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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА У БОЛЬНЫХ 
ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ С СОПУТСТВУЮЩИМ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1-го И 2-го ТИПА
Г. О. КАМ И Н СКАЯ, Р. Ю. АБДУЛЛАЕВ, О. Г. КОМИССАРОВА  

ФГБНУ «Центральный Н ИИ  туберкулеза», Москва

Обследовано 73 больных туберкулезом легких с сопутствующим сахарным диабетом (С Д ) -  28 пациентов с СД 1-го типа (С Д1) и 45 -  
с СД 2-го типа (СД2). В сыворотке крови определяли триглицериды (ТГ), общий холестерин (ХС), ХС липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП) и ХС липопротеинов низкой плотности (ХС-ЛПН П). ХС липопротеинов очень низкой плотности (Х С-Л П О Н П ) вычисляли 
по формуле Х С -ЛПО НП = ХС -  (ХС-ЛПВП + ХС-ЛПН П). Рассчитывали коэффициент атерогенности и атерогенный индекс плазмы. 
Установлено, что у больных туберкулезом легких с сопутствующим СД со стороны липидного обмена выявляю тся сдвиги атерогенного 
характера: небольшие при СД1 и более выраженные при СД2. Н а состояние липидного обмена у больных с сочетанной патологией су
щественное влияние оказывают выраженность синдрома системного воспалительного ответа (С С В О ) и нутритивный статус организма. 
ССВО сопряжен со снижением холестеринотранспортной функции ЛПВП, что снижает антиатерогенный потенциал крови. Кроме того, 
развитие ССВО приводит к снижению нутритивного статуса, компонентом которого становится нарастание катаболических процессов 
в метаболизме липидов. Интенсификации липолиза сопутствует нарастание ЛП О Н П , что вкупе со снижением ЛПВП предопределяет 
атерогенный характер сдвигов липидного обмена у больных с сочетанной патологией. По мере нарастания нутритивной недостаточности 
синтез ХС начинает отставать от потребления и уровень его в циркуляции (и в составе атерогенных Л П ) снижается, что имеет антиате
рогенный эффект, более выраженный при СД1. ССВО оказывает доминирующее влияние на состояние липидного обмена у больных 
с сочетанной патологией.
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73 pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes were examined, of them 28 patients suffered from diabetes of type 1 (D1) and 45 patients 
had diabetes of type 2 (D2). The following was tested in the blood serum: triglycerides (TG), general cholesterol (GC), high density lipoproteins 
cholesterol (H D LC ) and low density  lipoproteins cholesterol (LDLC). Very low density lipoproteins cholesterol (VLDLC) was estim ated 
as per the following formula: VLDLC = C -  (C-HDLC + C-LDLC). Atherogenicity coefficient and atherogenic plasma index were estimated. It was 
found that pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes manifested atherogenic changes in respect of lipid exchange: minor changes in D1 
and greater changes in D2. Intensity of system inflammatory response syndrome (SIRS) and nutritive status of the host provided significant impact 
on the state of lipid exchange in those suffering from the concurrent conditions. SIRS was related to reduction of cholesterol transporting function 
of HDLC which reduced anti-atherogenic blood potential. Besides development of SIRS results in the reduction of nutritive status, and the increase 
of catabolic process in lipid metabolism becomes the part of the above. Intensification of lipolysis is accompanied by the increase of VLDL which 
together w ith reduction of HDL defines atherogenic changes in lipid exchange in those suffering from the concurrent conditions. As nutritional 
insufficiency increases, synthesis of cholesterol becomes lower than the consumption and the level of its circulation (and within atherogenic lipids) 
goes down which provided anti-atherogenic effect, more intensive in D1. SIRS provides dom inating influence on the state of lipid exchange in those 
suffering from the concurrent conditions.
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Проблема сочетания туберкулеза легких с са
харным диабетом (СД) более полувека находит
ся в поле зрения отечественных ученых [7, 8, 10, 
11, 16, 17, 22]. Сегодня не вызывает сомнений, что 
присоединение СД утяжеляет и осложняет тече
ние туберкулеза легких благодаря изменениям 
реактивности организма у больных с сочетанной 
патологией и наличию микро- и макрососудистых 
осложнений самого СД. В возникновении послед
них, помимо гипергликемии, принимают участие 
изменения липидного обмена, являющиеся неиз
бежным следствием инсулярной недостаточности.

