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Оригинальные исследования

Бронхиальная астма (БА) – одно из наиболее рас�

пространенных заболеваний современного общест�

ва, являющееся причиной временной нетрудоспо�

собности, инвалидности и смерти [1, 2].

До недавнего времени считалось, что основны�

ми факторами сердечно�сосудистых осложнений

при БА являются гипоксемия, легочная гипертен�

зия, а также лекарственные средства, применяемые

при бронхоспазме. Однако в результате современ�

ных исследований установлено, что хроническое вос�

паление играет важную роль в инициации и прогрес�

сировании сердечно�сосудистых осложнений [3].

На модели аллергической БА у кроликов и мы�

шей показано, что вдыхание аллергена вызывает

ишемию и реперфузию миокарда, а также увеличе�

ние инфильтрации нейтрофилами в зоне риска.

Кроме того, аллергенами активировались циркули�

рующие нейтрофилы в коронарном эндотелии, чем

частично объясняется повышенное повреждение

миокарда [4]. На моделях аллергической БА изме�

ненная реактивность системной сосудистой реакции

может быть фактором повышенной восприимчиво�

сти миокарда к повреждению при ишемии / репер�

фузии [5].

Вполне возможно, что при длительном воздей�

ствии повышенных уровней провоспалительных

цитокинов путем изменения функции эндотелия

и свойств гладких мышц сосудов модулируются

сосудистые реакции.

Показано, что периодические приступы удушья,

воздействие гипоксии могут быть одним из механиз�

мов, приводящих к формированию легочной вазо�
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Summary

The aim. To investigate a role of osteopontin for development of right heart diastolic dysfunction in patients with atopic bronchial asthma (ABA).

This is important for early diagnosis of pulmonary hemodynamic disorders. Methods. The study involved 188 subjects: 148 ABA patients who were

divided into 3 groups according to asthma severity and 40 healthy volunteers as controls. We measured right ventricle functional parameters and

blood osteopontin concentration. Results. While increasing ABA severity blood osteopontin concentration increased and the right ventricle diastolic

function decreased in comparison to the healthy controls. Osteopontin concentration was higher in patients with right heart dysfunction. Conclusion:

More severe course of ABA was associated with higher blood osteopontin concentration. More significant right heart dysfunction was seen in patients

with moderate to severe ABA. Right heart dysfunction in ABA was associated with systemic inflammation, particularly with osteopontin concentra�

tion.
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констрикции [6]. Перегрузка давлением правого же�

лудочка (ПЖ), а затем и объемом, проявляющаяся

при относительной недостаточности трехстворчато�

го клапана, является основным этиологическим

фактором гипертрофии и дилатации ПЖ [7]. При

прогрессировании легочной гипертензии запускает�

ся процесс сосудистого ремоделирования с после�

дующим развитием дисфункции ПЖ, приводящий

к развитию легочного сердца [8].

Кроме того, обусловленная гипоксемией легоч�

ная гипертензия влияет на изменение уровня гормо�

нов ренин�ангиотензин�альдостероновой системы

(ангиотензина II и альдостерона), способствующих

активации фибробластов и развитию периваскуляр�

ного интерстициального миокардиального фиброза.

Изменение геометрии сердца, нарушение его сокра�

тимости приводят к ремоделированию сердца [9].

Нарушения легочной гемодинамики часто выявля�

ются не сразу, что обусловливает и более позднее на�

чало терапии.

Другим патологическим процессом, который

инициируется при гипоксии и развитии недостаточ�

ности кровообращения, является апоптоз – запро�

граммированная клеточная смерть. В условиях нор�

мальной деятельности организма программируемая

гибель клеток служит для удаления ненужных струк�

тур и поврежденных нефункционирующих клеток.

В патологических условиях апоптоз перестает быть

адаптивной реакцией, при этом формируется одно

из звеньев патогенеза сердечной недостаточности

и снижается сократительная функция миокарда [10].

Несмотря на то, что проблема легочного сердца

обсуждается достаточно давно, остается много во�

просов в понимании патогенеза этой патологии.

Диастолическая дисфункция (ДД) ПЖ чаще иссле�

дуется у пациентов с хронической обструктивной

болезнью легких (ХОБЛ) [11]. В проведенных иссле�

дованиях при БА установлена зависимость состоя�

ния диастолической функции ПЖ от тяжести тече�

ния заболевания, уровня постнагрузки, величины

легочной гипертензии и выраженности гипертро�

фии ПЖ [12, 13]. В связи с этим поиск доклиничес�

ких маркеров дисфункции ПЖ приобретает перво�

степенное значение.

