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Системні прояви запалення при гострих  
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Досліджували вміст інтерлейкінів (ІЛ) ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8, фактора некрозу пухлин α (ФНП-α), 
розчинного рецептора ФНП-α типу Р1 (рФНП-Р1), С-реактивного білка (СРБ), прокальцитоніну 
в сироватці крові хворих на гострі та хронічні запальні процеси  у черевній порожнині. Встанов-
лено, що за гострого мезаденіту концентрація ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8 була у межах 5-20 пг/мл. 
У разі гострого флегмонозного апендициту вміст ІЛ-1β був вищим у 20 разів,  ІЛ-8 – у 24 рази, 
прокальцитоніну  – у 40 разів, СРБ – у 11 разів відносно контролю. Гангренозна форма гострого 
апендициту характеризувалася  підвищеною концентрацією ФНП-α у 7 разів, ІЛ-8 у 20 разів, СРБ – у 
19 разів, та прокальцитоніну – у 374 рази порівняно з контролем. У хворих на абдомінальний ту-
беркульоз вміст ФНП-α був підвищеним втричі, ІЛ-1β – у 5 разів, ІЛ-8 – у 8 разів від контрольного 
значення. Комплексне визначення цитокінового профілю та вмісту СРБ і прокальцитоніну у хворих 
на хронічні та гострі захворювання органів черевної порожнини є перспективним для покращення 
диференційної діагностики.
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ВСТУП 

У клінічній практиці  актуальною залишаєть-
ся проблема своєчасної  діагностики і такти-
ки ведення хворих з гострим абдомінальним 
болем, оскільки симптом “гострого живота” 
супроводжує велику кількість соматичних 
захворювань. До групи захворювань, які 
викликають гострий абдомінальний біль, 
входять вогнищеві гнійні запальні процеси 
органів черевної порожнини (ОЧП). Важ-
ливою є диференційна діагностика абдо-
мінальних захворювань хронічної природи 
(абдомінальний туберкульоз – АТ) та гостро-
го неспецифічного мезентеріального лімфа-
деніту, які можна лікувати консервативно, з 
деструктивними формами апендициту, що 
потребують хірургічного втручання.  АТ  клі-
нічно може перебігати “під маскою” гострого 
апендициту, тому його складно діагностувати 
і лікувати [1-5]. Основним патофізіологічним 
механізмом формування абдомінального 
бо лю є запалення та ішемія. В контексті 

сучасної концепції про системне запалення 
[6] значення  імунологічних досліджень 
для хворих хірургічного профілю з гострою 
запальною патологією значно зростає. Як 
відомо, цитокіни регулюють проліферацію 
та диференціацію імунокомпетентних клітин, 
міграцію  у вогнище запалення, їх активацію 
і перетворення в ефекторні клітини. Нормальне 
функціонування імунної системи забезпечу-
ється балансом продукції і акцепції про- та 
протизапальних цитокінів, які координують 
імунну відповідь та інтенсивність запальної 
реакції [7-11]. Дисбаланс у системі цитокінів 
може порушити ці взаємозв’язки, сприяти 
генералізації запалення та інфекції і стати од-
нією з провідних причин розвитку синдрому 
системної запальної відповіді та летальності [6, 
9, 11]. Покращення диференційної діагностики 
запальних захворювань ОЧП дасть можливість 
зменшити  кількість негативних апендектомій, 
які створюють  непотрібні ризики та затрати 
коштів  як для пацієнта, так і для лікувального 
закладу [15, 16]. Тому існує потреба пошуку 



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2018, Т. 64, № 248

нових підходів у діагностиці специфічних та 
неспецифічних запальних процесів ОЧП. 

Метою нашого дослідження було вста-
новити особливості вмісту основних про-
запальних цитокінів, розчинного рецептора 
фактора некрозу пухлин α  І типу (рФНП-α 
Р1),  прокальцитоніну та С-реактивного білка 
(СРБ) у крові хворих на гострі та хронічні 
запальні процеси ОЧП. 

