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Введение

Сахарный диабет (СД) – одно из самых распро-
страненных неинфекционных заболеваний. Более 
500 млн человек среди взрослого населения земно-
го шара страдает им, при этом 90% из них имеют 
сахарный диабет 2 типа [1, 2]. Неуклонно растет 
число лиц как пожилого, так и молодого возраста, 
имеющих нарушения углеводного обмена. По дан-
ным ВОЗ, к 2045 г. каждый 10 человек будет иметь 
это заболевание, и среди инфекционных больных 
чаще будут встречаться пациенты с сопутствую-
щим сахарным диабетом 2 типа [3].

В патогенезе СД 2 типа основное место отво-
дится отрицательному влиянию окислительного 
стресса, возникающему вследствие гиперглике-
мии, повышенной резистентности к инсулину 
и избытка жирных кислот. Результатом окисли-
тельного стресса является нарушение передачи 
сигналов протеинкиназы С, увеличение количес-
тва конечных продуктов гликирования. Это при-

водит к воспалению сосудов, их сужению, возрас-
танию рисков тромбоза и атерогенеза [4]. 

Как следствие, СД 2 типа часто заканчивается 
развитием сердечно-сосудистых катастроф – та-
ких как инсульты, инфаркты. Помимо этого, к ос-
новным осложнениям сахарного диабета 2 типа 
относятся заболевания печени и почек, ретинопа-
тии, полинейропатии. 

Нарушения углеводного обмена рассматрива-
ются и как фактор, отягощающий ряд инфекцион-
ных заболеваний. Пандемия COVID-19 показала, 
что пациенты с СД 2 типа характеризовались боль-
шей тяжестью течения инфекции SARS-CoV-2 
с высокой смертностью [5]. 

Известным фактом является возможность бо-
лее тяжелого течения и других вирусных инфек-
ций, например, гриппа и других ОРВИ, а также 
бактериальных и грибковых заболеваний у боль-
ных с СД 2 типа [6–8]. Большое когортное иссле-
дование Hine J. L. et al. продемонстрировало зна-

Резюме
Пациенты с сахарным диабетом 2 типа часто име-

ют более тяжелое течение инфекционных заболеваний, 
что может быть связано с потенцированием хроничес-
кого воспаления и окислительного стресса новым ин-
фекционным фактором. Однако изучению проявлений 
окислительного стресса у пациентов с гипергликемией 
на фоне инфекционных заболеваний уделено мало вни-
мания. Данный обзор раскрывает особенности состоя-
ния антиоксидантной системы у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа и посвящен определению возможных 
биохимических маркеров-предикторов тяжелого тече-
ния инфекций среди таких пациентов. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, инфекци-
онные заболевания, окислительный стресс, супероксид-
дисмутаза, каталаза, малоновый диальдегид, глютати-
онпероксидаза, HbAC1. 

Abstract
Potentiation of chronic inflammation and oxidative stress 

by a new infectious agent in patients with type 2 diabetes 
mellitus can cause a severe course of the infectious disease. 
However, the study of the manifestations of oxidative stress 
in patients with hyperglycemia and infectious diseases is not 
widespread. This review reveals the features of the state of 
the antioxidant system in patients with type 2 diabetes melli-
tus and is devoted to identifying possible biochemical mark-
ers that predict severe infections among such patients.

Key words: type 2 diabetes mellitus, infectious diseases, 
oxidative stress, superoxide dismutase, catalase, malondial-
dehyde, glutathione peroxidase, HbAC1.

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ-ПРЕДИКТОРЫ 
ТЯЖЕЛОГО ТЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Е.А. Карасева, В.А. Мартынов, Ю.В. Абаленихина, Н.С. Муравлянников
Рязанский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова, Рязань, 
Россия

Possible biochemical markers-predictors of severe course of infectious diseases in patients with type 2 diabetes 
mellitus
E.A. Karaseva, V.A. Martynov, Yu.V. Abalenikhina, N.S. Muravlyannikov
Ryazan State Medical University, Ryazan, Russia 



Обзор

Том 16, №2, 2024           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ18

чительный риск бактериальных и грибковых ин-
фекций при СД 2 типа из-за высоких показателей 
гликированного гемоглобина (HbAc1) крови [9].

