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СПЕЦИФИЧЕСКИЕ СЫВОРОТОЧНЫЕ БИОМАРКЕРЫ ВОСПАЛЕНИЯ 
ПРИ САРКОИДОЗЕ И ТУБЕРКУЛЕЗЕ

Ю.Ю. Гармаш1, 2, Л.Н. Новикова1, А.М. Рыжов1

In order to study the diagnostic and prognosis role of a complex of serum biomarkers of inflammation in active sarcoidosis and tuberculosis 

(angiotensin-converting enzyme (ACE), adenosine deaminase (ADA), C-reactive protein (CRP), free radicals (FvR), resistance to oxidative stress 

(OSR), lipid profile, indicator of lipoidosis activity (PAL) according to the developed patented formula: PAL = TC/LDLxc+TGL, correlation coefficient 

(СС) according to the developed patented formula: CC  = FCT/ADA), a series of single-center prospective dynamic studies were conducted: 

303 patients with respiratory sarcoidosis before treatment and every 2-6 months of treatment for 3 years (patients with severe diseases of 

the  cardiovascular system and taking angiotensin-converting enzyme inhibitor were excluded): group 1-193 patients without exacerbation of 

sarcoidosis (men/women 124 (65%)/69 (35%), median age 47.3, index body weight 24.9, group 2 – 51 patients with exacerbation not treated with 

corticosteroids (men/women 34 (66.7%)/17 (33.3%), median age 39.5, index body weight 29.2, group 3-59 patients with exacerbation treated 

with corticosteroids (men/women 31 (52.5%)/28 (47.4%), median age 34.7, index body weight 29.1; 273 patients before and after 2-6 months 

of treatment: 151 patients with sarcoidosis and 122 patients with tuberculosis. In sarcoidosis, inflammation was characterized by increased 

ACE, ADA, normal CRP, dyslipidemia with decreased PAL.In tuberculosis- increased ADA, CRP, normal ACE, dyslipidemia and lowel PAL than in 

sarcoidosis. In sarcoidosis, CC (ACE / ADA ratio) reflects inflammatory activity with a sensitivity of 85%, specificity of 78.8%, efficiency of 80%. 

The complex of ACE, ADA, CC, CRP, PAL, FvR, OSR is an effective tool for monitoring granulomatous and endogenous systemic inflammation in 

sarcoidosis and tuberculosis.

Key words: sarcoidosis, tuberculosis, granulomatosis, inflammation, angiotensin-converting enzyme, adenosine deaminase, C-reactive 

protein, lipids, free radicals, resistance to oxidative stress, corticosteroids
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2   ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, кафедра фтизиатрии.

С целью изучения диагностической и прогностической роли комплекса сывороточных биомаркеров воспаления при активном 

саркоидозе и туберкулезе (ангиотензинпревращающий фермент (АПФ), аденозиндезаминаза (АДА), С-реактивный белок (СРБ), 

свободные радикалы (СвР), устойчивость к окислительному стрессу (УкО), липидный профиль, показатель активности липоидо-

за (ПАЛ) по разработанной запатентованной формуле: ПАЛ = ОХС / ЛПНПхс + ТГЛ, коэффициент корреляции (КК) по разработан-

ной запатентованной формуле: КК = АПФ / АДА) проведена серия одноцентровых проспективных динамических исследований:  

1) 303 пациента с саркоидозом органов дыхания до лечения и каждые 2-6 месяцев лечения в течение трех лет (исключены пациен-

ты с тяжелыми заболеваниями сердечно-сосудистой системы и прием ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента): 

1-я группа – 193 пациента без обострения саркоидоза (мужчины/женщины 124 (65%)/69 (35%), медиана возраста 47,3, индекс массы 

тела 24,9; 2-я группа – 51 пациент с обострением, не леченные кортикостероидами (мужчины/женщины 34 (66,7%)/17 (33,3%), ме-

диана возраста 39,5, индекс массы тела 29,2; 3-я группа – 59 пациентов с обострением, леченные кортикостероидами (мужчины/

женщины 31 (52,5%)/28 (47,4%), медиана возраста 34,7, индекс массы тела 29,1; 2) 273 пациента до и через 2-6 месяцев лечения: 151 

пациент с саркоидозом; 122 пациента с туберкулезом. При саркоидозе воспаление характеризовалось повышением АПФ, АДА, 

нормальным СРБ, дислипидемией со снижением ПАЛ. При туберкулезе – повышением АДА, СРБ, нормальным АПФ, дислипидемией 

и более низким ПАЛ, чем при саркоидозе. При саркоидозе КК (соотношение АПФ / АДА) отражает активность воспаления с чув-

ствительностью 85%, специфичностью 78,8%, эффективностью 80%. Комплекс АПФ, АДА, КК, СРБ, ПАЛ, СвР, УкО – эффективный 

инструмент мониторинга гранулематозного и эндогенного системного воспаления при саркоидозе и туберкулезе.

Ключевые слова: саркоидоз, туберкулез, гранулематоз, воспаление, ангиотензинпревращающий фермент, аденозиндезами-

наза, С-реактивный белок, липиды, свободные радикалы, окислительный стресс, кортикостероиды
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Введение
Саркоидоз и туберкулез представляют собой системные 

длительно текущие хронические гранулематозные воспали-

тельные заболевания с разной степенью активности воспа-

ления в процессе лечения и течения, гетерогенные с точки 

зрения проявления, продолжительности и тяжести, с общи-

ми респираторными симптомами, включая кашель, одышку 

и боль в грудной клетке, часто сопровождающееся слабо-

стью, утомляемостью, недомоганием, лихорадкой и потерей 

веса. По данным научных исследований, сывороточные мар-

керы воспаления, обладая преимуществами простого сбо-

ра образцов, минимальной инвазией, низкой стоимостью, 

высокой чувствительностью и специфичностью, сохраняют 

большое практическое диагностическое значение, широко 

применяются при динамической оценке активности заболе-

вания, прогнозировании исхода и течения воспалительного 

процесса [15, 30, 34]. В комплекс мероприятий диагностики 

саркоидоза традиционно включены клинико-рентгенологи-

ческое соответствие, обнаружение неказеозного грануле-

матозного воспаления, исключение заболеваний со сходной 

морфологической картиной, в первую очередь туберкулеза 

[8]. В отличие от саркоидоза, этиология которого неизвест-

на, туберкулез – инфекционное заболевание, которое вызы-

вается патогенными микобактериями, образующими группу 

Mycobacterium tuberculosis complex [7]. Относительно неболь-

шое количество сывороточных биомаркеров воспаления 

имеет реальное клиническое применение при этих специфи-

ческих воспалительных заболеваниях [15]. 

