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Аннотация
Актуальность. Бронхолегочная дисплазия (БЛД) — хроническое диффузное паренхиматозное заболевание легких 
преимущественно у недоношенных детей с широким спектром факторов риска. В тканях незрелого легкого запускаются 
воспалительные реакции с повышенной продукцией цитокинов, которые контролируются генами-кандидатами и способ-
ствуют формированию БЛД. 
Цель исследования: изучить клинико-анамнестические аспекты полиморфизмов генов цитокинов IL-4, IL-6, IL-10, TNFα, 
регулирующих воспаление, как фактор предрасположенности развития БЛД у детей на примере Приамурского региона. 
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Материалы и методы. Обследовано 80 детей, из них с БЛД — 58 (основная группа), без данного заболевания — 
22 (группа сравнения). Проведен сбор клинико-анамнестических данных, определены однонуклеотидные полимор-
физмы генов IL-4 (С589Т), IL-6 (C174G), IL-10 (G1082A, C592A, C819T), TNFα (G308A) методом ПЦР в режиме 
real-time.
Результаты исследования. Показатели гестационного возраста, массы тела, оценки по шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте 
у детей с БЛД были ниже, чем в группе сравнения. У пациентов с БЛД в 89,66 % случаев выявлено наличие перенесенного 
респираторного дистресс-синдрома (РДС) в неонатальном периоде. При оценке частоты встречаемости полиморфных ва-
риантов генов цитокинов выявлены различия: в основной группе генотип GA гена IL-10 (G1082A) определен статистиче-
ски значимо реже, чем у в группе сравнения (р < 0,05). Отмечены тенденции у детей с БЛД при носительстве полиморф-
ных вариантов следующих генов: IL-6 (C174G), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), TNFα (G308A) — уменьшение массы тела 
при рождении; IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T) — увеличение частоты РДС; IL-4 (C589Т), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), 
TNFα (G308A) — повышение длительности ИВЛ; IL-6 (C174G), IL-10 (C819T), (С592A) — возрастание продолжитель-
ности СРАР.
Выводы. В проведенном исследовании у детей с БЛД региона выявлены полиморфизмы генов цитокинов чаще 
IL-4 (С589Т) — СС; IL-10 (G1082A) — GG, AA; IL-10 (C592A) — CC и реже встречающиеся IL-4 (С589Т) — СТ; IL-
10 (G1082A) — GА; IL-10 (C592A) — CА. Отмеченные тенденции клинико-анамнестических данных и сведений о носи-
тельстве полиморфных вариантов генов цитокинов у детей с БЛД дают возможность разработать прогностические сцена-
рии развития БЛД в неонатальном и постнатальном периодах.

Ключевые слова: бронхолегочная дисплазия, генетические полиморфизмы, цитокины, интерлейкины, дети
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Abstract
Introduction. Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is a chronic diffuse parenchymal lung disease mainly in premature infants 
with a wide range of risk factors. In the tissues of the immature lung, inflammatory reactions are triggered with increased produc-
tion of cytokines, which are controlled by candidate genes and contribute to the formation of BPD. 
The aim of the study was to study the clinical and anamnestic aspects of polymorphisms of cytokine genes IL-4, IL-6, IL-10, TNFa, 
regulating inflammation, as a predisposition factor for the development of BPD in children on the example of the Amur region.
Material and methods. 80 children were examined, 58 of them with BPD (the main group), 22 without this disease (the com-
parison group). Clinical and anamnestic data were collected, single nucleotide polymorphisms of IL-4 (C589T), IL-6 (C174G), 
IL-10 (G1082A, C592A, C819T), TNFa (G308A) genes were determined by Real-time PCR.
Results. Indicators of gestational age, body weight, and Apgar scores at the 1st and 5th minutes in children with BPD were low-
er than in the comparison group. In patients with BPD, 89.66 % of cases revealed the presence of respiratory distress syndrome 
(RDS) in the neonatal period. When assessing the frequency of occurrence of polymorphic variants of cytokine genes, differences 
were revealed: in the main group, the GA genotype of the IL-10 gene (G1082A) was determined statistically significantly less 
frequently than in the comparison group (p < 0.05). Trends were noted in children with BPD with polymorphic variants of the 
following genes: IL-6 (C174G), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), TNFa (G308A) — decrease in birth weight; IL-10 (G1082A), 
IL-10 (C819T) — increase RDS frequencies; IL-4 (C589T), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), TNFa (G308A) — increased dura-
tion of ventilation; IL-6 (C174G), IL-10 (C819T), (C592A) — increased duration of CPAP.
Conclusions. In the conducted study, cytokine gene polymorphisms were detected in children with BPD in the region more 
often IL-4 (C589T) — CC; IL-10 (G1082A) — GG, AA; IL-10 (C592A) — CC and less frequently IL-4 (C589T) — CT; IL-
10 (G1082A) — GA; IL-10 (C592A) — CA. The noted trends in clinical and anamnestic data and information on the carriage of 
polymorphic variants of cytokine genes in children with BPD make it possible to develop prognostic scenarios for the develop-
ment of BPD in the neonatal and postnatal periods.