В реальной клинической практике у инфекци-
онных больных с нарушениями углеводного обме-
на критически важна своевременная диагностика 
степени тяжести и прогноза заболевания. Возни-
кает необходимость поиска новых диагностичес-
ких подходов, основанных на изучении патогенеза 
окислительного стресса (ОС), регуляции иммун-
ного ответа, воспаления и эндотелиальной дис-
функции как при инфекционных заболеваниях, 
так и при СД 2 типа. В частности, представляет ин-
терес прогностическое значение биохимических 
маркеров ОС и антиоксидантной защиты при тя-
желом течении инфекций у пациентов с гипергли-
кемией. 

СД 2 типа, инфекционный процесс  
и окислительный стресс 

У пациентов с хроническим воспалением, к ко-
торым относится и СД 2 типа, наличие окислитель-
ного стресса, воспаления и эндотелиальной дис-
функции являются взаимосвязанными рисками 
высокой смертности [10]. 

Окислительный стресс у больных с СД 2, след-
ствием которого является большое количество 
активных форм кислорода (АФК), приводит к по-
тенциальному хроническому воспалению, атеро-
склерозу, а также к тяжелому течению вирусных, 
бактериальных и грибковых инфекций вплоть до 
развития септического поражения внутренних ор-
ганов [11]. 

Основными маркерами окислительного стрес-
са, которые в большом количестве синтезируются 
при гипергликемии, являются следующие АФК: су-
пероксид (•O2–), гидропероксил (•HRO2–), ра-
дикал гидроксил (•OH), радикал пероксил (•RO2). 
Также образуются частицы активного азота: окись 
азота (•NO), диоксид нитроген (•NO2–), перок-
синитрит (ONOO–) [12]. Эти же факторы играют 
важную роль при активации иммунной защиты на 
внутриклеточные микроорганизмы: вирусы, неко-
торые бактерии, грибы [13]. Супероксид и оксид 
азота, являясь первичными активными формами 
азота, обладают слабовыраженной антимикроб-
ной активностью. При этом для данной функции 
супероксид должен с помощью супероксиддис-
мутазы преобразоваться в перекись водорода 
и в дальнейшем в гипохлорит. Вторичные АФК 
пероксинитрит, радикал гидроксид, липидный 
гидропероксид формируются на основе суперок-
сида, оксида азота, перекиси водорода и являются 
сильными токсинами, которые необратимо по-
вреждают не только чужеродные микроорганиз-
мы, но и мембранные липиды, белки, ДНК клетки 
хозяина [14]. 

Результатом окислительного стресса при ин-
фекционном процессе часто является гибель пора-
женной клетки, что необходимо для уничтожения 
внутриклеточного микроорганизма. При СД 2 типа 
одним из результатов окислительного стресса яв-
ляется прогрессирующая гибель β-клеток подже-
лудочной железы, нарастание уровня гиперглике-
мии и инсулинорезистентности, эндотелиальная 
дисфункция, атеросклероз [4] 

У пациентов с СД 2 типа, страдающих острыми 
или хроническими инфекциями, происходит по-
тенцирование окислительного стресса, что приво-
дит к более тяжелому течению инфекций, вызван-
ных внутриклеточными микроорганизмами (виру-
сы, некоторые бактерии, грибы) [6–8].

