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Простой пример: пациентка с асимметрией поло-

жения сосков и СМС – складка и сосок левой молочной 

железы расположены ниже, чем складка и сосок пра-

вой. Выполняя аугментационную маммопластику, мы 

понижаем складку правой молочной железы до уровня 

левой, значительно увеличивая тем самым расстояние 

от складки до соска с одной стороны и создавая новую и 

более явную асимметрию. 

Такие примеры нередки и свидетельствуют о важности 

внимательного отношения даже к незначительным, на пер-

вый взгляд, асимметриям молочных желез. 

Итак, асимметрия молочных желез – скорее правило, 

чем исключение. Решающий вклад в асимметрию вносит не 

разница в объеме молочных желез, а асимметрия положения 

САК и СМС. Для пациентов с постлактационной инволю-

тивной гипотрофией в большей степени характерна асим-

метрия положения САК, для не кормивших грудью пациен-

ток – асимметрия СМС.
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Оценивались иммунный статус больных зооантропонозной трихофитией 

(ЗАТ) и изменения их иммунной реакции на антигены грибов-возбудителей. 

В ходе исследования изучали особенности иммунного ответа при разных 

клинических формах микоза и микозах, вызываемых разными видами 

возбудителей. Работа выполнена по материалам клинико-лабораторного 

обследования 45 детей (в возрасте от 5 до 18 лет) с ЗАТ. Результаты ис-

следования подтверждают научные представления о том, что для ЗАТ ха-

рактерен преимущественно клеточно-опосредованный вариант иммунного 

ответа организма хозяина и в значительно меньшей степени – гумораль-

ный. Неэффективность традиционных методов лечения некоторых боль-

ных ЗАТ, характеризующаяся трансформацией инфильтративных форм в 

нагноительные и сопровождающаяся достоверно измененными иммуно-

логическими показателями, указывает на целесообразность совершен-

ствования методов комплексного лечения таких больных. 
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из практики

Целью исследования явилась оценка иммунного статуса 

больных зооантропонозной трихофитией (ЗАТ) и изме-

нений иммунной реакции на антигены грибов-возбудителей. 

Работа выполнена по материалам клинико-лабораторного 

обследования 45 детей с ЗАТ в возрасте от 5 до 18 лет. Диагноз 

ставили, исходя из клинической картины, и подтверждали 

выделением грибов из очагов поражения при микроскопиче-

ском исследовании патологического материала, а также ре-

зультатами культурального исследования [1]. При госпитали-

зации у 21 больного была диагностирована нагноительная 

(НТ) и у 24 – инфильтративная (ИТ) трихофития. При мико-

логическом обследовании у 36 больных выделена культура 

Trichophyton mentagrophytes var. gypseum, у 19 – T. verrucosum. 

Практически здоровые дети (ПЗД) в возрасте от 5 до 18 лет 

составили группу контроля (n=25); они на момент исследова-

ния не имели острых заболеваний и проявлений аллергиче-

ских реакций. У всех больных исследовали образцы перифе-

рической крови из локтевой вены (комплекс тестов для 

оценки иммунного статуса [2] до традиционного лечения и 

после него); у детей группы контроля образцы крови исследо-

вали однократно. При исследовании иммунного статуса 

определяли содержание в крови некоторых цитокинов – 

интерферона-γ (ИФНγ), фактора некроза опухоли-α (ФНОα), 

интерлейкинов (ИЛ)-1 и ИЛ4 методом радиоиммунного ана-
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лиза; проводили иммунофенотипирование лимфоцитов 

крови [3]. Способность лейкоцитов из венозной крови 

(системное действие) и капиллярной крови из очагов пора-

жения (местное действие) к поглощению и инактивации 

живых клеток (микроконидии) трихофитона оценивали ми-

кроскопически (вычисляли фагоцитарное число и фагоци-

тарный индекс) методом мерного высева на плотную среду 

Сабуро [4].

