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Обследовано 59 больных с туберкулемами легких. У 27 из них туберкулезный процесс сочетался с сахарным диабетом 1-го типа (СД1), у 21 – 
с сахарным диабетом 2-го типа (СД2). Группу сравнения составили 11 больных с туберкулемами без СД. Установлено, что туберкулемы при 
сопутствующем СД (как СД1, так и СД2) отличаются от таковых у больных без СД. При наличии СД, в отличие от больных без СД, чаще 
выявлялись множественные туберкулемы. При этом выраженность специфического процесса у больных с сочетанной патологией была 
существенно выше. Это подтверждалось наличием распада в туберкулемах и бактериовыделением, а также наибольшей выраженностью 
симптомов интоксикации и изменений показателей общего анализа крови. Анализ показателей системного воспалительного ответа также 
свидетельствовал о наибольшей активности специфического процесса при туберкулемах у больных с сопутствующим СД, что документи-
ровалось достоверно высокими значениями реактантов острой фазы.
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59 destructive pulmonary tuberculosis patients were examined. 27 of them suffered from tuberculosis with concurrent type 1 diabetes, and 21 had 
type 2 diabetes. The comparison group included 11 tuberculosis patients with no diabetes. It was found out that tuberculomas in case of concurrent 
diabetes (both type 1 and type 2) differed from the ones in the patients with no diabetes. The patients with concurrent diabetes more often had 
multiple tuberculomas, unlike the patients without it. And the intensity of the disease was much higher in tuberculosis patients with this concurrent 
condition. It was confirmed by the destruction in tuberculomas and a positive result of sputum test, as the more intensive intoxication symptoms and 
abnormalities in the general blood count. Analysis of rates of systemic inflammation response also proved the higher intensity of the disease in case 
of tuberculomas in the patients with concurrent diabetes which was documented by the confidently higher level of acute phase reactants. 
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Туберкулема, представляющая собой изолирован-
ное округлое инкапсулированное образование диа-
метром более 1 см, является одной из клинических 
форм туберкулеза [7, 8]. У впервые выявленных 
больных туберкулезом органов дыхания туберкуле-
мы легких обнаруживают в 2-6% случав [8]. Для ту-
беркулемы характерно малосимптомное торпидное 
течение процесса [7]. Редко наблюдаются прогрес-
сирование, деструкции и бактериовыделение [7, 8]. 
По данным Винокурова И. И. (2011), микобактерии 
туберкулеза (МБТ) в мокроте у больных с туберку-
лемами легких обнаруживались в 35,8% случаев [2]. 
При этом доля больных с множественной лекар-
ственной устойчивостью (МЛУ) МБТ составля-
ла 17,5%.

У больных с сахарным диабетом (СД) одной из 
наиболее часто встречающихся форм туберкулеза 
легких является туберкулема. Если у больных СД 
туберкулема легких выявляется приблизительно 
в 30% случаев, то у пациентов без СД – лишь в 
8,4% [5]. В настоящее время как в мире, так и РФ 

наблюдается стремительный рост заболеваемости 
СД, который является фактором риска развития 
туберкулеза. 

Известно, что туберкулез легких при сопутствую-
щем СД имеет свои особенности [5]. Между тем из-
учение в сравнительном аспекте особенностей тече-
ния и выраженности воспалительного процесса при 
туберкулемах легких у больных СД и без него изу- 
чено недостаточно и представляет большой интерес.

Цель исследования: изучение в сравнительном 
аспекте особенностей клинического течения и 
выраженности системного воспалительного от-
вета (СВО) при туберкулемах легких у больных 
сопутствующим сахарным диабетом 1-го (СД1) и 
2-го типа (СД2), а также без СД. 

Материалы и методы

Обследовано 59 больных с туберкулемами лег-
ких. У 27 из них туберкулезный процесс сочетался 
с СД1 типа, у 21 – с СД2. Группу сравнения соста-
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вили 11 больных с туберкулемами легких без СД. 
Всем больным проводили детальное клинико-рент-
генологическое и лабораторное обследование. СД 
у большинства больных на момент поступления в 
стационар был декомпенсированным. 

Для оценки выраженности СВО в сыворот-
ке крови определяли концентрации реактантов 
острой фазы воспаления (РОФ) – С-реактивного 
белка (СРБ), сывороточного амилоидного белка 
А (СAA), α1-антитрипсина (α1-АТ), гаптоглобина 
(ГГ) и фибриногена (Ф). СРБ, α1-АТ, ГГ и Ф опре-
деляли иммунотурбидиметрическим, СAA – имму-
ноферментным методом. 