Keywords: bronchopulmonary dysplasia, genetic polymorphisms, cytokines, interleukins, children
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Бронхолегочная дисплазия (БЛД) является 
хроническим диффузным паренхиматозным за-
болеванием легких, развивается преимуществен-
но у  недоношенных новорожденных в  исходе 
респираторного дистресс-синдрома (РДС) или 
недоразвития легких [1]. В настоящее время БЛД 
встречается, как правило, у  детей, родившихся 
раньше 30–32 недель гестации и с массой тела при 
рождении менее 1200 г [2]. Среди детей с диагно-
стированной БЛД 75 % приходится на младенцев 
с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) при 
рождении [3]. БЛД — наиболее часто встречаю-
щееся хроническое заболевание легких у детей на 
первом году жизни и второе по частоте хрониче-
ское заболевание легких после бронхиальной аст-
мы у детей старше года [4].

БЛД — полиэтиологическое и мультифактор-
ное заболевание. Течение патологического про-
цесса в респираторном тракте у недоношенных 
детей может быть стимулировано или усилено 
множеством пре- и постнатальных факторов ри-
ска, и определяется степенью воспалительной ре-
акции в легком. К значимым факторам относят 
низкий гестационный возраст, очень низкую мас-
су тела (ОНМТ) и ЭНМТ при рождении, незре-

лость системы сурфактанта у недоношенных де-
тей [5, 6]. Большая роль отводится генетической 
предрасположенности к развитию БЛД [7, 8, 9]. 
Среди других важных перинатальных факто-
ров выделяют задержку внутриутробного роста 
(ЗВУР) плода [10], курение [11], внутриутроб-
ные и перинатальные инфекции [12, 13], а также 
использование агрессивных факторов респира-
торной поддержки (масочная и эндотрахеальная 
искусственная вентиляция легких (ИВЛ) в ком-
плексе с  неинвазивной вентиляцией и  оксиге-
нотерапией, высокие максимальные значения 
параметров ИВЛ и длительное их воздействие, 
использование несинхронизированных алгорит-
мов) [14]. 

Исследователи отводят значительную роль 
воспалению как ключевому фактору, иницииру-
ющему многообразие нарушений в легких и фор-
мирование БЛД [15, 16]. Полученные в различ-
ных экспериментальных моделях результаты 
описывают, что инфекционное повреждение, ток-
сичность кислорода и искусственная вентиляция 
легких вызывают характерные патологические 
особенности БЛД с искажением альвеолярного 
и сосудистого роста [17, 18]. Развивается воспа-
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лительная реакция в  ткани незрелого легкого, 
которое усугубляется повышенной выработкой 
активных форм кислорода. Запускаются провос-
палительные реакции с избыточной продукцией 
цитокинов, в том числе интерлейкин-1β (IL-1β), 
интерлейкин-6  (IL-6), интерлейкин-8  (IL-8) 
и фактор некроза опухоли-α (TNFα), в то время 
как снижается количество противовоспалитель-
ных цитокинов, например интерлейкина-10 (IL-
10) [19]. По данным Старевской С. В., продемон-
стрировано, что в течение 2–7 лет у больных БЛД 
сохраняются признаки хронического нейтро-
фильно-лимфоцитарного воспаления слизистой 
оболочки бронхов и повреждения мерцательного 
эпителия [20].

Большое количество исследований направле-
но на поиск патогенетической связи и  возмож-
ной роли в  формировании БЛД генов-кандида-
тов, влияющих на развитие и созревание легких, 
воспаление, фиброз, ангиогенез, окислительный 
стресс или репарацию легочной ткани  [21–26]. 
Результаты противоречивы и требуют уточнения 
возможных механизмов генетической предраспо-
ложенности. 

