляет до 29% [8, 11, 19, 22, 24, 32]�

В ответ на СВЧК происходит активация веге-
тативной, эндокринной и иммунной систем, от-
ветственных за поддержание гомеостаза� В  мно-
гочисленных исследованиях доказано их тесное 
взаимодействие через активацию выработки ней-
ромодуляторов и нейромедиаторов, таких как 
норадреналин, нейропептид Y (NPY) и оксид 
азота, цитокинов, гормонов гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси [1, 2]� Клеточная гибель 
при СВЧК происходит не только вследствие крово-
излияния в паренхиму мозга, развития вазоспазма и 
ишемии, но и запуска процессов апоптоза, в котором 
одну из ведущих ролей играют провоспалительные 
цитокины [2, 20]�

Воспаление играет важную роль в острой и 
хронической фазах течения болезни, связанной с 
аСАК [6, 33]� Механическое повреждение мозга 
вследствие кровоизлияния, повышения внутриче-
репного давления, продукты распада гемоглобина 
активируют клетки глии и запускают нейровоспа-
лительные каскады� Медиаторы воспаления и про-
воспалительные цитокины (ИЛ-1β, ИЛ-6, TNF-α), 
молекулы адгезии, P- и S-селектины повышаются 
в пределах нескольких часов после САК [12, 17, 
18, 21]� Кроме того, множество клеток проникает в 
субарахноидальное пространство из крови [9]� Так, 
макрофаги и нейтрофилы участвуют в фагоцитозе 
сгустков крови [23]� Пик уровня провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6 и TNF-α) приходится 
на 5‒9-й день с последующим постепенным сниже-
нием� Цитокины играют важную роль в течение как 
острого периода аСАК, так и в развитии более позд-
них осложнений, таких как констриктивно-стеноти-
ческая микроангиопатия (вазоспазм), отсроченная 
ишемия, нарушения ликвородинамики [7, 25]� Ряд 

исследователей полагают, что провоспалительные 
цитокины оказывают не только отрицательный, 
но и положительный эффект на течение заболева-
ния, в частности нейропротективный, однако это 
предположение в настоящее время не доказано [5]� 
Нейровоспаление играет важную роль в нарушении 
функции глимфатической системы [14]� Система 
имеет решающее значение для циркуляции ликво-
ра и интерстициальной жидкости� Нарушения в ее 
работе могут приводить к нарастанию отека мозга, 
ликвородинамическим нарушениям [15]�

Связь между цитокинами плазмы и ликвора, 
а также факторы, влияющие на их соотношения, в 
настоящее время окончательно не ясны� Известно, 
что в первые 4‒5 сут цитокины в ликворе могут в 
сотни и тысячи раз превышать уровни цитокинов 
плазмы крови� К концу 1-й нед� заболевания уров-
ни цитокинов, как правило, снижаются, их повтор-
ный подъем связывают как с развитием инфекци-
онных осложнений, так и ишемических процессов 
[27, 28, 29]�

Цель исследования: изучить воспалительный 
ответ на СВЧК�

Материал и методы

В исследование включено 59 пациентов в возрас-
те от 18 до 72 лет (48 ± 6)� Пациенты поступали в 
отделение реанимации после СВЧК гипертониче-
ского генеза, разрыва артериальной аневризмы или 
АВМ� Уровень сознания оценивался в 5‒11 баллов 
по ШКГ� Оценка по шкале Ханта и Гесса у пациентов 
с разрывом артериальной аневризмы соответство-
вала 2‒4 баллам� Массивность кровоизлияния  – 
2‒4-й класс по Фишеру� Патологическая организа-
ция функций головного мозга являлась показанием 
к проведению нейровегетативной стабилизации, ко-
торую проводили в течение 3‒10 сут: опиоидный 
анальгетик фентанил 0,5‒1,0 мкг · кг-1 · ч-1, альфа2- 
адреноагонист клонидин 0,2‒0,5 мкг · кг-1 · ч-1, тио-
пентал натрия 2-4 мг · кг-1 · ч-1�

Разделение пациентов на группы проводилось 
также в зависимости от этиологии кровоизлия-
ния (аСАК и СВЧК гипертонического генеза или 
вследствие разрыва АВМ) и исхода заболевания: 
благоприятный исход (более 50 баллов по шкале 
Карновского) и неблагоприятный исход (смерть 
или глубокая инвалидизация – 50 баллов и менее 
по шкале Карновского)� Подробнее распределение 
пациентов по группам представлено в табл� 1�

В зависимости от периода заболевания выделе-
но два периода: I период – 1‒9 сут заболевания – 
острейший, II период – 10‒28 сут – острый�

Периоперационную антибиотикопрофилактику 
проводили в течение 24 ч� Дальнейшая антибак-
териальная терапия была основана на результатах 
посевов и чувствительности микрофлоры�

Использовали: клинические методы (данные 
объективного осмотра, оценка по шкалам комы 
Глазго, Ханта и Гесса, Карновского, Рамсей); дан-
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ные инструментальных методов исследования 
(ЭКГ, СКТ, МРТ); функционально-динамическое 
исследование вегетативной нервной системы – 
индекс Кердо (ИК)� Мониторировали: артери-
альное давление систолическое и диастолическое 
(мм рт� ст�) (непрямой метод), частоту сердечных 
сокращений (уд/мин), частоту дыхания, температу-
ру °С (Т°С) аксиллярную и ректальную, их разницу 
(ΔТ°С)�

В плазме крови исследовали уровни: интерлей-
кинов (ИЛ)-6, -8, -10, TNF-α, С-реактивного белка 
(СРБ), лейкоцитов (Leu) крови, прокальцитонина 
полуколичественным методом� В спинномозговой 
жидкости (СМЖ) оценивали: цитоз, белок, уровни 
глюкозы, лактата, цитокинов (ИЛ-6, -8, -10, TNF-α)� 
Забор крови проводили в 1, 2, 3, 5, 7, 9, 14, 21 и 28, 
35 и 45-е сут� Исследования выполняли при по-
мощи иммунохемилюминесцентного анализатора 
Immulite 1 000, биохимического анализатора Integra 
400 plus, гематологического анализатора Micros 60, 
анализатора электролитов AVL 9180�

Статистическая обработка данных. Статистика 
представлена в виде среднее значение ± ошибка 
(M ± m) и медианы (25‒75 процентилей)� Стати-
стический анализ проводили с использованием 
непараметрических тестов Манна ‒ Уитни и Ман-
на ‒ Кендалла, статистического теста Мак-Немо-
ра� Анализ данных выполняли с использованием 
специализированного приложения, основанного 
на Accord�NET Machine Learning библиотеке� Зна-

чение p менее 0,05 означает статистическую зна-
чимость�

Результаты

Воспалительный ответ развивался у всех пациен-
тов с 1-х сут острого повреждения головного мозга� 
Во всех группах выявлено повышение (относи-
тельно нормы) температуры, СРБ, уровней лей-
коцитов, провоспалительных цитокинов (p < 0,01) 
(табл� 2, 3)� Наиболее существенно (в 10 и более раз) 
были повышены уровни ИЛ-6 (p < 0,01)�

У всех пациентов в первом периоде уровни про-
кальцитонина были ≤ 0,5 нг/мл� Во втором периоде 
уровень прокальцитонина поднимался хотя бы один 
раз выше 0,5 нг/мл у 3 (33%) пациентов 1-й группы, 
у 12 (36%) больных 2-й группы, у 1 (17%) паци-
ента 3-й группы, у 4 (36%) пациентов 4-й группы� 
Это косвенно подтверждает асептический характер 
воспалительного ответа�

СРБ в динамике снижался в группах с благопри-
ятным исходом (p < 0,05), у больных с неблагопри-
ятным исходом он нарастал (p < 0,05)�

В динамике уровень ИЛ-6 снижался во всех груп-
пах (p < 0,05), ИЛ-8 повышался во всех группах 
(p < 0,05), ИЛ-10 снижался у пациентов 1-й группы 
и повышался в 3-й группе (p < 0,05), TNF-α повы-
шался во 2-й и 4-й группах (p < 0,05)�

У пациентов с благоприятным исходом (1-я и 
3-я  группы) уровни ИЛ-6, ИЛ-8, TNF-α, ИЛ-10 