Статистическую обработку данных осуществляли 
с помощью пакета программ Microsoft Excel. Опре-
деление достоверности различий между качествен-
ными показателями сравниваемых групп проводили 
с использованием критерия χ2. При обработке коли-
чественных показателей вычисляли среднее ариф-
метическое (М) и ошибку среднего (m). Проверку 
гипотезы о равенстве средневыборочных величин 
выполняли с применением t-критерия Стьюдента. 
Различия считались достоверными при значении 
p < 0,05. 

Результаты исследования

Установлено, что во всех трех группах большин-
ство составили мужчины (соответственно 59,3; 52,4; 
54,5%). Возраст большинства больных в группе с 
СД1 и без СД составил до 39, а в группе с СД2 – 
более 40 лет. 

Впервые выявленный процесс достоверно чаще 
наблюдался у пациентов без СД, тогда как ранее 
леченный туберкулез и рецидивы специфическо-
го процесса чаще выявляли при сопутствующем 
СД1 и СД2 (при СД1 – 25,9%, СД2 – 38,1% и без 
СД – 81,2%; χ21-3 = 13,436, p1-3 = 0,001; χ22-3 = 10,851; 
р2-3 = 0,001).

Множественные туберкулемы при наличии СД1 
и СД2 наблюдались в 3 раза чаще по сравнению с 
больными без СД (при СД1 – 55,6%, СД2 – 57,1% и 
без СД – 18,1%; χ21-3 = 8,563, р1-3 = 0,003; χ22-3 = 9,375; 
р2-3 = 0,002).

При СД1 и СД2 достоверно чаще наблю-
далась умеренно выраженная интоксикация 
(при СД1 – 44,4%, СД2 – 42,9% и без СД – 9,1%; 
χ21-3 = 11,43, р1-3 = 0,001; χ22-3 = 17,4, р1-3 = 0,001). 
У больных без СД туберкулема чаще сопровожда-
лась слабо выраженной интоксикацией (при СД1 – 
55,6%, СД2 – 25,9% и без СД – 90,9%; χ21-3 = 3,75, 
р1-3 = 0,05; χ22-3 = 18,6; р2-3 = 0,001).

При исследовании бронхолегочных симптомов 
заболевания установлено, что кашель с мокротой 
достоверно чаще наблюдался у больных с наличи-
ем СД1 и СД2 (при СД1 – 59,3%, СД2 – 47,6% и 
без СД – 18,2%; χ21-3 = 10,56, р1-3 = 0,001; χ22-3 = 5,85; 
р2-3 = 0,016). Хрипы также чаще выслушивались у 
больных СД1 и СД2. 

Распад в туберкулемах достоверно часто опре-
делялся у пациентов с сочетанным СД1 и СД2 по 
сравнению с больными без СД (при СД1 – 74,1%, 
СД2  –  76,2% и без СД – 36,4%; χ21-3 = 13,436, 
р1-3 = 0,001; χ22-3 = 10,851, р2-3 = 0,001) (рис.).

Бактериовыделение методом микроскопии и 
посева достоверно чаще выявлялось у больных с 
СД1 и СД2 (при СД1 – 66,7%, СД2 – 70,4% и без 
СД – 36,4%; χ21-3 = 4,155, p1-3 = 0,042; χ22-3 = 4,958, 
p2-3 = 0,026) (рис.).

Достоверных различий в спектре лекарственной 
устойчивости МБТ в сравниваемых группах не на-
блюдали.

При оценке показателей общего анализа крови 
определено, что лейкоцитоз и палочкоядерный 
сдвиг влево, а также повышение СОЭ более 30 мм/ч 
(по Вестергрену) достоверно чаще наблюдались у 
больных с наличием сопутствующего СД. 

Далее изучена выраженность СВО, которая 
традиционно оценивается по уровню РОФ. Уста-
новлено, что повышение уровня СРБ при нали-
чии сопутствующего СД было более существен-
ным по сравнению с больными без СД. Среднее 
его значение при СД1 составило 17,7 ± 4,9 мг/л, 
при СД2 – 11,7 ± 4,5 мг/л, а в группе больных без 
СД – 6,0 ± 2,5 мг/л (p1-3 < 0,05). СРБ является сиг-
нальным белком, свидетельствующим о наличии 
воспалительного процесса и степени его выражен-
ности. Стимуляция синтеза СРБ относится к самым 
ранним реакциям. СРБ обладает опсонизирующим 
эффектом в отношении бактерий. При этом форми-
рующиеся комплексы передаются фагоцитирую-
щим клеткам посредством локализованных на по-
верхности фагоцитов сайтов, имеющих сродство с 
СРБ [6].

