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DISORDERS OF CARBOHYDRATE METABOLISM IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA: 
INCIDENCE, DIAGNOSIS, RISK FACTORS

I. V.Liverko, A.M.Ubaydullaev 

S u mma r y

We interviewed 312 patients with diabetes mellitus and 545 patients with bronchial asthma to determine 
association frequency of asthma and diabetes mellitus in probands. The peak flowmetry monitoring was per­
formed in the diabetes patients to assess daily bronchial lability, and the glycosylated protein level and the glu­
cose tolerability test were made in the asthma patients. The results of the investigations did not show negative 
correlation between these two multifactoral diseases. The genetic predisposition to diabetes or metabolic syn­
drome in families appears to be a resolving factor for carbohydrate metabolic disorders developing in bronchial 
asthma patients.

Р е з ю м е

С целью выявления частоты сочетаемости бронхиальной астмы (БА) и сахарного диабета (СД) у 
пробандов и установления наличия между ними корреляционных взаимоотношений были опрошены 
312 больных СД и 545 больных БА. Больным СД также проводилось пикфлоуметрическое мониторирование 
с оценкой суточной лабильности бронхов, больным БА — исследование уровня гликолизированных 
белков, тест толерантности к глюкозе. Результатами исследования не установлено отрицательной 
корреляции между этими 2 мультифакториальными заболеваниями, и, вопреки существующему мнению 
о том, что диабетики не болеют астмой, а астматики не болеют диабетом, выяснилось, что пробанды- 
диабетики и пробанды-астматики болеют, и не реже, чем в общей популяции. Разрешающим фактором 
развития углеводных нарушений у больных БА, получающих стероидную терапию, является генетическая 
отягощенность в семьях либо по СД, либо по метаболическому синдрому.



Бронхиальная астма (БА ) и сахарный диабет (СД), 
являясь по своей природе мультифакториальными за­
болеваниями (М Ф З ), представляют серьезную про­
блему современной медицины. Неуклонное увеличе­
ние числа больных БА (по оценке экспертов ВОЗ, 
100-150 млн в 1998 г. при приросте в 1-2 %  от все­
го населения в каждом последующем десятилетии) и 
больных СД (по оценке экспертов ВОЗ, около 100 
млн в 2000 г.) указывает на рассмотрение СД и БА 
не только как медицинской, но и социально-экономи­
ческой проблемы, представляющей реальную угрозу 
экономике многих стран мира. СД —  заболевание, 
по мнению некоторых авторов, крайне редко (от 
0,6 %  до 2,1 % )  встречающееся у больных БА [1, 2]. 
Другие исследователи отмечают, что пробанды-диа­
бетики болеют астмой, а пробанды-астматики —  ди­
абетом не реже, чем в общей популяции [3, 4], отме­
чая частоту сопряженных состояний до 8,9 %  [5, 6]. 
Хорошо известная современная концепция о взаим­
ном антагонизме, препятствующем одновременному 
появлению этих двух мультифакториальных заболе­
ваний, объясняется изменением сродства инсулино­
вых рецепторов в результате изменения липидного 
состава мембран и жидкостности липидной фазы, по­
вышением их аффинности [7, 8]. Однако нарушения 
углеводного обмена различной степени тяжести и СД 
часто наблюдаются при стероидной терапии неэндо­
кринных заболеваний, в том числе и при БА. Высо­
кие дозы ингаляционных (32-агонистов также могут 
быть причиной развития системных метаболических 
эффектов [9, 10]. Причины нарушения углеводного 
обмена у больных БА остаются недостаточно изучен­
ными, а вопрос о корреляционных взаимоотношениях 
между двумя мультифакториальными заболеваниями 
— БА и СД — спорным, требующим серьезного на­
учного осмысления.

Целью исследования явилось изучение частоты 
сочетаемости БА и СД у пробандов и установление на­
личия между ними корреляционных взаимоотношений.

