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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

ВзАИМОСВЯзЬ УРОВНЯ ДИФФУзИОННОЙ СПОСОбНОСТИ ЛЕГКИХ И ПОКАзАТЕЛЕЙ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО ВОСПАЛЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКОЙ бОЛЕзНЬЮ  
И САХАРНЫМ ДИАбЕТОМ

Баздырев Е. Д., Байракова Ю. В., Поликутина О. М., Безденежных Н. А., Слепынина Ю. С., Барбараш О. Л.

Цель. Оценить различия в показателях диффузионной способности легких 
и маркеров неспецифического воспаления у пациентов с ишемической болез-
нью сердца (ИБС) в зависимости от факта наличия сахарного диабета (СД) 
типа 2.
Материал и методы. В исследование включено 70 пациентов с ИБС. По нали-
чию СД типа 2, сформированы 2 группы: с наличием СД — 40 (57,1%) и без 
СД — 30 (42,9%) пациентов. Исследование диффузионной способности лег-
ких (Dlco) проводили методом однократной задержки дыхания с последующей 
коррекцией по уровню гемоглобина (Dlco cor). Оценивали маркеры неспеци-
фического воспаления ИЛ-1β, ИЛ-12, TNF-α, IFN-γ, ММР-9, CRP.
Результаты. Выявлено, что уровень Dlco у всех обследованных пациентов 
был в пределах должных значений; у пациентов с сопутствующим СД он был 
достоверно ниже (на 6,3%), кроме того, у пациентов с СД имело место досто-
верно более высокое содержание маркеров воспаления — таких, как CRP 
(р=0,006), MMP-9 (р=0,000) и TNF-α (р=0,01) — по сравнению с группой 
пациентов с изолированной ИБС. Снижение Dlco коррелировало с повыше-
нием активности неспецифического системного воспаления, оцененного 
уровнем CRP (r=–0,39 p=0,020), ММР-9 (r=–0,66 p=0,013), TNF-α (r=–0,72 
p=0,02), декомпенсацией углеводного (HbA

1
 и Dlco cor,

 
r=–0,32 p=0,043) 

и липидного обмена (ОХ и Dlco cor, r= –0,29 p=0,025; ЛПНП и Dlco cor, r=–0,45 
p=0,003; ТГ и Dlco cor, r=–0,43 p=0,021), а также с длительностью течения СД 
(r=–0,65 p=0,014).
заключение. У пациентов с ИБС и СД типа 2 имеет место дисфункция 
респираторной системы, в виде снижения уровня Dlco cor, а также более 
высокое содержание маркеров воспаления (CRP, MMP-9, TNF-α). Снижение 
Dlco cor ассоциируется с активностью неспецифического системного воспа-
ления, оцененного уровнем CRP, MMP-9, TNF-α, декомпенсацией углевод-
ного и липидного обмена, а также с длительностью течения самого заболе-
вания.
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LUNG DIFFUSION CAPACITY AND NON-SPECIFIC INFLAMMATION MARKERS IN PATIENTS  
WITH CORONARY HEART DISEASE AND DIABETES MELLITUS

Bazdyrev E. D., Bayrakova Yu.V., Polikutina O. M., Bezdenezhnykh N. A., Slepynina Yu.S., Barbarash O. L.

Aim. To assess the differences in the lung diffusion capacity and non-specific 
inflammation markers among patients with coronary heart disease (CHD) and the 
combination of CHD and Type 2 diabetes mellitus (DM-2).
Material and methods. The study included 70 CHD patients: with DM-2 (n=40; 
57,1%) and without DM-2 (n=30; 42,9%). Lung diffusion capacity (DIco) was 
assessed with the single-breath method and subsequent correction by haemoglobin 
levels (DIco cor). The levels of the following non-specific inflammation markers were 
also assessed: IL-1β, IL-12, TNF-α, IFN-γ, MMP-9, and CRP.
Results. In all participants, DIco levels were within the reference range. However, in 
patients with CHD and DM-2, they were significantly lower (–6,3%). Moreover, in 
DM-2 patients, the levels of inflammation markers, such as CRP (p=0,006), MMP-9 
(p<0,001), and TNF-α (p=0,01), were significantly higher than in non-diabetic CHD 
patients. A reduction in DIco levels correlated with an increase in the activity of non-
specific systemic inflammation, assessed by the levels of CRP (r=–0,39; p=0,020), 
MMP-9 (r=–0,66; p=0,013), TNF-α (r=–0,72; p=0,02); with decompensated 
carbohydrate (for HbA