Определение маркеров окислительного 
стресса 

В настоящее время отмечается тенденция к все 
большему изучению и разработке методик по 
определению первичных АФК, для определения 
окислительного стресса. При этом большинство 
разработанных методик по определению перокси-
дов не лишено недостатков. К таким недостаткам 
относятся мешающее влияние матрицы, недоста-
точная чувствительность и воспроизводимость, 
ограниченный круг анализируемых объектов или 
недостаточная быстрота выполнения анализа для 
получения достоверных результатов in vivo [15]. 
Поэтому к клинически важным маркерам выра-
женного окислительного стресса относят мало-
новый диальдегид (конечный продукт окисления 
липидов), а также активность ряда ферментов 
антиоксидантной системы, в частности, суперок-
сиддисмутазы, каталазы и глутатионпероксидазы 
[10]. Также при действии окислительного стресса 
у лиц с СД 2 типа закономерно увеличивается экс-
прессия молекул межклеточной адгезии (ICAM) 
и молекул адгезии сосудистого эндотелия (VCAM) 
на поверхности эндотелия сосудов. Определение 
в сыворотке повышенного содержания данных 
молекул служит маркером не только окислитель-
ного стресса у пациентов с СД 2 типа, но и прояв-
лением эндотелиальной недостаточности сосудов 
[16]. Также ассоциированная с окислительным 
стрессом при СД 2 типа нарушенная функция эн-
дотелия может быть представлена низким содер-
жанием цГМФ в плазме крови [17].

Одним из маркеров окислительного стресса 
при гипергликемии считается гомоцистеин [18]. 
Гомоцистеин является продуктом метаболизма ме-
тионина. В последние годы гомоцистеин считается 
фактором риска развития атеросклероза за счет 
активизации окислительного стресса, воспаления, 
тромбоза, эндотелиальной дисфункции, клеточ-
ной пролиферации сосудистой стенки. В иссле-
довании Masuda Y. было показано, что высокий 
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уровень общего гомоцистеина был сильно связан 
с клубочковой фильтрацией и уровнем креати-
нина и может быть важным показателем раннего 
развития микроангиопатии почек и атеросклероза 
у больных сахарным диабетом 2 типа [19].

Малоновый диальдегид при инфекционных 
процессах и СД 2 типа 

Малоновый диальдегид (МДА) – конечный 
продукт перекисного окисления липидов, рассма-
тривается как показатель интенсивности воспа-
ления при различных инфекционных процессах, 
склонных к хронизации, таких как туберкулез, 
ВИЧ-инфекция, хронический вирусный гепатит 
С [20–23]. Также МДА коррелирует с тяжестью 
течения острых инфекционных заболеваний. Так, 
в исследовании Castro R. et al. была установлена 
положительная связь концентрации МДА с тяжес-
тью состояния больных при лихорадке Денге [24]. 
При воздействии антиоксидантной терапии одним 
из первых среди маркеров окислительного стрес-
са снижается уровень МДА, особенно у лиц с СД 
2 типа, что может использоваться как критерий 
снижения воспаления на фоне инфекционного 
процесса у таких пациентов [25, 26].

Супероксиддисмутаза при инфекционных 
процессах и СД 2 типа

Супероксиддисмутаза (СОД) – фермент, учас-
твующий в расщеплении супероксида, первичной 
активной формы кислорода. СОД способствует ре-
гуляции апоптоза нейтрофилов, а значит, влияет на 
повреждение ткани, вызванное нейтрофилами [26]. 

Концентрация СОД при инфекционных про-
цессах и ее влияние на них разнонаправлено. Сни-
женная концентрация СОД в месте воспаления 
может приводить к усилению местного окисли-
тельного стресса и гибели клеток. Так, экспрес-
сия супероксиддисмутазы значительно снижалась 
в модели клеточных культур альвеолярных клеток 
человека при активной репликации вируса грип-
па типа А в них [27]. В то же время повышенная 
концентрация данного фермента в плазме крови 
у больных сепсисом рассматривается как резуль-
тат более высокой наработки его для элиминации 
супероксидных радикалов, возникающих в ре-
зультате выраженного окислительного стресса 
[28]. В целом, в многочисленных исследованиях, 
связанных с поиском эффективных препаратов по 
снижению окислительного стресса, положитель-
ным эффектом считается повышение концентра-
ции супероксиддисмутазы крови [29]. Однако для 
прогноза исхода заболевания следует измерять об-
щий окислительно-восстановительный потенциал, 
нежели СОД, так как ее активность сильно зави-
сит от концентрации ряда микроэлементов в кро-
ви, в частности, цинка [30, 31].