Наиболее известным сывороточным маркером наличия 

и активности гранулематозного воспаления является ан-

гиотензинпревращающий фермент (АПФ) [34]. Сывороточ-

ный АПФ (англ. serum angiotensin converting enzyme, SACE, 

ACE, kinase II, dipeptidyl carboxypeptidase, peptidylpeptide 

hydrolase) представляет собой кислый гликопротеин, выра-

батываемый в основном активированными альвеолярными 

макрофагами, в норме участвует в регуляции артериально-

го давления. Основной его функцией является преобразо-

вание пептида ангиотензина I в мощный вазоконстриктор 

ангиотензин II (сужает сосуды и вызывает повышение ар-

териального давления) и разрушение брадикинина (низко-

молекулярный пептид, приводящий к снижению давления), 

уравновешивается другими системами регуляции артери-

ального давления [42]. Как ключевой элемент системы регу-

ляции давления, АПФ служит мишенью целого класса анти-

гипертензивных средств — ингибиторов АПФ, и поскольку 

в клинической практике многие пациенты принимают инги-

биторы АПФ по поводу артериальной гипертензии, хрони-

ческой сердечной недостаточности и хронической болезни 

почек, следует с осторожностью интерпретировать уровни 

АПФ у этих пациентов – ингибиторы АПФ потенциально при-

водят к низким концентрациям АПФ в образцах перифери-

ческой крови [25].

Распределяется АПФ преимущественно в эпителиальных 

клетках и эндотелии легочных капилляров, в эпителиаль-

ных или сосудистых эндотелиальных клетках печени, почек, 

головного мозга, глаз и тонкой кишки. Уровень АПФ тесно 

коррелирует с заболеваниями легких, оказывает решающее 

влияние на патогенез тяжелого острого инфекционного ре-

спираторного синдрома [28]. Среди многочисленных биохи-

мических маркеров именно уровень ангиотензинпревращаю-

щего фермента (АПФ) в сыворотке крови получил доказанную 

клиническую ценность при саркоидозе [30]. В повышенных 

количествах он синтезируется эпителиоидными клетками 

гранулемы, отражает различную степень распространенно-

сти гранулематозного поражения, аномально повышен у не-

леченых пациентов с саркоидозом, значительно выше, чем 

у здоровых лиц. Все больше исследований показывают, что 

АПФ может играть потенциальную роль в диагностике сарко-

идоза; уровень АПФ коррелирует с активностью заболевания, 

отражает общее количество саркоидных гранулем, прогно-

зирует активный статус пациента с саркоидозом, служит ин-

струментом мониторинга активности и распространенности 

гранулематозного воспаления, в том числе вне легочной ло-

кализации. При динамическом наблюдении снижение уровня 

АПФ на фоне лечения указывает на эффект терапии и является 

прогностическим признаком благоприятного течения воспа-

лительного процесса [12, 16, 18, 24, 33, 34, 36, 39, 40, 42, ]. Не-

смотря на это, вопрос о том, можно ли надежно использовать 

уровень АПФ для диагностики саркоидоза и прогнозирования 

активного статуса заболевания, остается спорным, посколь-

ку результаты существующих исследований показывают вы-

сокую вариабельность [19, 29, 35]. Недавний метаанализ 31 

исследования диагностической эффективности АПФ выявил 

объединенное значение чувствительности 60% (95%ДИ 52–

68%) и специфичности 93% (95%ДИ 88–96%), а площадь под 

кривой 0,84 (95%ДИ 0,80–0,87) была получена путем глобаль-

ной сводки результатов теста, отображала компромисс между 

чувствительностью и специфичностью, показала значимую 

общую точность, среднее значение отношения диагности-

ческих шансов составило 19 (95%ДИ 12–31), и эффективность 

АПФ при выявлении саркоидоза. Полученное значение поло-

жительного отношения правдоподобия составило 8,4 (95%ДИ 

5,3–13,3), что предполагает, что у пациента примерно в девять 

раз выше вероятность диагноза саркоидоза по сравнению с 

контролем, но это значение не было достаточно высоким для 

клинического применения. Кроме того, отрицательное отно-

шение правдоподобия составило 0,43 (95%ДИ 0,36–0,52), что 

предполагает в случае отрицательного результата АПФ ве-

роятность того, что у пациента саркоидоз составляет 43%, и 

она недостаточно низка, чтобы исключить заболевание [37].  
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Анализ подгрупп увеита показал чувствительность 35–61% 

и специфичность 89–99% для уровня АПФ при диагностике 

глазного саркоидоза [21, 37]. В этом же метаанализе девять ис-

следований были связаны с активностью саркоидоза, среди 

них АПФ имел чувствительность 0,76 (95%ДИ 0,61–0,87), специ-

фичность 0,80 (95%ДИ 0,64–0,90). 

Надо сказать, что АПФ не является сугубо специфическим 

маркером саркоидоза, повышение его уровня без других 

признаков активности не может быть критерием для начала 

лечения саркоидоза, отдельное повышение АПФ не является 

достоверным признаком саркоидоза, нормальный уровень 

АПФ при наличии гранулем в тканях не позволяет исключить 

саркоидоз. Для окончательного диагноза требуется учет всех 

результатов клинического, лабораторного и инструменталь-

ного обследования и патогистологического исследования 

[14, 21, 37]. При туберкулезе АПФ сохраняется на нормальном 

уровне [14, 35].

Аденозиндезаминаза (синоним аденозинаминогидролаза) 

(АДА) представляет собой один из ключевых ферментов пури-

нового обмена, который способствует метаболизму пуриновых 

нуклеозидов. АДА катализирует необратимое дезаминиро-

вание (удаление аминогрупп из молекулы) аденозина – ами-

нокислоты, которая формируется в клетках путем метаболи-

ческой клеточной энергии и защищает клетки от окисления, 

оказывает противовоспалительный эффект. В первую очередь 

у человека АДА участвует в развитии и поддержании иммун-

ной системы. АДА секретируется мононуклеарными клетка-

ми, лимфоцитами, нейтрофилами и эритроцитами, связана с 

иммунитетом, опосредованным Т-клетками и внутриклеточ-

ными инфекциями. Дефицит аденозиндезаминазы приводит 

к фиброзу легких, предполагая, что хроническое воздействие 

высоких уровней аденозина может усугублять, а не подавлять 

воспалительные реакции. Генетический дефицит АДА приво-

дит к лимфопении и тяжелому комбинированному иммуно-

дефициту из-за снижения дифференцировки и созревания 

лимфоидных клеток. АДА участвует в активации Т-клеток и мо-

жет продлевать хроническое воспаление за счет разрушения 

токсического внеклеточного аденозина лимфоцитов. Повы-

шенные уровни АДА связаны с многочисленными заболевани-

ями, а ингибиторы АДА клинически использовались в качестве 

антиметаболических и противоопухолевых средств, а также 

модуляторов неврологических функций из-за их влияния на 

уровни аденозина. Показатель AДA увеличивается при актив-

ном саркоидозе и туберкулезе в результате активации, диффе-

ренциации и пролиферации мононуклеарных альвеолярных 

клеток, полученных из крови. По данным ряда исследований, 

при саркоидозе эта гипотеза подтверждается значительной 

положительной корреляцией, наблюдаемой между активно-

стью AДA и количеством альвеолярных CD4+ лимфоцитов, а 

также количеством альвеолярных лимфоцитов, несущих анти-

гены активации (CD25 и VLA-1-рецептор коллагена). Площадь 

под кривой для AДA при саркоидозе довольно высока (0,98ДИ 

0,96–1,0), чувствительность – 93,8% и специфичность – 100%, 

наблюдается высокая диагностическая ценность (96,6%) [20]. 

