
В структуре эндокринных заболеваний одно из основ-
ных мест принадлежит сахарному диабету (СД). 

Состоянием на 01.01.2011 г. в Украине количество зареги-
стрированных больных СД достигло 1 221 300 человек, что 
составляет 2 667,6 на 100 тыс. населения [1]. В нескольких 
исследованиях [2,3] высказано предположение, что суще-
ствует независимая ассоциация между СД и поражением 
бронхо-легочной системы, получены строгие доказательства, 
связывающие СД с легочными заболеваниями [4]. Многове-
ковой опыт врачей, занимающихся лечением бронхолегочных 
заболеваний, свидетельствует, что постоянным симптомом 
последних является кашель с отделением мокроты [5,6]. 
ЦЕЛЬ  РАБОТЫ 
Изучение влияния различных факторов, свойственных 

сахарному диабету, на состояние трахеобронхиального 
секрета у больных с этим заболеванием.
МАТЕРИАЛЫ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В эндокринологическом отделении областной клиниче-

ской больницы г. Луганска обследованы 57 пациентов с СД 
1 типа в возрасте 53,6±1,1 года, 63 человека с СД 2 типа в 
возрасте 54,9±0,9 года и 48 практически здоровых лиц в воз-
расте 49,8±2,5 года (все данные приведены в виде средних 
арифметических и их стандартной ошибки (М±m)). Больные с 
СД, а также лица контрольной группы не курили и не состояли 
на диспансерном учете у врача-пульмонолога. Индекс массы 
тела (ИМТ) у обследуемых с СД 1 типа равнялся 26,5±0,47 
кг/м2, СД 2 типа – 31,2±0,58 кг/м2, в контрольной группе – 
23,9±0,5 кг/м2. Уровень гликозилированного гемоглобина 
(HbA1c) у больных с СД 1 типа равен 8,5±0,17%, с СД 2 типа 
– 8,6±0,18%, у лиц контрольной группы – 5,7±1,4%. Клини-
ческий анализ мокроты проводили согласно стандартной 
методики [11,12]. Индекс активности эндобронхита (ИАЭ) 
рассчитывали по формуле: 

ИАЭ (в % от макс. – 27 баллов) = (Э+Г+ С)·Р/27·100%, 
где АЭ – активность эндобронхита; Г – выраженность брон-

хиальной гиперсекреции; С – характер бронхиального секрета; 
Р – распространенность воспалительного процесса. 
Уровень НвА1с определяли методом ионобменной 

жидкостной хроматографии на аппарате «D 10» фирмы 
«BIO-RAD» (Франция). Статистический анализ проводили 
с использованием пакета лицензионных программ «Statis-
tica», «Microsoft Exel» [7,8]. 
РЕЗУЛЬТАТЫ  И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Считается, что воспалительный процесс в значительной 

мере влияет на количество альвеолярных макрофагов (АМ) 
в мокроте [9,10]. Корреляционный анализ у больных с СД 1 
и 2 типа выявил статистически достоверную отрицательную 
корреляционную связь между количеством лейкоцитов и 
АМ, где коэффициент корреляции у пациентов с СД 1 типа 
составлял r=-0,61 (р<0,001). Корреляционная зависимость 
представлена на рис. 1. 
В группе больных с СД 2 типа достоверная корреляци-

онная взаимосвязь между количеством лейкоцитов и АМ 
также отрицательна, при r=-0,87 и р=0,0006.
Т.к. значение множественного коэффициента детермина-

ции отражает долю дисперсии результативного признака 
r2=0,37 в группе пациентов с СД 1 типа, можно сделать 
вывод, что качественная оценка тесноты выявленной связи 
является умеренной, а в группе исследуемых с СД 2 типа – 
высокой, при r2=0,76. Полученные данные подтверждают, 
что с развитием воспалительного процесса в трахеобронхиаль-
ном дереве активируются факторы неспецифической защиты 
дыхательной системы у пациентов с СД.
Согласно исследованиям многих ученых [11–13], ослож-

нения СД развиваются в связи с длительностью воздействия 
гипергликемии на организм человека. Поэтому изучено влия-
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Вивчено чинники, що мають негативний вплив на стан трахеобронхіального секрета, а також сприяють активації факторів 
неспецифічного захисту дихальної системи у пацієнтів з цукровим діабетом. 
Изучены факторы, оказывающие негативное воздействие на состояние трахеобронхиального секрета, а также способствующие 

активации факторов неспецифической защиты дыхательной системы у пациентов с сахарным диабетом.
In this research the factors which affect negatively on the state of tracheobronchial secret and stimulate activation of factors of nonspecifi c 

defence of the respiratory system in diabetic patients are studied.
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ние длительности заболевания СД на факторы неспецифи-
ческой защиты – количество АМ, в группе пациентов с СД 1 
типа получили статистически достоверную отрицательную 
корелляционную взаимосвязь, где r=-0,39, р=0,0025.
У больных с СД 2 типа также выявлена статистически 

