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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ. Îïðåäåëåíèå äåñèàëèðîâàííîãî àïîëèïîïðîòåèíà Â-100 (àïîÂ-100) è ëèïîïðîòåèäñîäåðæàùèõ öèðêóëèðóþ-
ùèõ èììóííûõ êîìïëåêñîâ (ÖÈÊ-ËÏÍÏ) ó ïàöèåíòîâ ñ õðîíè÷åñêîé áîëåçíüþ ïî÷åê (ÕÁÏ) íà ïðîãðàììíîì ãåìîäèàëèçå (ÏÃ) ñ ñà-
õàðíûì äèàáåòîì (ÑÄ) 2-ãî òèïà è áåç íåãî.
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Îáñëåäîâàí 81 ïàöèåíò ñ ÕÁÏ (50 ìóæ÷èí / 31 æåíùèíà), ïîëó÷àâøèõ ëå÷åíèå ÏÃ, èç íèõ 36 (17/19) – ñ ÑÄ
2-ãî òèïà, 45 (33/12) – áåç ÑÄ 2-ãî òèïà. Îïðåäåëÿëè óðîâíè îáùåãî õîëåñòåðèíà (ÎÕÑ), òðèãëèöåðèäîâ (ÒÃ) è äåñèàëèðîâàííîãî
àïîÂ-100 â ïëàçìå êðîâè è ÖÈÊ-ËÏÍÏ. Äëÿ îöåíêè ñòåïåíè ðàçâèòèÿ àòåðîñêëåðîçà èñïîëüçîâàëè öâåòíîå äóïëåêñíîå ñêàíèðîâà-
íèå áðàõèîöåôàëüíûõ àðòåðèé (ÖÄÑ ÁÖÀ) ñ îïðåäåëåíèåì òîëùèíû èíòèìî-ìåäèàëüíîãî êîìïëåêñà (ÈÌÊ).
Ðåçóëüòàòû è îáñóæäåíèå. Ïàöèåíòû ñ ÑÄ 2-ãî òèïà èìåëè âûñîêèå çíà÷åíèÿ ÎÕÑ, ÒÃ (p<0,05). ÖÄÑ ÁÖÀ ïîêàçàë óâåëè÷åíèå òîë-
ùèíû ÈÌÊ ó âñåõ ïàöèåíòîâ, ëå÷åííûõ ÏÃ, îäíàêî ó áîëüíûõ ÑÄ òîëùèíà îêàçàëàñü áîëüøå íà 13% (p<0,05). Ó áîëüíûõ ÑÄ 2-ãî òè-
ïà ïðåâàëèðóþò áëÿøêè ñî ñòåíîçîì äî 50%, ïî ñðàâíåíèþ ñ ïàöèåíòàìè áåç ÑÄ (p<0,05). Ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ 2-ãî òèïà âûÿâëåí ïî-
âûøåííûé óðîâåíü öìËÏÍÏ è ÖÈÊ-ËÏÍÏ â ñðàâíåíèè ñ ïàöèåíòàìè áåç ÑÄ, ïîëó÷àþùèìè ÏÃ. ×àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè äîñòîâåð-
íî âûøå äëÿ äåñèàëèðîâàííîãî àïîÂ-100 íà 46% ó áîëüíûõ ñ ÑÄ íà ãåìîäèàëèçå ïî ñðàâíåíèþ áåç ÑÄ (p<0,05). Îòìå÷åíî ïîâûøå-
íèå óðîâíÿ ÖÈÊ-ËÏÍÏ íà 39% (p<0,05) ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ 2-ãî òèïà, ïî ñðàâíåíèþ ñ áîëüíûìè áåç ÑÄ íà ôîíå ÏÃ. Óñòàíîâëåíà
ñðåäíåé ñèëû êîððåëÿöèîííàÿ ñâÿçü ìåæäó äåñèàëèðîâàííûì àïîÂ-100 è ïàðàìåòðàìè ÖÄÑ ÁÖÀ (r=0,325), à òàêæå ìåæäó óðîâíåì
ÕÑ è íàëè÷èåì ñòåíîçîâ äî 50% (r=0,465) ó áîëüíûõ ÑÄ 2-ãî òèïà. Âûÿâëåíî, ÷òî ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ, ïîëó÷àþùèõ ÏÃ, îñòðûé èí-
ôàðêò ìèîêàðäà ðàçâèâàëñÿ íà 79% ÷àùå, ÷åì ó ïàöèåíòîâ áåç ÑÄ (p<0,05).
Çàêëþ÷åíèå. Óñêîðåííîå ðàçâèòèå àòåðîñêëåðîçà ïðè ÑÄ 2-ãî òèïà è ÕÁÏ, ïîäòâåðæäåííîå ïðè ïîìîùè ÖÄÑ ÁÖÀ, ìîæåò áûòü
ñâÿçàíî ñ ïîâûøåíèåì óðîâíÿ àòåðîãåííûõ öìËÏÍÏ. 