С учетом большого многообразия факторов, 
влияющих на незрелые легкие и увеличивающих 
риск развития БЛД, остаются не полностью уточ-
ненными механизмы формирования заболевания 
и влияние цитокиновой дисрегуляции, в том чис-
ле генетических маркеров. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ  — изучить клини-
ко-анамнестические аспекты полиморфизмов 
генов цитокинов IL-4  (С589Т), IL-6  (C174G), 
IL-10 (G1082A, C592A, C819T), TNFα (G308A), 
регулирующих воспаление, как фактор предрас-
положенности развития БЛД у детей на примере 
Приамурского региона. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На базе Хабаровского филиала ФГБНУ ДНЦ 

ФПД НИИ ОМиД в клинико-диагностическом 
отделении и лаборатории комплексных методов 
исследований бронхолегочной и перинатальной 
патологии проведено когортное ретро- и проспек-
тивное исследование 97 детей с БЛД в 2 этапа в пе-
риод с января 2022 года по сентябрь 2024 года.

1 этап — сбор анамнестических данных и кли-
ническое обследование детей с  БЛД при пер-
вичном обращении методом сплошной выборки, 

формирование группы для дальнейшего более 
углубленного обследования. Критерии включения 
в основную группу: установленный диагноз БЛД 
по данным выписки из родильного дома или осмо-
тра пульмонолога, возраст детей на момент прове-
дения исследования до 3 лет жизни, подписанное 
информированное согласие родителя / законного 
представителя на обследование. В группу сравне-
ния вошли дети, не имеющие БЛД и других забо-
леваний бронхолегочной системы. Критериями 
исключения из исследования являлось наличие 
у ребенка декомпенсированной, тяжелой сопут-
ствующей патологии, в том числе пороков разви-
тия, гемодинамически значимых врожденных по-
роков сердца, тяжелого поражения центральной 
нервной системы. 

2 этап — в обследование включено 58 детей 
с БЛД из 97 наблюдавшихся и 22 ребенка груп-
пы сравнения. Для анализа частоты встречае-
мости полиморфизмов генов цитокинов прове-
дено определение IL-4 (С589Т), IL-6 (C174G), 
IL-10 (G1082A, C592A, C819T), TNFα (G308A) 
с  использованием «Набора реагентов для вы-
явления полиморфизмов в геноме человека ме-
тодом полимеразной цепной реакции (ПЦР) c 
электрофоретической схемой детекции резуль-
тата «SNP-ЭКСПРЕСС» (Москва). Для экс-
тракции ДНК использовали набор реагентов 
для экспресс-выделения из буккального соско-
ба «ДНК-БС-экспресс» (Москва), для ампли-
фикации нуклеиновых кислот — наборы ООО 
«НПФ «Литех» (Москва). Результаты учиты-
вались в режиме real-time на приборе CFX Bio-
Rad (США). Математическая обработка данных 
проведена с  использованием программ Micro-
soft Excel, STATISTIСA 10.0. Количественные 
показатели оценивались на соответствие нор-
мальному распределению с  использованием 
критерия Колмогорова  — Смирнова. Количе-
ственные признаки в случае нормального рас-
пределения представляли в  виде M±SD (М  — 
среднее значение количественного признака, 
SD — стандартное отклонение среднего); каче-
ственные — в виде абсолютного значения и от-
носительного числа; при отклонении распреде-
ления от нормального — в виде медианы (Ме), 
нижнего и  верхнего квартилей (LQ1  — UQ3). 
Различия между группами устанавливали при 
помощи критерия χ2  (качественные), крите-
рия Стьюдента (Т-критерия) и Манна — Уитни 
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(U-test) (количественные). Уровень значимости 
межгрупповых различий принимали менее 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Соответственно дизайну исследования оце-

нены ретроспективные клинические данные не-
онатального периода и  получены следующие 
результаты. Включенные в  исследование дети 
отличались по гестационному возрасту (основная 
группа — 28,0 (26–31) недели; группа сравнения — 
37,0 (33–38) недели, р = 0,00000008) (рис. 1). Сре-
ди детей с БЛД родились преждевременно 80,8 %, 
в срок 19,2 %. В группу сравнения было взято не-
доношенных детей 68,2 %, доношенных — 31,8 %. 

Значение массы тела при рождении у  детей 
в основной группе были статистически значимо 
меньше 1337,55±738,38 г по сравнению с детьми 
группы сравнения 2457,55±852,3 г (р = 0,000001) 
(рис. 2), что соответствовало гестационному воз-
расту.

