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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. Распространенность сахарного диабета (СД) и его высокая коморбидность, 

заставляет задуматься о том, что еще многое неизвестно о сложном патогенезе и влиянии на 

организм этого хронического заболевания. Помимо поражения уже изученных органов-мишеней, 

таких как сетчатка, почки, нервная и сердечно-сосудистая системы, СД также может 

повреждать и легкие. Легочная дисфункция при СД начала интересовать ученых и 

практикующих врачей несколько десятилетий назад, так как пациенты с хронической 

гипергликемией часто предъявляют жалобы на респираторные симптомы и имеют 

повышенный риск развития легочных заболеваний. Однако, на некоторое время, эта 

взаимосвязь была забыта. В настоящее время эта тема вновь становится актуальной: в 

развитии легочной дисфункции обсуждается роль хронической неконтролируемой 

гипергликемии, инсулинорезистентности, эндогенных контринсулярных гормонов, 

метавоспаления, снижения гуморального и врожденного иммунитета. Увеличивается 

количество пациентов с недиагностированным СД, который незримо приводит к поражению 

органов-мишеней, в т. ч. и к легочной дисфункции. Некоторые легочные заболевания имеют 

общие механизмы патогенеза с СД, что представляет большой интерес для исследований. 

Важной задачей является понимание, какой патологический процесс возникает первично: 

легочная дисфункция или СД. В настоящем обзоре рассматривается взаимосвязь СД, 

рестриктивных и обструктивных нарушений вентиляционной способности легких. В качестве 

легочного заболевания, протекающего с рестриктивными нарушениями, рассматривается 

идиопатический легочный фиброз. Хроническая обструктивная болезнь легких была 

рассмотрена как заболевание с обструктивным компонентом.  

Заключение. Настоящий обзор позволяет сделать предварительные выводы о том, что СД 

одинаково ассоциирован и с рестриктивным, и с обструктивным типами нарушения легочной 

вентиляции. Диабетическая микроангиопатия повреждает легочную систему, приводя к 

пневмопатии. Это приводит к мысли, что у пациентов с СД следует тщательнее контролировать 

дыхательную функцию. Легкие относительно долго остаются защищенными от повреждающего 

действия гипергликемии по сравнению с другими органами из-за своих обширных 

микрососудистых сетей и большого резерва. Скрининг и осведомленность об интер-

стициальных заболеваниях легких, ассоциированных с диабетом, позволят значительно снизить 

легочную коморбидность у пациентов с СД. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: The prevalence of diabetes mellitus (DM) and its high comorbidity makes 

one think that that much is still unknown about the complex pathogenesis of this chronic disease 

and its impact on an organism. Besides damaging already studied target organs, such as retina, 

kidneys, nervous and cardiovascular system, DM can also affect lungs. Pulmonary dysfunction 

in DM began to interest scientists and practitioners several decades ago, since patients with 

chronic hyperglycemia often complain of respiratory symptoms and have an increased risk of 

developing lung diseases. However, for some time, this relationship was forgotten. Currently, 

this topic has again regained relevance: the role of chronic uncontrolled hyperglycemia, insulin 

resistance, endogenous contrainsular hormones, metaflammation, and impairment of humoral 

and innate immunity is discussed in the development of pulmonary dysfunction. There is 

increase in the number of patients with undiagnosed DM, which imperceptibly leads to damages 

of the target organs including pulmonary dysfunction. Some pulmonary diseases have common 

pathogenetic mechanisms with DM, which is of much interest for research. An important task is 

to understand what pathological process is primary: pulmonary dysfunction or DM. In this 

review, the relationship between DM, restrictive and obstructive disorders of lung ventilation is 

considered. Comorbid lung diseases running with restrictive disorders are considered on an 

example of idiopathic pulmonary fibrosis. An example of a disease with an obstructive 

component is chronic obstructive pulmonary disease. 

CONCLUSION: This review permits to make preliminary conclusions about DM being equally 

associated with both restrictive and obstructive disorders in lung ventilation. Diabetic 

microangiopathy damages the lung system resulting in pneumopathy. This leads to the idea of a 

more thorough control of the respiratory function in diabetic patients. Lungs possessing 

extensive microcirculatory network and large reserve, remain protected against damaging effect 

of hyperglycemia for a relatively long time compared to other organs. Screening and awareness 

of interstitial lung diseases associated with diabetes, will significantly reduce lung comorbidity 

in patients with DM.  
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Актуальность 