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñàõàðíûé äèàáåò 2-ãî òèïà, ïðîãðàììíûé ãåìîäèàëèç, àòåðîñêëåðîç, ìîäèôèöèðîâàííûå ëèïîïðîòåèäû íèçêîé
ïëîòíîñòè, ëèïîïðîòåèäñîäåðæàùèå öèðêóëèðóþùèå èììóííûå êîìïëåêñû.
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Aim. Determination of desialized apolipoprotein-B-100 (apoB-100) and lipoprotein-containing circulating immune complexes in patients
with chronic kidney disease (CKD) in program hemodialysis with type 2 diabetes mellitus. 
Materials and methods. We examined 81 patients with CKD (50 men / 31 women) treated with program hemodialysis, of which 36 (17/19)
with type 2 diabetes mellitus, 45 (33/12) non-diabetic patients. The levels of total cholesterol, triglycerides and desialylated apoB-100 in
blood plasma and lipoprotein-containing circulating immune complexes. A color duplex scan of brachiocephalic arteries was used to as-
sess the extent of development of atherosclerosis with the determination of the thickness of the intima–medial complex.
Results and discussion. Patients with diabetes had high values of total cholesterol, triglycerides (p<0.05). Duplex scan of brachiocephalic
arteries showed an increase in the thickness of intima-medial complex in all patients for program hemodialysis, however, in patients with
diabetes, the thickness was 13% higher (p<0.05). In patients with diabetes, plaques with stenosis up to 50% prevail, compared with non-
diabetic patients, p<0.05. The incidence was significantly higher for desialized apoB-100 by 46% in patients with diabetes on hemodialy-
sis compared non-diabetic patients (p<0.05). An increase in the level of lipoprotein-containing circulating immune complexes by 39%,
(p<0.05) in patients with diabetes mellitus was observed, compared with patients non-diabetic patients. The correlation between desial-
ized apoB-100 and duplex scan of brachiocephalic arteries parameters (r=0.325), as well as between the cholesterol level and stenosis up
to 50% (r=0.465) in patients with diabetes mellitus, was found to be of medium strength. The patients with diabetes and CKD, myocardial
infarction developed 79% more often than in patients without diabetes (p<0.05). Thus, immunogenic lipid markers of atherosclerosis can
be considered both as mechanical factors of atherogenesis and diagnostic and prognostic characteristics in type 2 diabetic patients with
impaired renal function and chronic renal insufficiency.
The conclusion. Accelerated development of atherosclerosis with diabetes and CKD, confirmed with the help of duplex scan of brachio-
cephalic arteries, may be associated with an increase in the level of modified low density lipoprotein.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, program hemodialysis, atherosclerosis, modified low density lipoprotein, lipoprotein-containing circu-
lating immune complexes.

АГ – артериальная гипертензия
АТБ – атеросклеротическая бляшка
БСА – бычий сывороточный альбумин
БЦА – брахиоцефальные артерии
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИМК – интимо-медиальный комплекс

ИФБ – изотонический фосфатный буфер
ЛПНП – липопротеиды низкой плотности
ОХС – общий холестерин
ПГ – программный гемодиализ
ПЭГ – полиэтиленгликоль
СД – сахарный диабет