По гендерному признаку группы не имели 
различий (основная группа — 60,34 % мальчики, 
39,66 % девочки; группа сравнения — 62,5 % маль-
чики, 37,5 % девочки, p > 0,05). Отмечено, что 
у детей основной группы новая (постсурфактант-
ная) форма БЛД встречалась значительно чаще 
(84,48 %) по сравнению с классической (15,52 %). 
Показатели оценки по шкале Апгар на 1-й минуте 

жизни у детей с БЛД ниже — 4,0 балла (3,0–6,0), 
чем у детей без развившейся в дальнейшем БЛД — 
8,0 балла (7,0–8,0) (p < 0,01). На 5-й минуте жизни 
так же имеются статистически значимые различия 
между группами 6,0 (5,0–7,0) против 9,0 (8,0–9,0) 
соответственно (p < 0,01).

Среди неонатальных предикторов форми-
рования и  развития БЛД выделяют внутри
утробную пневмонию, тяжелый РДС, варианты 
респираторной поддержки (с положительным 
давлением в дыхательных путям методом СРАР 
(Continuous Positive Airway Pressure), длитель-
ную ИВЛ) и (или) потребность в дотации кис-
лорода [27]. 

По нашим данным, РДС у  новорожденных 
в  анамнезе выявлено у  89,66 % в  группе детей 
с  БЛД и  25,0 % у  детей группы сравнения (p < 
0,005). В основной группе 58,62 % детей перенес-
ли воспалительный инфекционный процесс в лег-
ких, из них 38,24 % в сочетании с инфекционными 
очагами другой локализации (некротический эн-
тероколит — 72,73 %, инфекция мочевыводящих 
путей  — 18,18 %, острый миокардит  — 9,09 %). 
Манифестная форма врожденной цитомегало-
вирусной инфекции диагностирована у  3,45 % 
детей, которая клинически проявлялась желту-
хой, спленомегалией, подтверждалась лаборатор-
ными изменениями (повышение трансаминаз, 

	Рис. 1.	� Показатели гестационного возраста у детей c 
БЛД (иллюстрация автора)

	 Fig. 1.	� Gestation age indicators in children with BPD 
(illustration by the author)

Примечание: р — различия в сравнении с детьми без БЛД (критерий Манна — 
Уитни)

Note: p — differences compared to children without BPD (Mann — Whitney test)

	Рис. 2.	� Показатели массы тела при рождении у детей 
с БЛД (иллюстрация автора)

	 Fig. 2.	� Birth weight indicators in children with BPD (illus-
tration by the author)

Примечание: р — различия в сравнении с детьми без БЛД (критерий Манна — 
Уитни) 

Note: p — differences compared to children without BPD (Mann — Whitney test)
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гипербилирубинемия) и  выделением ДНК ви-
руса в крови и моче в первые три недели жизни 
ребенка. Отдельно стоит выделить 10,34 % детей, 
перенесших септический процесс с поражением 
легких и  кишечника, с  проявлениями полиор-
ганной недостаточности или септического шока, 
и сформировавших в дальнейшем БЛД. В группе 
сравнения структура инфекционного процесса 
распределилась следующим образом: 16,67 %  — 
врожденная пневмония; 8,33 %  — энтероколит; 
4,17 % — неонатальная инфекция мочевыводящих 
путей; 4,17 % — воспаление без явного клиниче-
ского очага. 

Респираторная поддержка в объеме ИВЛ про-
водилась у 75,86 % детей, сформировавших БЛД, 
из них 65,9 % в дальнейшем были переведены на 
CPAP. Среди группы сравнения статистически 
значимо меньшее количество детей находилось на 
ИВЛ — 12,5 % или CPAP — 12,5 % (р < 0,00005). 
Продолжительность ИВЛ составляла в основной 
группе 7,5 (0,71–24,0) суток, в группе сравнения — 
0,21 (0–2,0) суток (p = 0,000003). 

