
 19

УДК 616.379-008.64        DOI: 10.18699/SSMJ20240202
Обзор литературы/Review article

Цитокины – перспективные диагностические и прогностические 
биомаркеры микрососудистых осложнений сахарного диабета

В.В. Климонтов, К.Р. Мавлянова

НИИ клинической и экспериментальной лимфологии – 
филиал ФИЦ Институт цитологии и генетики СО РАН 
630060, г. Новосибирск, ул. Тимакова, 2 

Резюме

Классические знания о патогенезе сахарного диабета (СД) и его осложнений в последние годы дополнились 
представлениями о роли хронического воспаления. Установлено, что воспалительные реакции играют роль в 
дисфункции бета-клеток, формировании инсулинорезистентности и ремоделировании сосудистой стенки. Цен-
тральную роль в развитии воспаления играют цитокины – растворимые низкомолекулярные белки и пептиды, 
выполняющие информационные и регуляторные функции. Широкий спектр биологической активности и во-
влеченность во многие аспекты патогенеза позволяют рассматривать цитокины как перспективные молекулы 
для диагностики и прогноза осложнений СД. В данном обзоре мы систематизировали данные исследований, 
в которых оценивалась роль цитокинов как диагностических и прогностических маркеров развития микросо-
судистых осложнений СД. Имеющиеся данные указывают, что ангиогенные и провоспалительные цитокины 
(VEGF, TNF-α, IL-6, IL-8, IL-15, IL-17, MCP-1, IP-10, INF-γ, PEDF и др.) являются перспективными биомаркера-
ми пролиферативной диабетической ретинопатии, особенно при исследовании их локальной продукции (в сте-
кловидном теле, водянистой влаге и слезной жидкости). Роль этих молекул как индикаторов непролиферативной 
диабетической ретинопатии и диабетического макулярного отека заслуживает дальнейших исследований. Сы-
вороточные провоспалительные и фиброгенные цитокины (прежде всего, MCP-1, IL-6, TNF-α, YKL-40, TGF-β 
и bFGF) и рецепторы цитокинов (sTNFR1, sTNFR2) рассматриваются как перспективные диагностические и 
прогностические маркеры диабетического поражения почек. Мочевая экскреция IL-6 и MCP-1 является преди-
ктором прогрессирования диабетической нефропатии. Мультиплексный анализ, масс-спектрометрия позволяют 
исследовать панели цитокинов в небольших по объему образцах биологического материала. Комбинированные 
биомаркеры, включающие несколько цитокинов, могут повышать надежность прогноза диабетических ослож-
нений.
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Abstract

Classical knowledge about the pathogenesis of diabetes and its complications in recent years has been supplemented 
by ideas about the role of chronic inflammation. It has been established that inflammatory reactions play a role in the 
beta cell dysfunction, the formation of insulin resistance and remodeling of the vascular wall. Cytokines, soluble low 
molecular weight proteins and peptides that perform informational and regulatory functions, play central role in the 
development of inflammation. A wide range of biological activity and involvement in many aspects of pathogenesis 
make it possible to consider cytokines as promising molecules for diagnosing and predicting the complications. In this 
review, we summarize data from studies that assessed the role of cytokines as diagnostic and prognostic markers for 
the development of microvascular diabetic complications. Current data indicate that angiogenic and pro-inflammatory 
cytokines (VEGF, TNF-α, IL-6, IL-8, IL-15, IL-17, MCP-1, IP-10, INF-γ, PEDF, etc.) are promising biomarkers for 
proliferative diabetic retinopathy, especially when their local production is assessed (in vitreous, aqueous humor and 
tears). The role of these molecules as biomarkers of non-proliferative diabetic retinopathy and diabetic macular edema 
needs further research. Serum proinflammatory and fibrogenic cytokines (primarily MCP-1, IL-6, TNF-α, YKL-40, 
TGF-β and bFGF) and cytokine receptors (sTNFR1, sTNFR2) are considered as promising diagnostic and prognostic 
markers of diabetic kidney disease. Urinary excretion of IL-6 and MCP-1 turned out to be a predictor of the progression 
of diabetic nephropathy. Multi-bead assay and mass spectrometry make it possible to study cytokine panels in small 
samples of biological material. Combined biomarkers, including several cytokines, may increase the reliability of the 
prognosis of diabetic complications.