1
 and DIco cor, r=–0,32; p=0,043) and lipid metabolism (for 

total cholesterol and DI cor, r=–0,29; p=0,025; for low-density lipoprotein cholesterol 
and DIco cor, r=–0,45; p=0,003; for triglycerides and DIco cor, r=–0,43; p=0,021); 
and with the duration of DM-2 (r=–0,65; p=0,014).
Conclusion. In patients with CHD and DM-2, respiratory dysfunction, manifested in 
decreased levels of DIco cor, is associated with increased levels of inflammation 
markers (CRP, MMP-9, and TFN-α). The decrease in DIco cor is linked to increased 
activity of non-specific systemic inflammation (assessed by the levels of CRP, MMP-
9, and TFN-α), decompensated carbohydrate and lipid metabolism, and a longer 
duration of DM-2.
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Сахарный диабет (СД) типа 2 — одно из наиболее 
распространенных заболеваний в мире, поражаю-
щее население как экономически развитых, так 
и развивающихся стран [1]. Наличие СД типа 2 
сопряжено с возникновением всех форм ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС): стенокардии, безболе-
вой ишемии миокарда, инфаркта миокарда (ИМ), 
синдрома внезапной смерти и т д. Распространен-
ность ИБС у больных СД типа 2, по данным различ-
ных исследований, достигает 87%. Три из четырех 
пациентов с СД типа 2 умирают от причин, связан-
ных с атеросклерозом, в большинстве случаев — 
из-за ИБС [2]. Механизм патогенеза СД типа 2 
достаточно сложен, исследования последних лет 
свидетельствуют о важной роли воспалительной 
реакции и активации иммунной системы в развитии 
данного заболевания и ассоциированных с ним 
состояний, таких как инсулинорезистентность, цен-
тральное ожирение, артериальная гипертензия, ате-
росклероз [3], а в формировании воспаления все 
большую роль отводят участию цитокинов [4]. 
Наряду с этим, согласно публикациям G Engstrom et 
al. (2012), факту воспаления отводится основная 
роль в развитии атеросклероза, как одной из веду-
щих причин развития ИБС.

Известно, что сахарный диабет — системное 
заболевание, вовлекающее в патологический про-
цесс многие органы и системы. На сегодняшний 
день результаты немногочисленных исследований 
по изучению газообменной функции бронхо-легоч-
ной системы у пациентов с СД посредством изуче-
ния диффузионной способности легких (Dlco), как 
наиболее чувствительного параметра поражения 
респираторной системы, не однозначны. Большин-
ство авторов считают, что легкие при СД являются 
органом-мишенью, подтверждая эту гипотезу фак-
том, что у пациентов, не имеющих заболеваний лег-
ких при наличии СД, в сравнении со здоровыми 
добровольцами, наблюдалось снижение скорост-
ных, объемных показателей функции легких, а также 
и уровня Dlco [5]. Другие же не находят таких разли-
чий [6].

Кроме этого, в популяционных исследованиях 
продемонстрировано наличие взаимосвязи между 
нарушением функций легких, оцениваемым фор-
сированным показателем выдоха (FEV

1
), и повы-

шенной частотой сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), а также смертностью независимо 
от факта курения в анамнезе [7]. Даже у никогда 
не куривших лиц выраженное снижение FEV

1
 ассо-

циируется с 5–10-кратным ростом риска кардиаль-
ной смерти [7].

Таким образом, воспаление составляет одну 
из многочисленных патогенетических цепей в фор-
мировании и прогрессировании многих заболеваний, 
в том числе СД и ИБС, а также является фактом 

неблагоприятного прогноза у данной категории 
пациентов. Поражение респираторной системы неза-
висимо от наличия сопутствующей патологии легких 
и факта курения, возможно, является одним из орга-
нов-мишеней как при СД, так и при сердечно-сосу-
дистой патологии, а дисфункция альвеолярно-капил-
лярной мембраны является признаком не только 
поражения бронхо-легочной системы, но и маркером 
неблагоприятного прогноза у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями. Однако эти гипотезы 
требуют подтверждения.

Цель исследования — оценить различия в показа-
телях диффузионной способности легких и маркеров 
неспецифического воспаления у пациентов с ИБС 
в зависимости от наличия СД типа 2.