Незрелые легкие у  недоношенных детей 
подвергаются воздействию респираторной 
поддержки и  дотации высоких концентраций 
кислорода для стабилизации газообмена, что 
провоцирует гипероксическое повреждение 
эпителия альвеол на фоне незрелости антиок-

сидантных систем и усугубляет воспалительный 
процесс [28]. При окислительном и клеточном 
повреждении, которое развивается в  еще нес-
формированном легком, происходит продук-
ция провоспалительных цитокинов и хемотак-
сических факторов. В недавнем отечественном 
исследовании продемонстрировано снижение 
концентрации IL-4 у детей с БЛД в период от 
1 суток жизни до 37–40 недель постконцепту-
ального возраста и повышение IL-8 в этот же пе-
риод времени относительно детей без БЛД [29]. 
В опубликованных данных описано повышение 
концентрации IL-1β, IL-6, IL-8 и снижение уров-
ня IL-10 в сыворотке и аспирате трахеи у недо-
ношенных детей с респираторными нарушения-
ми и с установленным в дальнейшем диагнозом 
БЛД [30, 31]. 

С учет этих данных большой интерес пред-
ставляет влияние генетических полиморфизмов 
сигнальных молекул иммунной системы как фак-
тор, влияющий на регуляцию цитокинов с  по-
следующей склонностью развития БЛД. Нами 
проведено определение однонуклеотидных по-
лиморфизмов генов IL-4 (С589Т), IL-6 (C174G), 
IL-10 (G1082A, C592A, C819T), TNFα (G308A) 
(табл. 1). 

Выявлены различия в  частоте встречаемо-
сти полиморфных вариантов G1082A гена IL-

	Таблица 1.	� Частота встречаемости ( %) различных вариантов полиморфизмов генов у детей с БЛД (таблица автора)
	 Table 1.	� Frequency of occurrence ( %) of different variants of gene polymorphisms in children with BPD (author’s table)
Ген Генотип Основная группа, n = 58 Группа сравнения, n = 22 р
IL-4 (C589T)
rs2243250

CC 60,0 42,9 0,09
CT 30,0 47,6 0,075
TT 10,0 9,5 0,474

IL-6 (C174G)
rs1800795

CC 52,0 47,6 0,364
CG 28,0 33,3 0,324
GG 22,0 19,0 0,386

IL-10 (G1082A)
rs1800896

GG 24,0 13,6 0,157
GA 32,0 54,5 0,035
AA 44,0 31,8 0,164

IL-10 (C592A)
rs1800872

CC 64,0 50,0 0,130
CA 26,0 36,4 0,183
AA 10,0 13,6 0,325

IL-10 (C819T)
rs1800871

CC 59,1 64,7 0,326
CT 36,4 29,4 0,281
TT 4,5 5,9 0,399

TNFα (G308A)
rs1800629

GG 82,0 77,3 0,321
GA 16,0 13,6 0,397
AA 2,0 9,1 0,830
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10. В  основной группе генотип GA выявлен 
статистически значимо реже, чем у  в группе 
сравнения (р < 0,05). При сравнении поли-
морфизмов С589Т гена IL-4, C174G гена IL-6, 
C592A и C819T гена IL-10, G308A гена TNFα 
не выявлено различий между группами. Од-
нако можно отметить, что при БЛД функцио
нальный генотип СС гена IL-4  встречается 
в 1,4 раза чаще, а гетерозиготный генотип CT 
гена IL-4  в  1,6  раза реже. При наличии прак-
тически одинаковой встречаемости при БЛД 
функционального генотипа СС гена IL-6 есть 
некоторые различия в  частоте мутантных ге-
нотипов: гетерозиготный вариант CG в 1,2 раза 
меньше, гомозиготный вариант GG в  1,2  раза 

чаще. При БЛД функциональный генотип GG 
гена IL-10  встречается в  1,7  раза чаще, а  му-
тантный гомозиготный, считающийся наиболее 
функционально низким, вариант AA гена IL-
10 — в 1,4 раза больше. Мутантный генотип АА 
гена TNFα в 4,5 раза больше у детей без БЛД.

При рассмотрении клинико-анамнестиче-
ских данных в  соответствии с  генетическими 
полиморфизмами генов цитокинов выявлена 
тенденция к  уменьшению массы тела при ро-
ждении у  детей с  БЛД при носительстве по-
лиморфных вариантов аллелей (гомо- и  гете-
розиготные генотипы) генов: IL-6  (C174G), 
IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), TNFα (G308A) 
(рис. 3).