https://doi.org/10.26442/terarkh2018901040-45
© Êîëëåêòèâ àâòîðîâ, 2018



ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 10, 2018 41

Распространенность сахарного диабета (СД) 2-го типа
в мире за последние 10 лет увеличилась более чем
в 2 раза, и, по прогнозу Международной диабетической
федерации, к 2045 г. СД 2-го типа будет страдать 693 млн
человек. В Российской Федерации, как и в других стра-
нах, отмечаются высокие темпы роста заболеваемости
СД 2-го типа. Наиболее опасными последствиями гло-
бальной эпидемии этого заболевания являются его си-
стемные сосудистые осложнения [1]. По данным Всемир-
ной организации здравоохранения, более 75% больных
СД 2-го типа умирают вследствие сосудистых катастроф
[2]. Наличие СД ассоциировано с достоверно повышен-
ной частотой ишемической болезни сердца (ИБС) и сер-
дечной недостаточности по сравнению с лицами того же
возраста, не страдающими СД [3]. Основной причиной
смертности больных СД являются сердечно-сосудистые
осложнения (ССО), развивающиеся вследствие ускорен-
ного прогрессирования атеросклероза, а также специфи-
ческих поражений сосудов в форме диабетической
 макро- и микроангиопатии. 

Атеросклероз – многофакторное заболевание, тради-
ционными факторами риска которого являются СД, дисли-
пидемия, артериальная гипертензия (АГ), курение и низкая
физическая активность [4]. Для него характерно развитие
дегенеративных изменений в стенках магистральных арте-
рий с последующей окклюзией просвета и ограничением
кровоснабжения органов, что в конечном итоге приводит к
развитию клинических проявлений. Раннее возникновение
и быстрое прогрессирование атеросклероза являются ха-
рактерной особенностью СД [5, 6]. Ключевым фактором
липидной природы, обеспечивающим внутриклеточное и
внеклеточное накопление эфиров холестерина (ХС) в арте-
риальной стенке как основного механизма формирования
атеросклеротических поражений, являются циркулирую-
щие множественно-модифицированные липопротеиды низ-
кой плотности (цмЛПНП) [7]. Такие ЛПНП характери-
зуются множественными изменениями в углеводной, бел-
ковой и липидной составляющих (в частности, имеют сни-
женное содержание сиаловой кислоты и повышенное со-
держание продуктов перекисного окисления липидов), из-
менениями физико-химических свойств (уменьшение раз-
мера и увеличение гидратированной плотности частиц, уве-

личение электроотрицательного заряда) и приобретают
способность вызывать избыточное накопление ХС в клет-
ках сосудистой стенки [7–9]. При СД цмЛПНП дополни-
тельно подвергаются специфической модификации,
а именно – неферментативному гликозилированию, что
придает им дополнительные атерогенные свойства [10, 11].
Проявления окислительной модификации ЛПНП у боль-
ных СД 2-го типа также более выражены [12]. Помимо
прямого атерогенного действия, цмЛПНП обладают выра-
женной иммуногенностью, индуцируют выработку ауто-
антител к ЛПНП с последующим формированием ЛПНП-
содержащих циркулирующих иммунных комплексов
(ЦИК-ЛПНП), которые обладают собственным повреж-
дающим действием на артериальную стенку [13–16]. 

Одним из наиболее тяжелых осложнений СД является
хроническая болезнь почек (ХБП). Помимо того что ХБП
сама по себе ассоциирована с высокой распространен-
ностью сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и повы-
шенной летальностью в результате ССЗ у диализных боль-
ных по сравнению с общей популяцией, сочетание ХБП
и СД рассматривается как высочайший риск развития ате-
росклероза и ССО [17, 18]. Возможно, что при СД 2-го ти-
па в сочетании с ХБП существенно возрастает вероятность
образования иммуногенных модифицированных ЛПНП,
что, в свою очередь, приводит к прогрессированию атеро-
склероза [19, 20]. Для проверки данной гипотезы нами про-
ведено кросс-секционное исследование у больных с ХПН,
в том числе в сочетании с СД 2-го типа, получающих лече-
ние программным гемодиализом (ПГ). В качестве иммуно-
генных липидных маркеров атеросклероза использовали
абсолютные и относительные показатели содержания мо-
дифицированных (десиалированных) ЛПНП в сыворотке
крови, в частности определяли общий и десиалированный
аполипопротеин В-100 (апоВ-100), а также показатели со-
держания ХС в ЦИК. 

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Проведение данного исследования одобрено комитетом

по этике Первого МГМУ им. И.М. Сеченова. Все пациенты
дали информированное согласие на участие в исследовании. 