Для оценки интенсивности иммунной реакции больных 

на грибы-возбудители использовали специфические клеточ-

ные (реакция торможения миграции лейкоцитов – РТМЛ) и 

гуморальные реакции (определение уровня циркулирующих 

в крови антител по результатам реакции пассивной гемаг-

глютинации – РПГА) на цитоплазматический антигенный 

комплекс зоофильного трихофитона – ЦАТ. Последний пред-

ставляет собой препарат из лиофильно высушенных цито-

плазматических нативных антигенов T. mentagrophytes var. 

gypseum, проявлявший активность в реакциях in vitro и in vivo с 

материалом людей и животных при микотической инфекции, 

обусловленной возбудителями ЗАТ [5]. 

Результаты исследования иммунного статуса больных 

ЗАТ и ПЗД приведены в табл. 1.

Как следует из табл. 1, у детей с обеими формами ЗАТ 

до начала лечения не обнаружено признаков первичных или 

вторичных иммунодефицитных состояний [3]. В то же вре-

мя у них до лечения по результатам оценки иммунограмм в 

крови определялись косвенные признаки воспалительно-

го процесса – формирование 

нейтрофильного лейкоцито-

за (увеличение содержания 

нейтрофилов было статисти-

чески значимым у больных 

НТ; p<0,05), снижение фаго-

цитарного индекса и возрас-

тание спонтанной активации 

кислородзависимого метабо-

лизма фагоцитов (по результа-

там спонтанного НСТ-теста). 

У всех детей с ИТ и НТ отме-

чено также значимое возрас-

тание содержания в крови IgM 

и IgG. Спектральный анализ 

лимфоцитов крови выявил у 

больных НТ достоверное уве-

личение концентрации CD3+-

лимфоцитов (p<0,05). При 

этом субпопуляционный со-

став Т-лимфоцитов характери-

зовался возрастанием уровня 

цитотоксических лимфоцитов 

(CD8+), снижением величины 

иммунорегуляторного индек-

са (отношение CD4+-/CD8+-

лимфоцитов) и незначитель-

ным возрастанием количества 

хелперов/индукторов (CD4+-

Т-лимфоциты), достоверным 

у пациентов с НТ. Из лимфо-

цитов крови было увеличено 

количество клеток с экспрес-

сией одного из маркеров акти-

вации – HLA-DR-антигена – 

у пациентов с НТ и ИТ 

(p<0,05). Было показано, что возникновению и течению ЗАТ 

сопутствует значительное изменение цитокинового профи-

ля. У детей с обеими формами ЗАТ до лечения определялось 

повышенное содержание всех исследованных цитокинов – 

ИФНγ (медиатор, участвующий в формировании клеточно-

опосредованного иммунитета), ФНОα и ИЛ1 (в 3–6 раз) и 

ИЛ4 (p<0,05). При этом уровень ИЛ4, обеспечивающего 

контроль активности антителогенеза, был у больных ЗАТ не 

более чем в 2 раза выше, чем в контроле.

Иммунная реакция на возбудитель (цельные клетки гри-

бов – микроконидии трихофитона), а также их антигенов 

(цитоплазматические антигены трихофитона) у детей с ЗАТ 

характеризовалась величинами, приведенными в табл. 2.

Таким образом, согласно результатам наших исследо-

ваний (см. табл. 2), у больных ЗАТ проявлялся клеточно-

опосредованный иммунный ответ на микотическую инфек-

цию, сходный по интенсивности реакции при обеих формах 

ЗАТ. Поскольку, за редким исключением, титры антител в 

РПГА не превышали уровня 1:8 в обеих группах, проявления 

гуморального иммунного ответа в виде накопления в крови 

специфических антител были выражены слабо. Это под-

тверждает научные представления о том, что для ЗАТ харак-

терен преимущественно клеточно-опосредованный вариант 

иммунного ответа организма хозяина и в значительно мень-

шей степени – гуморальный [5]. Способность лейкоцитов к 

инактивации живых клеток (микроконидий) трихофитона у 

больных трихофитией была ниже, чем у ПЗД, а в группе па-

Таблица 1
Иммунный статус ПЗД и больных ИТ и НТ (M±m) ЗАТ до лечения

Показатели ПЗД (n=55)
Больные ЗАТ

ИТ (n=24) НТ (n=21)