Повышение AДA в жидкости бронхиолоальвеолярного лаважа 

у пациентов с активным саркоидозом можно рассматривать 

как дополнительный маркер активности заболевания [10]. При 

тестировании уровней AДA в сыворотке крови 130 здоровых 

доноров крови и 98 пациентов с саркоидозом (59 пациентов с 

активным и 39 пациентов с неактивным саркоидозом) актив-

ность AДA в контрольной группе составляла 18,8 ± 3,8 Ед/л, 

уровни AДA в сыворотке в группе с активным саркоидозом 

(33,5 ± 14,3 Ед/л, р < 0,0001) были значительно выше, чем у здо-

ровых людей и при неактивном заболевании (19,6 ± 5,8 Ед/л,  

р < 0,0001). AДA сравнивали с ангиотензинпревращающим 

ферментом (АПФ), чувствительность и специфичность AДA со-

ставляли 75%/92%, АПФ – 49%/85% и были значительно выше, 

чем у здоровых людей из контрольной группы и при неактив-

ном заболевании (19,6 ± 5,8 ЕД/л, p < 0,0001) [41].

За последние несколько лет данные литературы показыва-

ют значение аденозиндезаминазы и в диагностике туберку-

леза. При исследовании 68 больных, поровну разделенных на 

две группы: туберкулезный лимфаденит и нетуберкулезная 

лимфаденопатия с целью оценить, существуют ли значимые 

диагностические различия в уровне повышенного значения 

аденозиндезаминазы между туберкулезными и различны-

ми типами нетуберкулезной лимфаденопатии, у пациентов 

с туберкулезным лимфаденитом уровень AДA в сыворотке 

был значительно выше, чем у пациентов с персистирующим 

реактивным лимфаденитом; с другой стороны, наблюдалось 

статистически значимое повышение уровня AДA в сыворотке 

крови при саркоидозе, более чем при туберкулезном лимфа-

дените [11]. При туберкулезе определение АДА в сыворотке 

не так актуально, как в других жидкостях, из-за его низкой 

специфичности. Многие исследования показали полезность 

определения АДА для диагностики туберкулеза в различных 

биологических жидкостях как простое и недорогое измере-

ние, которое может быть добавлено к другим биологическим 

тестам для диагностики туберкулеза: в плевральной жидко-

сти пороговые значения варьируются от 33 до 48 Ед/л, с чув-

ствительностью выше 80% и специфичностью около 100%; в 

перитонеальной жидкости пороговое значение составляет 30 

Ед/л; в спинномозговой жидкости значение 7 Ед/л позволяет 

различать отрицательные и положительные случаи с хорошей 

чувствительностью и специфичностью. 50 ед/л перикарди-

альной жидкости является надежным порогом диагностики 

туберкулеза [17, 23]. 

Эндотелиальная дисфункция, дислипиемия и эндогенное 

воспаление. Сосудистый эндотелий является активным гете-

рогенным многофункциональным органом, самым большим 
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в организме, диффузно рассеянным вместе с сосудами по 

всем тканям, выполняющим иммунную, вазоконстрикторную/

дилататорную функции. Это однослойный пласт плоских эпи-

телиальных клеток, выстилающих изнутри все сердечно-сосу-

дистое русло, лимфатические сосуды и камеры сердца, площа-

дью 700–4000 м2, длиной 7 км, весом 1,5–1,8 кг, один триллион 

клеток со сложнейшими биохимическими функциями, вклю-

чающий системы синтеза белков и низкомолекулярных ве-

ществ, рецепторы, ионные каналы. В целом исследования 

последних лет существенно изменили представление о роли 

эндотелия сосудов на уровне микроциркуляции. Оказалось, 

что эндотелий обладает обширной эндокринной активностью 

и синтезирует огромное количество важных биологически ак-

тивных веществ, за счет которых регулирует параметры гемо-

динамики, тромборезистентность, участвует в гомеостазе, в 

воспалении и ангиогенезе. Эндотелиоциты синтезируют фак-

торы, важные для контроля свертывания крови, регуляции со-

судистого тонуса, артериального давления, фильтрационной 

функции почек, сократительной активности сердца, метабо-

лического обеспечения мозга. Сосудистый эндотелий выраба-

тывает провоспалительные (фактор некроза опухоли альфа, 

супероксидные радикалы, С-реактивный белок (СРБ) и проти-

вовоспалительные (оксид азота) факторы, влияющие на разви-

тие и течение воспаления и иммунные процессы. Открытие и 

изучение роли биологически активных молекул, выделяемых 

эндотелием, сформировали понятие «дисфункция эндотелия» 

[1]. Дисфункция эндотелия – универсальное звено патогенеза 

многих заболеваний. При абсолютном большинстве заболе-

ваний дисфункция эндотелия носит комбинированный, уни-

версальный и неспецифический характер [1]. При нарушении 

функции или структуры эндотелия резко меняется спектр 

выделяемых им биологически активных веществ, эндотелий 

начинает секретировать агреганты, коагуляты, вазоконстрик-

торы, при неблагоприятных условиях (изменение соедини-

тельнотканных структур и состава крови, гипоксия, наруше-

ние обмена веществ, атеросклероз, окислительный стресс) 