МЕТОДИКА

Обстежено 143 хворих на гострі та хронічні 
захворювання ОЧП, яких розділили на 4 гру-
пи. До І групи обстежених (n=27) увійшли 
хворі на гострий мезентеріальний лімфаденіт 
(35,00±5,24 років); до ІІ (n=25) – на гострий 
флегмонозний апендицит (56,11±2,48 років); 
до ІІІ (n=20)  – на гострий гангренозний 
апендицит (52,0±2,48 років); до ІV (n=30) – на 
АТ з різними вогнищами локалізації проце-
су (40,51±2,54 років). До контрольної групи 
ввійшло 28 практично здорових осіб віком 
40,25±1,2 років. Кров для досліджень забира-
ли з ліктьової вени при надходженні хворого з 
гострим абдомінальним болем  у лікувальний 
заклад до оперативного втручання. У сирова-
тці крові визначали вміст інтерлейкінів (ІЛ) 
1β, 6, 8, ФНП-α, рФНП-α–Р1, СРБ та прокаль-
цитоніну. Вміст ІЛ визначали імунофермент-
ним методом за допомогою набору реагентів 
фірми “Diaclone” (Франція), концентрацію 
прокальцитоніну – реагентами “Вектор Бест” 
(Росія), СРБ – імунотурбідиметричним мето-
дом, реактивами CRPLX “Roche Diagnostic”.

Cтатистичне опрацювання результатів 
дослідження виконано із застосуванням 
методів параметричної (варіаційної) статис-
тики з додержанням умов щодо оцінки типу 
розподілу за допомогою пакета програм 
Statistica 2006. Результати представлені у  
вигляді середнього статистичного значення 
показника  та помилки середнього (М±m). 
Вірогідність отриманих результатів оцінюва-
ли за критерієм t Стьюдента та Манна-Уїтні. 
Кореляційний аналіз показників проведено 

методом Пірсона з обчисленням коефіцієнта 
парної кореляції (r). Вірогідними вважали 
результати при Р≤0,05 та близькими до ста-
тистично значущих при 0,05<Р≤0,1. Підбір 
хворих проводили, враховуючи заходи без-
пеки для здоров’я пацієнта, дотримання його 
прав, людської гідності та морально-етичних 
норм відповідно до принципів Гельсінської 
декларації прав людини, Конвенції Ради Єв-
ропи про права людини і біомедицину та від-
повідних Законів України (протокол комісії з 
біоетики ЛНМУ імені Данила Галицького № 
3 від 19. 03. 2012 р.)

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Порівняльний аналіз вмісту досліджуваних 
цитокінів при гострих та хронічних запальних 
захворюваннях ОЧП виявив значні відмінності 
між групами (табл. 1). При абдомінальному 
запаленні спостерігали одночасне підвищення 
вмісту всіх досліджених цитокінів з проза-
пальним потенціалом порівняно з контролем. 
Однак встановлена вірогідна різниця у їх 
співвідношенні, яке відрізнялося у разі неу-
складнених гострих неспецифічних запальних 
процесів, хронічному специфічному запаленні  
та при ускладнених формах гострого запален-
ня ОЧП.  Неспецифічний гострий запальний 
процес (гострий мезаденіт) характеризувався 
більш істотним підвищенням концентрації ІЛ-
1β (у 2,9 раза) та ІЛ-8 (у 2,2 раза)  в сироватці 
крові порівняно з контролем.

При сприятливому, неускладненому пере-
бігу мезаденіту спостерігалася картина місце-
вого запального процесу, що і відображає вміст 
прозапальних цитокінів [13]. Їх концентрація 
була у діапазоні 5-20 пг/мл, що може свідчити 
про місцеву регуляцію запалення і відсутність 
ознак системної запальної відповіді [6].

Підвищення вмісту ІЛ-1β в сироватці кро-
ві при запальних процесах, імовірно, пов’яза-
не з його багаторівневими імунобіологічними 
функціями:  стимулюванням фагоцитозу та 
хемотаксису макрофагів, продукції ФНП-α і 
ІЛ-6, активацією Т-хелперів 0-го типу і пе-
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ретворення їх у 1-й тип, результатом чого є 
розвиток клітинних імунних реакцій. ІЛ-1β 
впливає на різні типи клітин як місцево, так 
і системно. Системні прояви біологічної актив-
ності ІЛ-1β скеровані на запуск синтезу білків 
гострої фази запалення печінкою [9, 11]. 