Каталаза при инфекционных процессах  
и СД 2 типа

Каталаза также является антиоксидантным 
энзимом, который активизируется за СОД и раз-
рушает сформированную молекулу пероксида во-
дорода, чем снижает окислительный стресс [32]. 
Каталаза часто используется для характеристики 
антиоксидантной способности организма. При 
пневмококковой пневмонии генерация гидрокси-
пероксида фагоцитами хозяина, с одной стороны, 
снижает бактериальную нагрузку. С другой сторо-
ны, добавочная эндогенная продукция Н

2
О

2
 пнев-

мококком значительно ослабляет защитные силы 
организма и способствуют формированию отека 
легких вследствие снижения барьерной функции 
альвеолярно-капиллярного аппарата и нарушения 
уровня альвеолярной жидкости [33]. При критиче-
ских состояниях активность каталазы также воз-
растает. По данным Ayar G. et al., активность ката-
лазы у детей при сепсисе была значимо выше, чем 
ее уровень у детей вне септического поражения 
[34]. 

Активность каталазы может не обеспечивать 
эффективную инактивацию АФК при снижении 
концентрации цинка и селена в организме. В та-
ком случае уровень пероксида водорода сохраня-
ется на высоком уровне и оказывает неблагопри-
ятное воздействие на окружающие ткани [35, 36]. 

При сахарном диабете активность каталазы 
из-за длительно существующего окислительно-
го стресса часто снижена. В результате действие 
АФК негативно влияет на ткани вокруг инфици-
рованных клеток, что может приводить к дисфунк-
ции пораженных органов [37]. 

Обычно активность каталазы и супероксид-
дисмутазы имеют однонаправленные изменения 
[29]. Но у больных СД 2 типа могут быть и разно-
направленные изменения, работа Ghadge A. et al. 
показала, что у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа отмечалась повышенная активность СОД 
и сниженная каталазы, по сравнению со здоровой 
популяцией [38]. 

Глутатионпероксидаза, инфекционный 
процесс и сахарный диабет 2 типа

Глутатионпероксидаза – второй фермент, ко-
торый участвует в разложении гидропероксида 
на молекулу воды и кислорода. У больных с СД 
отмечается снижение активности данного фер-
мента, что некоторые исследователи связывают 
с дальнейшим прогрессированием гипергликемии 
[39]. Глутатионпероксидаза является селенозави-
симым энзимом, однако роль селена в патогенезе 
СД 2 типа пока точно не определена. Некоторые 
исследователи отмечают, что высокий уровень се-
ленопротеинов у пациентов с СД 2 типа неблаго-
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приятно влияет на углеводный обмен и приводит 
к прогрессированию инсулинорезистентности 
[40]. В то же время при инфекционных процессах 
недостаток селена может приводить к более тя-
желому течению некоторых вирусных инфекций, 
в том числе и COVID-19, через снижение активно-
сти глутатионпероксидазы [41].

Также глутатионпероксидаза является важным 
энзимом, который способен инактивировать ги-
дропероксиды липидов в неопасные органические 
спирты, за счет чего сохраняется стабильность 
клеточной мембраны. В условиях избытка желе-
за глутатионпероксидаза снижает уровень гибели 
клеток в результате ферроптоза, который активи-
зируется и при ряде инфекционных заболеваний 
[42]. 

При этом глутатионпероксидаза является од-
ним из наиболее стабильных энзимов, активность 
ее в течение дня изменяется минимально [43].