Показано, что остеопонтин (ОП) играет важную

роль в развитии осложнений заболеваний, таких как

ишемия миокарда, сосудистое воспаление и ремоде�

лирование [14, 15].

ОП представляет собой белок внеклеточного мат�

рикса и иммуномодулятор с широким диапазоном

функций. По результатам молекулярных и клеточ�

ных исследований показано, что ОП участвует в ак�

тивации ответа иммуноглобулина�E, клеточной миг�

рации, адгезии и дифференциации различных

клеток, а также в развитии фиброза дыхательных пу�

тей и кровеносных сосудов [16, 17]. Предполагается,

что ОП является плейотропным цитокином, кото�

рый функционирует как системно, так и локально

в ткани слизистой оболочки. Возможно, ОП являет�

ся связующим звеном между провоспалительной ак�

тивацией и нарушением релаксационной способ�

ности миокарда, играющей важную роль в формиро�

вании и прогрессировании сердечной недостаточ�

ности.

Целью исследования явилась оценка значения

ОП в формировании ремоделирования правых отде�

лов сердца у больных атопической БА (АБА) для вы�

явления ранних признаков нарушения гемодинами�

ки малого круга кровообращения.

Материалы и методы

В исследовании принимали участие больные АБА

(n = 148) различной степени тяжести, группу конт�

роля составили практически здоровые добровольцы

(n = 40). От каждого пациента получено информиро�

ванное согласие.

Критерии включения: персистирующая АБА лег�

кого, среднетяжелого и тяжелого течения; возраст

старше 18 и моложе 60 лет; ранее установленный

диагноз БА; подтвержденная данными спирографии

бронхиальная обструкция, носящая обратимый ха�

рактер (прирост объема форсированного выдоха за

1�ю секунду (ОФВ1) ≥ 12 % и ОФВ1исх. > 200 мл после

пробы с 400 мкг сальбутамола); возможность пра�

вильного использования базисных препаратов; аде�

кватная оценка своего состояния (по мнению

исследователя); адекватная визуализация структур

и камер сердца при проведении эхокардиографичес�

кого (ЭхоКГ) исследования. Критерии исключения:

обострение АБА легкого, среднетяжелого и тяжелого

течения; неаллергическая БА; прием системных

глюкокортикостероидов; наличие цереброваскуляр�

ных заболеваний (острые нарушения мозгового кро�

вообращения, транзиторные ишемические атаки);

заболевания сердца (за исключением артериальной

гипертензии I–II стадии); толщина комплекса инти�

ма–медиа > 0,9 см; злокачественные новообразова�

ния; тяжелая почечная и печеночная недостаточ�

ность; беременность и кормление грудью; сахарный

диабет; ХОБЛ.

По степени тяжести АБА пациенты были разде�

лены на 3 группы (табл. 1): 1�я (n = 40) – легкого

течения, 2�я (n = 62) – среднетяжелого течения, 3�я

(n = 46) – тяжелого течения. Независимо от тяжести

течения заболевания, при включении в исследова�

ние больные, получавшие базисную терапию, в тече�

ние последних 2 мес. находились в стабильном со�

стоянии вне обострения заболевания.

Группу контроля составили практически здо�

ровые респонденты (n = 40: 20 (50,00 ± 7,91 %) муж�

чин; 20 (50,00 ± 7,91 %) женщин); медиана (Ме) воз�

раста – 38 (32; 48) лет.

Степень тяжести заболевания, уровень контроля,

форма заболевания устанавливались в соответст�

вии с рекомендациями GINA (2007) [18] и GINA

(2011) [19].

Для оценки состояния основных показателей

сердца применялся метод трансторакальной ЭхоКГ

из доступов, рекомендованных American Society of

Echocardiography [20], на аппарате цифровой ком�

пьютерной сонографии Sequoia�512 (Acuson, США)
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с использованием мультичастотных датчиков секто�

рального типа с частотой сканирования 2,5–3,5 МГц.