достоверная умеренная отрицательная корреляционная 
взаимосвязь при r=-0,54, р=0,000003 (рис. 2).
Изучив значение множественного коэффициента детер-

минации результативного признака, при r2=0,16 в группе 
пациентов с СД 1 типа и r2=0,3 в группе исследуемых с 
СД 2 типа можно сделать вывод, что качественная оценка 
тесноты выявленной связи является слабой. Полученные 
данные подтверждают, что длительность заболевания 
диабетом нарушает механизмы неспецифической защиты 
дыхательной системы у пациентов с СД.
АМ ответственны за очищение дыхательных путей от 

вдыхаемых чужеродных частиц различной природы [14,15]. 
Взаимодействие АМ с удаляемыми частицами через кон-
кретные рецепторы определяет выраженность воспалитель-

ного ответа: от минимальной до активного воспаления с 
повреждением легочной ткани [16]. На основании данного 
материала считали важным проанализировать влияние вос-
палительного процесса на содержание АМ в трахеоброн-
хиальном секрете у обследуемых больных. Установлена 
статистически достоверная отрицательная корреляционная 
взаимосвязь между количеством АМ в мокроте и ИАЭ у 
пациентов с СД 1 типа, где r=-0,73 (р=0,0006), а у больных 
с СД 2 типа r=-0,59 (р=0,0026).
Поскольку значение множественного коэффициента 

детерминации отражает долю дисперсии результативного 
признака при r2=0,53 в группе пациентов с СД 1 типа, можно 
сделать вывод, что качественная оценка тесноты выявлен-
ной связи является заметной, а в группе исследуемых с СД 
2 типа – умеренной, при r2=0,35. Такой результат позволяет 
сделать вывод, что острота воспалительного процесса в 
трахеобронхиальном дереве в значительной мере нарушает 
компенсаторные механизмы защиты и структуру макрофа-
гальной системы легких.
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Рис. 1. Корреляция между количеством лейкоцитов и содержанием альвеолярных макрофагов у пациентов с СД 1 типа.

Рис. 2. Корреляция между количеством альвеолярных макрофагов и длительностью заболевания у пациентов с СД 2 типа.
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При проведении статистического анализа установлено, 
что на содержание липидофагов в трахеобронхиальном 
секрете оказывает негативное влияние уровень НвА1с, что 
подтверждено достоверной корреляционной взаимосвязью 
при r=0,36, р=0,005.
В группе обследуемых с СД 2 типа также выявлена 

статистически достоверная корреляционная связь между 
степенью компенсации углеводного обмена и показателем 
обструкции воздухоносных путей. При этом коэффициент 
корреляции r составил 0,42, при р=0,0006.
Учитывая значение множественного коэффициента детер-

минации r2=0,13 в группе пациентов с СД 1 типа и r2=0,17 в 
группе исследуемых с СД 2 типа можно сделать вывод, что 
качественная оценка тесноты выявленной связи является сла-
бой. Это свидетельствует о незначительном влиянии степени 
компенсации углеводного обмена на показатель обструкции.
Полученные данные позволили предположить, что не-

гативное влияние на содержание липидофагов в откашли-
ваемой мокроте может оказывать длительность заболевания 
СД. В результате анализа установлена статистически до-
стоверная корреляционная связь между длительностью 
заболевания СД и содержанием липидофагов у больных с 
СД 1 типа, где r равнялся 0,4, при р=0,001.
У пациентов с СД 2 типа также диагностирована стати-

стически достоверная корреляционная взаимосвязь между 
длительностью заболевания СД и содержанием липидофа-
гов при r=0,33, р=0,0076.
Т.к. значение множественного коэффициента детермина-

ции отражает долю дисперсии результативного признака 
r2=0,16 в группе пациентов с СД 1 типа и r2=0,11 в группе 
исследуемых с СД 2 типа, можно сделать вывод, что ка-
чественная оценка тесноты выявленной связи является 
слабой. Результаты проведенного анализа свидетельствуют, 
что длительное воздействие гипергликемии способствует 
обструктивным процессам в воздухоносных путях, но при 
этом не является главенствующим.
В результате исследования выявлены основные маркеры, 

влияющие на состояние трахеобронхиального секрета, что 
указывает на дисфункцию неспецифической защиты ды-
хательной системы под влиянием уровня и длительности 
воздействия гипергликемии у пациентов с СД. Следует за-
метить, что степень остроты воспалительного процесса в 
трахеобронхиальном дереве являлась причиной, которая в 
значительной мере нарушала компенсаторные механизмы 
защиты и структуру макрофагальной системы легких, что 
преобладало в группе пациентов с СД 1 типа. 
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