Таблица 1. Распределение пациентов по полу и возрасту в 1, 2, 3, 4-й группах
Table 1. Distribution of patients in Groups 1, 2, 3, 4 by gender and age 

Таблица 2. Показатели Т°С, ΔТ°С, лейкоцитов, СРБ, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, TNF-α в крови у пациентов 1-й и 2-й групп 
Table 2. Blood levels of Т°С, ΔТ°С, leukocytes, CRP, IL-6, IL-8, IL-10, and TNF-α in patients of Groups 1 and 2

Группы Возраст Мужчины Женщины
1-я группа (n = 9) – пациенты с аСАК с благоприятным исходом 46 ± 2 5 4

2-я группа (n = 33) – пациенты с аСАК с неблагоприятным исходом 41 ± 8 20 13

3-я группа (n = 6) – пациенты с СВЧК гипертонического генеза или вследствие разрыва 
АВМ с благоприятным исходом 46 ± 4 5 1

4-я группа (n = 11) – пациенты с СВЧК гипертонического генеза или вследствие разрыва 
АВМ с неблагоприятным исходом 51 ± 9 7 4

Показатель
1-я группа (n = 9) 2-я группа (n = 33)

I период II период I период II период

Т, °С 37,4 (37; 37,6) 37,0 (36,6; 37,5) 37,3 (37,0; 38,1) 37,1 (36,7; 37,7)

ΔТ, °С 0,3 (0,3; 0,4) 0,4 (0,3; 0,5) 0,3 (0,2; 0,4) 0,4 (0,3; 0,5)

Leu, × 109 9,4 (6,6; 12) 9,4 (8,7; 11,1) 10,3 (8,6; 12) 8,3 (6,8; 11,1)

СРБ, мг/л 64 (32; 91) * 52 (28; 67) *, ** 48,8 (31.2; 61,7) 61.1 (39,8; 116,9)**

ИЛ-6, пг/мл 25 (16; 25) * 18,4(12,1; 22)*,** 45,6 (21,7; 88,1) 32,2 (19,4; 54,4)

ИЛ-8, пг/мл 13 (4,6; 17,5) * 12 (6,1; 15,2) * 23,5 (15,2; 48) 21,2 (13,4; 37)

ИЛ-10, пг/мл 3,1 (2; 5,2) * 2 (2; 2) * 7,51 (2; 12,7) 8,14 (5,78; 11,6)

TNF-α, пг/мл 9,23 (6,4; 10,03)* 8,08 (4,8; 8,76) * 12,6 (9,44; 16,8) 14,2 (10,3; 19,9)

Примечание: данные представлены в виде Me [25%; 75%]; * – p < 0,05 при сравнении между 1-й и 2-й группами;  
** – p < 0,05 при сравнении между различными периодами
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были ниже, чем при неблагоприятном исходе (2-я и 
4-я группы) (p < 0,05)�

Уровни ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10 в СМЖ у пациентов 
2-й и 4-й групп были выше, чем в плазме (p < 0,01) 
(табл� 4)�

Во всех группах с 5‒7-х сут развивались те или 
иные инфекционные осложнения: трахеобронхит, 
пневмония, инфекция мочевыводящих путей, ме-
нингит, сепсис� Данные представлены в табл� 5� 
В группах с благоприятным исходом (1-я и 3-я) 
частота развития таких инфекционных осложне-
ний, как трахеобронхит, пневмония, менингит, была 
ниже, чем во 2-й и 4-й группах (p < 0,05)� Менингит 
чаще развивался у больных с аСАК, возможно, это 
связано с тем, что пациентам с аСАК чаще и на более 
длительный период устанавливали вентрикуляр-
ные дренажи�

В ходе исследования также было выявлено, что 
уровни ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10 могут являться предик-
торами исхода заболевания (табл� 6)�

При сравнении интенсивности воспалительного 
ответа между пациентами с СВЧК аневризматиче-