Лейкоциты, •109/л 7,18±0,83 8,12±1,04 8,94±0,98

Лимфоциты, •109/л 1,88±0,82 2,09±0,46 2,44±0,38

Нейтрофилы, •109/л 4,36±0,51 5,46±0,88 5,84±0,47*

IgA, г/л 1,45±0,29 1,68±0,25 1,78±0,21

IgM, г/л 1,38±0,69 3,46±0,44* 3,63±0,61*

IgG, г/л 10,95±0,88 13,02±0,64* 13,58±1,02*

Фагоцитарный индекс, % 38,07±2,69 24,85±3,89* 26,72±4,31*

Фагоцитарное число, ед 4,25±0,42 3,84±0,61 4,11±0,55

НСТ-тест спонтанный, % 4,84±1,04 9,96±2,08* 11,92±2,44*

НСТ-тест индуцированный, % 38,06±8,31 36,08±5,12 33,24±5,35

CD3, •109/л 1,13±0,04 1,23±0,06 1,32±0,08*

CD4, •109/л 0,61±0,05 0,67±0,08 0,64±0,07

CD8, •109/л 0,37±0,07 0,41±0,09 0,44±0,08

CD16, •109/л 0,32±0,04 0,36±0,09 0,41±0,13

CD72, •109/л 0,31±0,04 0,36±0,05 0,35±0,07

HLA-DR, •109/л 0,41±0,04 0,54±0,05* 0,59±0,07*

ФНОα, пг/мл 36,11±8,08 124,54±25,92* 184,48±38,65*

ИЛ1β, пг/мл 44,22±12,96 128,22±30,81* 138,62±41,80*

ИЛ4, пг/мл 43,12±6,58 88,12±18,50* 80,89±16,86*

ИФНγ, пг/мл 39,04±8,74 184,50±25,62 162,34±40,12*

Примечание. НСТ – нитросиний тетразолий; * – различия с данными ПЗД статистически значимы (p<0,05).



34 7'2016

из практики

циентов с НТ это снижение было статистически значимым 

(p<0,05). Можно предположить, что снижение указанной 

способности лейкоцитов является результатом описанного 

лимфоцитопосредованного угнетения фунгицидности фа-

гоцитов, проявляющегося на ранних этапах формирования 

ЗАТ [4, 5].

Нас интересовал также вопрос об особенностях иммун-

ного ответа при микозе, обусловленном разными видами воз-

будителей.

Согласно полученным данным, различия иммунного от-

вета у пациентов с ИТ и НТ выражены вне зависимости от 

того, какой гриб вызвал данную инфекцию. В табл. 3 приве-

дены данные иммунологического обследования больных ИТ 

и НТ с сопоставимыми по длительности сроками заболевания 

(10–14-й день от предполагаемого заражения).

Как видно из табл. 3, до начала лечения при НТ в срав-

нении с ИТ отмечалась тенденция к увеличению показателей 

активности нейтрофилов в спонтанном НСТ-тесте; она была 

достоверно более выраженной (р<0,01) при индукции кони-

диями гриба; в то же время фунгицидная активность этих кле-

ток при НТ ниже, чем при ИТ (различие недостоверно). При 

сравнительном исследовании у пациентов наиболее много-

численной группы (ИТ) достоверных различий в показателях 

иммунного ответа при инфекциях, вызываемых разными вида-

ми зоофильных трихофитонов, выявить не удалось. Однако об-

ращает на себя внимание то, что при трихофитии, вызванной 

Т. mentagrophythes var. gyrseum, определяется тенденция к боль-

шей реактивности клеток нейтрофильного звена и стимуляции 

антителогенеза, а при инфекции, вызванной T. verrucosum, – к 

клеточно-опосредованному иммунному ответу (табл. 4).