эндотелий становится инициатором (или модулятором) мно-

гих патологических процессов в организме [4]. Устойчивость 

сосудистой стенки к действию повреждающих факторов за-

висит от стабильности клеточной мембраны эндотелиоцитов 

и целостности межклеточных контактов. Вследствие наруше-

ния межклеточных контактов увеличивается проницаемость 

эндотелия для липопротеидов и моноцитов, и, таким образом, 

начинается развитие атеросклеротического повреждения со-

судистого эндотелия, интенсификация процессов перекисно-

го окисления липидов и снижение уровня антиоксидативной 

защиты [6, 9]. В качестве инициального фактора атерогенеза 

на фоне повреждения сосудов выступает гиперлипидемия, 

стресс, иммунные комплексы, инфекционные агенты, гемо-

динамические факторы (гипертензия, спазмы сосудов, турбу-

лентные потоки крови в области ветвления сосудов). Эндоте-

лиальные клетки (ЭК) принимают активное участие в обмене 

липидов: синтез липидов в эндотелиальных клетках необхо-

дим для их миграции. ЭК способны накапливать липиды и са-

мостоятельно их синтезировать, транспортировать липиды в 

другие клетки. Внутри ЭК липиды находятся либо в свободном 

состоянии в виде жирных кислот, либо в виде связанных с 

белками, которые транспортируют жирные кислоты к местам 

назначения. Белки липидного обмена при саркоидозе изменя-

ются и участвуют в его развитии [15, 26]. Модицифированные 

липопротеиды усиленно захватываются ЭК, переносятся в 

субэндотелиальное пространство, наряду с вышеуказанными 

факторами, вызывают дисфункцию эндотелия, экспрессию ад-

гезивных молекул, происходит адгезия тромбоцитов и моно-

цитов, последние превращаются в макрофаги и продуцируют 

воспалительные цитокины [9]. На сегодняшний день нет иссле-

дований, посвященных роли эндотелиальной дисфункции при 

саркоидозе и туберкулезе. По данным литературы, в патогене-

зе обоих заболеваний определенную роль играет нарушение 

метаболизма липидов. Увеличение общего холестерина (ОХС) 

и изменения в липидном спектре (сокращение уровней липо-

протеинов высокой плотности (ЛПВПХС), увеличение липо-

протеинов низкой плотности (ЛПНПХС) и триглицеридов (ТГЛ) 

ассоциируются с разрушением мембран эндотелиальных 

клеток бронхиальных и легочных капилляров уже на ранней 

стадии заболевания [31]. На роль липидной биологии в разви-

тии саркоидоза указывают наблюдения за эндотелиальными 

клетками и мембранными белками, присутствующими на по-

верхности эндотелия в образцах легких пациентов с началь-

ной стадией заболевания. В эндотелиальных клетках капилля-

ров пациентов наблюдались капли, содержащие насыщенные 

и ненасыщенные жирные кислоты в цитоплазме, а также в 

просвете капилляров, что позволяло предположить, что по-

вреждение эндотелия может предшествовать образованию 

гранулемы [31]. Липидные капли в эндотелиальных клетках ка-

пилляров дыхательных путей у пациентов с саркоидозом были 

тесно связаны с митохондриальными изменениями, включая 

их большое количество, мобилизацию и значительные морфо-

логические изменения. Для оценки активности эндогенного 

воспаления рассчитывают показатель активности липоидоза 

(ПАЛ) по формуле: ПАЛ = ОХС/ЛПНПХС +ТГЛ в условных едини-

цах (у.е.). Значения ПАЛ 1,14–1,44 у.е. расценивают как признак 

отсутствия эндогенного воспаления; при значениях, соответ-

ствующих интервалам 1,45–1,8 у.е. или 0,76–1,12 у.е., диагно-

стируют умеренно выраженное эндогенное воспаление; при 

значениях ПАЛ в диапазонах 1,82–1,98 у.е. или 0,62–0,75 у.е. – 

значительно выраженное эндогенное воспаление [3]. Дисли-

пидемия в условиях оксидативного стресса способствует сни-

жению общей антиоксидантной защиты и прогрессированию 

эндогенного воспаления.
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Окислительный стресс в течение последних десятилетий –  

одна из самых острых проблем среди биологических исследо-

ваний во всем мире. Оксидативный (окислительный) стресс –  

это состояние организма, при котором слишком много сво-

бодных радикалов – молекул без одного электрона. По совре-

менным представлениям свободнорадикальное окисление 

(СРО) – это жизненно необходимое явление в биологических 

системах, нарушение которого в ту или иную сторону пред-

ставляет собой универсальный механизм развития различных 

патологических состояний и заболеваний. В условиях нор-

мального аэробного метаболизма непрерывное образование 

свободных радикалов важно для физиологических функций 

(генерация АТФ, различные катаболические/анаболические 

процессы, клеточные окислительно-восстановительные ци-

клы), и в норме на низком уровне внутриклеточное содержа-

ние активных форм кислорода поддерживается различными 

ферментными системами гомеостаза. В результате избыточно-

го образования кислородных радикалов последние начинают 

выполнять в основном деструктурные функции, нежели слу-

жат в качестве сигнальных молекул. Физиологичным является 

равновесие между уровнем антиоксидантов и клеточными 

прооксидантами, окислительный стресс – это их дисбаланс. 

Окислительный стресс – причина множества дегенератив-

ных заболеваний, старения и гибели клетки [3, 27, 38]. Любое 

изменение в гомеостазе под влиянием психологических, 

физиологических или экологических причин (стрессоров) 

приводит к увеличению производства свободных радикалов, 

значительно выше детоксикационной способности местных 

тканей. Оценка оксидативного стресса позволяет определить 

активность свободнорадикальных процессов в организме 

и состояние систем оксидативной защиты. Окислительный 

стресс может быть запущен не только стрессорами, но и дефи-

цитом антиоксидантов, приводящим к образованию избытка 

активных форм кислорода. Избыточные свободные радика-

лы внутриклеточно вызывают окислительное повреждение 

белков, липидов, мембран и генов, образуя при этом еще 

больше свободных радикалов и вызывая цепь разрушений. 

Полиненасыщенные жирные кислоты, входящие в состав ли-

пидов мембран, являются наиболее предпочтительной целью 

окисления. Все факторы, ответственные за окислительный 

стресс, участвуют в механизме защиты иммунной системы. 

Оксидативный стресс вследствие неразрешенного и стойкого 

воспаления может быть основным фактором, влияющим на 

изменение динамики иммунных реакций, создающим имму-

нологический беспорядок, приводящий в конечном итоге к 

хроническим заболеваниям. Самым распространенным пато-

логическим состоянием, приводящим к значительной вспыш-

ке продукции активных форм кислорода (АФК), является ги-

поксия и последующая реоксигенация. В условиях нормоксии 

повышенная генерация АФК, приводящая к окислительному 

стрессу, наблюдается обычно только в очагах воспаления [3, 

27, 38]. Саркоидоз характеризуется повышенным окислитель-

ным стрессом, снижением общей антиоксидантной защиты и 

изменениями в профиле циркулирующих липидов [5, 22]. 

Цель исследования
Определение диагностической и прогностической роли 

при активном саркоидозе и туберкулезе органов дыхания та-

ких сывороточных маркеров, как свободные радикалы (СвР), 

устойчивость к окислительному стрессу, ангиотензинпрев-

ращающий фермент (АПФ), аденозиндезаминаза (АДА), коэф-

фициент корреляции (КК), рассчитанный по запатентованной 

формуле: КК = АПФ / АДА в условных единицах (норма КК = 

1,2–2,4), липидный профиль и показатель активности эндо-

генного воспаления (ПАЛ), рассчитанный по запатентованной 

формуле: ПАЛ = ОХС / ЛПНПхс + ТГЛ.