Key words: diabetes mellitus, diabetic retinopathy, diabetic nephropathy, chronic kidney disease, biomarker, 
cytokine, inflammation, growth factor, interleukin.
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Распространенность сахарного диабета (СД) 
неуклонно растет в течение нескольких послед-
них десятилетий. По данным экспертов Между-
народной федерации диабета (IDF), количество 
людей в мире, живущих с СД, достигло 537 млн, 
к 2045 г. ожидается дальнейший рост до 700 млн 
[1]. Изучение механизмов развития СД и его ос-
ложнений остается одной из наиболее актуаль-
ных задач фундаментальной и клинической меди-
цины. Классические знания о патогенезе СД и его 
осложнений в последние годы дополнились пред-
ставлениями о роли хронического воспаления. 
Установлено, что воспалительные реакции игра-
ют роль в повреждении β-клеток поджелудочной 
железы, формировании инсулинорезистентности 
и ремоделировании сосудистой стенки [2]. Цен-
тральную роль в развитии воспаления играют ци-
токины – растворимые низкомолекулярные белки 
и пептиды, выполняющие информационные и 
регуляторные функции. Широкий спектр биоло-
гической активности и вовлеченность во многие 
аспекты патогенеза позволяют рассматривать ци-
токины как перспективные молекулы для диагно-
стики и прогноза течения СД и его осложнений. 

В данном обзоре мы систематизировали дан-
ные исследований, в которых оценивалась роль 
цитокинов как диагностических и прогности-
ческих маркеров развития микрососудистых 

осложнений СД. Поиск источников проведен в 
базах данных Pubmed/Medline по комбинациям 
ключевых слов «diabetes» и «cytokine», или «in-
flammation» и «diabetic retinopathy», или «diabet-
ic nephropathy», или «сhronic kidney disease» и 
их русскоязычных эквивалентов в базе данных 
eLIBRARY.RU без ограничений по глубине поиска. 

Диабетическая ретинопатия

Диабетическая ретинопатия (ДР) – одно из 
наиболее частых микрососудистых осложнений 
СД и одна из ведущих причин слепоты у лиц тру-
доспособного возраста. Хроническое воспале-
ние играет роль в патогенезе разных стадий ДР, 
способствуя повышению проницаемости сосудов 
сетчатки и неоваскуляризации [3, 4]. В ряде ис-
следований предприняты попытки найти биомар-
керы ДР среди цитокинов, регулирующих воспа-
ление и ангиогенез, в плазме крови и структурах 
глаза. 

Плазма крови. B. Cao et al. исследовали кон-
центрацию 60 цитокинов в плазме крови у боль-
ных СД 2 типа. Содержание 12 молекул оказалось 
повышенным у пациентов с непролиферативной 
ДР; уровень ангиопоэтина-1, тромбоцитарного 
фактора роста BB (PDGF-BB) и рецептора 2 типа 
фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) был 
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ассоциирован с непролиферативной ДР в моде-
лях машинного обучения [5]. VEGF – наиболее 
известный маркер и молекулярная мишень при 
пролиферативной ДР. Его продукция в сетчатке 
возрастает при сосудистой пролиферации, у боль-
ных пролиферативной ДР повышение концентра-
ции VEGF наблюдается и в плазме крови [6, 7]. 
Ассоциацию с пролиферативной ДР показал фак-
тор, индуцируемый гипоксией 1α (HIF-1α), и пиг-
ментный фактор эпителиального происхождения 
(PEDF) [8]. При исследовании панели цитокинов 
плазмы крови больных СД 2 типа с помощью 
мультиплексного анализа уровень фактора некро-
за опухолей α (TNF-α) был связан с пролифера-
тивной ДР [9]. Протеомный анализ внеклеточных 
везикул плазмы крови позволил установить, что 
TNF-α-индуцируемый протеин-8 (TNFAIP8) мо-
жет являться потенциальным биомаркером ДР и 
значимым медиатором ангиогенеза [10]. 

Заметим, что изменения продукции цитоки-
нов в сетчатке глаза не всегда заметны при опре-
делении концентраций этих молекул в плазме 
крови. Другие органы могут быть более значи-
мым источником циркулирующих цитокинов. В 
связи с этим большой интерес представляют ре-
зультаты исследований цитокинов во внутриглаз-
ных структурах и жидкостях. 