ского и неаневризматического генеза статистически 
значимой разницы не выявлено�

Обсуждение полученных результатов
При оценке реакции организма на СВЧК суще-

ствуют определенные сложности� Прежде всего это 
связано с тем, что острый период при кровоизли-
яниях различной этиологии (артериальные анев-
ризмы, АВМ, гипертонические кровоизлияния) 
имеет ряд существенных отличий� Так, при разрыве 
артериальной аневризмы тяжесть состояния опре-
деляется как внутричерепной гипертензией, на-
рушениями ликвородинамики, так и вазоспазмом, 
отсроченной ишемией мозга� У пациентов с СВЧК 
гипертонического генеза или вследствие разрыва 
АВМ ведущими патологическими симптомами ста-
новятся внутричерепная гипертензия, дислокаци-
онный синдром�

Воспалительный ответ как типовая реакция 
развивался во всех исследуемых нами группах 
с 1-х  сут кровоизлияния� Незначительное коли-
чество инфекционных осложнений в острейшем 
периоде, вероятно, объясняется в первую очередь 

Таблица 3. Показатели Т°С, ΔТ°С, лейкоцитов, СРБ, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, TNF-α в крови у пациентов 3-й и 4-й групп 
Table 3. Blood levels of Т°С, ΔТ°С, leukocytes, CRP, IL-6, IL-8, IL-10, and TNF-α in patients of Groups 3 and 4

Таблица 4. Уровни ИЛ-6, ИЛ-8, TNF-α и ИЛ-10 в крови и СМЖ во 2-й и 4-й группах
Table 4. Levels of IL-6, IL-8, TNF-α, and IL-10 in blood and CSF in Groups 2 and 4

Показатель
3-я группа (n = 6) 4-я группа (n = 11)

I период II период I период II период

Т, °С 37,6 (37,2; 39,0) 37,2 (36,8; 37,8) 37,5 (37,2; 38,1) 37,0 (36,6; 37,8)

ΔТ, °С 0,3 (0,1; 0,4) 0,4 (0,3; 0,5) 0,3 (0,2; 0,4) 0,4(0,3 ;0,5)

Leu, × 109 9,2 (8,1; 9,3) 10 (7,9; 12,1) 10,1 (8,1; 12,4) 9,8 (7,9; 11,7)

СРБ, мг/л 41 (39; 54) ** 23 (12 ;37) 39 (36; 47) ** 84 (71; 98) *

ИЛ-6, пг/мл 32,5 (11,8; 40,2)*,** 26,3 (8,7; 42,9) 87,5 (41,2; 130) 66 (48,9; 66) *

ИЛ-8, пг/мл 11,6 (9,01; 14,5) * 15,6 (11,9; 15,7)** 20,8 (16,4; 22,5) 21,7 (17,1; 21,7)*,**

ИЛ-10, пг/мл 2 (2,0; 3,4) * 5,08 (2; 7,13) *,** 9,25 (6,48; 10,1) 11,4 (2; 11,4) **

TNF-α, пг/мл 10,2 (7,53; 11,5) 13,5 (10,1; 19,7) 14,0 (10,2; 21,0) 11,5 (10,1; 12,0)

Примечание: данные представлены в виде Me [25%; 75%]; * – p < 0,05 при сравнении между 3-й и 4-й группами;  
** – p < 0,05 при сравнении между различными периодами

Примечание: данные представлены в виде Me [25%; 75%]; исследования проводили в I периоде; * — p < 0,01 при 
сравнении между уровнями интерлейкинов в крови и СМЖ

Показатель 2-я группа (n = 33) 4-я группа (n = 11)

ИЛ-6, пг/мл – кровь 45,6 (21,7; 88,1) * 87,5 (41,2; 130) *

ИЛ-6, пг/мл – СМЖ 1 906 (1 217; 3 792) 1 738 (189; 46 566) *

ИЛ-8, пг/мл – кровь 23,5 (15,2; 48) * 20,8 (16,4; 22,5)*

ИЛ-8, пг/мл – СМЖ 2 046 (1 511; 3 324) 5 443 (1 788; 13 812)

TNF-α, пг/мл – кровь 12,6 (9,44; 16,8) * 14,0 (10,2; 21,0)