Материал и методы
В исследование включено 70 пациентов с ИБС 

со стабильной стенокардией напряжения II–III 
функционального класса (ФК), средний возраст — 
57,9±3,0 года. Критериями включения были: подпи-
сание согласия пациента на проведение исследова-
ния, отсутствие клинических проявлений поражения 
бронхо-легочной системы в анамнезе, возраст от 50 
до 61 года, индекс массы тела (ИМТ) не более 33 кг/м 

2
. 

Среди обследованных пациентов выделили две 
группы в зависимости от наличия СД (табл. 1). Дан-
ные группы были сопоставимы по возрасту, ИМТ, ФК 
хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
фракции выброса (ФВ), как возможных факторов, 
влияющих на Dlco.

Диагноз СД 2 типа и наличие диабетическиских 
осложнений (табл. 2) устанавливались в соответствии 
с критериями современной классификации сахар-
ного диабета [8]. Всем пациентам с СД проводился 
контроль гликемического профиля, определялся гли-
кированный гемоглобин (НbА1с) гемолизированной 
цельной крови методом турбидиметрического инги-
биторного иммуноанализа. Для количественной 
оценки микроальбуминурии применялся также 
иммунотурбидиметрический метод. Микроальбуми-
нурия диагностировалась при уровне суточной экс-
креции альбуминов с мочой от 30 до 300 мг/сутки, 
протеинурия — при уровне свыше 300 мг/сутки. Для 
расчета скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
использовалась формула MDRD. Группы пациентов 
с наличием и отсутствием СД были сопоставимы 
по полу, возрасту и ИМТ. Медикаментозная терапия 
пациентов соответствовала современным рекоменда-
циям.

Состояние липидного обмена оценивалось 
по концентрации общего холестерина (ОХ), тригли-
церидов (ТГ), а также по показателям липопротеино-
вого распределения холестерина (липопротеидам 
низкой (ЛПНП) и высокой плотности (ЛПВП)) 
и величинам коэффициента атерогенности (КА).
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Концентрацию интерлейкина-1β (ИЛ-1β), интер-
лейкина-12 (ИЛ-12), фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α), интерферона-γ (IFN-γ), матриксной метал-
лопротеиназы-9 (ММР-9) оценивали количествен-
ным методом твердофазного иммуноферментного 
анализа с помощью реактивов фирмы Bioscience 
(Бельгия). Концентрацию С-реактивного белка 
(CRP) определяли с помощью высокочувствитель-
ного спектрофотометрического метода на биохими-
ческом анализаторе “Konelab-30i” (Финляндия) 
(табл. 3).

Исследование Dlco (методом однократной 
задерж ки дыхания с последующей коррекцией 
по уровню гемоглобина (Dlco cor)) проводилось 
на бодиплетизмографе Elite Dl-220v (Medical 
Graphics Corporation, США) в соответствии с крите-
риями преемственности и воспроизводимости Аме-

риканского торакального общества. Расчет показа-
телей осуществлялся автоматически компьютерной 
программой “Breeze Suite 6.2”, прилагаемой к обо-
рудованию. Интерпретация результатов осуществ-
лялась на основании отклонений полученных вели-
чин от должных значений. В ходе проведения теста 
оценивался Dlco cor.

Статистическую обработку результатов проводили 
с использованием пакета прикладных программ 
Statistica 6,0. Гипотеза о нормальном распределении 
проверялась с использованием критерия Шапиро-
Уилка, учитывая ненормальное распределение, 
результаты представлены в виде медианы и квартиль-
ного отклонения (Ме±Q). При анализе различий 
количественных признаков был использован непара-
метрический критерий Манна-Уитни. Анализ связи 
между двумя признаками проводился непараметри-

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика пациентов с ИбС (Ме±Q)

Клинико-анамнестические факторы 
Пациенты с СД
40 (57,1%) 

Пациенты без СД
30 (42,9%) 

р

Средний возраст (лет) 57,8±2,5 56,9±4,0 р≥0,005

Мужчины (n,%) 30 (75%) 24 (80%) р≥0,005

ИМТ (кг/м 
2
) 30,4±2,3 29,7±2,0 р≥0,005

Наличие АГ (n,%) 36 (90,0%) 25 (83,3%) р≥0,005

Длительность АГ (лет) 12,4±7,5 11,2±6,7 р≥0,005

Средний ФК стенокардии 2,6±0,5 2,5±0,5 р≥0,005

Длительность стенокардии (лет) 5,5±4,0 3,8±2,7 р=0,049

Средний ФК ХСН 2,3±0,5 2,1±0,5 р≥0,005

ФВ (%) 55,6±4,7 54,7±6,0 р≥0,005

Индекс пачко/лет 17,6±9,5 29,8±14,2 р=0,000

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность.