Инсулярная недостаточность может иметь двоя
кую природу. При СД 1-го типа (СД1) она обуслов
лена отсутствием синтеза эндогенного инсулина,

при СД 2-го типа (СД2) связана с инсулинорези- 
стентностью, т. е. неспособностью клеток организма 
адекватно реагировать на физиологические концен
трации инсулина.

Одной из важных функций инсулина является 
его анаболическое действие в процессах липидно
го обмена, которое реализуется как торможение 
липолиза с одновременной стимуляцией синтеза 
триглицеридов (ТГ) в клетках подкожной жиро
вой ткани, т. е. накопление энергетических запа
сов организма. При инсулярной недостаточности 
в жировой ткани нарушается аккумуляция липидов, 
активируется липолиз и нарастает в крови уровень 
свободных жирных кислот, транспортируемых 
в печень, где из них синтезируются ТГ. Главными
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транспортерами для них служат синтезируемые 
в печени липопротеины очень низкой плотности 
(ЛПОНП), от которых в тканях под влиянием 
фермента липопротеинлипазы ТГ отщепляются 
и утилизируются как источник энергии, а ЛПОНП 
трансформируются в липопротеины низкой плот
ности (ЛПНП). При инсулярной недостаточности 
активность липопротеинлипазы падает, отщепление 
и утилизация тканями ТГ нарушаются и в крови 
нарастают липемия и уровень ЛПОНП -  главной 
транспортной формы ТГ, обладающей выражен
ными атерогенными свойствами. Одновременно 
стимулируется печеночный синтез холестерина 
(ХС), необходимого для формирования молекул 
атерогенных липопротеинов (ЛП), нагруженных 
ТГ, и, наряду с гипертриглицеридемией, возникает 
гиперхолестеринемия [13, 19, 21, 23]. У больных 
с сочетанием СД с туберкулезом легких эти изме
нения, помимо атерогенного эффекта, могут влиять 
и на течение туберкулезного процесса. Данные по
следних лет свидетельствуют, что уровень липидов 
и особенно ХС в биологических средах хозяина име
ет большое значение для персистирования и репли
кации микобактерий туберкулеза (МБТ), посколь
ку ХС и в меньшей степени другие липиды служат 
для них источником углерода и энергии [26-28, 30].

Состоянию липидного обмена у больных ту
беркулезом легких без сопутствующего СД в разные 
годы был посвящен ряд развернутых исследований 
[1-3, 6, 15], но у пациентов с сочетанием туберкулеза 
и СД этот вопрос не рассмотрен.

Цель исследования: изучение особенностей ли
пидного обмена у больных туберкулезом легких 
с сопутствующим СД1 и СД2 во взаимосвязи с осо
бенностями течения специфического процесса.

Материалы и методы

Обследовано 73 больных с сочетанной патоло
гией, среди которых СД1 имел место у 28 (38,4%) 
и СД2 -  у 45 (61,6%). Учитывая, что в неотобранной 
популяции больных СД1 составляет от 5 до 15% [12, 
14, 24, 29], есть основания предполагать, что СД1 
обусловливает большую степень предрасположен
ности к заболеванию туберкулезом, чем СД2.

По возрастно-половому составу пациенты срав
ниваемых групп несколько различались. В груп
пе с СД1 преобладали мужчины (57,1%), в группе 
с СД2 -  женщины (53,3%). Пациенты с СД1 в целом 
были несколько моложе (19-59 лет), чем в группе 
с СД2 (21-76 лет). Впервые выявленный туберкулез 
имел место у 28,6 и 28,9% больных, рецидив (11,1%) 
был выявлен только у пациентов с СД2. По формам 
туберкулеза существенной разницы между группа
ми не было: инфильтративный туберкулез имел ме
сто у 17,8 и 22,2% пациентов, туберкулемы -  у 35,7 
и 35,6%, кавернозный туберкулез -  у 3,6 и 2,24%, 
фиброзно-кавернозный -  у 28,6 и 33,3% больных. 
Казеозная пневмония в 2,5 раза чаще выявлялась

при СД1 (10,7% против 4,4%), однако, учитывая ма
лые реальные цифры (3 и 2 пациента), это различие 
могло иметь случайный характер. Диссеминирован
ный туберкулез имел место лишь у одного больного 
СД1, цирротический -  у одного больного СД2.