Іншим виявився розподіл цитокінів при 
деструктивних формах гострого запального 
процесу. При гострому флегмонозному та 
гангренозному апендициті вміст ФНП-α у 
крові був вірогідно вищим від контролю у 
3,4 раза і у 7 разів відповідно. Зворотна тен-
денція встановлена для вмісту ІЛ-1β: у разі 
флегмонозного і гангренозного запалення 
концентрація ІЛ-1β  була більшою у 20 разів 
і у 2,2 раза  відповідно порівняно з контро-
лем (Р<0,05). Співвідношення ІЛ-1β/ФНП-α 
(індекс деструктивності) при гострому флег-
монозному апендициті становило 5,38±0,46, 
для гангренозного – 0,26±0,14 і вірогідно 
відрізнялося від контролю (0,98±0,12). З 
представлених результатів видно, що продук-
ція ІЛ-1β переважає при флегмонозній формі 
гострого апендициту, у той час як при гангре-
нозній формі – вміст ФНП-α. Концентрація 
ІЛ-8 у крові була однаково високою у обох 
групах з деструктивним  гострим запальним 
процесом. У хворих на гострий флегмоноз-
ний апендицит вміст ІЛ-8 ті ІЛ-6 був у 24 і 
11 разів відповідно більшим, а у хворих на 

гострий гангренозний апендицит – у 20 та 
5 разів відповідно порівняно з контролем 
(Р<0,05). 

При гострому флегмонозному апенди-
циті відбувається гнійне запалення стінки 
червоподібного відростка і нагромадження 
гною в його просвіті, при гангренозній формі 
деструкція стінки відростка різного ступеня 
аж до повного некрозу [15]. Встановлено, 
що у ІІ групі хворих вміст у крові ІЛ-1β та 
ІЛ-6 був у 9 та у 2,2 раза вищим порівняно 
з гангренозною формою, що може бути ха-
рактерним для гострого запального процесу 
з гнійним ускладненням. За умов розвитку 
некротичних змін у разі гангренозного запа-
лення у сироватці крові концентрація ФНП-α 
була вдвічі вищою за таку при флегмонозному. 
Концентрація ІЛ-8 (хемотаксичного фактора 
для нейтрофілів) була однаково високою при 
флегмонозній і гангренозній формі запального 
процесу, що свідчить про потребу посилено-
го ректрутменту нейтрофілів. Таким чином, 
ускладнені гнійні, деструктивні запальні про-
цеси характеризуються гіперпродукуванням 
цитокінів з прозапальним потенціалом. 

Встановлено також, що при АТ вміст 
ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-8 у сироватці кро-
ві був у 3, 5, 1,6 і 8 разів відповідно вищим 
порівняно з контролем (Р<0,05). Відомо, 
що основними клітинами-продуцентами 

Таблиця 1. Концентрація цитокінів (пг/мл) у сироватці крові при гострих та хронічних запальних процесах у 
черевній порожнині (М±m)

Групи хворих Фактор некрозу 
пухлин α

Інтерлейкін 1β Інтерлейкін 6 Інтерлейкін 8

Контроль (n=28) 5,64±0,21 5,26 ± 0,85 4,65±0,29 2,45±0,18
Гострий мезаденіт  
(І група, n=27)

5,6±0,16 15,24±0,67* 4,42±0,13* 5,38±0,6*

Гострий  флегмонозний апендицит 
(ІІ група, n=25)

19,62±1,0*, 106,01±9,5* 52,12±3,03* 58,55±4,8*

Гострий гангренозний апендицит 
(ІІІ група,n=20)

39,49±1,90*,  *** 11,66±1,8*,*** 23,21±1,63*, 

*** 49,78±1,3*, ***

Абдомінальний туберкульоз 
(IV група, n=30)

17,57±1,05*,**, 

***,****
27,42±1,8*, **, 

***, ****
7,69±0,65*, 

**,***,****
20,39±2,3*, **, 

***, ****

Тут і в табл. 3 * Р<0,05 порівняно з показниками в контрольній групі; ** Р<0,05  порівняно з показни-
ками у І групі; *** Р<0,05  порівняно з ІІ групою;  **** Р<0,05 порівняно з ІІІ групою.
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ФНП-α пухлини є моноцити (макрофаги) і 
лімфоцити, які експресують ФНП-α тільки у 
відповідь на дію індуктора. Однак деякі ав-
тори вважають, що визначення вмісту ФНП-α 
в крові має обмежену діагностичну цінність 
при вивченні процесів переходу запалення на 
системний рівень, оскільки він сягає пікової 
концентрації через 1,5 год, а через 3-4 год 
– знижується внаслідок зв’язування з ткани-
нами-мішенями [9, 18]. Сироватковий вміст 
ФНП-α при АТ підвищений, що, ймовірно, 
пов’язано з активацією макрофагів, які проду-
кують значну його кількість [9] у відповідь на 
збудник (Micobacteriae tuberculosis). З огляду 
на те, що АТ є хронічним запальним проце-
сом, вміст ФНП-α був значно нижчим, ніж 
при гострому запаленні. На системному рівні 
продукцію ФНП-α та ІЛ-6 стимулює ІЛ-1β 
через активацію макрофагів [9, 11, 19]. Вміст 
ІЛ-6 порівняно з іншими цитокінами при АТ 
підвищувався незначно відносно показників 
норми. Оскільки він корелює із концентраці-
єю гострофазних білків, то можна припусти-
ти, що найвищий його вміст спостерігається 
за умов гострого запалення. При хронічному 
запаленні титр ІЛ-6 був нижчим порівняно з 
гострим, залишаючись все-таки вищим від 
контролю, що і спостерігалось при АТ.