Анализировались средние значения по результатам

измерений 3 сердечных циклов. Были рассчитаны

следующие показатели: максимальные скорости

раннего (Е) и позднего (А) диастолического напол�

нения ПЖ, а также их соотношение (E / A); время

изоволюметрического расслабления (ВИР) и изово�

люметрического сокращения (ВИС), время выброса

ПЖ (ЕТ), время замедления (DT) скорости кровото�

ка в раннюю фазу диастолы.

В исследовании использовался индекс произво�

дительности миокарда (ИПМ) ПЖ (индекс Теi).

Данный индекс впервые был описан С.Теi (1995) [21]

именно для ПЖ. ИПМ отражает важные периоды

деятельности ПЖ (систолическое сокращение, из�

гнание и диастолическое расслабление):

ИПМ = (ВИС + ВИР) / ЕТ.

Определение ОП в плазме крови (нг / мл) прово�

дилось методом твердофазного иммуноферментного

анализа согласно инструкции по применению фир�

мы�производителя иммуноферментной тест�систе�

мы Elisa (eBioscience, США).

Статистическая обработка полученных данных

выполнялась при помощи программы Statistiсa 6.0

for Windows. Для оценки значимости статистических

различий между группами при отсутствии нормаль�

ного распределения переменных применялся непа�

раметрический критерий Краскела–Уоллиса. При

наличии статистически подтвержденных различий

между группами проводилось попарное сравнение

по методу Манна–Уитни. Различия между группами

по качественным признакам определялись с исполь�

зованием критерия χ2. Различия считались статисти�

чески достоверными при p < 0,05. Для оценки свя�

зи признаков применялся корреляционный анализ

с расчетом корреляции по методу Спирмена. С по�

мощью ROC�анализа (Receiver Operating Character�

istic) [22] оценена прогностическая ценность показа�

телей для диагностики ДД ПЖ.

Результаты и обсуждение

Изучено содержание ОП в периферической крови

у больных АБА (рис. 1).

В 1�й группе не зарегистрировано значимого уве�

личения ОП в сравнении с контролем (р = 0,627). Во

2�й и 3�й группах наблюдалось повышение уровня

ОП в плазме крови в сравнении с показателями

у практически здоровых (р = 0,003; р = 0,017 соот�

ветственно).

Таблица 1
Сравнительная характеристика больных АБА

Table 1
Characteristics of patients with atopic bronchial asthma

Характеристика АБА легкого АБА среднетяжелого АБА тяжелого Значимость 

течения, n = 40 течения, n = 62 течения, n = 46 различий

Пол, n (%):

мужчины 24 (60) 21 (34) 7 (15,2) р1–2 = 0,009

р1–3 < 0,001

р2–3 = 0,029

женщины 16 (40) 41 (66) 39 (84,8) р1–2 = 0,009

р1–3 < 0,001

р2–3 = 0,029

Возраст, годы* 22 (20; 25) 37 (28; 48) 48 (39; 53) р1–2 < 0,001

р1–3 < 0,001

р2–3 < 0,001

Длительность заболевания, годы* 7 (2; 12) 4 (1; 12) 14 (10; 19) р1–2 = 0,667

р1–3 = 0,001

р2–3 < 0,001

Индекс массы тела* 22,3 (20,0; 23,0) 24,5 (23,5; 27,1) 31,7 (25,6; 34,1) р1–2 = 0,167

р1–3 = 0,013

р2–3 = 0,023

Отягощенная наследственность по атопии 10 (25,0) 20 (32,3) 16 (34,8) р1–2 = 0,432

р1–3 = 0,325

р2–3 = 0,783

Отягощенная наследственность по БА 23 (57,5) 25 (40,3) 26 (57,0) р1–2 = 0,089

р1–3 = 0,927

р2–3 = 0,095

ОФВ1, %долж.* 94,4 (86,0; 104,4) 79,6 (73,6; 86,6) 72,1 (70,0; 73,8) р1–2 = 0,648

р1–3 < 0,001

р2–3 < 0,001

ОФВ1 / ФЖЕЛ, %долж.* 86,6 (76,0; 92,1) 78,9 (68,7; 86,8) 70,5 (69,9; 74,0) р1–2 = 0,037

р1–3 < 0,001

р2–3 < 0,001

Примечание: * – Ме (Q1; Q3); ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; множественное межгрупповое сравнение выполнено методом Краскела–Уоллиса; 
различия между группами по количественным признакам рассчитаны с использованием критерия Манна–Уитни; различия между группами по качественным признакам рассчитаны
с использованием критерия χ2.
Notes. * – Ме (Q1; Q3); multiple comparisons between groups were made with the Kruskal–Wallis method. Quantitative parameters were compared using Mann–Whitney test, semi�quantitative
parameters were compared using χ2 test.