Ограниченные процессы (в пределах 1-2 сег
ментов) выявляли у малого числа больных (10,7 
и 11,1%). Распространенные процессы, захватыва
ющие более 2 долей, несколько чаще встречались 
при СД1 (39,3% против 26,7%). Полости распада 
в легочной ткани определялись у всех пациентов 
обеих групп, бактериовыделение было выявлено 
у 75 и 80% больных соответственно. Среди бакте- 
риовыделителей множественная лекарственная 
устойчивость (М ЛУ) возбудителя выявлялась 
у 32,1 и 37,8%, широкая лекарственная устойчи
вость (ШЛУ) -  у 35,8 и 28,9% больных. Резко вы
раженная интоксикация имела место у 21,4 и 26,7% 
пациентов. По характеру специфического процес
са группы были сопоставимы и включали больных 
в достаточно тяжелом состоянии с преобладанием 
хронических процессов большой распространенно
сти с наличием распада, бактериовыления и очень 
большой долей пациентов с МЛУ и ШЛУ МБТ.

Обследование больных происходило в течение 
первых 2-3 дней после их поступления в клинику. 
Помимо обязательного клинико-рентгенологиче
ского и лабораторного обследования, оно включало 
комплекс специальных исследований для решения 
поставленных в работе задач. Состояние углевод
ного обмена оценивали по уровню гликемии нато
щак, показателю гликозилированного гемоглобина 
(НвА1с) в сыворотке крови и концентрации глюко
зы в моче. Изучение состояния липидного обмена 
включало определение в сыворотке крови ТГ, ХС, 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС-ЛПВП) и холестерина липопротеинов низ
кой плотности (ХС-ЛПНП). ТГ и ХС определяли 
колориметрическими методами с наборами фирмы 
Cormay (Польша) на биохимическом анализаторе 
Vegasys (Италия), ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП -  им- 
мунотурбидиметрическим методом с наборами 
ThermoFisher Scientific (Финляндия) на биохими
ческом анализаторе Konelab (Финляндия). Уро
вень холестерина липопротеинов очень низкой 
плотности (ХС-ЛПОНП) вычисляли по формуле: 
ХС-ЛПОНП = ХС -  (ХС-ЛПВП + ХС-ЛПНП). Кро
ме того, рассчитывали коэффициент атерогенности 
КА по формуле КА = ХС-ЛПн П /  ХС-ЛПВП и ате- 
рогенный индекс плазмы АИП = ТГ/ХС-ЛПВП. 
Референтные значения для всех исследованных по
казателей липидного обмена являются общеприня
тыми [9, 18]. Полученные результаты обработаны 
с помощью пакета программ Excel.

Результаты исследования

На момент поступления в стационар лекарствен
ная компенсация углеводного обмена у больных
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с СД1 была менее успешной, чем при СД2, о чем 
свидетельствовали более высокие показатели НвА1с 
и более интенсивная глюкозурия (табл. 1).

Суммарный анализ результатов исследова
ния липидного обмена у больных сравниваемых 
групп выявил у тех и других сдвиги атерогенного 
характера, небольшие при СД1 и более выражен
ные при СД2 (табл. 2). Только у пациентов с СД2 
(в отличие от больных СД1) отмечались достовер
ное повышение показателей ТГ и ХС и снижение 
ХС-ЛПВП. Нетипично для атерогенных сдвигов 
вел себя ХС-ЛПНП, сниженный при СД1 и уклады
вавшийся в пределы нормы при СД2. Характерным 
для пациентов с сопутствующим СД обоих типов 
оказалось повышение ХС-ЛПОНП и показателей 
КА и АИП (табл. 2).

Принципиально для сдвигов атерогенного харак
тера (повышение КА и АИП) свойственно нарас
тание ХС в ЛПНП, транспортирующих его к рабо
тающим тканям. У больных сравниваемых групп 
в показателях ХС-ЛПНП выявились противопо

ложные тенденции: он был повышен лишь у 14,2% 
больных СД1 и у 37,8% пациентов с СД2 (p < 0,02) 
и, напротив, снижен в 67,9 и 35,5% наблюдений со
ответственно (p < 0,01). При этом у тех и других 
происходило перераспределение транспортируемо
го ХС в ЛПОНП, функционально предназначенных 
преимущественно для транспорта ТГ в жировую 
ткань [20].