Исследование проведено у 81 пациента с ХБП (50 муж-
чин, 31 женщина), получавших лечение ПГ, из которых
36 человек (17 мужчин, 19 женщин) имели СД 2-го типа,
а 45 человек (33 мужчины, 12 женщин) не болели СД.
Средний возраст пациентов составлял 65 лет (65±10). На
момент включения в исследование больные СД находились
в состоянии компенсации в результате проводимой инсули-
но- и диетотерапии. Учитывая, что пациентам не проводи-
ли контроль HBA1, компенсация оценивалась по уровню
гликемии в динамике по дневникам самоконтроля.

Все участники исследования прошли комплексное об-
следование, включающее лабораторные и инструмен-

Èììóíîãåííûå ëèïèäíûå ìàðêåðû 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания
ССО – сердечно-сосудистые осложнения
ТГ – триглицериды
ХБП – хроническая болезнь почек 
ХС – холестерин

ЦДС – цветное дуплексное сканирование
ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы
цмЛПНП – циркулирующие множественно-модифицированные
липопротеиды низкой плотности
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тальные методы: общий анализ крови (гемоглобин); био-
химический анализ крови: креатинин, общий ХС (ОХС),
ХС ЛПНП, триглицериды (ТГ). Биохимические показате-
ли определяли в биохимической лаборатории ГКБ
им. С.И. Спасокукоцкого на анализаторе CORMAY
MULTI (Польша). 

Для количественной оценки степени атеросклероза ис-
пользовали ультразвуковое сканирование общих сонных
артерий с последующим определением толщины интимо-
медиального комплекса (ИМК) на ультразвуковом сканере
APLIO MX (Toshiba, Япония). Протокол включал сканиро-
вание правой и левой общих сонных артерий и области ка-
ротидного синуса с фокусировкой на задней стенке арте-
рии в трех фиксированных проекциях – переднебоковой,
боковой и заднебоковой. Толщину интимо-медиального
слоя определяли как расстояние от ведущего края первой
эхогенной зоны до ведущего края второй эхогенной зоны.
Среднее значение измерений рассматривали как интеграль-
ный показатель толщины ИМК. Наличие и размер атеро-
склеротических бляшек (АТБ) оценивали по 4-балльной
шкале: отсутствие АТБ – 0 баллов; стеноз 20–50% – 2 бал-
ла; 50–70% – 3 балла; 70% и более (гемодинамически
значимый стеноз) – 4 балла. 

Для определения уровня общего и десиалированного
апоВ-100 в плазме крови использовали твердофазный
лектин-иммуноферментный метод, основанный на связы-
вании модифицированных липопротеидов с RCA120 (Rici-
nus communis agglutinin), иммобилизованного в лунках
планшета (Nunc, Roskilde, Дания), с последующим их вы-
явлением и количественной оценкой с помощью мечен-
ных пероксидазой анти-апоВ поликлональных антител.
В лунки вносили по 100 мкл раствора RCA120 в изотони-
ческом фосфатном буфере (ИФБ) в концентрации
30 мкг/мл и инкубировали в течение 2 ч при 37 °С. Затем
лунки четыре раза промывали в ИФБ, содержащем 2 г/л
бычьего сывороточного альбумина (БСА), вносили по
100 мкл меченных пероксидазой поликлональных антител
(1 мкг/мл) и инкубировали 1 ч при комнатной температу-
ре. Затем лунки снова промывали раствором ИФБ/БСА и
вносили сыворотку крови (разведение 1:6000) для опреде-
ления десиалированного апоВ-100, а для общего – в разве-
дении 1 : 10 000 в ИФБ и инкубировали в течение 2 ч при
20 °С. Последующее проявление проводили добавлением
цитратного буфера (рН 4,5), содержащего ортофенилен-
диамин и перекись водорода, инкубировали 30 мин при
20 °С. Реакцию останавливали добавлением серной кисло-
ты. Оптическую плотность измеряли при длине волны
492 нм на многоканальном спектрофотометре (Multiscan
Bichromatic; Labsystems, Хельсинки, Финляндия). В каче-
стве стандартов для титрования при ИФА использовали:
для общего апоВ-100 – ЛПНП, полученные из донорской
крови методом ультрацентрифугирования [21]; для десиа-
лированного апоВ-100 – десиалированные ЛПНП, выде-
ленные из ЛПНП больных ИБС (полученных тем же ме-
тодом ультрацентрифугирования) методом аффинной
хроматографии на RCA120-сефарозе [22]. Для выделения
ЦИК к 200 мкл сыворотки пациента добавляли 5% рас-
твор полиэтиленгликоля (ПЭГ) с молекулярной массой
6000 г/моль (E. Merck, Германия) в изофосфатном изото-
ническом буфере (pH 7,2) и инкубировали в течение 18 ч
при комнатной температуре. Опсонизированные иммун-
ные комплексы, содержащие цмЛПНП, осаждали центри-
фугированием, преципитат трижды промывали изотони-
ческим фосфатным буфером, содержащим 2,5%
ПЭГ-6000, рН 7,2, и определяли в преципитате абсолют-
ное содержание ОХС ферментативным методом с исполь-