Сахарный диабет (СД) — это хрони-

ческое метаболическое заболевание, в ос-

нове которого лежит дефицит эндогенно-

го инсулина и гипергликемия. Согласно 

классификации СД, различают несколько 

его типов: СД 1 типа (СД1), протекающий 

с полной деструкцией β-клеток поджелу-

дочной железы и приводящий к абсолют-

ной инсулиновой недостаточности; СД 2 

типа (СД2), протекающий с преимуще-

ственной инсулинорезистентностью и от-

носительной инсулиновой недостаточно-

стью. Помимо двух основных типов вы-

деляют гестационный СД, и другие фор-

мы, вызванные поражением эндокринных 

желез, повреждением экзокринной части 

поджелудочной железы, приемом лекар-

ственных препаратов, инфекционным по-

ражением и др. [1]. СД является неинфек-

ционной пандемией, поражающей людей 

на всей планете. В 2019 г. число взрослых 

пациентов с СД составило 463 млн чело-

век, и в этом же 2019 г. СД стал причиной 

смерти 4,2 млн человек. С каждым годом 

количество заболевших неуклонно растет, 

и предположительно к 2045 г. достигнет 

700 млн [2]. Это дает повод для дальней-

шего изучения патогенеза СД, совершен-

ствования методов диагностики, лечения 

и профилактики. По мере прогрессирова-

ния заболевания у каждого пациента раз-

виваются осложнения. Именно они часто 

являются причиной инвалидизации и при-

водят к неблагоприятному исходу. В ос-

нове патогенеза хронических осложнений 

СД лежит гипергликемия, окислительный 

стресс и провоспалительные реакции, 

приводящие к микро- и макрососудистым 

повреждениям многих органов и систем. 

Широко известны жалобы пациентов и 

клиническая картина при поражении ос-

новных органов-мишеней: сетчатки, по-

чек, нервной и сосудистой систем. Однако 

пациенты часто предъявляют жалобы и на 

респираторные симптомы и имеют повы-

шенный риск развития легочных заболе-

ваний, что заставляет задуматься о легких 

как о недостаточно изученном органе-

мишени при СД [3]. Данные многих ис-

следований свидетельствуют о том, что у 

пациентов с СД выявляются гистологиче-

ские и функциональные легочные нару-

шения, но не до конца изучены механиз-

мы, приводящие к этому [4]. 

Впервые о нарушении функции лег-

ких при СД упоминалось M. R. Schuyler, и 

др. в 1976 г. Группой ученых было описа-

но снижение эластичности легких, сниже-

ние кровотока и уменьшение общей емко-

сти легких у пациентов с СД1 [5]. В моде-

лях диабета у крыс было выявлено изме-

нение морфологии и механической функ-

ции легких: изменение эластичности ле-

гочной ткани, утолщение альвеолярной 

перегородки, воспалительная легочная 

инфильтрация [6]. Хроническая гипергли-

кемия ставит под угрозу врожденный и 

гуморальный иммунитет, что приводит к 

чрезмерной воспалительной реакции и 

возникновению у пациентов острого ре-

спираторного дистресс-синдрома [7]. При 

сахарном диабете возникает хроническая 

воспалительная реакция низкой степени и 

множество других патологических реак-

ций, связанных с липо- и глюкотоксично-

стью, накоплением стареющих клеток, 

перестройкой генов [8, 9]. Окислительные 

и провоспалительные свойства гипергли-

кемии оказывают негативное влияние на 

легочную капиллярную сеть, паренхиму 

легких и дыхательные пути [10]. Нефер-

ментативное гликозилирование белка и 

полиоловый путь обмена глюкозы усили-

вают повреждающее действие [11]. У па-

циентов с СД1 и СД2 наблюдается нару-

шение легочной функции в связи с 

уменьшением объема легких, ухудшением 

вентиляции, нейроадренергической ин-

нервации и бронхомоторного тонуса. Вы-

являются доказательства связи между СД 

и легочной гипертензией в связи с повре-

ждением легочной сосудистой сети [12]. 

Была обнаружена генетическая взаимо-

связь между риском возникновения СД и 

снижением объема форсированного выдо-

ха (ОФВ1) и функциональной жизненной 

емкости легких (ФЖЕЛ) [13]. В корей-

ском исследовании, в которое было вклю-

чено 17 568 человек, были отобраны две 
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группы пациентов: пациенты с СД и кон-