Изменения липидного обмена у больных с соче
танной патологией не были связаны со временем 
выявления туберкулеза и были выражены одинако
во у впервые выявленных и ранее леченных боль
ных. Однако при отдельных формах туберкулеза 
изменения липидного обмена у пациентов с сопут
ствующим СД1 и СД2 обнаруживали различия 
по многим параметрам (табл. 3). При инфильтра- 
тивном туберкулезе у больных с сопутствующим 
СД1 выявляли гипертриглицеридемию, гиперхо- 
лестеринемию, рост ХС-ЛПОНП и показателей КА 
и АИП. У пациентов с инфильтративным туберку
лезом и сопутствующим СД2 эти сдвиги отсутство

Таблица 1. П о к а за т е л и  у гл е в о д н о го  о б м е н а  у  б о л ь н ы х  т у б е р к у л е зо м  л е г к и х , с о ч е та н н ы м  с С Д , п р и  п о сту п л ен и и  
в к л и н и к у  (М  ± m и  а м п л и ту д а )
Table 1. Rates of carbohydrate metabolism in pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes when admitted to hospital (М ± m and amplitude)

Показатели и единицы измерения Норма
Больные туберкулезом, сочетанным с СД1 

n = 28
Больные туберкулезом легких с СД2 

n = 45

1 2

Глюкоза в крови натощак, ммоль/л 4,45 ± 0,10 10,5 ± 0,8* 9,1 ± 0,5*
Амплитуда 3,3-5,6 3,4-19,2 3,4-20,4

Гликированный гемоглобин, % < 5,7 8,0 ± 0,4* 6,6 ± 0,3*
Р12 < 0,01

Амплитуда 3,8-13,9 3,2-11,4

Глюкоза в моче, ммоль/л 0 ± 0 86,0 ± 7,5* 48,5 ± 7,9*
Р12 < 0,01

Амплитуда 0-111 0-111

Примечание: * -  р а зл и ч и я  с н о р м о й  д о сто вер н ы  (p  < 0 ,01).

Таблица 2. С р е д н и е  зн а ч е н и я  и д и а п а зо н  п о к а за т е л е й  л и п и д н о го  п р о ф и л я  у  б о л ь н ы х  т у б е р к у л е зо м  л егк и х , 
с о ч е та н н ы м  с р а зн ы м и  ти п ам и  С Д  ( M  ± m )
Table 2. Average values and range of lipid profile rates in pulmonary tuberculosis patients with concurrent diabetes of various type (M ± m)

Показатели и единицы измерения Норма

Сравниваемые группы

Больные туберкулезом, сочетанным с СД1 
n = 28

Больные туберкулезом легких с СД2 
n = 45

1 2

Триглицериды, ммоль/л 1,12 ± 0,05 1,2 ± 0,1 1,32 ± 0,08*
Амплитуда 0,55-1,7 0,6-3,3 0,6-3,7

Общий холестерин, ммоль/л 4,1 ± 0,11 4,67 ± 0,25 5,17 ± 0,21*
Амплитуда 3,0-5,2 3,0-8,8 3,1-8,9

ХС-ЛПВП, ммоль/л 1,2 ± 0,03 1,06 ± 0,09 0,97 ± 0,05*
Амплитуда 0,9-1,55 0,22-2,25 0,38-1,89

ХС-ЛПНП, ммоль/л 2,97 ± 0,03 2,44 ± 0,15* 3,1 ± 0,17
Р12 < 0,01

Амплитуда 2,6-3,35 0,77-4,39 1,12-6,06

ХС-ЛПОНП, ммоль/л 0,65 ± 0,04 1,16 ± 0,14* 1,21 ± 0,06*
Амплитуда 0,26-1,04 0,29-2,53 0,29-3,18

КА 2,25 ± 0,07 4,2 ± 0,5* 4,9 ± 0,3*
Амплитуда 1,5-3,0 1,08-15,3 1,39-11,4

АИП < 0,11 1,44 ± 0,2* 1,6 ± 0,1*
Амплитуда 0,28-4,84 0,41-5,78

Примечание: * -  р а зл и ч и я  с н о р м о й  д о стоверн ы .

67



вали или были выражены слабее: ТГ и ХС уклады
вались в пределы нормы, а показатели ХС-ЛПОНП, 
КА и АИП были увеличены менее значительно, чем 
в сравниваемой группе.