Стекловидное тело. Эта структура обычно 
становится доступной для исследования после 
витрэктомии. У больных пролиферативной ДР 
зафиксировано увеличение содержания VEGF 
в стекловидном теле, которое оказалось преди-
ктором прогрессирования осложнения после ви-
трэктомии [7]. У больных с пролиферативной ДР 
обнаружено повышение и уровня другого стиму-
лятора ангиогенеза – плацентарного фактора ро-
ста (PlGF), а также CD54, интерлейкина-8 (IL-8) в 
витреальной жидкости [11]. В.В. Черных и соавт. 
зафиксировали увеличение концентрации VEGF, 
PEDF, IL-4, IL-6, IL-8, IL-17A, а также моноци-
тарного хемоаттрактантного протеина (МСР-1) в 
стекловидном теле у пациентов с пролифератив-
ной ДР [12]. Исследование 36 цитокинов в жид-
кости стекловидного тела показало, что пациен-
ты с пролиферативной ДР имеют более высокий 
уровень VEGF, VEGF-D, IL-8, IL-15 и IL-16 по 
сравнению с больными непролиферативной ДР 
[13]. В недавнем исследовании зафиксировано 
повышение содержания антагониста рецепторов 
IL-1 (IL-1ra), IL-6, IL-7, IL-8, IL-13, IL-15, эо-
таксина, гранулоцитарного колониестимулиру-
ющего фактора (G-CSF), интерферона-γ (IFN-γ), 
интерферон-γ-индуцируемого белка (IP-10), 
MCP-1, макрофагальных воспалительных белков 
1α и 1β (MIP-1α, MIP-1β), хемокина, экспресси-
руемого и секретируемого T-клетками при акти-

вации (RANTES), TNF-α и VEGF-A в жидкости 
стекловидного тела у больных СД 2 типа с про-
лиферативной ДР [14]. 

В.В. Нероев и соавт. провели сравнительный 
анализ уровня 45 цитокинов в образцах стекло-
видного тела и сыворотки крови у пациентов с 
осложненной пролиферативной ДР. Содержание 
IL-6, IL-8, IP-10, MCP-1, фактора роста гепато-
цитов (HGF), лейкемия-ингибируюшего фактора 
(LIF) и VEGF-A в стекловидном теле было значи-
мо выше, чем в сыворотке крови, что подтвержда-
ет локальную интраокулярную продукцию этих 
медиаторов. Показана связь гемофтальма, рубео-
за радужки и активности пролиферативной ДР с 
увеличением концентрации соответственно IL-8 
и IP-10, LIF, MCP-1. Возрастание содержания 
IL-6 и эпидермального фактора роста (EGF) вы-
явлено при сочетании гемофтальма и массивной 
фиброзной пролиферации [15]. Высокий уровень 
IL-6 и МСР-1 у больных пролиферативной ДР 
может сохраняться после витрэктомии, повышая 
риск диабетического макулярного отека (ДМО) 
[16]. Исследования протеома стекловидного тела 
с помощью масс-спектрометрии показали ассо-
циацию PEDF с ДМО [17]. В фиброваскулярных 
мембранах, удаленных у пациентов с пролифе-
ративной ДР, обнаруживается повышенная экс-
прессия NLRP3-инфламмасом, что согласуется с 
данными об увеличении концентрации маркеров 
инфламмасом – IL-1β и IL-18 [18].

Представленные данные свидетельствуют о 
том, что витреальные ангиогенные и провоспали-
тельные цитокины могут являться биомаркерами 
пролиферативной ДР. 

Водянистая влага. Исследование цитокинов 
возможно проводить и в водянистой влаге – желе-
образной жидкости передней и задней камер гла-
за. Показаны тесные корреляции между уровнем 
VEGF и IL-6 в водянистой влаге и витреальной 
жидкости у пациентов с пролиферативной ДР, а 
также ассоциация между повышением содержа-
ния этих цитокинов в обеих жидкостях и тяже-
стью и активностью процесса в сетчатке [19]. В 
другой работе показаны корреляции концентра-
ции VEGF-A, IL-8 и PlGF в водянистой влаге c 
таковыми в витреальной жидкости (но не в плаз-
ме) у пациентов с пролиферативной ДР. Уровень 
VEGF-A был ниже после введения анти-VEGF 
препаратов [20]. Установлено, что увеличение со-
держания VEGF в водянистой влаге наблюдает-
ся и у больных непролиферативной ДР, при этом 
степень повышения продукции цитокина про-
порциональна выраженности изменений сетчат-
ки [21]. 