В ходе исследования, не-

смотря на применение ком-

плекса традиционной тера-

пии, у нескольких больных 

ИТ волосистой части головы 

на 7–20-е сутки заболевания 

(3–8-е сутки лечения) процесс 

инфильтрации в очагах транс-

формировался в нагноитель-

ный. Ретроспективный анализ 

всех этих случаев показал, что 

такое неблагоприятное течение 

трихофитии может быть обу-

словлено особенностями им-

мунного ответа. 

По данным изучения им-

мунного статуса больных ИТ 

благоприятного течения (рас-

сасывание инфильтратов) и не-

благоприятного (трансформа-

ция ИТ в НТ) при поступлении 

на стационарное лечение и в 

ходе терапии были определены 

различия этих групп по погло-

тительной активности фагоци-

тов (фагоцитарная активность 

нейтрофилов в венозной крови 

и в капиллярной крови очага 

воспаления). 

Ранее отмечалось, что у 

больных ЗАТ в капиллярной 

(очаг воспаления) и венозной 

крови достоверно снижен фа-

гоцитарный индекс при незна-

чительном уменьшении фаго-

цитарного числа. Подавление 

фагоцитарной активности 

лейкоцитов в сходной степени 

выражено у больных с разным 

течением микоза и в дальней-

шем (табл. 5).

При наблюдении больных 

в ходе лечения оказалось, что 

у пациентов с благоприятным 

развитием очагового процесса 

ИТ фагоцитарная активность 

нейтрофилов крови частично 

восстанавливалась. В частно-

Таблица 3
Показатели иммунного ответа на возбудитель у больных ИТ и НТ до начала лечения (M±m)

Показатели ИТ (n=24) НТ (n=21)

Активность лейкоцитов в НСТ-тесте (индекс активации), %:
спонтанном
индуцированном

0,108±0,420
0,462±0,116

0,143±0,019
0,795±0,183

Фунгидность лейкоцитов крови, % (инактивация конидий гриба) 17,5±3,8 13,3±2,7

Резкоположительные результаты РБТЛ с антигенами гриба, 
% от числа обследованных

71 100

Антитела в крови в РПГА со специфическим диагностикумом, 
% от числа обследованных

21 50

Примечание. РБТЛ – реакция бласттрансформации лимфоцитов.

Таблица 4
Показатели иммунного ответа у больных ИТ, вызванной T. verrucosum 

и T. mentagrophytes var. gypseum (M±m)

Показатели T. verrucosum T. mentagrophytes 
var. gypseum

Активность лейкоцитов в НСТ-тесте (индекс активации), %:
спонтанном
индуцированном клетками гриба

0,103±0,027
0,425±0,129

0,110±0,026
0,543±0,132

Фунгицидность лейкоцитов крови (инактивация конидий гриба), % 15,80±3,56 21,25±3,90

Резкоположительные результаты РБТЛ с антигенами гриба, 
% от числа обследованных

100 33

Обнаружение специфических антител в крови в РПГА, 
% от числа обследованных

17 33

Таблица 2
Показатели фунгицидной активности лейкоцитов крови и специфических антител 

у больных с НТ и ИТ до и после лечения (M±m)

Показатель

Больные ЗАТ

ИТ (n=24) НТ (n=21)

до лечения после лечения до лечения после лечения

Инактивация лейкоцитами микроконидий 
трихофитона, % 

84,24±21,51 133,88±30,86 61,03±22,13 127,28±32,16

РТМЛ с ЦАТ, % 64,71±13,11 74,11±15,02 64,12±12,05 71,22±15,61

Уровень антител с ЦАТ, log 2 титров РПГА 2,14±1,28 0,71±0,38 2,45±1,04 1,12±0,77
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сти, на 7-е сутки терапии фагоцитарный индекс не достигал 

значений нормы, но статистически значимо возрастал.