Проведено кореляційний аналіз (табл. 2) 
вивчених показників, який дає змогу детальні-
ше проаналізувати патогенетичні взаємозв’язки 
у системі цитокінів, вивчити ступінь спряжено-
сті процесів [17]. 

При неускладненому гострому запаленні 
(гострий мезаденіт) виявлено вірогідні сильні 

прямі кореляційні зв’язки між концентрацією 
досліджуваних цитокінів, які свідчать про 
тісні функціональні  взаємозв’язки між ними. 
У разі гострого флегмонозного апендициту 
була лише одна сильна кореляція.  У групі 
хворих на гострий гангренозний апендицит 
не спостерігали вірогідних сильних кореля-
ційних зв’язків між цитокінами, а при АТ 
знову виявляються тісні кореляції. Таким 
чином, аналізуючи кореляційні зв’язки між 
цитокінами з прозапальним потенціалом, в 
умовах гострого неспецифічного та хронічного 
специфічного запалення, можемо зробити 
висновок, що у разі гострого неускладненого 
запалення між усіма цитокінами встановили-
ся функціональні зв’язки однакової спрямо-
ваності і сили, що свідчить про спряженість 
імунорегуляторних процесів. При деструк-
тивних формах гострого запального процесу 
кількість сильних (функціональних) зв’язків 
зменшилася (гострий флегмонозний апенди-
цит) і не виявлялися вони у разі гострого ган-
гренозного апендициту, що свідчить про на-
пруженість у цитокіновій регуляторній ланці. 
На противагу, для хронічного специфічного 
запалення (АТ) встановлено зв’язки ФНП-α 
із ІЛ-1β та ІЛ-6. Таким чином, визначення 
вмісту ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α у сироватці 
крові є важливим для діагностики та дифе-
ренційної діагностики  хронічних та гострих 
запальних процесів у черевній порожнині.

Вивчали також вміст рФНП-α-Р1, який є 
природним антагоністом ФНП-α. Його роз-
чинна форма утворюється при відокремленні 
екстрацелюлярної частини активного рецеп-

Таблиця 2. Коефіцієнти парної кореляції Пірсона (r) між вмістом  цитокінів у крові  
при абдомінальному запаленні.

Групи обстежених, комбінація цитокінів
Коефіцієнт парної  

кореляції Пiрсона (r)
Вірогідність (P)

Гострий мезаденіт
ФНП-α із ІЛ-1β 0,93 0,02
ФНП-α із  ІЛ-6 0,95 0,01

ІЛ-1β із ІЛ-8 0,99 0,02
Гострий флегмонозний апендицит ФНП-α із ІЛ-1β 0,79 0,01
Абдомінальний туберкульоз ФНП-α із ІЛ-1β 0,89 0,001

ФНП-α  із ІЛ-6 0,99 0,001
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тора від клітинної мембрани [16]. Виявлені 
відмінності вмісту рФНП-α-Р1 при досліджу-
ваних патологіях. При гострому мезаденіті 
він становив 2,99±0,21 нг/мл і не відрізнявся 
від контролю (2,98±0,01 нг/мл). У хворих 
на флегмонозний апендицит концентрація 
рФНП-α-Р1 була вдвічі вищою (6,23±0,05 
нг/мл), а при гангренозній формі – у 2,8 раза 
вищою (8,25±0,35 нг/мл) порівняно з контр-
олем і у 1,3 раза вищою порівняно з флегмо-
нозною формою (Р<0,05). У крові хворих на 
АТ цей показник становив 3,50±0,3 нг/мл, що 
істотно у 1,17 раза більше порівняно з контр-
олем і вірогідно відрізнялося також від його 
вмісту при деструктивних формах гострого 
запального процесу. Вважають, що розчинні 
рецептори відіграють роль протизапальних 
факторів (зв’язуючи ФНП-α запобігають  
його біологічній дії на клітини), і стабіліза-
ції ФНП-α, через збільшення періоду його 
піврозпаду. У фізіологічних концентраціях 
рФНП-α-Р1 діє як циркулюючий резервуар за-
пізненого викиду  біоактивного ФНП-α [20].