Гликированный гемоглобин и инфекционный 
процесс

Одним из результатов негативного действия ги-
пергликемии, помимо окислительного стресса, яв-
ляется формирование гликированных протеинов 
[4]. Одним из таких белков является гликирован-
ный гемоглобин (HbAc1), который рассматривает-
ся в качестве диагностического фактора сахарного 
диабета 2 типа. При изучении влияния HbAc1 на 
иммунные процессы выявляется двусторонняя на-
правленность. Так, в исследовании Egawa Y. et al. 
показано, что более высокие уровни гликирован-
ного гемоглобина связаны с более низким иммун-
ным ответом на вакцинацию. Пациенты с уровнем 
HbAc1 больше 7,6% имели более низкий иммун-
ный ответ после вакцинации от гриппа (ОШ, 0,39; 
95% ДИ, 0,06–2,42), чем больные с уровнем гли-
кированного гемоглобина ниже 6,5% [44]. По дан-
ным Breitling L.P. et al. наличие гликированного 
гемоглобина выше 6,5% предполагает повышение 
риска смертности от гриппа, пневмонии или дру-
гих острых инфекций нижних дыхательных путей 
[45].

Однако не только гипергликемия влияет на ри-
ски инфекционных заболеваний, само повышение 
уровня провоспалительных цитокинов приводит 
к формированию инсулинорезистентности, по-
вышению глюкозы и HbAc1. Так, ученые во главе 
с Ruscitti P. показали, что лечение ревматоидного 
артрита (РА) с использованием ингибитора ИЛ-1 
(акинара) в течение 24 недель не только дает поло-
жительный эффект по основному заболеванию, но 
и приводит к снижению уровня HbAc1 в течение 
24 недель. Причем этот эффект рассчитан с уче-
том коррекции на такие показатели, как мужской 
пол, возраст, положительный результат на анти-
тела к циклическому цитруллиновому пептиду, 

использование кортикостероидов, продолжитель-
ность РА, продолжительность СД2, использование 
пероральных противодиабетических препаратов, 
индекс массы тела [46]. Недавнее исследование 
Hulsizer A.L. et al. показало, что со стороны угле-
водного обмена есть реакция в ответ на вакцина-
цию от гриппа. В исследуемой когорте пациентов 
с СД 2 типа после вакцинации отмечалось повыше-
ние уровня глюкозы с нормализацией к 4-м суткам 
от момента вакцинации. Данное исследование, 
однако, не затрагивает изучение гликированного 
гемоглобина в связи с коротким периодом иссле-
дования, предусмотренным дизайном [47]. 

В исследовании Шестаковой М.В. и др. была вы-
явлена значимая положительная корреляция уров-
ня гликированного гемоглобина с маркерами вос-
паления (СРБ и ИЛ-6) и отрицательная с уровнем 
сатурации О

2
 среди пациентов с COVID-19. Таким 

образом, у больных с COVID-19 уровень гликиро-
ванного гемоглобина может быть рассмотрен как 
предиктор тяжелого течения и неблагоприятного 
прогноза заболевания. При этом повышение уров-
ня гликированного гемоглобина не являлось ин-
дикатором предшествующего сахарного диабета 
[48].

Провоспалительные цитокины, СД 2 типа  
и инфекционный процесс

На внедрение вирусов, ряда бактерий (стафи-
лококки, листерии, микобактерии), грибов иммун-
ная система человека реагирует закономерной ак-
тивацией эндосомального белка NLRP3 и запуском 
формирования мультибелкового комплекса – ин-
фламмасомы [48]. Каталитическая часть инфлам-
масомы впоследствии запускает преобразование 
про-ИЛ-1 и про-ИЛ-18 в активные формы интер-
лейкинов [49]. К стимуляции инфламмасомы, по-
мимо инфекционных агентов, могут приводить 
и некоторые другие молекулы. Одним из стимули-
рующих факторов для активизации инфламмасо-
мы и формирования провоспалительных цитоки-
нов ИЛ-1 и ИЛ-18 является гипергликемия, в том 
числе и постпрандиальная [50]. 

Также к активации провоспалительных цито-
кинов через инфламмасому приводят окисленные 
липиды и островчатый амилоидный пептид, кото-
рые также часто повышены у лиц с СД 2 типа [49]. 
Активные формы кислорода являются одними из 
пусковых механизмов формирования провоспали-
тельных цитокинов иммунными клетками [51].