Материалы и методы исследования
Для изучения комплекса анализируемых сывороточных 

маркеров у больных саркоидозом и туберкулезом был прове-

ден ряд исследований.

В первое одноцентровое проспективное динамическое 

исследование на базе Клиники № 1 ГБУЗ «МНПЦ борьбы с 

туберкулезом ДЗМ» в период с 2020 по 2023 г. включили  

303 пациента. Критерии исключения: наличие тяжелых за-

болеваний сердечно-сосудистой системы и приема ингиби-

торов АПФ, влияющих на сывороточную концентрацию АПФ. 

Пациенты были разделены на 3 группы. 1-я группа – 193 паци-

ента без обострения (мужчины/женщины 124 (65%)/69 (35%), 

средний возраст 47,3 (31–61), средний индекс массы тела (ИМТ) 

24,9 (20,7–28,5); 2-я группа – 51 пациент с обострением, не при-

нимавших ГКС (мужчины/женщины – 34 (66,7%)/17 (33,3%), 

средний возраст 39,5 (27–54), ИМТ 29,2 (20,7–35,5); 3-я группа –  

59 пациентов с обострением, длительно принимающих ГКС 

(мужчины/женщины 31 (52,5%)/28 (47,4%), средний возраст 

34,7 (19–58), ИМТ 29,1 (25,4–35,2)). ИМТ в пределах нормы был у 

пациентов 1-й группы, во 2-й и 3-й группах преобладали паци-

енты с избыточной массой тела (54%).

Во второе проспективное исследование были включены  

151 больной саркоидозом и 122 больных с туберкулезом (всего 

273 чел.); больные саркоидозом были разделены на две груп-

пы: в первую (С1) вошли пациенты без сопутствующих сердеч-

но-сосудистых заболеваний (141 чел.), во вторую (малую, С2) –  

с наличием в анамнезе ишемической болезни сердца (стено-

кардией напряжения, постинфарктным кардиосклерозом), 

гипертонической болезни (10 больных). Все пациенты второй 

группы находились на длительном наблюдении у кардиолога 

и постоянно (как до обращения по поводу саркоидоза, так и 

во время лечения саркоидоза) принимали кардиопротектор-

ную (КПТ), гипотензивную (ГТТ), гиполипидемическую (ГЛТ) 
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терапию. В 1-й группе преобладали мужчины (67%), средний 

возраст больных составил 33,3 года. Во второй группе, напро-

тив, преобладали женщины (70%), средний возраст пациентов 

составил 49,5 года. Больных туберкулезом органов дыхания 

ретроспективно разделили на две группы, в зависимости от 

эффективности лечения: в первую группу (Т1) включили па-

циентов с эффективным лечением (110 чел.), во вторую (Т2) –  

с неэффективным (12 чел.). Эффективность лечения оценивали 

по общепринятым критериям (в первую очередь по критерию 

прекращения бактериовыделения) на момент завершения 

интенсивной фазы химиотерапии в условиях стационара.  

В обеих группах преобладали мужчины (соответственно 

56% и 86%), средний возраст больных в группе Т1 составлял  

44,7 года, в группе Т2 – 56,9 года. 

Методы исследования
Обследование всех пациентов включало оценку анамнеза 

и жалоб, физикальное исследование статуса (включая оценку 

симптомов дыхательной и/или сердечной недостаточности), 

клинический и биохимический анализы крови, регистрацию 

ЭКГ в 12 стандартных отведениях, исследование функции 

внешнего дыхания, эхокардиографию (ЭхоКГ), рентгеногра-

фию и компьютерную томографию органов грудной клетки. 

Лабораторные методы исследования включали, кроме обще-

клинических, определение в сыворотке крови пациентов АПФ 

кинетическим энзиматическим методом (АПФ в норме 20–70 

АСЕ), аденозиндезаминазы (АДА) кинетическим энзиматиче-

ским методом: отслеживание снижения абсорбции при 340 нм  

в течение 10 минут (АДА в норме от 0 до 18 Ед/л). Для диагно-

стики обострения у пациентов саркоидозом осуществляли 

расчет коэффициента корреляции (КК) по разработанной фор-

муле: КК = АПФ/АДА в условных единицах (в норме КК = 1,2–

2,4). При КК 0,35–1,1 диагностируют обострение саркоидоза у 

пациентов, получающих лечение глюкокортикостероидами 

(ГКС). При КК 2,5–4,3 диагностируют обострение саркоидоза 

у пациентов, не получающих терапию ГКС [13]. Предложен-

ный нами данный коэффициент корреляции (КК) не имеет 

ограничений, отражает степень активности саркоидоза, об-

ладает высокой чувствительностью и специфичностью. Мар-

керы нарушений липидного обмена (общий холестерин (ОХС), 

липопротеиды низкой плотности (ЛПНПхс), липопротеиды 

высокой плотности (ЛПВПхс), триглицериды (ТГЛ), коэффи-

циент атерогенности – ЛПНПхс /ЛПВПхс) определяли при по-

мощи системы Cholestech L•D•X™ с применением кассет одно-

разового использования. Для оценки активности эндогенного 

воспаления у пациентов рассчитывали показатель активно-

сти липоидоза (ПАЛ) по формуле: ПАЛ = ОХС/ЛПНПХС +ТГЛ в  

условных единицах (у.е.) [38]. Окислительный стресс оцени-

вали по обнаружению активных форм кислорода (свободные 

радикалы, СвР), с помощью теста FORT (Free Oxygen Radicals 

Testing), основанного на способности ионов переходных ме-

таллов катализировать в присутствии гидроперекисей об-

разование свободных радикалов). Общую антиоксидативную 

активность (устойчивость к окислительному стрессу, УкО) ис-

следовали с помощью теста Ford, основанному на использо-

вании предварительно образованных радикалов и снижении 

адсорбции пропорционально концентрации антиоксидантов 

в крови. С-реактивный белок (CРБ) определяли иммунохими-

ческим методом на автоматическом анализаторе Alere Afinion 

AS 100. Статистическую обработку проводили с использова-

нием статистической программы SPSS Statistic 19. Для оценки 

значимости межгрупповых различий использовали критерий 

Манна–Уитни, достоверности изменения показателей на фоне 

лечения – критерий Вилкоксона, для корреляционного анали-

за параметрических показателей – коэффициент корреляции 

Пирсона, анализа непараметрических данных – коэффициент 

Спирмена. 