М а т е р и а л  и м е т о д ы

Методом случайной выборки, по специально разра­
ботанной анкете были опрошены 312 больных СД 
(СД I —  63 человека и СД II —  249 человек), прожи­
вающих в разных районах г. Ташкента, на наличие у 
них БА или каких-либо проявлений атопии. Лицам, 
ответившим положительно на 1 и более вопросов, про­
водилось пикфлоуметрическое мониторирование с 
оценкой суточной бронхиальной вариабельности. У 
545 больных астматиков, наблюдавшихся в пульмоно­
логическом отделении НИИ ФиП  М3 РУз, выяснялось 
наличие в анамнезе СД, случаев повышения сахара в 
крови, ожирения, гипертензии, таких симптомов нару­
шенного углеводного обмена как жажда, сухость во 
рту, полиурия, полидипсия, проводилось исследование 
уровня гликолизированных белков (гликолизирован- 
ный гемоглобин HbAIc по методу R.Fluckiger в моди­
фикации Е.Abraham (1978) и гликолизированный ке­

ратин волос по методу Р.Ра'ьвеу (1984) в модификации 
Г.Н.Рахимовой, 1996). При необходимости проводил­
ся тест толерантности к глюкозе с 75 г глюкозы, что 
подтверждало или исключало наличие патологии угле­
водного обмена у больного БА. В своей работе мы 
пользовались критериями, предложенными Комитетом 
ВОЗ по СД (1999) и Европейского соглашения обще­
ства диабетологов —  ЕАБО (1999).

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я

Результаты популяционно-генетического исследо­
вания лиц, страдающих СД, показали, что 28 из 312 
опрошенных больных СД (8,97 ± 1,6 % )  имеют ра­
нее установленный диагноз БА. Сочетание СД II с 
БА установлено в 10 ± 1,9 %  случаев (25 больных), 
а сочетание СД I с БА —  в 4,8 ± 2,7 %  (3 больных) 
(р < 0,1). Сопоставление длительности заболевания 
БА  и СД II выявило, что у 57,1 %  опрошенных боль­
ных БА  предшествовала развитию СД, у 32,1 %  
больных БА  сформировалась на фоне СД и 10,8 %  
больных отмечали одновременное развитие этих за­
болеваний. Среди больных СД I БА  в 66,7 %  случа­
ев развилась на фоне имеющегося заболевания.

У 13,5 %  опрошенных больных СД отмечался ка­
шель, свистящие хрипы в груди и одышка сезонно 
или при встрече с триггерами (животными, табач­
ным дымом, парфюмерией и др.), у 3,5 %  больных 
—  кашель, свистящие хрипы в груди в ночное вре­
мя, у 3,2 %  больных —  кашель, свисты в груди ран­
ним утром. 7,1 %  больных СД для "облегчения 
дыхания" использовали бронхолитические препара­
ты: Эуфиллин, Теофедрин. Пикфлоуметрическое мо­
ниторирование позволило у 15 %  опрошенных боль­
ных СД выявить суточное колебание показателя 
пиковой скорости выдоха (П С Б ), превышающее 
20 % .  Эти данные позволили заподозрить у 15 %  
больных СД наличие БА.

Наличие внелегочных аллергических заболеваний 
отмечено у 28,8 %  опрошенных больных СД, с недо­
стоверной разницей в частоте встречаемости среди 
больных СД II, по сравнению с больными СД I, —
30,5 ± ,9 %  и 22,2 ± 5,2 %  соответственно. В струк­
туре внелегочных аллергических заболеваний боль­
ные СД наиболее часто отмечали наличие крапив­
ницы (61,1 % ) ,  аллергического ринита (14,4 % ) ,  
анафилактических реакций (13,3 % )  и экземы (2,2 % ) .  
Среди опрошенных больных СД высок процент лекар­
ственной (55,6 % )  и пищевой (5,5 % )  аллергии.
9,3 %  опрошенных больных СД отмечали наследст­
венную отягощенность по БА среди кровных родст­
венников.