Відомо, що ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 є індукто-
рами синтезу гострофазних білків печінкою, 
зокрема, СРБ [8]. Слід відмітити підвищення 
концентрації СРБ  при деструктивних формах 
гострого апендициту, причому, вірогідно його 
вміст у 1,8 раза був вищим при гангренозній 
формі порівняно з флегмонозною. У хворих на 
АТ цей показник був достовірно нижчим від 
показника при гострому мезаденіті вдвічі і у 
1,7 раза вищим від контролю, однак у межах 
фізіологічної норми, що може бути характер-
ним для хронічного запального процесу (табл. 

3). Відомо, що СРБ підвищується у початковій 
фазі гострого запалення [8, 18, 19, 21].

Одним із новітніх прогностичних біомар-
керів сепсису при бактеріальній інфекції є 
прокальцитонін [21, 22]. Нами встановлено, 
що найвищим його вміст був у обстежених 
з гангренозною формою апендициту (вище 
контролю у 274 рази; Р<0,001), що може 
свідчити про системну запальну відповідь з 
бактеріальним компонентом. У групі хворих 
на флегмонозний апендицит його концентра-
ція була вірогідно у 40 разів, а у групі хворих 
на гострий мезаденіт  – у 28 разів вищою від 
контролю, однак нижче ніж 1 нг/мл, що є ха-
рактерним для місцевого запального процесу, 
локальної бактеріальної інфекції без систем-
них проявів [21]. Помірне підвищення вмісту 
прокальцитоніну узгоджується зі збільшенням 
концентрації прозапальних цитокінів, оскільки 
вони є індукторами його синтезу [22]. У сиро-
ватці крові здорових людей прокальцитонін 
становить менше ніж 0,05 нг/мл. Вважається, 
що його концентра ція у межах 0,5-2,0 нг/
мл вказує на можливість розвитку сепсису 
з невеликою ймовірністю прогресування в 
септичний шок, вміст вище від 2 нг/мл може 
говорити про системну запальну відповідь з 
бактеріальним компонентом, а вище від10 нг/
мл – на генералізовану інфекцію [20].

Таким чином, на підставі отриманих віро-
гідних відмінностей  у цитокіновому статусі 
при гострих неускладнених та ускладнених 
гнійними процесами запальних захворю-
ваннях ОЧП та при АТ, можна припустити, 
що досліджені цитокіни з прозапальним 

Таблиця 3. Концентрація прокальцитоніну та С-реактивного білка (СРБ) в сироватці крові хворих на гострі та 
хронічні абдомінальні захворювання (М±m).

Групи обстежених Прокальцитонін, нг/мл СРБ, мг/л

Контрольна група (n=28) 0,03 ± 0,001 2,56±0,12
Гострий  мезаденіт (І група, n=27) 0,84 ± 0,07* 9,41±0,03*

Гострий флегмонозний апендицит ( ІІ група,n=40) 1,22 ± 0,92*, ** 27,25±0,02*,**

Гострий гангренозний апендицит (ІІІ група, n=40) 8,22 ± 0,85*, ***, *** 48,02±0,30*, **, ***

Абдомінальний туберкульоз (IV група, n=30) 0,04±0,002*, **,***, **** 4,34±0,04*, **, ***,****

*Р<0,001 порівняно з контрольною групою; **Р<0,05 порівняно з І групою; *** Р<0,05 порівняно з ІІ 
групою; ****Р<0,001 порівняно з ІІІ групою. 
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потенціалом  відіграють  важливу роль у 
формуванні дисфункції імунної системи і 
розвитку ускладнень перебігу запалення, а 
прокальцитонін є високоефективним прогно-
стичним біомаркером  генералізації процесу, 
що також підтверджується дослідженнями  
інших авторів [21, 22].   