Повышение уровня ОП в плазме положительно

взаимосвязано с содержанием эозинофилов в пе�

риферической крови (r = 0,64; р = 0,032), чем под�

тверждается роль ОП в формировании воспаления,

возможно, за счет его способности увеличивать хе�

мотаксис эозинофилов и их миграцию в область вос�

паления.

Показано, что в постнатальный период концент�

рации ОП в плазме крови достаточно малы и в мио�

карде его экспрессия не регистрируется, восстанов�

ление его продукции возможно только в ответ на

повреждение или митотическую стимуляцию [20].

Наблюдалось увеличение уровня ОП в группе

больных АБА (показатель по опроснику Asthma

Control Questionnaire (ACQ) > 0,75 баллов), что свиде�

тельствует о наличии риска развития обострения ос�

новного заболевания (рис. 2).

При анализе транстрикуспидального кровотока

(табл. 2) в группах АБА различной степени тяже�

сти показано, что величина показателя скорости

Е ПЖ не отличалась от такой в контрольной группе

(р = 0,801; р = 0,871; р = 314 соответственно).

В группе легкой АБА показатели А ПЖ и Е / А

ПЖ также статистически значимо не превышали

значения в группе контроля (р = 0,815; р = 0,353

соответственно). Только у 2 (11,8 ± 7,81 %) пациен�

тов наблюдалось снижение Е / А ПЖ < 1,1. Вместе

с тем в 1�й группе отмечено увеличение ВИР ПЖ,
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Рис. 1. Уровень ОП в периферической крови у больных АБА раз�

личной степени тяжести
Примечание: различия показателей рассчитаны с использованием крите�

рия Манна–Уитни; * – значимость различий групп по сравнению с контро�

лем (р < 0,05); → – значимость различий между группами (р < 0,05).

Figure 1. Osteopontin blood concentration according to atopic bron�

chial asthma severity
Notes. Parameters were compared using Mann–Whitney test; * – statistically sig�

nificant difference between patient groups and controls (p < 0.05), statistically sig�

nificant difference between groups.

Рис. 2. Уровень ОП в перифери�

ческой крови больных АБА объ�

единенной группы в зависимос�

ти от контроля над основным

заболеванием
Примечание: различия по исследуе�

мым показателям рассчитаны с ис�

пользованием критерия Манна– Уит�

ни; → – значимость различий между

исследуемыми группами (р < 0,05).

Figure 2. Pooled osteopontin blood

concentration in atopic bronchial

asthma patients according to asthma

control level
Notes. Parameters were compared using

Mann–Whitney test (p < 0.05), statisti�

cally significant difference between

groups.

Таблица 2
Параметры транстрикуспидального кровотока и диастолической функции ПЖ у больных АБА 

различной степени тяжести; Me (Q1; Q3)
Table 2

Transtricuspidal blood flow and the right heart diastolic dysfunction 
according to atopic bronchial asthma severity; Me (Q1; Q3)

Параметр АБА легкого АБА среднетяжелого АБА тяжелого Контроль, Значимость различий

течения, n = 17 течения, n = 30 течения, n = 21 n = 27

Е ПЖ, м / с 0,53 (0,46; 0,65) 0,54 (0,41; 0,70) 0,45 (0,34; 0,60) 0,53 (0,46; 0,70) р1–2 = 0,603 р2–3 = 0,136

р1–3 = 0,191 р2–4 = 0,871

р1–4 = 0,801 р3–4 = 0,314

А ПЖ, м / с 0,35 (0,33; 0,45) 0,49 (0,43; 0,59) 0,48 (0,41; 0,56) 0,35 (0,31; 0,47) р1–2 < 0,001 р2–3 = 0,960

р1–3 = 0,005 р2–4 < 0,001

р1–4 = 0,815 р3–4 = 0,003

Е / А, усл. ед. 1,38 (1,23; 1,53) 1,20 (0,87; 1,40) 0,88 (0,72; 1,23) 1,43 (1,26; 1,71) р1–2 = 0,045 р2–3 = 0,032