TNF-α, пг/мл – СМЖ 82,6 (39,04; 154,8) 64,9 (40,2; 101,8) *

ИЛ-10, пг/мл – кровь 7,51 (2; 12,7) * 9,25 (6,48; 10,1) *

ИЛ-10, пг/мл – СМЖ 14,3 (9,89; 17,8) 13,6 (2,2; 118)
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временным фактором� Существенное повышение 
уровня провоспалительных цитокинов с 1-х сут за-
болевания, лейкоцитоз, повышение температуры 
связаны с асептическим воспалительным ответом 
организма на повреждение� Самый значительный 
ответ формируется глиальными клетками мозга, 
что подтверждается крайне высокими уровнями 
цитокинов в СМЖ, в сотни и тысячи раз превыша-
ющими уровни цитокинов в крови� Присоединение 
инфекции, дислокация кишечной флоры, развитие 
вентилятор-ассоциированной пневмонии происхо-
дят, как правило, после 5 сут пребывания пациента 
в отделении реанимации� В нашем исследовании у 
больных во втором периоде наблюдения количество 
инфекционных осложнений было значимо выше, 
чем в первом�

Высокие уровни провоспалительных цитокинов 
являются предикторами неблагоприятного исхода� 
Возможно, их выраженное повышение связано со 
степенью тяжести повреждения мозга, возможно, 

с избыточностью ответа, локальным цитокиновым 
штормом�

В заключение необходимо подчеркнуть, что роль 
нейровоспаления в адаптивном ответе на поврежде-
ние центральной нервной системы окончательно 
не изучена� Полученные в экспериментах проти-
воречивые данные о попытках купирования вос-
палительной реакции создают трудности для по-
иска новых терапевтических подходов� Безусловно, 
дальнейшее изучение как общих, так и локальных 
иммунных процессов будет способствовать улуч-
шению лечения и прогнозирования исходов забо-
левания�

Выводы

1� Значительное повышение уровня провоспа-
лительных цитокинов, температуры, лейкоцитоз с 
1-х сут заболевания связаны с асептическим воспа-
лительным ответом организма на повреждение�

2� Уровни цитокинов в СМЖ после СВЧК в 
сотни и тысячи раз превышают уровни цитокинов 
в крови�

3� Уровни провоспалительных ИЛ-6, -8 и проти-
вовоспалительного ИЛ-10 в плазме крови в остром 
периоде заболевания могут быть предикторами ис-
хода заболевания�

4� При сравнении интенсивности воспалитель-
ного ответа между пациентами с СВЧК аневризма-
тического и неаневризматического генеза статисти-
чески значимой разницы не выявлено�

Таблица 5. Частота возникновения инфекционных осложнений в 1, 2, 3, 4-й группах
Table 5. The incidence of infectious complications in Groups 1, 2, 3, 4

Таблица 6. Предикторы неблагоприятного исхода 
заболевания
Table 6. Predictors of an unfavorable outcome of the disease

Примечание: * – p < 0,05 при сравнении между 1, 2, 3, 4-й группами больных; ** – p < 0,05 при сравнении групп 
с различными исходами

Показатель 1-я группа (n = 9) 2-я группа (n = 33) 3-я группа (n = 6) 4-я группа (n = 11)

Трахеобронхит 
5 (55,6%)** 33 (100%) 3 (50%)** 11 (100%)

38 (90,5%) 14 (82,4%)

Пневмония 
1 (11,1%)** 19 (57,6%) 0** 6 (54,5%)

20 (47,6%) 6 (35,3%)

Инфекция МВП
7 (77,8%) 33 (100%) 4 (66,7%) 9 (81,1%)

40 (95,2%)* 13 (76,5%)

Менингит
1 (11,1%)** 15 (45,5%) 0** 3 (27,3%)

16 (38,1%)* 3 (17,7%)

Сепсис
0** 6 (18,2%) 0 2 (18,2%)

6 (14,3%) 2 (11,8%)

Итого (на 1 пациента)
14 (1,56) ** 106 (3,21) 7 (1,17) ** 31 (2,82)

120 (2,86) 38 (2,24)

Показатели аСАК СВЧК гипертонического генеза 
или вследствие разрыва АВМ

ИЛ-6 > 34 пг/мл > 61 пг/мл
ИЛ-8 > 17 пг/мл > 14,5 пг/мл
ИЛ-10 < 4,8 пг/мл -
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