H. Wu et al. провели сравнительное исследо-
вание панели цитокинов (VEGF, IL-1β, IL-2, IL-4, 
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IL-5, IL-6, IL-10, INF-γ, TNF-α) в водянистой влаге 
с помощью мультиплексного анализа у пациентов 
без ДР, с непролиферативной ДР, пролифератив-
ной ДР, а также у пациентов без СД, оперирован-
ных по поводу катаракты (контрольная группа). 
Не выявлено различий между пациентами без ДР 
и контролем по уровню исследованных цитоки-
нов. Напротив, у больных непролиферативной 
ДР концентрация всех молекул была увеличена. 
Больные пролиферативной ДР отличались от па-
циентов с непролиферативной ДР более высоким 
уровнем VEGF, IL-2 и IL-5 [22]. В другом ис-
следовании содержание VEGF, IL-6, IL-8, IL-10, 
TGF-β и MCP-1 в водянистой влаге возрастало с 
увеличением тяжести ДР, особенно в группе лиц 
с неоваскулярной глаукомой [23]. H. Zhang et al. 
выявили, что уровень IL-23 в водянистой влаге 
повышен у больных СД даже без ДР и увеличи-
вается по мере нарастания выраженности ДР. У 
больных ДР с выраженностью процесса на глаз-
ном дне было ассоциировано повышение концен-
трации IL-17 и снижение содержания IL-10 [24].

Таким образом, уровень провоспалительных 
цитокинов в водянистой влаге глаза отражает вы-
раженность ДР. Ограничением для применения 
метода являются относительная труднодоступ-
ность и малый объем получаемых образцов. 

Слезная жидкость. В последние годы на-
блюдается большой интерес к слезной жидкости 
как потенциальному источнику биомаркеров. Ее 
преимуществом по сравнению с кровью и водя-
нистой влагой являются бóльшая доступность и 
более простой состав. Сообщалось, что у пациен-
тов с СД повышение уровня TNF-α и IL-8 в слез-
ной жидкости пропорционально выраженности 
ДР [25]. Исследование 27 цитокинов в слезной 
жидкости с помощью мультиплексного анализа 
показало увеличение концентрации MCP-1 и IP-
10 у больных СД с наличием и отсутствием ДР, 
а также изменение баланса между различными 
цитокинами при ДР (IFN-γ/IL-5, IL-2/IL-5, IFN-γ/
MCP-1, IL-4/MCP-1, IL-4/IL-8 и IL-12p70/IL-8) 
[26]. Показано, что уровень 27 цитокинов в сте-
кловидном теле и в слезной жидкости, собранной 
с помощью тест-полосок Ширмера после интра-
витреальных инъекций, сопоставим, что можно 
объяснить витреальным рефлюксом. У пациен-
тов с ДМО наблюдалось повышение содержания 
VEGF; соотношение IL-1ra/IL-1β было в 13 раз 
выше, чем у больных пролиферативной ДР [27].

Представленные данные свидетельствуют о 
том, что ангиогенные и провоспалительные ци-
токины (VEGF, TNF-α, IL-6, IL-8, IL-15, IL-17, 
MCP-1 IP-10, INF-γ, PEDF и др.) биологических 
жидкостей глаза являются перспективными био-
маркерами пролиферативной ДР (табл. 1). Роль 

этих молекул как индикаторов непролифератив-
ной ДР и ДМО заслуживает дальнейших иссле-
дований. 

Диабетическая нефропатия
СД является одной из ведущих причин хро-

нической болезни почек (ХБП) в индустриально 
развитых странах. В развитии и прогрессиро-
вании ХБП диабетического генеза играют роль 
метаболические, гемодинамические факторы, а 
также процессы воспаления и фиброза [28, 29]. 
Соответственно, предпринимаются попытки най-
ти биомаркеры диабетической нефропатии (ДН) 
среди регуляторов этих процессов. 