Результаты исследований
Первое динамическое проспективное исследование 

В 1-й группе до лечения без последующих обострений: по-

казатель АПФ был достоверно повышен по сравнению с нор-

мой во всех группах: М1 = 165,1 (95%ДИ 130,4–193,5), p < 0,001; 

М2 = 153,8 (95%ДИ 128,1–179,6), p < 0,001; М3 = 150,4 (95%ДИ 

120,7–171,5), p < 0,001. По выздоровлению показатель АПФ не 

отличался от нормы: М = 45,3 (95%ДИ 21,2–64,7), p < 0,001, по 

сравнению с исходным показателем. При обострении показа-

тель АПФ у пациентов 2-й группы был значительно повышен и 

достоверно не отличался от исходных значений до лечения М2 

149,16 (95%ДИ 119,8–168,3), p = 0,15, у пациентов 3-й группы был 

в пределах нормы: М3 = 34,55 (95%ДИ 29,7–45,1) и достоверно 

отличался от средних значений АПФ у пациентов 2-й группы. 

При лечении ГКС активность АПФ снижалась и оставалась в 

пределах нормы весь период проведения системной ГКС. 

Показатель АДА достоверно был повышен, по сравнению 

с нормой, у пациентов активным саркоидозом. АДА име-

ла наиболее сильные непрямые связи с гипоксией: -0,897,  

р < 0,001. У пациентов 1-й группы до лечения, 2-й и 3-й групп 

как до лечения, так и при обострении имелись признаки ги-

поксемии – парциальное напряжение кислорода крови (рО2 ) 

М2 = 68,94 (54,6–75,3), p < 0,05, по сравнению с нормой (норма >  

80%). Снижение парциального напряжения кислорода наблю-

далось во всех группах по сравнению с нормой: рО2 = М1 =  

77,1 (74,6–79,5), p < 0,05; М2 = 76,3 (73,7–79,1), p < 0,05; М3 = 74,9 

(71,2–77,5), p < 0,05. По выздоровлении рО2 капиллярной кро-

ви у пациентов 1-й группы был в пределах нормы: М1 = 83,6 

(80,2–86,5), p < 0,05. При обострении у пациентов 2-й и 3-й 

групп рО2 капиллярной крови был достоверно ниже нормы: 

М2 = 75,1 (73,8–77,7), p < 0,05; М3 = 74,7 (72,2–76,9), p < 0,05.  

Во всех группах показатель АДА до лечения и при обострении, 
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по сравнению с нормой, достоверно был повышен (норма = 

от 0 до 18 Ед/л): М1 = 45,72 (95%ДИ 33,7–56,6), p < 0,001; M2 = 

41,34 (95%ДИ 35,2–53,5), p < 0,001; M3 = 46,11 (95%ДИ 37,4–56,8),  

p < 0,001. При выздоровлении в 1-й группе показатель АДА был 

в пределах нормы: М1 = 13,75 (95%ДИ 9,9–16,5). При обостре-

нии у пациентов 2-й и 3-й групп показатель АДА повышался: 

М2 = 48,25 (95%ДИ 34,1–57,3), p < 0,001, по сравнению с нормой; 

М3 = 51,67 (95%ДИ 43,7–59,1), p < 0,001, по сравнению с нормой. 

Чувствительность показателя сывороточного фермента аде-

нозиндезаминазы при обострении саркоидоза составила 31%, 

а специфичность – 48%. Для повышения чувствительности 

и специфичности показателей при диагностике активности 

саркоидоза осуществляли расчет коэффициента корреляции 

(КК) по формуле: КК = АПФ/АДА в условных единицах (нор-

ма КК = 1,2–2,4) [42]. КК показал высокую чувствительность и 

специфичность при диагностике обострения саркоидоза. КК у 

пациентов 1-й группы до лечения составил 3,36 (95%ДИ 2,49–

4,33) ед., после лечения 1,58 (95%ДИ 1,31–1,92) ед., p < 0,001. КК 

у пациентов 2-й группы до лечения составил 3,29 (95%ДИ 2,47–

4,31) ед., при обострении – 3,31 (95%ДИ 2,46-4,34) ед., p = 0,116. 

КК у пациентов 3-й группы до лечения составил 3,34 (95%ДИ 

2,51–4,34) ед., при обострении –0,67 (95%ДИ 0,35–0,98) ед.,  

p < 0,001. Чувствительность КК составила 85,0%; специфич-

ность – 78,8%; диагностическая эффективность – 80,0%.

В ходе этого исследования выявлено, что до лечения у 100% 

пациентов саркоидозом при активном гранулематозном про-

цессе со значительным повышением АПФ в анализах крови 

определялись признаки умеренно выраженного эндогенно-

го воспаления и сниженной антиоксидантной защиты. По-

казатели оксидативного стресса и антиоксидантной защиты, 

эндогенного воспаления и гранулематозного воспаления у 

пациентов саркоидозом 1-й группы до лечения, 2-й группы до 

лечения и при обострении, а также 3-й группы до лечения до-

стоверно отличались от нормы. Так, в 1-й группе, по сравнению 

с нормой, достоверно выше были свободные радикалы (СвР): 

М1 = 3,92 (95%ДИ 2,69–5,3), p < 0,01; достоверно снижена устой-

чивость к окислительному стрессу (УкО) М1 = 0,72 (95%ДИ 

0,66–1,02), p < 0,05; снижен показатель активности липоидоза 

(ПАЛ) М1 = 0,89 (95%ДИ 0,68–1,11), p < 0,01. При выписке по вы-

здоровлению лабораторные показатели у пациентов 1-й груп-

пы все были в пределах нормы: СвР М1 = 1,75 (95%ДИ 1,29–2,3), 

УкО М1 = 1,38 (95%ДИ 1,09–1,52), ПАЛ М1 = 1,28 (95%ДИ 1,14–

1,37). У пациентов 2-й группы как до лечения достоверно по-

вышены СвР М2 = 3,67 (95%ДИ 2,71–4,9), p <0,01, по сравнению 

с нормой; так и при обострении СвР М2 = 4,19 (95%ДИ 3,4–5,2),  

p < 0,01. Достоверно снижены УкО и ПАЛ как до лечения: УкО 

М2 = 0,77 (95%ДИ 0,62–0,97), ПАЛ М2 = 1,02 (95%ДИ 0,89–1,12), 

p < 0,01; так и при обострении: УкО М2 = 0,74 (95%ДИ 0,61–0,9), 

ПАЛ М2 = 0,77 (95%ДИ 0,67–0,89), p < 0,01. У пациентов 3-й груп-

пы до лечения также достоверно повышен показатель СвР  

М3 = 3,49 (95%ДИ 2,42–4,8); p < 0,01; снижены показатели УкО 

М3 = 0,76 (95%ДИ 0,6–1,0); p < 0,01 и ПАЛ М3 = 0,88 (95%ДИ 

0,72–1,02), p < 0,01. При обострении у пациентов 3-й группы, 

которые принимали ГКС, активность сывороточных маркеров 

воспаления определялась в пределах нормальных значений: 