При туберкулемах, которым свойственно более 
спокойное течение, картина менялась: у пациентов 
с СД1 показатели ТГ и ХС укладывались в преде
лы нормы, а при СД2 превышали ее. ХС-ЛПНП 
достоверно снижался при СД1 и обнаруживал про
тивоположную тенденцию при СД2. ХС-ЛПОНП 
и АИП повышались только при СД2, а показатель 
КА был повышен у пациентов обеих групп, но до
стоверно более значительно при СД2.

Аналогичные зависимости просматривались 
при фиброзно-кавернозном туберкулезе. У паци
ентов с сопутствующим СД1 показатели ТГ, ХС, 
ХС-ЛПВП, ХС-ЛПОНП и КА в среднем находи
лись в пределах нормы, ХС-ЛПНП был достоверно 
снижен и о наличии атерогенных сдвигов свиде
тельствовал только повышенный показатель АИП. 
Напротив, у больных фиброзно-кавернозным ту
беркулезом с сопутствующим СД2 атерогенные 
сдвиги были выражены явно, проявляясь ростом 
показателей ХС, ХС-ЛПОНП, Ка  и АИП при до
стоверном снижении ХС-ЛПВП.

Различия другого характера выявились у боль
ных казеозной пневмонией. У пациентов с сопут
ствующим СД1 наблюдался рост ТГ. Но при этом 
в состоянии липидного обмена формировался ка- 
таболический статус, на что указывало одновре
менное снижение ХС и ХС-ЛПНП. Этим измене
ниям сопутствовали снижение ХС-ЛПВП и рост 
ХС-ЛПОНП, КА и АИП, т. е. в транспортной систе
ме липидов возникали атерогенные сдвиги, исходно 
близкие картине при инфильтративном туберкуле
зе, но развивавшиеся далее на фоне падения синтеза 
ХС.

У больных казеозной пневмонией с сопутствую
щим СД2 уровни ТГ, ХС и ХС-ЛПНП (в отличие 
от форм с более спокойным течением процесса) 
не выходили за пределы нормы, ХС-ЛПВП был 
снижен, а ХС-ЛПОНП, КА и АИП превышали нор
мальные значения, т. е. признаки катаболическо- 
го статуса в состоянии липидного обмена не были 
столь выражены, как при СД1, и продолжали доми
нировать изменения атерогенного характера.

Таким образом, у больных туберкулезом легких 
с сопутствующим СД1 при относительно спокой
ном течении процесса атерогенные сдвиги в пока
зателях липидного обмена были маловыраженны- 
ми. При экссудативно-пневмоническом варианте 
течения туберкулезного воспаления усугублялось 
состояние инсулярной недостаточности, что приво
дило к интенсификации липолиза, развитию три- 
глицеридемии и вторичному нарастанию атероген- 
ных сдвигов в системе транспортирующих липиды 
ЛП. При крайне тяжелом течении специфического 
процесса интенсивный липолиз приводил к исто
щению организма с вторичным снижением синтеза