Сравнив полученные нами показатели частоты 
встречаемости БА  у больных СД с частотой встреча­
емости БА в некоторых популяциях [11, 12], мы вы­
яснили, что пробанды-диабетики имеют проявления 
неспецифической гиперреактивности, внелегочные 
аллергические заболевания и астму не реже, чем в 
общей популяции.



Сочетаемость БА с СД при анкетировании 545 
больных астматиков отмечена в 2,6 ± 0,7 %  (у 14 из 
545 больных БА). У  10 больных из 14 СД развился на 
фоне имеющейся БА, у 2 больных БА  развилось на 
фоне СД, и 2 больных отмечали их одновременное 
развитие. Анализ клинико-анамнестических данных 
больных БА позволил выделить 154 случая нарушений 
углеводного обмена, что составило 28,3 % .  Причем 
клинические проявления (жажда, сухость, полиурия, 
полидипсия) отмечали только 56 %  больных БА. Ус­
тановлено, что 1 симптом нарушенного углеводного 
обмена имели 18,6 %  астматиков, 2 симптома —
15,8 % ,  3 симптома — 11 % ,  4 симптома —  10,6 %  
больных БА. Необходимо отметить, что диагностичес­
кая ценность клинических проявлений повышается 
от их сочетаемости — с увеличением количества 
сочетаемых симптомов увеличивается вероятность вы­
явления нарушения углеводного обмена (НУО). Так, 
наличие 1 клинического симптома, жажды или поли­
дипсии, повышает вероятность выявления НУО в 1,5 
и 1,75 раз соответственно; сочетание 2 клинических 
симптомов (сухость-полидипсия и сухость-полиурия) 
— в 2,5 раза; сочетание 3 клинических симптомов (су­
хость, полидипсия и полиурия) —  в 5 раз, а наличие 
4 клинических симптомов —  в 2,7 раз.

Выявлено, что 15,8 %  больных БА имели избыточ­
ное неферментативное гликозилирование гемоглобина, 
являющееся ретроспективным интегральным показате­
лем гипергликемии в течение последних 2 мес., 12 %  
больных БА —  высокий уровень гликозилированного 
кератина волос, свидетельствующий о нарушениях уг­
леводного обмена за период до 12 мес. Проведение 
глюкозотолерантного теста позволило у 30,1 %  боль­
ных БА диагностировать НУО, из них 4,6 %  состави­
ли больные БА с впервые выявленным СД, 8,9 %  —  с 
нарушенной толерантностью к глюкозе и 16,6 %  —  с 
нарушением гликемии натощак. Необходимо отметить, 
что процессы избыточного неферментативного глико- 
зилирования белков выявлялись у больных данных 
групп с частотой 50, 23,8 и 28,2 %  соответственно, что 
отражало состояние напряженности компенсации угле­
водных нарушений. Установлено, что в 100 %  случаев 
больные БА имели СД II типа, т. е. инсулиннезависи- 
мый сахарный диабет (ИНСД).

Сравнение полученных нами результатов с послед­
ними популяционными данными по Узбекистану [13] 
выявило, что больные астматики страдают диабетом 
даже несколько чаще, чем в общей популяции.

Нашими исследованиями отмечено, что отягощен­
ную наследственность в семьях у родственников I и 
II степени родства имели 15,2 %  больных БА по 
ИНСД и 37,6 %  больных БА по метаболическому 
синдрому (М С ) (гипертоническая болезнь, ожире­
ние). Установлено, что наличие у больных БА на­
следственной отягощенности по СД, по линии мате­
ри или по линии обоих родителей, увеличивает риск 
формирования НУО в 2-2,3 раза, по метаболическо­
му синдрому, при наследовании по матери, повыша­
ет риск формирования НУО в 1,4 раза. У астматиков

с СД, возникшим до начала БА, в семье встречались 
повторные случаи диабета с той же частотой, что и 
у астматиков с СД, развившимся после развития БА.