Таким образом, сочетание нескольких факто-
ров активации NLRP3 может потенцировать про-
воспалительный эффект. Ataide M.A. et al. пока-
зали, что у мышей, которые были инфицированы 
малярийными плазмодиями и имели высокую ак-
тивность каспазы-1, вырабатывались чрезвычай-
но высокие уровни IL-1β при втором микробном 
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стимуле, и особи становились гиперчувствитель-
ными к септическому шоку [52]. Схожие механиз-
мы могут развиваться и у больных СД, когда по-
следующие стимулы на заранее активированную 
инфламмасому приводят к выработке излишнего 
иммунного ответа (рис. 1).

Чрезмерный иммунный ответ при тяжелых 
инфекционных заболеваниях известен как ци-
токиновый шторм, или буря. В частности, акти-
вация инфламмасомы NLRP3, индуцированная 
SARS-CoV-2, запускает цитокиновую бурю при 
COVID-19. Поэтому при COVID-19 с целью пре-
дотвращения цитокинового шторма изучались 
препараты, блокирующие NLRP3 путь активации 
инфламмасоммы [53, 54].

Назначение ингибиторов NLRP3, по сравнению 
со стандартной терапией новой коронавирусной 
инфекции, чаще сопровождалось более быстрой 
элиминацией SARS-CoV-2, улучшением клиничес-
кого состояния, меньшей летальностью. При этом 
ингибиторы NLRP3 рассматривались как защит-
ная терапия при ОРДС у пациентов с COVID-19 
[54].

Учитывая тот факт, что у больных с СД 2 типа 
и ожирением, имеющих вялотекущее воспаление, 
при COVID-19 отмечаются риски тяжелого тече-
ния, можно предположить, что влияние длитель-

ной активизации инфламмасомы NLRP3 является 
отягощающим фактором для данной инфекции.

Назначение препаратов, снижающих активиза-
цию инфламмасомы NLRP3, положительно влияет 
не только на течение инфекционных заболеваний, 
но и на снижение риска формирования СД 2 типа. 
Исследование Ambati J. et al. показывает, что при-
ем НИОТ (нуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы), рекомендованных к лечению 
ВИЧ и гепатита В, в частности, ламивудина, спосо-
бен снижать уровень активности инфламмасомы и 
позволяет снизить риск возникновения СД 2 типа 
в указанных когортах. В целом, скорректирован-
ный риск возникновения диабета в этом исследо-
вании был на 33% ниже у пациентов, получавших 
НИОТ [55].

Противовоспалительный эффект колхицина 
отмечен в когорте пациентов со стабильной сте-
нокардией напряжения, и это первый противовос-
палительный препарат, который одобрен FDA для 
профилактики сердечно-сосудистой смертности 
у таких пациентов [56]. Мета-анализ применения 
колхицина у пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией не выявил существенной разницы 
в риске смерти у пациентов с COVID-19, приме-
нявших этот противовоспалительный препарат. 
В то же время авторы отметили ряд ограничений. 

Рис. 1. Внутриклеточный ответ на инфекционные агенты и повреждение тканей. Адаптировано [50, 53]:  
PAMPs – патоген-ассоциированный молекулярный паттерн; DAMs – молекулярный фрагмент, ассоциированный 
с повреждениями; TLRs – Toll-подобные рецепторы; NLRs – NOD-подобные рецепторы; NF-kB – транскрипционный 
фактор; ROS – активные формы кислорода, IL-1 – интерлейкин -1 ; а – реакция на микроорганизм; b – реакция  
на повреждение тканей; с – реакция на микроорганизм на фоне имеющегося воспаления
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Одно из них – малая доля пациентов с диабетом 
2 типа и ожирением во включенных исследовани-
ях, хотя именно эти пациенты имеют дополнитель-
ный неблагоприятный фактор в виде заранее ак-
тивированной NLRP3 инфламмасомы [57]. 