Таблица 2
Характеристика пациентов с сахарным диабетом типа 2 (Ме±Q)

Показатель n=40

Осложнения сахарного диабета

Диабетическая ретинопатия, всего (n,%) 17 (42,5) 

Диабетическая ретинопатия, непролиферативная стадия (n,%) 14 (82,4) 

Диабетическая ретинопатия, препролиферативная стадия (n,%) 3 (17,6) 

Диабетическая нефропатия, всего (n,%) 21 (52,5) 

Диабетическая нефропатия, стадия микроальбуминурии, ХБП 1 (n,%) 11 (52,3) 

Диабетическая нефропатия, стадия микроальбуминурии, ХБП 2 (n,%) 4 (19,1) 

Диабетическая нефропатия, стадия микроальбуминурии, ХБП 3 (n,%) 3 (14,3) 

Диабетическая нефропатия, стадия протеинурии, ХБП 3 (n,%) 3 (14,3) 

Диабетическая нейропатия (n,%) 12 (30) 

Лабораторные показатели гликемии

Гликемия натощак (ммоль/л) 6,8±1,9

Постпрандиальная гликемия (ммоль/л) 8,9±3,6

Гликированный гемоглобин (%) 6,2±1,4 

Гликированный гемоглобин ≥7% (n,%) 9 (23) 

Сокращение: ХБП — хроническая болезнь почек.
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ческим методом Спирмена. Различия средних вели-
чин и корреляционные связи считали достоверными 
при p<0,05.

Результаты
Диабетическая нефропатия выявлена у 21 (52,5%) 

пациента, диабетическая ангиоретинопатия — у 17 
(42,5%) пациентов. Медиана НbА1с на момент обсле-
дования составила 6,2±1,4%, в то же время его значе-
ние, превышающее 7%, имело место у 9 (22,5%) паци-
ентов с СД.

При сопоставлении клинико-лабораторных дан-
ных было установлено, что у пациентов с СД имело 
место более раннее развитие ИБС, с более выражен-
ным проявлением дислипидемии и с достоверно 
высоким содержанием ряда маркеров воспаления — 
таких, как CRP (р=0,006), MMP-9 (р=0,000) и TNF-α 
(р=0,01); по содержанию ИЛ-1β, ИЛ-12 и IFN-γ раз-
личий не наблюдалось. Необходимо отметить, что 
медиана уровня MMP-9 на 89,8 нг/мл была выше 
в группе пациентов с СД.

При сопоставлении уровня Dlco у пациентов 
с ИБС не выявило их отклонений от должных значе-
ний. Он находился в пределах от 71% до 130%. 
Несмотря на то, что данные группы были сопоста-
вимы по уровню возможных факторов влияния 
(ИМТ, ФВ, ФК ХСН) на Dlco у пациентов с сопут-
ствующим СД, показатель, характеризующий про-
цесс газообмена через альвеолярно-капиллярную 
мембрану был ниже на 6,3% по сравнению с соответ-
ствующими показателями пациентов с изолирован-
ной ИБС (р=0,029).

У пациентов с СД выявлена корреляционная зави-
симость между Dlco cor, с одной стороны, и уровнем 
HbA1с (r=–0,32 p=0,043) и длительностью СД (r= –0,65 
p=0,014) — с другой. Данный факт демонстрирует 
параллель между степенью органных нарушений, 
закономерно проявляющихся по мере увеличения 
длительности заболевания, выраженности гипергли-
кемии и нарушением диффузии газов через альвео-
лярно-капиллярную мембрану.