После завершения терапии обнаружилось, что пока-

затели гуморального и клеточного иммунитета в отноше-

нии антигенов возбудителей сохранялись повышенными, 

а фунгицидность фагоцитов крови больных в отношении 

клеток трихофитонов была несколько выше таковой у ПЗД 

(см. табл. 3). Однако в группе пациентов с неблагоприятным 

течением ИТ (трансформация ИТ в НТ) этим изменениям со-

путствовало дальнейшее подавление поглотительной актив-

ности фагоцитов крови. На 7-е сутки лечения фагоцитарное 

число и фагоцитарный индекс у них были достоверно ниже, 

чем при поступлении, и через 7 сут у больных с благоприят-

ным течением микоза. При этом показатели поглотительной 

активности лейкоцитов капиллярной крови различались не-

значительно. Таким образом, у больных трихофитией пере-

ход ИТ в НТ сопровождается снижением поглотительной 

активности фагоцитов крови.

У больных ИТ с после-

дующим разрешением вос-

палительного микотическо-

го процесса в ходе лечения 

(благоприятное течение) и с 

трансформацией ИТ в НТ раз-

личались и показатели цитоки-

нового статуса. Как видно из 

табл. 3, у последних при посту-

плении отмечалось более вы-

сокое содержание в крови ИЛ4 

(p<0,05). Поскольку ИЛ4 – 

один из главных иммуномеди-

аторов, поддерживающий как 

течение, так и возникновение 

гуморального иммунного от-

вета, у пациентов с тенденцией 

к переходу ИТ в НТ, видимо, 

формируется гуморальный от-

вет. В то же время содержание 

ИФНγ – одного из основных 

цитокинов, обеспечивающих 

клеточно-опосредованный им-

мунитет, – было у этих больных 

статистически значимо мень-

шим (p<0,05); табл. 6.

Группы больных ИТ, впо-

следствии трансформировав-

шейся в НТ, и ИТ без такого 

перехода существенно разли-

чались по иммунной реактив-

ности (содержание антигенов 

трихофитонов, а также цельных 

клеток возбудителя – микроко-

нидий трихофитона); табл. 7.

Согласно результатам ис-

следования, в группе пациен-

тов с ИТ, у которых она пере-

шла в НТ, при поступлении 

в стационар были отмечены 

более высокий уровень специ-

фических антител в крови при 

низких показателях активности 

клеточного иммунного отве-

та на антигены гриба (РТМЛ), 

а также бόльшие показатели подавления фунгицидной спо-

собности фагоцитов (инактивация лейкоцитами конидий 

трихофитона), чем у больных без трансформации ИТ в НТ 

(p<0,05); см. табл. 5.

Согласно данным литературы, при микотической инфек-

ции, обусловленной зоофильными трихофитонами, возможны 

оба варианта иммунного ответа на антигены возбудителя. Кро-

ме того, клеточный и гуморальный иммунные ответы при ЗАТ 

различаются по механизмам защитной активности и угнетают 

друг друга. Так, клеточный иммунный ответ – протективный, 

а гуморальный – слабопротективный. Формирование у боль-

ного гуморального или клеточного варианта иммунного ответа 

при ЗАТ зависит от разных факторов, в том числе и генетически 

детерминированных. Именно поэтому при ЗАТ угнетение кле-

точного иммунного ответа сопровождается интенсивным нако-

плением специфических антител в условиях более тяжелого те-

чения микотической инфекции (трансформация ИТ в НТ) [5].

Таблица 5
Фагоцитарная активность нейтрофилов в очаге воспаления и венозной крови 
у больных ИТ с трансформацией (n=9) и без трансформации в HT (n=25); M±m

Показатели Кровь Фагоцитарный индекс, % Фагоцитарное число, ед

ПЗД (n=25) Венозная
Капиллярная

38,07±2,69
37,71±1,15

4,25±0,42
4,23±0,24

До начала лечения у больных:
без перехода в НТ

с переходом в НТ

Венозная
Капиллярная

Венозная
Капиллярная

24,05±1,91
28,20±1,83
21,94±1,82
25,02±3,94

3,65±0,77
3,87±0,78
3,74±0,42
4,10±0,39

Спустя 7 сут лечения:
без перехода в НТ

с переходом в НТ

Венозная
Капиллярная

Венозная
Капиллярная

28,72±1,04*
27,24±2,07

17,11±1,43*, **
22,05±6,17

3,48±0,33
3,29±0,48

2,46±0,38*, **
3,42±0,63

Примечание. Достоверность различий: * – с показателями до начала лечения (p<0,05); ** – с показателями детей, 
у которых ИТ не перешла в НТ (p<0,05).