р1–3 = 0,003 р2–4 < 0,001

р1–4 = 0,353 р3–4 < 0,001

ВИР ПЖ, мс 83 (75; 87) 85 (75; 93) 92 (87; 100) 75 (63; 80) р1–2 = 0,017 р2–3 = 0,638

р1–3 = 0,012 р2–4 < 0,001

р1–4 = 0,025 р3–4 < 0,001

ВИС ПЖ, мс 49 (45; 53) 73 (67; 78) 81 (72; 89) 52 (47; 56) р1–2 < 0,001 р2–3 = 0,047

р1–3 < 0,001 р2–4 < 0,001

р1–4 = 0,428 р3–4 < 0,001

DT, мс 140 (118; 156) 153 (139; 172) 185 (153; 213) 146 (122; 165) р1–2 = 0,123 р2–3 = 0,009

р1–3 = 0,002 р2–4 = 0,127

р1–4 = 0,605 р3–4 < 0,001

ИПМ 0,41 (0,39; 0,46) 0,47 (0,44; 0,54) 0,55 (0,44; 0,64) 0,37 (0,35; 0,42) р1–2 = 0,002 р2–3 = 0,129

р1–3 < 0,001 р2–4 < 0,001

р1–4 = 0,023 р3–4 < 0,001

Примечание: множественное межгрупповое сравнение выполнено методом Краскела–Уоллиса; значимость различий между группами рассчитана с помощью критерия Манна–Уитни.
Notes. Multiple comparisons between groups were made with the Kruskal–Wallis method. Between�group comparison was made using Mann–Whitney test.
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Me которого составила 83 (75; 87) мс vs 75 (63; 80) мс

в контрольной группе (р = 0,025).

В группе больных АБА среднетяжелого течения Me

A ПЖ составила 0,49 (0,43; 0,59), что было значимо

выше показателя в контрольной группе (р < 0,001).

Соотношение Е / А ПЖ во 2�й группе оказалось

сниженным по сравнению с показателями в конт�

рольной группе (р < 0,001). Кроме того, наблюдалось

увеличение ВИР и сокращения ПЖ по сравнению

с показателями в контрольной группе (р < 0,001).

У пациентов с тяжелым течением АБА зареги�

стрированы аналогичные изменения транстрикус�

пидального кровотока, выявленные во 2�й группе:

увеличение A ПЖ (р = 0,003), снижение Е / А

(р < 0,001), увеличние ВИР ПЖ (р < 0,001) и ВИС

ПЖ (р < 0,001) по сравнению с контрольной груп�

пой. Кроме того, в этой группе отмечено также уве�

личение времени DT по сравнению с показателями

в контрольной группе (р < 0,001).

По результатам исследования продемонстрирова�

но снижение диастолической функции ПЖ парал�

лельно тяжести течения заболевания. Так, показатель

А ПЖ увеличивался с тяжестью АБА: различия ста�

тистически достоверны между 1�й и 2�й (р < 0,001),

1�й и 3�й группами (р = 0,005). Также регистрирова�

лось снижение Е / А с тяжестью течения АБА, ста�

тистически значимые различия отмечены между 1�й

и 3�й (р = 0,045), 1�й и 2�й (р = 0,003), 2�й и 3�й груп�

пами (р = 0,032).

Показатели ВИР ПЖ и ВИC ПЖ повышались

с увеличением тяжести основного заболевания:

значимые отличия установлены между 1�й и 2�й

(р = 0,017; р < 0,001), 1�й и 3�й (р < 0,001; р = 0,002),

а также между 2�й и 3�й группами (р = 0,047;

р = 0,009) соответственно.

Не установлено взаимосвязей между возрастом

и показателями ДД ПЖ, однако зарегистрированы

положительные корреляционные взаимосвязи меж�

ду давностью заболевания и параметрами ДД ПЖ:

в 1�й группе – с увеличением времени DT (r = 0,68;

р = 0,007), во 2�й – с увеличением времени А ПЖ

(r = 0,30; р = 0,043), в 3�й – с увеличением времени

DT (r = 0,40; р = 0,047).

Кроме этого, был рассчитан ИПМ, характеризу�

ющий больше физиологические, чем структурные

особенности. ИПМ является параметром оценки

глобальной функции, отражающим как систолу, так

и диастолу. Увеличение ИПМ отмечается при дис�

функции ПЖ.