При сопоставлении показателей липидного ста-
туса и уровнем Dlco cor, была выявлена обратная 
зависимость как у пациентов с СД (с ОХ r=–0,29 
p=0,025; с ЛПНП r=–0,45 p=0,003; с ТГ r=–0,43 
p=0,021), так и у пациентов с изолированной ИБС 
(с ОХ r=–0,65 p=0,001; с ЛПНП r=–0,76 p=0,004). 
Полученные результаты согласуются с предположе-
ниями зарубежных авторов о неблагоприятном влия-
нии гликемии и дислипидемии на уровень Dlco 
у пациентов с СД [9].

Основным действующим звеном формирования 
воспаления являются цитокины — группа фармако-
логически активных низкомолекулярных белков, 
которые являются продуцентами и эффекторами вос-
паления. Они могут вызывать окислительный стресс 
и эндотелиальную дисфункцию, способствуя ускоре-
нию атеросклеротического процесса [1].

Кроме того, в последнее время в качестве потен-
циальных маркеров воспаления изучаются ферменты 
системы ММР. Данные ферменты относится к семей-
ству эндопептидаз и занимают ведущую роль в морфо- 
и эмбриогенезе, а также в ремоделировании внекле-
точного матрикса, разрушая такие его компоненты, 

Таблица 3
Лабораторно-инструментальные показатели пациентов с ИбС (Ме±Q)

Показатели 
Пациенты с СД
40 (57,1%) 

Пациенты без СД
30 (42,9%) 

р

Dlco cor (%) 82,0±12,5 88,3±10,5 р=0,029

Креатинин сыворотки крови (мкмоль/л) 81,0±28,0 76,0±14,0 р≥0,005

СКФ по MDRD (мл/мин/1,73 м 
2
) 89,5±35,5 81,0±31,5 р≥0,005

ОХ (ммоль/л) 5,4±1,0 5,3±1,0 р≥0,005

ЛПНП (ммоль/л) 2,7±0,7 2,8±1,0 р≥0,005

ЛПВП (ммоль/л) 0,9±0,1 0,9±0,1 р≥0,005

ТГ (ммоль/л) 2,2±0,6 1,7±0,6 р=0,000

КА (отн.ед.) 4,6±1,2 4,6±1,8 р≥0,005

CRP (мг/л) 3,8±1,9 2,7±1,1 р=0,006

ММР-9 (нг/мл) 254,8±108,9 164,4±67,7 р=0,000

ИЛ-1β (пг/мл) 0,02±0,009 0,02±0,007 р≥0,005

ИЛ-12 (пг/мл) 7,92±3,35 7,97±3,15 р≥0,005

IFN-γ (пг/мл) 2,42±0,12 2,45±0,14 р≥0,005

TNF-α (пг/мл) 0,16±0,02 0,14±0,05 р=0,01

Сокращения: КА — коэффициент атерогенности, ЛПВП — липопротеины высокой плотности, ЛПНП — липопротеины низкой плотности, ММР-9 — матриксная 
металлопротеиназа-9, ОХ — общий холестерин; СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ТГ — триглицериды, CRP — С-реактивный белок, Dlco cor — диффу-
зионная способность легких корригированная по уровню гемоглобина, IFN-γ — интерферон-γ, TNF-α — фактор некроза опухоли-α, ИЛ-12 — интерлейкин 12, 
ИЛ-1β — интерлейкин 1β.
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как коллаген, эластин, фибринонектин, глюкозами-
ногликаны [10]. В единичных работах доказана роль 
данных ферментативных систем в развитии атеро-
склероза, ИБС, воспалительных заболеваний легких, 
осложнений сахарного диабета и т д. [10].

В ходе проведения корреляционного анализа Dlco 
cor и уровня маркеров воспаления CRP (r=–0,39 
p=0,020), ММР-9 (r=–0,66 p=0,013), TNF-α (r=–0,72 
p=0,02) была выявлена обратная зависимость изучае-
мых показателей только в группе пациентов с отяго-
щенным анамнезом по СД.

Таким образом, проведенный сравнительный ана-
лиз нарушения альвеолярно-капиллярного барьера 
у пациентов с ИБС без респираторной патологии 
в анамнезе продемонстрировал, что пациенты 
с сопутствующим СД имеют достоверно более низ-
кий уровень Dlco cor, не зависящий от курения паци-
ентов. Снижение Dlco как одного из маркеров дис-
функции бронхо-легочной системы коррелирует 
с активностью неспецифического системного воспа-
ления, оцененного уровнем CRP, MMP-9, TNF-α, 
декомпенсацией углеводного и липидного обмена, 
а также с длительностью течения СД.