Анализ зависимости развития НУО у больных БА 
от проводимой базисной терапии выявил, что посто­
янный совместный прием системных глюкокортикои- 
дов (сГК ) и ингаляционных симпатомиметиков увели­
чивает риск формирования углеводных нарушений в
1,8 раз. Риск формирования НУО увеличивается в 4 
раза при стаже постоянного приема сГК более 15 лет 
вне зависимости от поддерживающихдоз. Примене­
ние сГК только в период обострения БА более 10 лет 
в дозах, превышающих 60 мг/сут. увеличивает риск 
формирования нарушений углеводного обмена в
3,0 раза. Прием ингаляционных ^-агонистов более 
5 лет в дозах, превышающих 800 мкг/сут., увеличи­
вает риск формирования НУО в 2,1 раза.

Результатами исследования также установлено, 
что больные БА, имеющие СД, возникший до ее на­
чала, и больные БА, имеющие СД, возникший на ее 
фоне, имели практически одинаковую наследствен­
ную отягощенность по ИНСД. У больных, не име­
ющих наследственной отягощенности по СД, у ко­
торых БА  предшествовала СД, как правило, 
выявлялась наследственная отягощенность по мета­
болическому синдрому — предшественнику ИНСД. 
Эти данные позволили нам предположить, что разре­
шающим фактором развития углеводных нарушений 
у больных БА  является генетическая отягощенность 
в семьях либо по СД, либо по метаболическому син­
дрому. Установлена положительная корреляция 
(г = 0,84) между отягощенностью по СД в семье и 
развитием углеводных нарушений и диабета у боль­
ных БА.

В ы в о д ы

1. Не установлено отрицательной корреляции между 
двумя мультифакториальными заболеваниями, и, 
вопреки существующему мнению о том, что диабе­
тики не болеют астмой, а астматики не болеют ди­
абетом, пробанды-диабетики и пробанды-астмати­
ки болеют и не реже, чем в общей популяции.

2. Разрешающим фактором развития углеводных на­
рушений у больных БА, длительно и в больших до­
зах получающих симпатомиметики и сГК, являет­
ся генетическая отягощенность в семьях либо по 
СД, либо по метаболическому синдрому.

3. При выявлении у больных БА, длительно и в боль­
ших дозах получающих симпатомиметики и сГК, 
клинических проявлений НУО (жажда, сухость, 
полиурия, полидипсия) необходимо их углубленное 
обследование на наличие углеводных нарушений.
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INFLUENCE OF ACCOU\TE ON LEUKOTRIENE PRODUCTION IN PATIENTS 
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S u m ma r y

We studied preventive effect of leukotriene receptors’ antagonist Accolate on aspirin-induced bronchocon- 
striction in 18 patients with aspirin-induced asthma (AA) proved by a challenge test. The drug prevented the 
aspirin-induced bronchospasm in 14 patients and was ineffective in 4 ones having severe course of the disease 
including 2 of them with combination of AA and atopic asthma. Clinical efficacy of 4-week therapy with Accolate 
correlated with the test results: 4 patients had not experienced the preventive effect of the drug did not show 
positive shifts in their asthma course. The asthma attack rate significantly reduced in 14 patients, need in sym- 
pathomimetics dropped in 1.5 times. These findings allowed the predictive test to select patients for long-term 
therapy with Accolate. A significant increase in the supernatant 04, E4, and B4 leukotrienes outbreak was shown 
in all the AA patients after incubation of the leukocytes with aspizole initially and in 1 hour after taking Accolate.

Р е з ю м е

Исследовали профилактическое действие антагониста лейкотриеновых рецепторов препарата Аколат 
на аспирин-индуцированный бронхоспазм при проведении теста in vivo у 18 больных с аспириновой 
формой бронхиальной астмы (АА), подтвержденной провокационным тестом. У 14 пациентов Аколат 
предотвратил развитие аспирин-индуцированного бронхоспазма, у 4 больных эффект не был 
выраженным (у всех 4 имело место тяжелое течение заболевания; у 2 из них АА сочеталась с атопической