По рекомендациям Американского общества

эхокардиографии, ИПМ ПЖ > 0,4 при импульсно�

волновой допплер�ЭхоКГ и > 0,55 – при тканевой

допплерографии является показателем снижения

глобальной функции ПЖ [17].

Зарегистрировано увеличение ИПМ с тяжестью

БА: так, в 1�й группе ИПМ составил 0,41 (0,39; 0,46),

во 2�й – 0,47 (0,44; 0,54), в 3�й группе – 0,55 (0,44;

0,64). Отмечено как значимое различие с контро�

лем во всех группах больных (р = 0,023; р < 0,001;

р < 0,001 соответственно), так и увеличение ИПМ

с тяжестью заболевания (р < 0,05).

Таким образом, полученные результаты свиде�

тельствуют о нарушении глобальной (систолической

и диастолической) функции ПЖ уже на ранних ста�

диях заболевания, при этом клинически это не всег�

да выражено.

Известно, что ОП экспрессируется в гипертро�

фированном миокарде и находится преимущест�

венно вокруг миофибробластов соединительной

ткани [23]. Кроме того, при стимуляции Th1�лимфо�

цитов повышается экспрессия ОП, что ассоциирует�

ся с внеклеточным накоплением фибриллярного

коллагена и манифестацией ДД [24].

Показано, что уровень ОП выше у больных с на�

рушенной функцией ПЖ. Так, при показателе Е / А

ПЖ < 1,1 Me ОП составила 70,6 (61,9; 108,5) нг / мл,

тогда как при отсутствии ДД ПЖ уровень ОП соста�

вил 11,6 (7,8; 53,4) нг / мл (р < 0,0001).

Выявлены отрицательная корреляционная взаи�

мосвязь между уровнем ОП в плазме крови и зна�

чением E ПЖ в группе легкой АБА (r = –0,54;

р = 0,047), положительная связь между содержанием

ОП в крови и ИПМ в группе больных среднетяжело�

го течения АБА (r = 0,74; р = 0,009). В группе па�

циентов с АБА тяжелого течения отмечены взаимо�

связи между уровнем ОП в крови и значениями

A ПЖ (r = 0,53; р = 0,032), а также Е / А (r = –0,74;

р = 0,001).

Возможно, ОП является маркером нарушения

релаксационной способности миокарда, играющей

важную роль в формировании и прогрессировании

сердечной недостаточности.

Согласно полученным данным, наибольшими

прогностическими свойствами при низкой стандарт�

ной ошибке ROC�кривой при ДД ПЖ (SEAREA < 0,05)

обладают ОП (ROCAREA = 0,76) и значение ОФВ1

(ROCAREA = 0,74). Именно эти показатели являются

основными прогностическими маркерами ДД ПЖ.

При значении ОП ≥ 38,16 нг / мл (чувствитель�

ность – 88,5 %, специфичность – 82,3 %) можно

прогнозировать развитие ДД ПЖ. Кроме того, при

значении ОФВ1 ≤ 68,9 % можно прогнозировать раз�

витие ДД ПЖ (чувствительность – 80,6 %, специ�

фичность – 89,1 %).

Определение ранних субклинических маркеров

нарушения глобальной и региональной сократимо�

сти и расслабления ПЖ может иметь важное про�

гностическое значение.

Заключение 

На основании изложенного сделаны следующие вы�

воды:

• содержание ОП увеличивается с тяжестью тече�

ния АБА. При неконтролируемом течении забо�

левания отмечается тенденция нарастания значе�

ния ОП;

• предпосылки к развитию ДД миокарда ПЖ имеют�

ся уже при легком течении АБА, что выражается

в увеличении ВИР. Наиболее значимые функци�

ональные нарушения выявлены при среднетяже�

лом и тяжелом течении заболевания, что прояв�



ляется в увеличении А ПЖ, ВИР, ВИС и DT,

уменьшении E / А ПЖ в диастолу;

• функциональные изменения правых отделов

сердца при АБА различной степени тяжести ассо�

циированы с активностью системного воспале�

ния, а именно – с уровнем ОП;

• при значении ОП ≥ 38,16 нг / мл можно прогнози�

ровать развитие ДД ПЖ (чувствительность – 88,5 %,

специфичность – 82,3 %). При ОФВ1 ≤ 68,9 %

можно прогнозировать развитие ДД ПЖ (чувстви�

тельность – 80,6 %, специфичность – 89,1 %).
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