ВИСНОВКИ

1. Неускладнений локальний гострий запаль-
ний процес (гострий мезаденіт) характери-
зується підвищенням вмісту сироваткових  
цитокінів ІЛ-1β, ІЛ-8 та СРБ (не більше ніж 
у 3 рази) відносно контролю.

2. При ускладнених, деструктивних 
фор мах гострого апендициту спостерігали 
багатократне підвищення концентрації про-
запальних цитокінів, прокальцитоніну та 
СРБ у сироватці крові. У хворих на гострий 
флегмонозний апендицит вміст ІЛ-1β підви-
щений у 20 разів, ІЛ-8 – у 24 рази, прокаль-
цитоніну – у 40 разів, СРБ – у 11 разів. Для 
гангренозної форми гострого апендициту 
характерним було підвищення вмісту ФНП-α 
у 7 разів, ІЛ-8 – у 20 разів, СРБ – у 19 разів 
та прокальцитоніну – у 374 рази.

3. При АТ найбільш істотним виявилося 
підвищення концентрації ІЛ-8 у 8 разів, вміст 
ФНП-α підвищений у 3 рази, ІЛ-1β – у 5 разів; 
прокальцитоніну – у 1,3 раза, а  СРБ – у 1,7 
раза.

4. Комплексне визначення концентрації у 
крові ІЛ-1β, ІЛ-6, ІЛ-8, ФНП-α, прокальци-
тоніну і СРБ у хворих на хронічні та гострі 
захворювання ОЧП є перспективним для 
покращення диференційної діагностики аб-
домінального запалення.
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СИСТЕМНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ВОСПАЛЕ-
НИЯ ПРИ ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ АБ-
ДОМИНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Исследовали содержание интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ИЛ-8, фактора некроза опухолей α (ФНО-α), ра-
створимого рецептора фактора некроза опухолей І типа 
(рФНО-α-Р1), С-реактивного белка (СРБ), прокальцито-
нина в сыворотке крови больных острыми и хронически-
ми воспалительными процессами в брюшной полости. 
Установлено, что при остром мезадените концентрация 
ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8 была в пределах 5-20 пг/мл. 
При остром флегмонозном аппендиците концентрация 
ИЛ-1β повышена в 20 раз, ИЛ-8 – в 24 раза, прокальцито-
нина – в 40 раз, СРБ – в 11 раз относительно контроля. Для 
гангренозной формы острого аппендицита характерно по-
вышение содержания ФНО-α в 7 раз, ИЛ-8 – в 20 раз, СРБ 
– в 19 раз, и прокальцитонина – в 374 раза относительно 
контроля. При абдоминальном туберкулезе концентрация 
ФНО-α была выше в 3 раза, ИЛ-1β – в 5 раз, ИЛ-8 – в 8 
раз от контроля. Комплексное определение цитокинового 
профиля, СРБ и прокальцитониа у больных хроническими 
и острыми заболеваниями органов брюшной полости яв-
ляется перспективным для улучшения дифференциальной 
диагностики.
Ключевые слова: цитокины; острые воспалительные про-
цессы; абдоминальный туберкулез; С-реактивный белок; 
прокальцитонин.

V.M. Akimova, L.E. Lapovets

SYSTEMIC EFFECTS OF INFLAMMATION  
IN ACUTE AND CHRONIC ABDOMINAL  
DISEASES

The serum content of interleukines (IL) IL1β, IL6, IL8, tumor 
necrosis factor (TNF-α), soluble form of TNF-α receptor R1 
(sTNF-α-R1), C-reactive protein (CRP), prokalcitonin in pa-
tients with acute and chronic inflammation in the abdomen was 
investigated. Established that in acute mesadenitis the level of 
TNF-α, IL1β, IL6, IL8 level increased within 5-20 pg/ml. In 
acute phlegmonous appendicitis IL1β increased at 20 times, 
IL8 – in 24 times, prokalcitonin – 40 times CRP – 11 times 
relative to control. Gangrenous form of acute appendicitis is 
characterized by increased level of TNF-α 7 times, IL8 – in 
20 times, СRP – 19 times, prokalcitonin – 374 times higher 
then control. In abdominal tuberculosis the level of TNF-α 
increased 3 times, IL1β in 5 times, IL8 – 8 times relative to 
control. The integrated determining of cytokine profile in pa-
tients with chronic and acute diseases of the abdominal cavity 
is promising to improve differential diagnosis.
Keywords: cytokines; acute inflammation; abdominal tuber-
culosis; C-reactive protein; proсalcitonin.
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