зованием наборов «Холестерин-1-Ольвекс» («Ольвекс
Диагностикум», Россия) [23].

Статистическую обработку материала проводили с по-
мощью χ2-критерия, t-критерия и однофакторного диспер-
сионного анализа, коэффициента корреляции Пирсона r.
Различия принимались за достоверные при вероятности
принятия нуль-гипотезы (уровне значимости) p<0,05.

Ðåçóëüòàòû 
Основная группа наблюдения включала 81 больного.

Больные получали лечение ПГ (n=81), из них 36 человек
страдали СД 2-го типа. Всем пациентам проводился конт-
роль клинико-лабораторных параметров. Основная клини-
ко-лабораторная характеристика приведена в табл. 1. 

Группы больных не имели статистически значимых
различий по лабораторным данным, кроме нарушений ли-
пидного обмена. Группа пациентов с СД 2-го типа имела
более высокие значения ОХС, ХС ЛПНП, ТГ (p<0,05). 

Результаты цветного дуплексного сканирования брахио-
цефальных артерий (ЦДС БЦА) выявило увеличение тол-
щины ИМК у всех пациентов на ПГ, однако в группе боль-
ных СД толщина оказалась больше на 13% (p<0,05)
по сравнению с пациентами без СД, получающими ПГ. Так-
же выявлено, что в группе пациентов с СД 2-го типа прева-
лируют бляшки со стенозом до 50%, по сравнению с груп-
пой без СД, при уровне значимости 0,05. По остальным па-
раметрам группы пациентов достоверно не различались. 

В когорте пациентов с СД 2-го типа выявлен повышен-
ный уровень цмЛПНП в сравнении с пациентами, не стра-
дающими СД и получающими ПГ. Частота встречаемости
достоверно выше для десиалированного апоВ-100 – на 46%
у больных с СД на гемодиализе по сравнению с группой без
СД, соответственно (p<0,05; табл. 2). 

В нашем исследовании получены результаты по ЦИК-
ЛПНП. В крови пациентов, страдающих СД 2-го типа и на-
ходящихся на ПГ, выявлено повышение уровня ЦИК-
ЛПНП на 39% (p<0,05), по сравнению с пациентами без СД
на ПГ (см. табл. 2).
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Òàáëèöà 1. Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ õàðàêòåðèñòèêà áîëüíûõ

Показатель ПГ
(n=45)  

СД 2-го типа
и ПГ (n=36)  

Гемоглобин, г/л 103,93±2,09 99,72±3,39
Креатинин,
мкмоль/л 572,8±60,4 635,7±76,4
ОХС, ммоль/л 4,798±0,139 5,811±0,174*
ТГ, ммоль/л 2,030±0,080 2,250±0,090*
Примечание. Здесь и в табл. 2 результаты представлены в ви-
де среднего значения ± ошибка среднего; * – различия досто-
верны по сравнению с группой с СД 2-го типа и ПГ (p<0,05).

Òàáëèöà 2. Èçìåíåíèå íåêîòîðûõ ìåòàáîëè÷åñêèõ
ïîêàçàòåëåé â ïëàçìå êðîâè ó ïàöèåíòîâ ñ ÑÄ 2-ãî òèïà
íà ïðîãðàììíîì ãåìîäèàëèçå