Распад МБТ+

* – различия между СД1 и без СД достоверны
^ – различия между СД2 и без СД достоверны
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Рис. Частота наличия распада и бактериовыделения 
при туберкулемах легких у больных с 
сопутствующим СД1 и СД2 и без него (в %) 
Fig. Frequency of destruction and a positive result of sputum 
test in pulmonary tuberculosis patients with concurrent type 
1 and 2 diabetes and without it (%) 
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Аналогичные тенденции наблюдались при ана-
лизе показателей других РОФ. Среднее значение 
САА при СД1 составило 118,2 ± 14,9 мг/л, при 
СД2 – 112,3 ± 11,9 мг/л, а в группе больных без 
СД – 103,9 ± 9,5 мг/л. СAA является наиболее чув-
ствительным маркером воспаления. Он оказывает 
хемоатрактантное действие на лейкоциты, усили-
вает их адгезию и инфильтрацию в ткани в участке 
воспаления [1].

Уровень α1-АТ был также выше у больных с соче-
танным СД (соответственно при СД1 – 2,1 ± 0,1 г/л, 
при СД2 – 1,95 ± 0,09 г/л и без СД – 1,75 ± 0,1 г/л; 
p1-3 < 0,02). α1-АТ является главным ингибитором 
нейтрофильной эластазы (НЭ) – мощной серино-
вой протеиназы, способной разрушать все струк-
турные элементы легочной ткани и растворимые 
белки. Приток нейтрофилов в зону воспаления и 
их локальная активация неизбежно сопровожда-
ются массивным высвобождением во внеклеточную 
среду НЭ, оказывающей лизирующее действие на 
клеточный детрит и окружающие очаг интактные 
ткани. Блокирование активности НЭ (и в меньшей 
степени других сериновых протеиназ) служит есте-
ственным механизмом защиты как самого очага, так 
и окружающих его тканей от протеолитического 
разрушения [9].

Наиболее высокие значения уровня ГГ в сыворот-
ке крови наблюдали у больных с сопутствующим 
СД (соответственно при СД1 – 1,38 ± 0,12 г/л, при 
СД2 – 1,25 ± 0,11 г/л и без СД – 1,04 ± 0,11 г/л; 
p1-3 < 0,05). Защитная роль ГГ в ходе формирова-
ния СВО определяется его высоким сродством к 
ионам железа, благодаря чему он способен отни-
мать железо у размножающихся микроорганизмов 
и из реакций свободнорадикального окисления в 
поврежденных тканях, тем самым выполняя роль 
эндогенного фактора бактерицидной и антиокси-
дантной защиты [4].

Концентрация Ф в плазме крови в сравни-
ваемых группах больных достоверно не раз-
личалась и составила при СД1 3,29 ± 0,29 г/л, 

при СД2  –  3,31  ±  0,22  г/л и у пациентов без 
СД – 3,1 ± 0,2 г/л. Важным механизмом защиты 
при развитии СВО является отграничение воспа-
ления, функцию которого выполняет фибриновый 
вал, образующийся в процессе коагуляции фибри-
ногена, перешедшего во внесосудистое простран-
ство при повышении сосудистой проницаемости. 
Гиперпродукция Ф с ростом его концентрации в 
плазме крови является ответом организма на рас-
пространенное воспаление и возникновение де-
структивных процессов. Вместе с тем острофазная 
гиперфибриногенемия создает предпосылки для 
усиления физиологического ВСК [3].

Заключение

Анализ клинико-рентгенологических и лабора-
торных данных показал, что туберкулемы у боль-
ных с СД (как СД1, так и СД2) отличаются от та-
ковых у больных без СД. При наличии СД чаще 
выявлялись множественные туберкулемы. При 
этом выраженность проявлений специфического 
процесса у больных с сочетанной патологией была 
существенно выше. Это подтверждалось в первую 
очередь наличием распада в туберкулемах и бакте-
риовыделения, а также наибольшей выраженностью 
симптомов интоксикации и изменений показателей 
общего анализа крови. Анализ показателей СВО 
свидетельствовал о наибольшей активности специ-
фического процесса при туберкулемах у больных с 
сочетанным СД, что документировалось достовер-
но высокими значениями РОФ у пациентов этой 
категории. 

Полученные данные позволяют заключить, что 
при наличии СД с целью предотвращения разви-
тия рецидивов перед применением хирургических 
методов лечения, которые являются неотъемлемой 
частью комплексного лечения больных туберкуле-
мами легких, необходима комплексная предопера-
ционная подготовка в связи с большей выражен-
ностью СВО. 
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