Туберкулёз и болезни лёгких, Том 94, № 9,

X со го - Формы 
туберкулеза

S1Xго
о
я

XоTD2го
Группы 

исследования

К
азеозная

пневмония

Вт:ч

яСЛфTD

ф2оз

XX-еXь
ч 5

X
гоXго
х<

T3T3 - l
i  « ooЛ Л ,+
О О о0  0  4

я  я
А !+
о  о
о  о  —̂ со

4  Я  
со

Л !+
о  о  
“о  “о  -*• сл

“сл
1+
о
“го

го о
ь

го
1+
о
“осл

•О1X
3XXфTDX
го
22оь
яь

со
1+
о
То

“со
1+
о

Я  "О -L
го %. “сл Л Л ,+ 
о  о  о  
о о ч .  сл -»• *

я -*■

Я  оо  4  сл

СЛ
о
яго

Я  Я  СО
Л Л |+

Я  Я  оО О 4

Я  Я  со
" " ял л |+
Я  Я  о
°  ° м  ^  IO ю

“сл
1+
о
“со

яя
1+
о
я

го о
ь

X
1+
о

оСЛ
вXх<
о
22оьго
ь

Я  СЛ 

го 01

Я  СЛ
А “о
о £
я

сл
“сл
1+
о
я

сл
“о
1+
о
“го

-
о
яго

о
я
1+
о 1+

о
“го
1+
о
“го

“о
1+
о

о
ь

“го
1+
о
“осо

8
ь=1
CDр
к2оьго
ь

о
О)
1+
о

о
со
1+
о

“о
1+
о

1+
о

ф о
яго

Xо
ГОгого
фьX
X
фя
Xго2фХЗфXXXI

со
1+
о
То

Я  го 
" “го 
Л !+ 

Я  оО - , сл *

го
“сл
1+
о
“го

со
“го
1+
о
я

S о
ь

го
“со--J
1+
о
“осо

Xо
ь
=1
Xр
к
2оьго
ь

я ^
w СО 
Л 1+ 

Я  о  
2  То

Я  со
« о  
Л 1+ 

Я  о
S “

Я  со 
« “со 
Л 1+ 

Я  о
§5“

го
“оо
1+
о
“го

со о
яго

я  -*■-fc. со 
л 1+ 

Я  О 

§ 2

■та яУ сл" о  
Л !+ 

Я  о  
2  о  оо

Я  о  
'С “со 
л 1+ 

Я  о  
2  СО

го
“го
1+
о
“со

X о
ь

о
“слсл
1+
о
“оX

Xо
ь
X
о
Xр
к2оьго
ь

я  -*■i. СП 
л  !+ 

Я  О О 4  
Сл *

я -*■

" а  ,+  

Я  О О 4

“го
1+
о

Я  -*■ 

" а  ,+  

Я  О о  4  сл *

X
о

яго

X
со
1+

о

Я  го 
"  со 

л  1+ 
Я  о  
2  со

Я  СО
ГО О 

л  !+ 
Я  о  
2  СО

сл
“оо
1+
о
“со

ь о
ь

го
“госл
1+
о
“о

X
>

Я  со 
^  о  

Л !+ о

X
“сл
1+
о
“сл

я
2 “со 

А |+  
Я  о  о  сл

“го
1+
о
“сл

2
о

яго

го
я
1+

о

я
!+
о
“сл

о
яо
1+
о
“ооо

я
1+
о
“сл

X о
ь

Л
о >

X
X

Я  го 
ь  со 

л  1+ 
Я  о

“сл
1+
о
“го

я -*■
6 “оо 

Л |+ 
Я  О 
О  “со

1+
о
“го

о о
яго

68

2016
Таблица 

3. Средние 
значения 

показателей 
липидного 

профиля 
у 

больных 
с 

разны
ми 

формами 
туберкулеза 

легких, сочетанны
м 

с 
разны

ми 
типами 

СД 
(M 

± 
m

 и 
ам

плитуда)
Table 3. Average 

values of lipid 
profile 

rates in 
patients with 

various forms pulm
onary 

tuberculosis with 
concurrent diabetes of various type 

(M 
± 

m
 and 

am
plitude)



Tuberculosis and Lung Diseases, Vol. 94, No. 9, 2016

ХС, однако атерогенный характер сдвигов в системе 
транспортитрующих липиды ЛП только усугублял
ся, очевидно, обусловленный острофазными изме
нениями апобелков.

Больным туберкулезом легких с сопутствующим 
СД2 при всех формах процесса были свойственны 
атерогенные сдвиги в процессах липидного обмена, 
более выраженные при острых вариантах течения.

Различия между пациентами с сопутствующим 
СД1 и СД2 выявились и в зависимости показателей 
липидного обмена от распространенности процесса, 
т.е. объема поражения легочной ткани. У больных 
с сопутствующим СД1 по мере увеличения площа
ди поражения легочной ткани нарастал уровень ТГ 
(липолиз). При этом ХС и ХС-ЛПВП прогрессивно 
снижались, но ХС-ЛПОНП, КА и АИП увеличи
вались, что вкупе отражало нарастание инсуляр- 
ной недостаточности и соответствовало характеру 
изменений при более острых вариантах течения 
процесса.

У пациентов с сопутствующим СД2, в отличие 
от сравниваемой группы, уровень ТГ по мере уве
личения площади поражения прогрессивно сни
жался, чему сопутствовало снижение уровней ХС, 
ХС-ЛПВП и ХС-ЛПНП, а также ХС-ЛПОНП, КА 
и АИП. Таким образом, у больных с сопутствую
щим СД2 нарастание площади поражения легочной 
ткани сопровождалось падением уровней цирку
лирующих липидов и параллельным снижением 
атерогенного потенциала крови, что, очевидно, было 
следствием нарастающего истощения.