СвР М3 = 1,8 (95%ДИ 1,3–2.36), УкО: М3 = 1,26 (95%ДИ 1.05–1.48), 

ПАЛ: М3 = 1,23 (95%ДИ 1.14–1.31). Лабораторные данные были 

сопоставлены с основными клиническими и функциональны-

ми показателями пациентов с саркоидозом: во всех группах 

до лечения выявляли умеренное снижение вентиляцион-

ной способности легких, умеренную легочную гипертензию;  

в 1-й группе была получена достоверная положительная кли-

нико-лабораторная динамика; при обострении во 2-й и 3-й 

группах вновь появлялись признаки интоксикации, снижение 

вентиляционной способности легких, изменялись сывороточ-

ные маркеры воспаления. Для выявления взаимосвязи между 

КК с основными клинико-лабораторными и функциональны-

ми показателями у больных саркоидозом 2-й и 3-й групп при 

обострении был проведен анализ корреляционных связей. 

Во 2-й группе при обострении обратные связи установлены 

между коэффициентом корреляции (КК) и показателем вы-

раженности эндогенного воспаления (ПАЛ), устойчивости к 

окислительному стрессу, парциальным напряжением кисло-

рода крови (рО2), между КК и вентиляционной способностью 

легких (ОФВ1), ФВ ЛЖ, прямые связи установлены между КК и 

активностью гранулематозного процесса (АПФ), выраженно-

стью окислительного стресса (CвP); умеренные прямые связи 

установлены между КК и активностью системного воспаления 

(СРБ), между КК и СрДЛА. У пациентов 3-й группы при обостре-

нии в первую очередь установлены обратные связи между КК 

и клиническими показателями выраженности легочной ги-

пертензии – СрД ЛА, прямые связи между КК и клиническими 

показателями выраженности легочно-сердечной недостаточ-

ности: ОФВ1 и ФВ ЛЖ. Среди лабораторных показателей пря-

мые связи выявлены между КК и парциальным напряжением 

кислорода крови (рО2), обратные связи между КК и СРБ, ПАЛ.

Второе исследование 

При оценке исходных показателей липидного обмена у 

больных саркоидозом были выявлены два типа дислипопро-

теинемии: тип IIА (высокая гипер-бета-липопротеидемия при 

незначительной гипертриглицеридемии – у 45 чел. (29,8%) и 

тип IIВ (высокая гипер-бета-липопротеидемия и гипертри-

глицеридемия – у 106 чел. (70,2%). Во второй группе законо-

мерно отмечены более высокие уровни общего холестерина 

и ХСЛПНП до начала лечения. На фоне лечения в каждой из 

групп отмечена тенденция к нормализации показателей, бо-

лее выраженная в 1-й группе, в виде значимого снижения по-

казателей общего холестерина, ХСЛПНП и триглицеридов и 

повышения ХСЛПВП, увеличение доли пациентов с нормаль-

ным липидным профилем. 
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При оценке исходных показателей липидного обмена у 

больных туберкулезом были выявлены такие же типы дисли-

попротеидемии, как и при саркоидозе: тип IIА (у 55 чел., 45,1%) 

и тип IIВ (у 67 чел., 54,9%). В группе пациентов с неэффектив-

ным лечением туберкулеза все показатели липидного спек-

тра исходно были снижены, по сравнению с первой группой. 

В процессе лечения у больных первой группы отмечены из-

менения липидного спектра, благоприятные с позиций сер-

дечно-сосудистого риска (снижаются уровни ОХС, ХСЛПНП и 

триглицеридов, нарастает концентрация ХСЛПВП). Напротив, 

во второй группе изменения были неблагоприятными: нарас-

тала концентрация ОХС, ХСЛПНП, триглицеридов, снизился 

уровень «протективных» ХСЛПВП. Статистически значимых 

различий при сравнении показателей в «больших» группах 

больных саркоидозом и туберкулезом (С1 и Т1) на фоне лече-

ния не обнаружено (р > 0,05); имеет место общая тенденция 

к нормализации ОХС, ХСЛПВП, ХСЛПНП и триглицеридов. При 

этом в «малых» группах больных туберкулезом и саркоидозом 

с сердечно-сосудистой патологией (Т2 и С2) выявлена разно-

направленная динамика. У больных саркоидозом на высоком 

уровне сохранялся показатель ОХС; в группе больных туберку-

лезом отмечено выраженное снижение ОХС, ХСЛПВП, ХСЛПНП 

и TГЛ. У 100% больных саркоидозом обеих групп до лечения в 

анализах крови определяли признаки умеренно выраженного 

эндогенного воспаления и активного гранулематозного про-

цесса (по уровню АПФ). Через 2 месяца лечения показатели 

ПАЛ, АПФ и единичные случаи повышения CРБ снижались в 

обеих группах до нормальных значений; имела место тенден-

ция к нормализации среднего значения показателей СвР и 

УкО, тем не менее в большинстве случаев они были вне рефе-

ренсных значений – сохранялись признаки повышения ради-

калов и сниженной антиоксидантной способности организма. 

