
значение массивных доз антибактериальных средств 
по поводу предполагающейся у них двусторонней 
бактериальной пневмонии. Именно это ведет к про­
грессированию болезни и даже летальному исходу.

В тех случаях, когда экссудация выражена слабо и 
преобладает пролиферация фибробластов, гиперсин­
тез коллагена и уже с самого начала закладываются 
основы будущего интерстициального фиброза, бо­
лезнь проявляется незаметно возникшей инспиратор- 
ной одышкой при умеренной физической нагрузке. 
Одышка постепенно прогрессирует. Эта форма болез­
ни в литературе получила название "муральной". При 
применении лучевых методов исследования (рентге­
нография, компьютерная томография (в том числе 
высокоразрешающая) выявляется усиление легочного 
рисунка за счет интерстициальной ткани, преиму­
щественно видимое в нижних легочных полях. В по­
следующем формируется тяжистый пневмофиброз, 
прогрессирует дыхательная недостаточность. При ис­
следовании функции внешнего дыхания определяется 
классический рестриктивный синдром. По мере про­
грессирования болезни нарастает гипоксемия, повы­
шается давление в легочной артерии. При муральной 
форме И Ф А  морфологические изменения более глу­
бокие, чем при десквамативной, так как поражаются 
не только альвеолярные клетки, но и эндотелий ка­
пилляров, а также базальные мембраны. Слабовыра- 
женный экссудативный компонент за счет преоблада­
ния пролиферативного компонента делает эту форму 
заболевания рефрактерной к проводимой терапии 
(принципы лечебной тактики мы оставляет за рамка­
ми этой работы) и прогностически неблагоприятной.

Между представленными двумя крайними прояв­
лениями идиопатического фиброзирующего альвео- 
лита существует целый ряд промежуточных форм, 
что подтверждается не только различной эффектив­
ностью лечения у каждого конкретного больного, но 
и прогнозом.

Таким образом, идиопатический фиброзирующий 
альвеолит можно представить как заболевание, возни­
кающее в ответ на пока неизвестный фактор, вызыва­
ющий стереотипную реакцию легочной ткани в виде 
альтерации, экссудации и пролиферации. Острота 
клинических проявлений, особенности течения и про­
гноза зависят от преобладания упомянутых процессов 
у каждого конкретного больного, что ставит под со­
мнение обоснованность выделения самостоятельных 
морфологических форм болезни. Преобладание в ле­
гочной паренхиме процессов экссудации ассоциирует­
ся с острым, а пролиферации — с хроническим тече­
нием болезни. Промежуточные формы в клиническом 
плане соответствуют подострому течению. Такой под­
ход принципиально важен и перспективен в плане 
разработки особенностей лечебной тактики и улучше­
ния прогноза у этой категории больных.'
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Сахарный диабет (СД) — распространенное забо­
левание. По данным ВОЗ, сегодня на планете насчи­
тывается более 120 млн больных СД. Современные 
технологии лечения позволяют продлить жизнь боль­
ному диабетом, а это приводит к необходимости диаг­

ностики и лечения поздних нарушений в различных 
органах, которые развиваются через несколько лет 
после манифестации СД.

Неспецифические заболевания легких (Н ЗЛ ) — 
распространенная группа заболеваний, удельный вес



которых в структуре причин обращаемости за меди­
цинской помощью составляет боле 60% [14]. Еже­
годно в Р Ф  регистрируется около 500 тыс. больных 
пневмонией. Причем официальная статистика не до­
считывает более 1 млн больных [15]. Все это, а так­
же тяжелое течение НЗЛ  у больных СД делает акту­
альным рассмотрение данного вопроса.

Осложнения СД
Учение о поздних осложнениях СД достаточно 

широко освещено в современной литературе [3,4,7,8 ] 
и основывается на нарушениях углеводного обмена, 
приводящих к микро- и макроангиопатиям: диабети­
ческие нефропатия, ретинопатия, гангрена, ишеми­
ческая болезнь сердца (ИБС), которые приводят к 
инвалидизации и преждевременной смерти больных.