При тяжелых инфекционных процессах уров-
ни ИЛ-1, ИЛ-8, а также ИЛ-6 могут быть значимо 
повышены и указывать на неблагоприятное тече-
ние у пациентов с нарушением углеводного обме-
на. Ярким примером является новая коронавирус-
ная инфекция [58]. 

В настоящее время активно изучаются транс-
крипционные факторы, такие как ядерный фак-
тор эритроидного происхождения 2 (Nrf2) и ядер-
ный фактор каппа B (NF-kB), регуляция которых 
способна защищать от заболеваний, характери-
зующихся чрезмерным окислительным стрессом 
и воспалением [59, 60]. Однако их диагностиче-
ское значение у тяжелых инфекционных больных 
на фоне СД 2 практически не изучено. 

Маркеры сосудистой дисфункции  
при СД 2 типа и инфекционном процессе 

В ответ на длительное воспаление у больных 
с СД 2 типа закономерно идет нарушение эндоте-
лиальной функции сосудов. В ответ на действие 

ИЛ-1, Ил-6 и ФНО на стенки сосудов происходит 
экспрессия VCAM (молекула адгезии сосудистого 
эндотелия), которая обеспечивает миграцию лей-
коцитов в подлежащую ткань [61]. Повышенный 
уровень растворимой формы VCAM связан с бо-
лее тяжелым течением различных заболеваний, 
в том числе и инфекционных, связанных с пора-
жением эндотелия сосудов, таких как COVID-9, 
лихорадка Денге [62, 63].

У больных с СД 2 типа уровни VCAM, а также 
ICAM и E-селектин положительно коррелируют 
с ростом значений HbAc1 [64]. 

Основные маркеры воспаления, ОС, антиок-
сидантной защиты и эндотелиальной дисфункции 
у инфекционных больных и СД 2 типа представле-
ны на рисунке 2.

Заключение

При инфекционных заболеваниях и сахар-
ном диабете 2 типа патологические процессы 
имеют сходные неспецифические механизмы 
ОС и антиоксидантной защиты, взаимосвязан-
ные с воспалением и эндотелиальной дисфунк-
цией, которые необходимо учитывать в диагнос-
тике тяжести состояния пациентов, прогнозе 
и лечении. 

Рис. 2. Возможные биохимические маркеры тяжелого течения инфекционных заболеваний у больных  
с сахарным диабетом 2 типа: ТИЗ – тяжелые инфекционные заболевания, МДА – малоновый диальдегид,  
СОД – супероксиддисмутаза, Кат – каталаза, ГП – глутатионпероксидаза, HbAc1 – гликированный гемоглобин, 
sVCAM – растворимая (сывороточная) форма молекулы адгезии сосудистого эндотелия, IL-1 – интерлейкин-1,  
IL-6 – интерлейкин-6

СД 2 типа молекулы ТИЗ

↑ МДА ↑

↑ СОД ↑

↓ Кат ↑

↓ ГП ↓

↑ HbAc1 ↑

↑ sVCAM ↑

↑ IL-1 ↑

↑ IL-6 ↑
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Вероятными биохимическими маркерами-пре-
дикторами тяжелого течения инфекций при ги-
пергликемии могут выступать МДА, глутатион-
пероксидаза, каталаза, СОД, гликированный ге-
моглобин (HbAc1), провоспалительные цитокины 
ИЛ-1 и ИЛ-6, а также сывороточный VCAM (см. 
рис. 2).

Можно полагать, что у инфекционных больных 
с СД 2 типа специфические и неспецифические 
патогены совместно стимулируют инфламмасому 
NLRP3, в связи с чем возрастают риски развития 
цитокинового шторма и крайне тяжелого течения 
инфекции.

Необходимо дальнейшее изучение предикто-
ров тяжелого течения инфекционных заболева-
ний, возможной коррекции как острого, так и хро-
нического воспаления на различных этапах веде-
ния больных. Одним из перспективных направ-
лений может быть изучение роли NF-kB и Nrf2 
в системе регуляции антиоксидантных систем ор-
ганизма у инфекционных больных с нарушенным 
углеводным обменом.
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