	Рис. 3.	� Масса тела (г) при рождении у детей с БЛД при наличии и отсутствии полиморфизмов генов цитокинов 
(иллюстрация автора)

	 Fig. 3.	� Birth weight (g) in children with BPD in the presence and absence of cytokine gene polymorphisms (illustra-
tion by the author)
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	Рис. 4.	� Частота встречаемости РДС ( %) у детей с БЛД в зависимости от полиморфизмов генов цитокинов (ил-
люстрация автора)

	 Fig. 4.	� The incidence of RDS ( %) in children with BPD depends on the polymorphisms of cytokine genes (illustration 
by the author)
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Важным предиктором развития БЛД следует 
считать респираторный дистресс-синдром — тя-
желое расстройство бронхолегочной системы у не-
доношенных новорожденных, детерминированное 
незрелостью и несостоятельностью легочной тка-
ни, а также первичным дефицитом сурфактанта, 
проявляющееся острой дыхательной недостаточ-
ностью и  угнетением жизненно важных функ-
ций организма в разной степени [32]. Проведена 
оценка частоты перенесенного РДС у наблюдае-
мых нами детей в зависимости от наличия поли-
морфизмов генов, определяемых в данной работе 
(рис. 4). Отмечена тенденция к увеличению часто-
ты РДС у детей с БЛД при носительстве полимор-
фных аллелей (гомо- и гетерозиготные генотипы) 
генов: IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T).

При анализе продолжительности респира-
торной поддержки детям с  БЛД и  генетиче-
ских полиморфизмах изучаемых цитокинов 
(рис. 5, 6) выявлено увеличение длительно-
сти ИВЛ у детей при носительстве полимор-
фных аллелей (гомо- и гетерозиготные гено-
типы) генов: IL-4  (C589Т), IL-10  (G1082A), 
IL-10  (C819T), TNFα (G308A) и  продолжи-
тельности СРАР при носительстве функцио-
нально сниженных генотипов IL-6  (C174G), 
IL-10 (C819T), (С592A).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
БЛД — это заболевание, возникающее в резуль-

тате сочетания множества эндогенных и экзоген-
ных факторов в  анте- и  постнатальный период. 
Оно тесно связано с  воспалением дыхательных 
путей. К факторам риска формирования и разви-
тия БЛД относятся генетические полиморфизмы, 
контролирующие экспрессию цитокинов  — ре-
гуляторов воспалительного процесса в легочной 
ткани. 

Нами получены определенные клинико-
анамнестические данные у  детей, проживающих 
в Приамурье, с БЛД и без данной патологии, под-
тверждающие результаты исследования ряда ав-
торов. Но впервые у  детей с  БЛД региона выяв-
лены полиморфизмы чаще IL-4  (С589Т)  — СС; 
IL-10  (G1082A)  — GG, AA; IL-10  (C592A)  — CC 
и  реже встречающиеся IL-4  (С589Т)  — СТ; IL-
10 (G1082A) — GА; IL-10 (C592A) — CА, что по-
зволяет рассматривать эти гены как гены-канди-
даты формирования и  развития БЛД. Отмечена 
тенденция к уменьшению массы тела при рождении 
у детей с БЛД, имеющих полиморфные варианты 
аллелей (гомо- и гетерозиготные генотипы) генов: 
IL-6 (C174G), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), TNFα 
(G308A). У  пациентов-носителей полиморфных 
аллелей (гомо- и гетерозиготные генотипы) генов: 

	Рис. 5.	� Продолжительность ИВЛ (сутки) у детей 
с БЛД при наличии и отсутствии полимор-
физмов генов цитокинов (иллюстрация 
автора)

	 Fig. 5.	� Duration of ventilation (day) in children with BPD 
in the presence and absence of cytokine gene 
polymorphisms (illustration by the author)

	Рис. 6.	� Продолжительность CPAP (сутки) у детей 
с БЛД при наличии и отсутствии полимор-
физмов генов цитокинов (иллюстрация 
автора)

	 Fig. 6.	� Duration of CPAP (day) in children with BPD in 
the presence and absence of cytokine gene poly-
morphisms (illustration by the author)
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IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), страдающих БЛД, 
обнаружена тенденция к увеличению частоты РДС. 
При анализе продолжительности респираторной 
поддержки детям с БЛД и генетических полимор-
физмах изучаемых цитокинов выявлено увеличение 
длительности ИВЛ у детей при наличии полиморф-
ных аллелей (гомо- и гетерозиготные генотипы) ге-

нов: IL-4 (C589Т), IL-10 (G1082A), IL-10 (C819T), 
TNFα (G308A) — и продолжительности СРАР при 
носительстве функционально сниженных генотипов 
IL-6 (C174G), IL-10 (C819T, С592A).

Полученные нами данные дают возможность 
разработать прогностические сценарии развития 
БЛД в неонатальный и постнатальный периоды.
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