Таблица 6
Цитокиновый профиль до лечения у больных ИТ с благоприятным (1-я группа) 

и неблагоприятным (2-я группа) ее течением (M±m)

ИТ ФНОα, пг/мл ИЛ1, пг/мл ИЛ4, пг/мл ИФНγ, пг/мл

1-я группа (n=25) 128,53±25,22* 126,24±27,36* 87,06±21,13* 194,22±25,04

2-я группа (n=9) 181,05±37,45* 137,05±43,12* 196,22±31,01*, ** 133,61±16,33*, **

ПЗД (n=25) 36,11±8,08 41,7±16,4 44,22±12,96 39,04±8,74

Примечание. Достоверность различий: * – с показателями ПЗД (p<0,05); ** – показателей 2-й группы с показате-
лями 1-й группы (p<0,05).

Таблица 7
Показатели до лечения иммунной реактивности у больных ИТ с благоприятным (1-я группа) 

и неблагоприятным (2-я группа) течением заболевания (M±m)

ИТ Инактивация лейкоцитами 
конидий трихофитона, % РТМЛ с ЦАТ, % Уровень антител с ЦАТ, 

log 2 титров РПГА

1-я группа (n=25) 95,89±12,33 67,62±4,44 0,75±0,56

2-я группа (n=9) 62,96±10,16* 50,57±7,01* 4,25±0,87*

Примечание. * – различия со значениями 1-й группы статистически значимы (p<0,05).
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Таким образом, иммунный статус больных ИТ и НТ ха-

рактеризуется признаками воспалительного процесса – по-

вышенными показателями спонтанной активации кис-

лородзависимого метаболизма фагоцитов, повышенным 

содержанием провоспалительных цитокинов и нейтрофиль-

ным лейкоцитозом. В ходе исследования были получены 

данные о признаках активного иммунного ответа у больных 

ЗАТ – увеличении содержания в крови иммуноглобулинов 

и лимфоцитов с маркерами активации и CD3+-лимфоцитов. 

При НТ в крови определялись лабораторные признаки недо-

статочности иммунной системы – сниженное соотношение 

Т-хелперов и Т-цитотоксических лимфоцитов, подавленная 

функционально-метаболическая активность фагоцитов в оча-

ге воспаления и венозной крови. Иммунная реакция на возбу-

дитель инфекции (микроконидии трихофитона) проявлялась 

формированием гуморального и клеточного иммунного отве-

та на антигены клеток грибов, а также сниженной способно-

стью фагоцитов крови к инактивации этих клеток.

В ходе исследования обнаружилось также, что у детей с 

ИТ течение микотической инфекции в ходе традиционного 

лечения может иметь 2 варианта – с последующим разреше-

нием воспалительного очага микоза и с тенденцией к транс-

формации ИТ в НТ.

Неэффективность традиционных методов лечения у не-

которых больных ЗАТ (трансформация ИТ в НТ, сопровожда-

ющаяся достоверным изменением иммунологических пока-

зателей) указывает на целесообразность совершенствования 

методов комплексного лечения таких больных. 

Литература

Сбойчаков В.Б. Медицинская микология. Пособие для врачей / М.: 1. 
ГЭОТАР-Медиа, 2008; 208 с.

Лебедев К.А., Понякина И.Д. Иммунограмма в клинической практике / 2. 
М.: Медицина, 1990; 280 с.

Медведев Ю.А., Алсынбаев М.М. Основы иммунных и иммунонаправ-3. 
ленных методов терапии и профилактики / Уфа: РИО ГУП «Иммунопрепарат», 
2000; 81 с.

Хисматуллина З.Р., Медведев Ю.А. Зооантропонозная трихофития у 4. 
детей: аспекты иммуномодулирующей терапии / Уфа: Здравооохранение 
Башкортостана, 2005; 100 с.