трольная группа, не имеющая это заболе-

вание. Результаты показали, что люди без 

нарушения углеводного обмена со значе-

ниями соотношения ОФВ1/ФЖЕЛ от 78% 

до 82% имели на 40% более низкий риск 

развития СД. Более низкое исходное соот-

ношение ОФВ1/ФЖЕЛ и значения ОФВ 

25–75% — связаны с более высокими ис-

ходными уровнями гликированного гемо-

глобина (HbA1c). Эти данные позволили 

исследователям сделать вывод о том, что 

ограничение воздушного потока влияет на 

системный контроль уровня глюкозы, что 

соотношение ОФВ1/ФЖЕЛ может быть 

одним из факторов, предсказывающих по-

вышенный риск развития СД у здоровых 

людей в будущем [14]. В китайское иссле-

дование было включено 8584 пациента с 

СД. Выяснилось, что диабет был значи-

тельно связан со снижением ОФВ1 и 

ФЖЕЛ. В ходе исследования была выявле-

на отрицательная связь между HbA1c и 

ОФВ1 у пациентов с СД с удовлетвори-

тельным контролем уровня глюкозы и до-

стижением целевых показателей HbA1c 

(HbA1c < 7%). Обратный результат наблю-

дался у пациентов с недостаточным кон-

тролем уровня глюкозы. Была выявлена не-

линейная связь с глюкозой плазмы нато-

щак, 2-часовой глюкозой плазмы после пе-

рорального глюкозотолерантного теста и 

инсулинорезистентностью. Также были 

сделаны выводы, что на легочную функцию 

влияет не продолжительность диабета, а 

патологическое воздействие хронической 

гипергликемии, резистентность к инсулину, 

хроническое провоспалительное состояние 

и ожирение [15]. В настоящем литератур-

ном обзоре мы хотим рассмотреть взаимо-

связь СД и легочных заболеваний, проте-

кающих с рестриктивными и обструктив-

ными нарушениями вентиляционной спо-

собности легких. В качестве примера было 

выбрано два легочных заболевания: идио-

патический легочный фиброз (ИЛФ) и 

хроническая обструктивная болезнь лег-

ких (ХОБЛ). В приведенных исследовани-

ях оценивалась коморбидность у пациен-

тов, не получающих глюкокортикоиды. 

Сахарный диабет и рестриктивные 

нарушения вентиляционной способности 

легких 
СД вызывает микрососудистые по-

вреждения в легких из-за наличия в них 

богатой васкуляризации и большого ко-

личества соединительной ткани, преиму-

щественно коллагена и эластина. Возни-

кает пролиферация внеклеточной соеди-

нительной ткани в легких, что в итоге 

приводит к снижению их функции по ре-

стриктивному типу. Возникает интерсти-

циальное заболевание легких, которое 

включает разнообразную группу заболе-

ваний, характеризующихся разной степе-

нью воспаления и фиброзирующих про-

цессов в паренхиме легких. Из этих забо-

леваний наиболее встречаемым является 

ИЛФ, который является распространен-

ным типом идиопатической интерстици-

альной пневмонии с высокой степенью 

летальности [16]. ИЛФ — это одна из 

форм хронической прогрессирующей 

фиброзирующей интерстициальной пнев-

монии, которая сопровождается неуклон-

но нарастающей одышкой и рестриктив-

ными изменениями вентиляционной спо-

собности легких. У пациентов с ИЛФ ча-

сто выявляются метаболические и эндо-

кринные заболевания, среди которых 

важное место занимает СД [17]. В насто-

ящее время у пациентов с СД возрастает 

заболеваемость ИЛФ. В своих исследова-

ниях S. Kopf, и др. пришли к выводу, что 

оба типа диабета вызывают легочный 

фиброз. В мышиных моделях было пока-

зано, что запускается каскад реакций, по-

вреждающих дезоксирибонуклеиновую 

кислоту и нарушающих ее репарацию. В 

ответ на это происходит высвобождение 

провоспалительных факторов и факторов 

роста, что приводит к развитию фиброза. 

Также они предложили для пациентов с 

СД замену термина «идиопатический ле-

гочный фиброз», на «легочный фиброз, 

индуцированный сахарным диабетом» 

[18]. К этим же результатам пришла дру-

гая группа ученых, подтвердившая в сво-

ём исследовании, роль гипергликемии и 

окислительного стресса в повреждении 
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дезоксирибонуклеиновой кислоты и по-

следующем развитии легочного фиброза 

[19]. Корейское исследование, проводи-

мое в 2020 г., было направлено на изуче-

ние взаимосвязи гипергликемии и разви-

тии заболеваний легких. Была набрана 

группа из 2830 пациентов, которые были 

разделены на подгруппы в зависимости от 

результата спирометрии: на пациентов с 

обструктивным поражением легких, паци-

ентов с рестриктивным поражением лег-

ких и пациентов с нормальной функцией 

дыхания. Исследование показало, что 

уровень HbA1c был выше в группе с ре-

стриктивными заболеваниями легких, по 

сравнению с группой с обструктивными 

нарушениями вентиляционной функции и 

группой контроля. Также было выявлено, 

что СД является не следствием, а причи-

ной развития легочных осложнений [20]. 