Для выявления зависимости между показателя
ми обмена липидов и отдельными количественными 
параметрами, характеризующими состояние боль
ного, проведен корреляционный анализ. Установ
лено, что состояние липидного обмена у больных 
с сочетанной патологией не зависело от краткосроч
ных колебаний степени компенсации углеводного 
обмена, оцениваемых по НвА1с, но было взаимо
связано с выраженностью синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО), оцениваемого 
по показателям острофазных белков -  реактантов 
острой фазы воспаления (РОФ), СОЭ и лейкоци
тоза. В круг определявшихся РОФ были включены 
С-реактивный белок (СРБ), сывороточный амило
идный белок А (SAA), гаптоглобин (Нр), а 1-анти- 
трипсин (а1-АТ) и фибриноген (Ф).

Наибольшее число достоверных связей обнару
жил ХС-ЛПВП -  антиатерогенный фактор плазмы, 
обеспечивающий отвод избыточного ХС от тканей. 
Емкость ЛПВП по отношению к ХС зависит от сте
пени печеночного синтеза его апобелка (апоА-1), 
относящегося к отрицательным РОФ [25]. Значе
ния ХС-ЛПВП отрицательно коррелировали с СРБ, 
а 1-АТ, Нр и СОЭ (r = -272; -0,244; -0,334 и -0,243 
соответственно), т. е. по мере нарастания воспа
лительного процесса антиатерогенный потенциал 
плазмы уменьшался. Вместе с тем отрицательные 
взаимосвязи с показателями РОФ обнаруживал

и ХС-ЛПНП, как правило, повышенный при ате- 
рогенезе. Значения коэффициентов корреляции 
ХС-ЛПНП с SAA, а1-АТ, СОЭ и лейкоцитозом 
составили соответственно -0,328; -0,222;-0,243 
и -262. Связи ХС с маркерами ССВО также были 
негативными, но единичными (с SAA r = -0,25; 
c а ^ Т  r = -0,238). Связи ТГ с показателями ССВО 
у пациентов с сопутствующим СД1 и СД2 носили 
различный характер. У больных с СД1 уровень ТГ 
прямо возрастал параллельно нарастанию интен
сивности воспалительного процесса (коэффициен
ты корреляции ТГ с показателями СРБ, SAA и а1-АТ 
составили 0,298; 0,408 и 0,304 соответственно). 
У пациентов с СД2 уровень ТГ, напротив, отрица
тельно коррелировал с SAA (r = -0245), но других 
связей не обнаруживал. Выявленные различия кор
респондировали с клиническими наблюдениями, 
приведенными выше, что при сочетании экссуда
тивно-пневмонических вариантов течения туберку
леза легких с СД1 выявлялся рост уровня ТГ в кро
ви, тогда как при СД2 тенденция, скорее, носила 
противоположный характер, а рост ТГ сопутствовал 
торпидному течению процесса.

Наиболее закономерно изменявшийся у больных 
с сочетанной патологией показатель ХС-ЛПОНП 
с показателями ССВО никаких связей не обнару
живал, а КА положительно коррелировал с отдель
ными маркерами ССВО (с Нр и Ф r = 0,235 и 0,234 
соответственно).

Таким образом, характер выявленных корреляци
онных зависимостей показал, что в формировании 
атерогенных сдвигов в процессах липидного обмена 
у больных туберкулезом легких с сопутствующим 
СД большую роль играет выраженность воспали
тельного синдрома, приводящая к изменению соот
ношений синтезируемых в печени апобелков, фор
мирующих разные классы ЛП. При этом уровень 
ХС по мере нарастания воспалительного процесса 
скорее склонен к снижению. У пациентов с сопут
ствующим СД1 при экссудативно-пневмоническом 
варианте течения туберкулезного процесса более 
острый, чем в сравниваемой группе, характер при
обретает инсулярная недостаточность, приводящая 
к избыточному липолизу с вторичным развитием 
триглицеридемии и нарастанием физиологических 
транспортеров ТГ -  ЛПОНП. У больных с сопут
ствующим СД2 характер выявленных связей ско
рее свидетельствовал о нарастающем истощении 
в процессах липидного обмена по мере утяжеления 
ССВО и снижении атерогенного потенциала крови.