Медведев Ю.А. Молекулярно-клеточные механизмы иммногенеза при 5. 
зоонозной трихофитии. Дис. … д-ра мед. наук. М., 1988; с. 240. 

Хисматуллина З.Р. Медведев Ю.А. Зооантропонозная трихофития / 6. 
Уфа: ГУП ИПК МВД по РБ «ТИД», 2013; 112 с.

IMMUNE STATUS IN PATIENTS WITH ZOOANTHROPONOTIC TRICHOPHYTOSIS 
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1Bashkir State Medical University, Ufa
2Research Technological Institute of Herbicides and Plant Growth Regulators 
with Pilot Production, Ufa 

The investigators assessed the immune status of patients with zooanthroponotic 
trichophytosis (ZAT) and changes in their immune responses to the antigens of 
pathogenic fungi. The investigation studied the specific features of an immune 
response in different clinical forms of mycosis and mycoses caused by different 
species of pathogens. This was done using the materials of clinical and laboratory 
examinations in 45 children aged 5 to 18 years with ZAT. The results of the 
investigation confirm the scientific conception that ZAT is characterized primarily 
by the cell-mediated type of a host’s immune response and, to a significantly lesser 
degree, by a humoral one. In some patients with ZAT, the inefficiency of traditional 
treatments, which is characterized by transformation of infiltrative to suppurative 
forms and accompanied by significantly altered immunological parameters, shows 
the expediency of improving the methods of combination treatment in these patients.
Key words: dermatology, zooanthroponotic trichophytosis, infiltrative form, 
suppurative form, immunity.
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Приводятся результаты исследования, посвященного особенностям кли-

нического течения, результатам лабораторного и инструментального 

обследования при бронхиальной астме, сочетающейся с сахарным диа-

бетом типа 2.

Ключевые слова: пульмонология, эндокринология, бронхиальная астма, 

сахарный диабет типа 2, спирометрия, негативный регулятор транскрип-

ции генов SOCS1, транскрипционные факторы STAT4, GATA3, T-bet.

из практики

Распространенность бронхиальной астмы (БА) за послед-

ние 50 лет возросла. Некоторые эндокринные нарушения, 

включая сахарный диабет (СД) и ожирение, были идентифи-

цированы как важные факторы, влияющие на распростра-

ненность БА.

Имеются данные об особенностях патогенетических 

механизмов при сочетании БА и СД типа 2 (СД2). Приво-

дятся сведения об увеличении частоты госпитализаций у 

таких больных вне зависимости от наличия у них другой со-

путствующей патологии [1]. Обнаружено, что СД2 ассоции-

рован с увеличением распространенности БА преимуще-

ственно у мужчин. Показано, что у пациентов с дыхательной 

недостаточностью чаще нарушается толерантность к глюко-

зе. Установлено, что у беременных женщин, страдающих БА, 

риск развития гестационного СД выше, чем у беременных 

без БА [2]. Однако в проспективных исследованиях с участи-

ем молодых женщин не найдено какой-либо связи между БА 

и СД2.

Нашими задачами были выявить особенности: клини-

ческого течения БА, сочетающейся с СД2, и данных лабора-

торного и инструментального обследования у таких больных; 

изучить и сопоставить характер респираторных нарушений в 

группах пациентов с БА без СД2 и с БА и СД2; оценить экс-

прессию транскрипционных факторов в группах этих паци-

ентов.

Обследованы 26 больных БА и 21 больной БА, сочетаю-

щейся с СД2. Все обследованные находились на лечении в 

Клинике госпитальной терапии им. акад. М.В. Черноруц-

кого Первого Санкт-Петербургского государственного ме-

дицинского университета им. акад. И.П. Павлова. Все они 

прошли комплексное клинико-лабораторное и инструмен-

тальное обследование. Применялись общеклинические ме-

тоды, проводились цитологический и бактериологический 

анализы мокроты или промывных вод бронхов, а также по 