Обсуждение
В настоящее время большое внимание уделяется 

изучению Dlco не только при патологии легких, 
но и при многих других заболеваниях (ИБС, СД, ИМ, 
хронической сердечной недостаточности и т. д.) для 
оценки их тяжести и прогноза. Так, в первом нацио-
нальном исследовании по здоровью и питанию 
(NHANES I) у 4333 пациентов с различной патоло-
гией в возрасте 25–74 лет показатель Dlco анализиро-
вался в качестве предиктора общей смертности. Было 
установлено, что значения Dlco ниже 85% от прогно-
зируемой нормы являются значимым предиктором 
смертности от всех причин в общей популяции насе-
ления США вне зависимости от стандартных спиро-
метрических показателей и даже при отсутствии сим-
птомов респираторных заболеваний [11]. Существуют 
и другие исследования, свидетельствующие о важно-
сти анализа Dlco как маркера тяжести заболевания. 
Так, Puri S. еt al. (1999) впервые зафиксировали, что 
у пациентов с ХСН наблюдается снижение данного 
параметра пропорционально тяжести заболевания, 
а управление социальной защиты США использует 
данный показатель как критерий полной утраты тру-
доспособности.

Причины и механизмы, способствующие пораже-
нию альвеолярно-капиллярной мембраны у пациен-
тов с СД, многообразны и до конца не ясны. По дан-
ным S. Ljubic et al. (1998), доказано, что наряду с раз-
витием микроангиопатии (неэнзиматического 
гликозилирования белков) при диабете меняется 
строение соединительной ткани, особенно эластина 
и коллагена, что приводит к утолщению альвео-

лярно-капиллярной мембраны и является одним 
из многих факторов причины снижения Dlco.

Одним из звеньев поражения респираторной сис-
темы может быть ускорение склерозирования брон-
хиальных артерий как отражение системного про-
цесса. Окклюзия бронхиальных артерий может быть 
связана с эмфиземой, фиброзом и повышением вну-
трилегочного воспаления, что объясняет изменения 
легочных объемов и скоростей (J. Gade et al. 2001). 
Эти процессы могут быть более выражены у пациен-
тов с СД.

В ходе настоящего исследования были получены 
данные, подтверждающие факт снижения уровня 
диффузии газов через альвеолярно-капиллярную 
мембрану у пациентов с СД, а выраженность сниже-
ния Dlco определялась как длительностью заболева-
ния, так и уровнем HbA1с.

В последние годы появились новые данные о вза-
имосвязи процессов субклинического воспаления, 
оцененных лабораторными маркерами, с неблаго-
приятным прогнозом как у здоровых лиц, так 
и у пациентов с ССЗ [12]. Повышение в крови содер-
жания ряда неспецифических маркеров воспаления 
ассоциируется с увеличением риска развития ИБС, 
а при уже существующем заболевании — с неблаго-
приятным прогнозом [13]. Установлено, что ИМ 
чаще развивается у пациентов с высоким содержа-
нием различных белков воспаления в плазме крови. 
С другой стороны, снижение функции легких также 
ассоциируется с повышенным уровнем фибриногена, 
CRP и лейкоцитов. Пациенты с СД также характери-
зуются более высокими значениями концентрации 
маркеров воспаления [14]. А снижение функций лег-
ких у данной категории пациентов ассоциируется 
с повышенным уровнем фибриногена, CRP и лейко-
цитов. Известно, что гипергликемия может действо-
вать провоспалительно, повышая интрапульмональ-
ное воспаление и апоптоз; по-видимому, данные 
изменения могут способствовать обструкции дыха-
тельных путей у пациентов с СД, так как воспали-
тельный процесс лежит в основе обструктивных 
нарушений при бронхиальной астме, что согласуется 
с данными нашего исследования.

заключение
Пациенты с ИБС и сопутствующим СД имеют 

более выраженную дисфункцию респираторной сис-
темы, проявлением которой является снижение 
уровня Dlco cor и более высокую активность систем-
ного воспаления, оцененного CRP, MMP-9, TNF-α.

Снижение Dlco cor у пациентов с СД типа 2 ассо-
циируется с активностью неспецифического систем-
ного воспаления, оцененного уровнем CRP, MMP-9, 
TNF-α, декомпенсацией углеводного и липидного 
обмена, а также с длительностью течения самого 
заболевания.
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