У больных туберкулезом легких ССВО, вслед
ствие высоких энергетических затрат организма 
и интенсификации катаболических процессов, при
водит к развитию белково-энергетической (нутри- 
тивной) недостаточности [4, 5]. Ее объективными 
маркерами в сыворотке крови служат сниженные 
уровни транстиретина (ТТР), альбумина (А) и об
щего белка (ОБ). Проведенный корреляционный 
анализ показал, что ХС-ЛПВП не обнаруживал
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связи с показателями нутритивного статуса, т. е. 
всецело определялся свойствами белкового компо
нента молекулы ЛПВП. Напротив, ХС и ХС-ЛПНП 
находились от них в прямой зависимости: коэффи
циенты корреляции ХС с ТТР, ОБ и А составили 
0,328; 0,235 и 0,29 соответственно, коэффициен
ты корреляции ХС-ЛПНП с теми же показателя
ми равнялись 0,397; 0,254 и 0,235. Таким образом, 
уровень синтеза ХС и содержание его в ЛПНП 
лимитировались состоянием нутритивного стату
са и снижались при возникновении нутритивной 
недостаточности. Аналогичным образом ТГ обна
руживали прямую взаимосвязь с ТТР (г = 0,214) 
и А (г = 0,217), ХС-ЛПОНП -  с ТТР (г = 0,416) 
и ОБ (г = 0,204). Таким образом, оказалось, что ну- 
тритивная недостаточность, возникающая у боль
ных с сочетанной патологией как следствие ССВО и, 
возможно, недостаточно компенсированной инсу- 
лярной недостаточности, включала в свою орбиту 
снижение синтеза ХС и ТГ и опосредованно снижа
ла содержание ХС в атерогенных ЛП.

Проанализировали взаимосвязи между собой 
отдельных исследованных параметров липидного 
обмена. Выявилось, что показатели ТГ и ХС были 
достаточно тесно взаимосвязаны (г = 0,41), а сам 
уровень ТГ оказывал прямое влияние на значе
ния ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП, а также КА и АИП 
(г = 0,33; 0,416; 0,306 и 0,731 соответственно). 
В свою очередь, уровень ХС оказывал определяю
щее влияние на ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП (г = 0,822 
и 0,597). В отличие от всех других (атерогенных) 
классов ЛП, ХС-ЛПВП не обнаруживал взаимо
связи с уровнями ТГ и ХС, а также с показателями 
ХС-ЛПНП и ХС-ЛПОНП, но отчетливо негативно 
влиял на расчетные коэффициенты атерогенности 
(г = -0,734 и -0,599). Показатели ХС в разных фрак
циях ЛП связи между собой не обнаруживали.

Заключение

У больных туберкулезом легких с сопутствую
щим СД в состоянии липидного обмена выявляются 
сдвиги атерогенного характера, преимущественно 
умеренные при СД1 и более выраженные при СД2. 
На выраженность этих сдвигов краткосрочные ко
лебания в степени компенсации углеводного обмена 
влияния не оказывают.

На состояние липидного обмена у больных 
с сочетанной патологией отчетливое влияние ока
зывают выраженность системного воспалитель
ного синдрома и нутритивный статус организма. 
Системный воспалительный ответ организма со
пряжен со снижением холестеринотранспортной 
функции ЛПВП, что снижает антиатерогенный 
потенциал крови. Степень этого снижения прямо 
зависит от выраженности ССВО. Кроме того, раз
витие системного воспалительного ответа, увели
чивая энергетические затраты организма, приво
дит к снижению его нутритивного статуса, одним

из компонентов которого становится преобладание 
катаболических процессов в процессах липидного 
обмена. Интенсификация липолиза, усугубляемая 
у больных с СД наличием инсулярной недоста
точности, предопределяет перестройку процессов 
липидного обмена с нарастанием транспортирую
щих ТГ ЛПОНП -  наиболее атерогенных среди всех 
классов ЛП. Таким образом, ССВО потенцирует 
у больных со смешанной патологией выраженность 
атерогенных сдвигов со стороны липопротеинового 
спектра крови. С другой стороны, по мере нараста
ния нутритивной недостаточности синтез ТГ и ХС 
начинает отставать от их расхода, уровень их в цир
куляции (и в составе атерогенных липопротеинов) 
снижается, что объективно оказывает антиатероген- 
ный эффект, более выраженный при СД1.

В сумме всех этих явлений доминирующими ока
зываются обусловленные синдромом системного 
воспалительного ответа снижение ХС-ЛПВП и на
растание липолиза.
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