У больных туберкулезом показатель АПФ не превышал нормы, 

несмотря на выраженные признаки эндогенного воспаления 

и оксидативного стресса, наблюдалось значимое повышение 

показателей СвР и CPБ, снижение УкО и ПАЛ. У больных груп-

пы Т2 степень отклонения показателей до лечения была бо-

лее выраженной, что, по-видимому, соответствовало большей 

активности эндогенного воспаления. Через 2 месяца лечения 

в группе Т1 ПАЛ и CPБ были в пределах нормы, СвР и УкО –  

с тенденцией к нормализации. В группе Т2 отмечено дальней-

шее снижение ПАЛ и УкО, увеличение CPБ и СвР, что отражало 

нарастание активности системной воспалительной реакции 

при неэффективном лечении туберкулеза. В группах С1, С2, 

Т1 у больных саркоидозом и туберкулезом до лечения име-

ло место умеренно выраженное эндогенное воспаление без 

значимых межгрупповых различий. У больных туберкулезом 

с неэффективным лечением (группа Т2) исходные показатели 

ПАЛ и СвР значимо отличались от нормы и от показателей дру-

гих групп; в данной группе можно констатировать выражен-

ное эндогенное воспаление на фоне значительного снижения 

устойчивости к окислительному стрессу. Через 2 месяца лече-

ния в группах С1, С2 и Т1 отмечена общая тенденция к норма-

лизации показателей, в группе Т2 сохранялись наиболее вы-

раженные признаки эндогенного воспаления. Лабораторные 

данные были сопоставлены с основными клиническими и 

функциональными показателями больных саркоидозом и ту-

беркулезом исходно и в процессе лечения. Больные саркоидо-

зом (С1 и С2) и туберкулезом (Т1) до лечения имели умеренно 

выраженные симптомы дыхательной недостаточности в виде 

снижения вентиляционной способности легких, умеренной 

легочной гипертензии. Через 2 месяца лечения у больных в 

этих группах получена достоверная положительная клинико-

лабораторная динамика. У больных туберкулезом с неэффек-

тивным лечением (Т2) до лечения определялись выраженная 

легочно-сердечная недостаточность, значимое снижение вен-

тиляционной способности легких на фоне тяжелой легочной 

гипертензии. Для выявления взаимосвязи эндогенного воспа-

ления с основными клинико-лабораторными и функциональ-

ными показателями у больных саркоидозом и туберкулезом 

был проведен анализ корреляционных связей через 2 месяца 

после лечения. Наиболее сильные обратные связи были выяв-

лены между ПАЛ и активностью гранулематозного процесса 

(АПФ), уровнем атерогенных липопротеидов (TГЛ и ХСЛПНП), 

активностью системного воспаления (СРБ), выраженностью 

окислительного стресса (CвP) (у больных туберкулезом, ко-

эффициент корреляции с ПАЛ в группе Т1 составил – 0,711  

(р < 0,001), в группе Т2 – -0,875 (р < 0,001)), выявлены сильные 

прямые связи ПАЛ с показателем устойчивости к окислению 

на фоне оксидативного стресса (УкО) и вентиляционной спо-

собностью легких (ОФВ1).

Обсуждение
Результаты первого исследования показали, что у 100% па-

циентов саркоидозом до лечения наблюдались признаки ак-

тивного гранулематозного процесса. При лечении ГКС актив-

ность АПФ снижалась до нормы. У всех пациентов до лечения 

наблюдались явления умеренно выраженного эндогенного 

воспаления, гипоксемия, снижение антиоксидантной защиты 

организма и показатель АПФ был достоверно выше по срав-

нению с нормой. При обострении у пациентов 2-й группы 

показатель АПФ был значительно повышен и достоверно не 

отличался от исходных значений до лечения. При обострении 

у пациентов 3-й группы показатель АПФ был в пределах нор-

мы и достоверно отличался от средних значений АПФ у паци-

ентов 2-й группы (при длительном лечении ГКС активность 

АПФ снижалась). АДА как маркер саркоидоза не используется 

из-за низкой чувствительности и специфичности. По нашим 

данным, показатель АДА до лечения и при обострении досто-

верно был повышен по сравнению с нормой (норма = от 0 до  
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18 Ед/л) у пациентов саркоидозом 1-й, 2-й и 3-й групп: М1 45,72 

(95%ДИ 33,7–56,6), p < 0,05; M2 41,34 (95%ДИ 35,2–53,5), p < 0,05; 

M 3 46,11 (95%ДИ 37,4–56,8), p < 0,05. Чувствительность показа-

теля сывороточного фермента аденозиндезаминазы (АДА) при 

обострении саркоидоза составляла 31%, а специфичность –  

48%. КК показал высокую чувствительность 85,0%, специфич-

ность – 78,8% и диагностическую эффективность – 80,0%. Та-

ким образом, при обострении на фоне лечения ГКС у пациен-

тов саркоидозом КК показал себя как единственный, самый 

чувствительный и сильный предиктор и имел более высокую 

клиническую ценность, чем АПФ, АДА, ПАЛ, СPБ, СвР и УкО. 

Результаты второго исследования показали значимую кор-

реляцию ПАЛ и с динамикой признанного маркера систем-

ного воспаления – С-реактивного белка, показателями окси-

дативного стресса (СвР, УкО), с эффектом лечения, отсутствие 

нормализации ПАЛ в процессе химиотерапии можно рассма-

тривать как вероятный предиктор неэффективности лечения 

у больных туберкулезом (но этот вопрос нуждается в проведе-

нии дальнейших исследований). При оценке исходных показа-

телей липидного обмена у обследованных больных обращает 

на себя внимание высокая частота дислипидемии; у больных 

саркоидозом преобладает вариант с гипертриглицеридеми-

ей, тогда как у больных туберкулезом с приблизительно рав-

ной частотой встречаются два основных типа дислипидемий 

(с высокой гипертриглицеридемией и без нее). В процессе 

лечения отмечена положительная динамика нарушений ли-

пидного обмена независимо от группы, схемы лечения и 

факта назначения гиполипидемической терапии, что может 

свидетельствовать о взаимосвязи между активностью основ-

ного заболевания (в частности, выраженности системного 

воспалительного процесса) и метаболизмом липидов. Данная 

гипотеза подтверждается и регрессом нарушений липидного 

спектра на фоне эффективного лечения у больных туберкуле-

зом; между тем неэффективное лечение и сохранение актив-

ности инфекционно-воспалительного процесса в группе Т2 

сопровождалось наиболее неблагоприятными изменениями 

липидного спектра. Динамика ПАЛ в процессе лечения может 

помочь в прогнозировании высокого риска сердечно-сосуди-

стых событий у больных туберкулезом, выявлении пациентов, 

нуждающихся в кардиологическом сопровождении и назна-

чении комплексной патогенетической терапии. У больных 

саркоидозом динамика ПАЛ коррелировала с изменениями 

активности АПФ в процессе терапии; что свидетельствует о 

возможности использования данного показателя как допол-

нительного лабораторного маркера активности саркоидоза. 

В качестве одного из важных результатов исследования под-

тверждено низкое диагностическое значение определения 

АПФ у больных туберкулезом (данный показатель оставался в 

пределах нормы у 100% больных). 

Заключение
Сывороточные маркеры сохраняют практическое значение 

в ходе наблюдения за больными саркоидозом и туберкулезом, 

сопоставимы с основными клиническими и функциональны-

ми показателями пациентов саркоидозом. Для диагностики 

активности саркоидоза в условиях системной кортикостеро-

идной терапии предпочтительно определение, помимо АПФ, 

АДА, коэффициента корреляции по соотношению АПФ/АДА 

для оценки активации воспаления и своевременной коррек-

ции тактики в процессе наблюдения и лечения. Несмотря на 

то что указанные методы и параметры сами по себе известны, 

ни один из них, введенный в отдельности, не обеспечивает 

нового свойства, появляющегося благодаря взаимосвязи ком-

плекса указанных методов, повышающего точность диагно-

стики активности разных патогенетических путей воспаления. 

При саркоидозе воспаление характеризовалось повышением 

АПФ, АДА, нормальным С-реактивным белком, снижением 

ПАЛ. При туберкулезе воспаление характеризовалось повы-

шением С-реактивного белка, повышением АДА, нормальным 

АПФ, низким показателем ПАЛ, что, возможно, свидетельству-

ет об превалирующем экзогенном характере воспаления при 

туберкулезе.
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