Параметры ПГ СД 2-го типа и ПГ
Десиалированный апоВ,
мг/дл 19,8±11,3 28,2 ±12,4*
ЦИК-ЛПНП, мкг/мл 22,0±9,0 29,5 ±12,0*
Примечание. * – различия достоверны по сравнению
с группой с СД 2-го типа и ПГ (p<0,05).
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Проведена оценка взаимосвязи между выявленными
атеросклеротическими изменениями и уровнем цмЛПНП
в обследуемых группах. Для статистического анализа ис-
пользовался коэффициент корреляции Пирсона. При со-
поставлении концентрации десиалированного апоВ-100
и параметров ЦДС БЦА установлена средней силы корре-
ляционная связь у пациентов с СД 2-го типа (r=0,325).
Установлена также средней силы корреляционная связь
между уровнем ОХС и наличием стенозов до 50% у боль-
ных СД 2-го типа (r=0,465). Не получено статистического
отклика между концентрациями ЦИК-ЛПНП и атеро-
склеротическим изменением сосудов ни у больных с СД
2-го типа (r=-0,227), ни у пациентов без СД на ПГ
(r=-0,135) соответственно.

Вместе с тем у пациентов с СД 2-го типа, получающих
ПГ, острый инфаркт миокарда развивался на 79% чаще,
чем в группе без СД (p<0,05). 

Îáñóæäåíèå
В настоящее время нет сомнений, что цмЛПНП яв-

ляются атерогенными для стенки сосудов. Во множестве
российских и зарубежных исследований [24] показано, что
подфракции цмЛПНП из крови больных ИБС обладали
способностью вызывать накопление ХС в культивируемых
клетках интимы аорты человека. Эти исследования позво-
лили предположить, что цмЛПНП определяют атероген-
ные свойства всей фракции ЛПНП пациентов с атероскле-
розом. Были также изучены физические свойства
цмЛПНП, которые характеризовались пониженным содер-
жанием сиаловой кислоты (десиалирование), маннозы и
других сахаров. Данные исследования внесли большой
вклад в понимание процессов модификации ЛПНП за по-
следнее десятилетие. 

Преждевременному появлению и развитию атероскле-
роза способствует влияние гипергликемии. В связи с выше-
изложенным нам было интересно изучить пациентов, стра-
дающих СД 2-го типа и находящихся на ПГ, и оценить
влияние этих факторов на липидный обмен и развитие
 атеросклероза. Полученные нами данные свидетельствуют
о более высокой концентрации десиалированного апоВ-100
у пациентов с СД 2-го типа, чем у пациентов без СД. Это
согласуется с результатами исследования И.А. Собенина и
соавт., в котором определена достоверно более высокая
концентрация десиалированного апоВ-100 [25]. Также в ис-
следованиях А.Н. Орехова и соавт. показано, что десиали-
рованные апоВ-100 являются еще одним известным типом
цмЛПНП, которые утрачивают значительную часть сиало-
вой кислоты, что делает их способными вызывать массив-
ное накопление липидов в гладкомышечных клетках инти-
мы [26]. Дальнейшие клинические исследования показали,
что ЛПНП от пациентов с атеросклерозом характеризуют-
ся сниженным содержанием сиаловой кислоты, причем
уровень сиаловой кислоты обратно коррелирует с атеро-
генными эффектами ЛПНП, что также наблюдается
у больных СД 2-го типа. 

В большинстве исследований, связанных с проблема-
ми атеросклероза, акцент делается на анализе толщины
интимо-медиального слоя. Мы в своем исследовании так-
же оценивали наличие и размер АТБ. При анализе толщи-
ны ИМК при помощи ЦДС БЦА выявлено ее увеличение
у всех пациентов на ПГ, однако в группе больных СД тол-
щина оказалась больше на 13% (p<0,05), по сравнению с
пациентами без СД на ПГ. Такая незначительная разница
может говорить о том, что у пациентов на ПГ есть такой
отягощающий фактор, как прогрессирование ХПН, что

также является фактором риска развития сердечно-сосу-
дистой патологии [27]. Как указано выше, во многих ис-
следованиях показано, что атеросклероз сонных артерий
является независимым прогностическим фактором смерт-
ности пациентов на ПГ [28]. Таким образом, при СД ате-
росклероз имеет достоверно большую частоту проявле-
ния [29]. Полученные нами результаты соответствуют
данным литературы по этому вопросу. В исследовании
A. Kato и соавт. показано, что ХПН является независи-
мым прогностическим фактором смертности пациентов
на ПГ за счет атерогенного потенциала [30]. Можно сде-
лать вывод, что у больных СД на гемодиализе подвер-
гаются модификации белки и фосфолипидные компонен-
ты ЛПНП, все это приводит к изменениям их клиренса
и повышает их подверженность окислительной модифи-
кации при СД 2-го типа. Как следствие, цмЛПНП плохо
распознаются специфическими рецепторами, но узнаются
преимущественно скэвенджер-рецепторами макрофагов.
Полученные результаты могут свидетельствовать о том,
что при СД 2-го типа и прогрессировании ХПН происхо-
дит химическое модифицирование ЛПНП, что способ-
ствует ускоренному развитию атеросклероза. Данный
факт подтвержден в мировой литературе [31].