Плазма (сыворотка) крови. Ассоциации 
уровня провоспалительных цитокинов в плазме 
крови с наличием и прогрессированием ХБП у 
больных СД показаны в ряде исследований. У па-
циентов с СД 2 типа и ХБП обнаружено повыше-
ние концентрации IL-6, MIP-1, макрофагального 
CSF (M-CSF), а также фактора ингибирования 
миграции макрофагов (MIF), при этом содержа-
ние M-CSF и MIP-1α было больше, чем у боль-
ных без ХБП, а уровень M-CSF, MIP-1α и IL-6 
положительно коррелировал с альбуминурией 
[30]. Об ассоциации концентрации IL-6 с альбу-
минурией и функцией почек у лиц с СД 2 типа 
сообщали и другие авторы [31, 32]. Установлено, 
что содержание IL-6, TNF-α и IFN-γ увеличено 
у пациентов с СД 2 типа и ХБП [33], а уровень 
TNF-α ассоциирован с выраженностью ДН [34, 
35]. У пациентов с терминальной ХБП наличие 
СД ассоциировано с более высоким уровнем 
TNF-α [36]. 

Таблица 1. Цитокины как перспективные 
биомаркеры ДР

Table 1. Cytokines as promising biomarkers 
for diabetic retinopathy 

Процессы

Ангиогенез
Воспаление
Сосудистая проницемость
Дисфункция эндотелия

Объекты 
исследования

Плазма (сыворотка) крови
Стекловидное тело
Водянистая влага
Слезная жидкость

Молекулы

VEGF
TNF-α
IL-6, IL-8, IL-15, IL-17 и др.
MCP-1
IP-10, INF-γ
PEDF
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Современные исследования фиксируют рост 
распространенности неальбуминурического ва-
рианта ХБП среди больных СД [37]. Нами ис-
следована панель из 27 цитокинов сыворотки 
крови у больных СД 2 типа с альбуминуриче-
ским и неальбуминурическим вариантами ХБП. 
Уровень IL-6, IL-17A, G-CSF, MIP-1α и фактора 
роста фибробластов (bFGF) показал отрицатель-
ную корреляцию с расчетной скоростью клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ), IL-10 и VEGF – с со-
держанием маркера интерстициального фиброза 
WFDC2. Многофакторный анализ позволил уста-
новить ассоциацию концентрации IL-17A и MIP-
1α с неальбуминурической ХБП, IL-6 – с альбу-
минурическим вариантом [38]. 

В ряде исследований изучено прогности-
ческое значение ряда цитокинов при ДН. В 
проспективном исследовании ROADMAP 
(the Randomized Olmesartan And Diabetes 
Microalbuminuria Prevention study) уровень 
MCP-1 являлся прогностическим индикатором 
возникновения микроальбуминурии у больных 
СД 2 типа [39]. У пациентов с ДН концентрация 
IL-6 и MCP-1 была ассоциирована с риском раз-
вития терминальной почечной недостаточности 
[40]. Другой хемокин, фактор стромальных кле-
ток 1α (SDF-1α /CXCL12), оказался предиктором 
снижения функции почек у лиц с СД в проспек-
тивном исследовании CRIC (the Chronic Renal 
Insufficiency Cohort study) [41]. В когорте участ-
ников исследования DCCT/EDIC (the Diabetes 
Control and Complications Trial / Epidemiology of 
Diabetes Interventions and Complications) концен-
трация растворимых рецепторов TNF-α (sTNFR1 
и sTNFR2) в сыворотке крови оказалась незави-
симым фактором риска макроальбуминурии и 
снижения функции почек у больных СД 1 типа 
[42, 43]. При СД 2 типа сывороточный уровень 
TNFR1 и sTNFR2 показал связь с наличием ДН 
и являлся независимым предиктором сердечно-
сосудистых заболеваний и смертности [44]. В ра-
нее упомянутом исследовании СRIC содержание 
sTNFR1, sTNFR2, MCP-1 и хитиназа-3-подобного 
протеина (YKL-40) было ассоциировано с про-
грессированием ДН; TNFR-1, TNFR-2 и YKL-40 
являлись предикторами снижения рСКФ [45]. На-
конец, в исследовании REGARDS (the Reasons for 
Geographic and Racial Differences in Stroke) уро-
вень sTNFR1 оказался независимым предикто-
ром терминальной почечной недостаточности у 
лиц с СД и рСКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 [46]. 