Появляются мнения, что хроническая ги-

пергликемия способствует развитию ле-

гочного фиброза посредством выработки 

провоспалительных и профиброзных фак-

торов. Имеется и другой взгляд на этот 

механизм — это токсичное повреждаю-

щее действие гипергликемии, направлен-

ное на альвеолярные эпителиальные клет-

ки [21]. В перекрестном японском иссле-

довании участвовали 1028 человек в воз-

расте от 40 до 69 лет, разделенные на под-

группы по уровню HbA1c и результатам 

спирометрии. Было выявлено, что в груп-

пе пациентов, имеющих неудовлетвори-

тельный гликемический контроль и уро-

вень HbA1c ≥ 8%, риск возникновения ре-

стриктивных нарушений легочной функ-

ции был в 2,4 раза выше, чем в группе па-

циентов, контролирующих показатели 

глюкозы крови и уровень HbA1c < 6,9% 

[22]. Ранее было проведено исследование, 

направленное на выявление распростра-

ненности рестриктивных заболеваний 

легких у пациентов с предиабетом и СД2. 

Для исследования было выбрано 48 паци-

ентов без диабета, 68 пациентов с предиа-

бетом, 29 пациентов с недавно диагности-

рованным СД2 и 110 пациентов с дли-

тельно существующим СД2. Участники 

были обследованы на метаболический 

контроль, осложнения, связанные с диабе-

том, одышку и легочную функцию. Были 

получены результаты, что одышка усили-

валась у пациентов с преддиабетом и СД2. 

Рестриктивные нарушения были зареги-

стрированы у 9% пациентов с преддиабе-

том, у 20% пациентов с впервые диагно-

стированным СД2 и у 27% пациентов с 

длительно текущим СД2. У пациентов с 

длительным течением СД2 увеличивался 

риск возникновения рестриктивных нару-

шений легочной функции. Также возник-

новение вышеупомянутой дисфункции 

было выше у пациентов с альбуминурией и 

диабетической нефропатией. Были сдела-

ны выводы, что у пациентов с СД увеличи-

вается распространенность возникновения 

одышки и рестриктивных легочных 

нарушений [23]. Однако результаты дру-

гих исследований показывают иную взаи-

мосвязь и предоставляют следующие дан-

ные: риск развития СД при ИЛФ в 1,5 раза 

выше, чем в контрольной группе без диа-

гностированного ИЛФ. Эти же исследова-

тели оставляют открытым вопрос относи-

тельно развития ИЛФ у пациентов с диа-

гностированным СД [24]. Взаимосвязь СД 

и ИЛФ обсуждается во многих исследова-

ниях. Однако остаются вопросы относи-

тельно причинно-следственной связи 

между этими заболеваниями [25]. 

 

Сахарный диабет и обструктивные 

нарушения вентиляционной способности 

легких 
Анализ литературы показывает, что 

существует взаимосвязь между СД2 и 

ХОБЛ. Эти два заболевания имеют слож-

ные патогенетические связи, которые не 

до конца изучены. Клиническая картина и 

отдалённый прогноз ХОБЛ зависит от ко-

морбидных состояний [26]. 

Необходимо выяснить, какое из за-

болеваний возникает первично и приво-

дит к вторичному развитию другого. Од-

нако есть предположения, что оба заболе-

вания развиваются параллельно, посколь-

ку имеют общие звенья патогенеза. По-

нимание этого является важной задачей 

для совершенствования методов диагно-
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стики и лечения [27]. В международное 

популяционное когортное исследование 

вошли пациенты с СД2 и контрольные 

группы, сопоставимые по полу и возрасту. 

Общее количество наблюдаемых состави-

ло 716 623 пары. За время исследования 

было выявлено, что пациенты с СД2 име-

ют более высокий риск развития ХОБЛ, 

чем пациенты группы контроля. Также 

результаты показали, что связь СД и 

ХОБЛ чаще наблюдалась у женщин, чем у 

мужчин; и чаще в возрасте менее 65 лет 

[28]. Общие патогенетические механизмы 

этих заболеваний: окислительный стресс 

и системное воспаление негативно влияют 

на многие функции организма [29] и уве-

личивают риск летальных исходов [30]. 