Предполагается, что ЦИК-ЛПНП также принимают
участие в развитии атеросклероза на ранних стадиях [32].
ЦИК-ЛПНП найдены в крови пациентов при различных
ССЗ. В течение последних десятилетий разрабатывалась
аутоиммунная гипотеза атеросклероза, признающая важ-
ность роли аутоантител против цмЛПНП и ЦИК-ЛПНП
[33]. Присутствие в крови ЦИК-ЛПНП у пациентов с ате-
росклерозом и СД 2-го типа может объясняться иммунным
ответом, который индуцировался присутствием цмЛПНП.
Эти выводы подтверждены в нашем исследовании: обнару-
жено повышение цмЛПНП и ЦИК-ЛПНП. В работе 
B. Gonen и соавт. описали атерогенность ЛПНП-содержа-
щих иммунных комплексов [34]. При более детальном из-
учении ЦИК-ЛПНП выявлено наличие ЛПНП с измененны-
ми свойствами, т. е. модифированных ЛПНП, что может
быть обнаружено у пациентов с СД 2-го типа на ПГ. Также
показано, что увеличение размеров иммунных комплексов
ведет к заметному увеличению их атерогенного потенциала.

При СД 2-го типа повышен риск таких состояний, как
ИБС, инфаркт миокарда, АГ, острое нарушение мозгового
кровообращения. В исследовании F. Numano и соавт. также
показано, что в группе пациентов с СД и ХБП превалиро-
вали ИБС и острый инфаркт миокарда [35]. Данная группа
пациентов с ХБП и СД рассматривается как группа высо-
чайшего риска развития ССО. В литературе неоднократно
обсуждался вопрос о том, что нарушение функции почек
является независимым предиктором ССО и риска смерти,
а наличие СД 2-го типа ухудшает прогнозы за счет окисли-
тельной модификации белков и липидов [36]. 

Результаты исследований, в том числе и собственного,
позволяет заключить, что у больных СД 2-го типа на ПГ
отмечается повышение уровня цмЛПНП, что подчеркивает
роль гипергликемии. Отмечается слабая связь между
цмЛПНП и атеросклерозом. Не получено статистической
связи между ЦИК-ЛПНП и сердечно-сосудистыми ката-
строфами. Данное исследование проводилось на пациентах
с доказанными атеросклерозом и СД, влияние ХПН на из-
ученные показатели прежде не оценивалось. 

Несмотря на большое количество работ, посвященных
данной проблеме, многие вопросы, связанные с модифика-
цией ЛПНП, требуют дальнейшего углубленного изучения.
Это обусловливает актуальность данной проблемы и разра-
ботки методов диагностики. 

Èììóíîãåííûå ëèïèäíûå ìàðêåðû 



Çàêëþ÷åíèå
Атеросклероз и СД 2-го типа занимают лидирующие

позиции среди неинфекционных заболеваний, и 80% боль-
ных СД умирают от сердечно-сосудистой патологии. Как
показывают многочисленные исследования, важнейшую
роль при СД 2-го типа играют окислительный стресс и
связанные с ним процессы модификации ЛПНП. Получен-
ные результаты свидетельствуют о важной роли модифи-
кации ЛПНП и ЦИК в атерогенезе и позволяют рассмат-
ривать уровень модифицированных ЛПНП в качестве не-
зависимого фактора риска развития атеросклероза. Полу-

ченные нами результаты свидетельствуют о более выра-
женной модификации ЛПНП у больных СД 2-го типа на
ПГ в сравнении с больными без СД на ПГ, а также более
значимое увеличение толщины ИМК у этих пациентов,
что позволяет объяснить высокую сердечно-сосудистую
летальность у больных СД 2-го типа на ПГ и с ускорен-
ным развитием атеросклероза.

Рукопись является частью диссертационной работы
Арчаковой Т.В.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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