В исследовании, проведенном в Нидерлан-
дах, оценивалась панель из 28 маркеров, отра-
жающих процессы воспаления, фиброза, ангио-
генеза и дисфункции эндотелия у больных СД 2 
типа. Установлено, что комбинация, включавшая 

MCP-1, sTNFR1, матриксные металлопротеина-
зы, тирозинкиназу, подоцин, фактор роста соеди-
нительной ткани (CTGF), склеростин, YKL-40 
и N-терминальный натрийуретический пептид 
(NT-proCNP), повышает точность прогнозирова-
ния снижения фильтрационной функции почек 
при использовании вместе с традиционными фак-
торами риска [47]. 

Моча. В ряде одномоментных исследований 
зафиксировано повышение мочевой экскреции 
провоспалительных и фиброгенных цитокинов у 
больных ДН. В частности, сообщалось об ассоци-
ации повышенной альбуминурии и экскреции IL-
1β, MCP-1, TNF-α и TGF-β у больных СД 1 типа. 
Выделение IL-1β, MCP-1, TNF-α и TGF-β при 
этом коррелировало с толщиной базальных мем-
бран клубочков и канальцев, экскреция TGF-β, 
TNF-α и bFGF отражала выраженность фиброза 
клубочков [48, 49]. Мультиплексный анализ пане-
ли 27 цитокинов мочи больных СД 1 типа пока-
зал увеличение концентрации IL-8, IP-10, MCP-1, 
G-CSF, RANTES, TNF-α и эотаксина у пациентов 
с микроальбуминурией в сравнении с больными 
с нормальной экскрецией альбумина с мочой. 
Концентрация IP-10 и MCP-1 положительно кор-
релировала с альбуминурией и отрицательно – с 
рСКФ [50]. У пациентов с СД 2 типа описаны вза-
имосвязи между содержанием IL-1α, IL-8, IL-18 
в моче и биомаркерами повреждения подоцитов 
и дисфункции канальцев [51]. Мочевая экскреция 
MCP-1 при СД 2 типа прямо ассоциирована с аль-
буминурией и обратно – с рСКФ [34].

Показано, что мочевая экскреция MCP-1 мо-
жет быть предиктором повышения альбуминурии 
[39] и прогрессирующего снижения функции по-
чек [52–54]. Экскреция IL-6 и MCP-1 отражает 
риск прогрессирования ДН даже у больных без 
микроальбуминурии [55]. Данные о возрастании 
уровня провоспалительных цитокинов в плазме 
(сыворотке) крови и в моче в целом согласуются 
с данными о повышении продукции этих медиа-
торов в почках у больных ДН [56]. 

Вышеприведенные данные позволяют рас-
сматривать провоспалительные и фиброгенные 
цитокины (прежде всего MCP-1, IL-6, TNF-α, 
YKL-40, TGF-β и bFGF) и рецепторы цитокинов 
(sTNFR1, sTNFR2) в качестве перспективных ди-
агностических и прогностических маркеров диа-
бетического поражения почек (табл. 2). 

Заключение
Поиск наиболее информативных диагности-

ческих и прогностических маркеров сосудистых 
осложнений СД остается одной из наиболее ак-
туальных задач клинической медицины. В ряду 
возможных биомаркеров ангиопатий особое ме-
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сто занимают цитокины ввиду их важной роли в 
патогенезе. Представленные в настоящем обзоре 
данные свидетельствуют о диагностической и 
прогностической значимости цитокинов как ин-
дикаторов развития и прогрессирования ДР и ДН. 
При этом в случае ДР наиболее информативно 
исследование цитокинов в структурах и жидко-
стях глаза (стекловидном теле, водянистой влаге, 
слезной жидкости), в то время как диабетическое 
поражение почек ассоциировано с изменением 
уровня ряда провоспалительных цитокинов в 
крови и моче. 

При интерпретации результатов исследова-
ния уровня цитокинов следует помнить об их не-
специфичности. Поскольку цитокины продуци-
руются и действуют «в команде», для суждения 
об изменениях их продукции может быть недо-
статочно определения одного показателя. Совре-
менные методы исследования (мультиплексный 
анализ, протеомный анализ) позволяют анализи-
ровать панели цитокинов в небольших по объему 
образцах биологического материала. Изучение 
комбинаций биомаркеров, включающих несколь-
ко цитокинов, повышают точность прогноза ос-
ложнений СД.
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