Имеются результаты исследований, пока-

зывающих возможность нарушения функ-

ции легких по обструктивному типу у па-

циентов с СД: в группе мужчин с СД1, 

удовлетворительным контролем уровня 

глюкозы крови, HbA1c и отсутствующими 

хроническими осложнениями, было выяв-

лено замедление потока выдоха при мак-

симальной физической нагрузке [31]. У 

пациентов с впервые выявленным СД [32] 

и высоким уровнем HbA1c наблюдается 

более выраженное снижение ФЖЕЛ [33]. 

Необходимо отметить и изучение обрат-

ной взаимосвязи: развитие СД у пациен-

тов с диагностированной ХОБЛ. Увели-

чение уровня медиаторов воспаления, ко-

торое наблюдается при ХОБЛ, может спо-

собствовать развитию СД [10]. Обсужда-

ется роль контринсулярных гормонов в 

развитии СД2 при ХОБЛ. Есть ограни-

ченные данные о влиянии гормонов коры 

надпочечников, гормонов щитовидной 

железы и тестостерона во взаимном раз-

витии этих заболеваний. Эти исследова-

ния малочисленны и требуют дальнейше-

го изучения и представляют собой пер-

спективу для совершенствования диагно-

стики и лечения нарушений углеводного 

обмена у пациентов с ХОБЛ [34]. В меж-

дународном исследовании проводилась 

оценка рисков возникновения СД у паци-

ентов с ХОБЛ. Исследование включало: 

4671 взрослого пациента с ХОБЛ и впер-

вые диагностированным обострением, 

9342 взрослого пациента с впервые диа-

гностированными ХОБЛ без обострений, 

18 684 взрослого пациента без ХОБЛ. Ли-

ца, отобранные для наблюдения, были со-

поставимы по возрасту и полу. Случаи 

возникновения СД подтверждались меди-

цинскими заключениями в ходе исследо-

вания. За период исследования частота 

возникновения СД у пациентов без ХОБЛ, 

у пациентов с ХОБЛ без обострений и у 

пациентов с ХОБЛ и с обострениями со-

ставила 3,4, 4,1 и 7,4 на 1 тыс. человеко-

лет соответственно (р < 0,0001). Был за-

мечен повышенный риск развития СД у 

пациентов с ХОБЛ без обострения и 

ХОБЛ с обострениями. Развитие тяжелой 

пневмонии, госпитализация в отделение 

реанимации и повышенная летальность 

были связаны с обострениями ХОБЛ. На 

фоне этого был сделан вывод, что для дан-

ной категории пациентов необходим скри-

нинг и профилактика в отношении разви-

тия нарушений углеводного обмена [35]. У 

пациентов с диагностированным ХОБЛ и 

СД регистрируются сниженные показатели 

парциального давления кислорода (PaO2), 

повышенный уровень тропонина и риск 

развития артериальной гипертензии. Про-

грессирующее снижение уровня PaO2 мо-

жет являться независимым фактором риска 

для возникновения нарушений углеводно-

го обмена. В связи с этим у данных паци-

ентов необходимо контролировать уровень 

РаО2 для снижения риска развития СД. В 

свою очередь контролю подлежит уровень 

глюкозы и HbA1c, т. к. неудовлетвори-

тельный гликемический контроль ухудша-

ет течение ХОБЛ и приводит к неблаго-

приятным исходам [36, 37]. 

Заключение 

Нарушение функции легких при са-

харном диабете является важной темой 

для изучения. Необходимо понять меха-

низмы, приводящие к легочной дисфунк-

ции, определить риски для пациентов с 

различными типами сахарного диабета, 

понять влияние пероральных сахаросни-

жающих препаратов и инсулина на функ-
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цию легких. Настоящий обзор позволяет 

сделать предварительные выводы о том, 

что сахарный диабет одинаково ассоции-

рован и с рестриктивным, и с обструктив-

ным типами нарушения легочной венти-

ляции. Диабетическая микроангиопатия 

повреждает легочную систему, приводя к 

пневмопатии. Это приводит к мысли, что 

у пациентов с сахарным диабетом следует 

тщательнее контролировать дыхательную 

функцию. Легкие относительно долго 

остаются защищенными от повреждаю-

щего действия гипергликемии по сравне-

нию с другими органами из-за своих об-

ширных микрососудистых сетей и боль-

шого резерва. Скрининг и осведомлен-

ность об интерстициальных заболеваниях 

легких, ассоциированных с диабетом, 

позволят значительно снизить легочную 

коморбидность у пациентов с сахарным 

диабетом. Требуется уделять повышенное 

внимание раннему выявлению сахарного 

диабета и других нарушений углеводного 

обмена, достижению целевых значений 

HbA1c, а также лечению сопутствующих 

легочных заболеваний у этих пациентов. 
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