НЗЛ и СД
СД способствует тяжелому течению пневмонии, 

хронической обструктивной болезни легких (ХО БЛ ), 
бронхоэктатической болезни [14]. Главным факто­
ром, способствующим утяжелению НЗЛ  при СД, ве­
роятно, является нарушение микроциркуляции. Вы­
явленные нарушения нервной регуляции [16,28], 
механики дыхания [27], проницаемости сосудов [25] 
оказывают негативное влияние на течение НЗЛ  при 
СД. Имеются данные об иммунных нарушениях, од­
нако строгие научные доказательства о влиянии им­
мунитета на ангиопатии при СД отсутствуют [5].

Пневмония и СД
Наиболее полно сегодня представлены данные о 

течении пневмонии при СД. Современные рекомен­
дации по пневмонии выделяют СД как важный фак­
тор риска ее тяжелого течения [9]. Частота пневмо­
ний выше у больных СД [37]. В СШ А больные 
диабетом, умершие в возрасте 25-64 лет, чаще боле­
ли пневмонией, чем пациенты, не страдавшие СД 
[41]. В отделениях интенсивной терапии у пациентов 
с СД частота пневмоний выше, чем у лиц без диабе­
та, —  13,1% против 3,2% [37]. По данным Т.А.Гон­
чаровой и соавт. [6 ] и другим данным литературы
[19,23,38], у больных СД пневмония имела тяжелое 
течение в 31% случаев и крайне тяжелое —  у 17% 
пациентов, а также затяжное, осложненное течение 
[19]. Так, у 25%  больных пневмонией диабетиков 
развилось ее затяжное течение, у 18% — диагности­
ровали плеврит, а у 10,3% — абсцедирование [1]. 
Р.М.Севериненко и соавт. [13] отмечают, что пнев­
мония на фоне СД протекает с выраженной интокси­
кацией, дыхательной недостаточностью, нередко дву­
сторонним поражением легких.

СД определяет смертность больных пневмонией 
[21,26]. По данным National Mortality Followback 
Survey [41], 10,3% умерших от пневмонии и гриппа 
в 1986 г. в СШ А страдали СД, которая увеличивает 
риск послеоперационных легочных инфекционных 
осложнений после аортокоронарного шунтирования 
[20,40].

Морфологические изменения в легких при СД
Подробно изучены морфологические изменения в 

легких при СД у животных. D.Popov и соавт. [32,33] 
выявили специфические изменения при стрептозото- 
циновом диабете у хомяков и мышей. Через 6  нед 
после развития диабета у животных появились зна­
чительные сужения 28-35% капилляров и 25-30% 
альвеол, гиперплазия экстрацеллюлярного матрикса 
и коллагеновых волокон. В капиллярах определялась 
адгеренция макрофагов, что указывало на воспа­
ление. Эндотелий капилляров характеризовался 
хорошо развитым синтетическим аппаратом (эндо- 
плазматический ретикулум и комплекс Гольджи). 
Эндотелий венул был богат тельцами Weibel-Palade.

У пациентов с СД толщина базальной мембраны 
бронхиального эпителия клетки была больше, чем у 
лиц без СД [42]. Утолщение базальной мембраны 
альвеолярного эпителия, эндотелия капилляров 
наблюдалось наряду с утолщением базальной мем­
браны гломерулярного капиллярного эндотелия и 
ренальных канальцев, причем утолщение базальной 
мембраны не зависело от типа СД [43]. D.K.Najmut- 
dinova и соавт. [30] выявили нейтрофильную ин­
фильтрацию и уменьшение функции макрофагов и 
легких при экспериментальном диабете. Результаты 
этих исследований свидетельствуют о развитии спе­
цифических морфологических изменений в легких 
при СД.

Оксидативный стресс
Неферментное аутоокислительное гликозилирова- 

ние и окислительный стресс, вызванные нарушением 
углеводного обмена, наряду с генетической предрас­
положенностью сегодня рассматриваются как важ­
ное звено в патогенезе сосудистых осложнений СД 
[3]. Наличие маркеров окислительного стресса 
(N(epsilon) — carboxymethyl) lysine) в легких под­
тверждает вовлечение легочных сосудов в этот про­
цесс при СД [36].

Оксидативный стресс лежит в основе эндотели­
альной дисфункции, которая характеризуется нару­
шением баланса факторов, участвующих в регуля­
ции сосудистого тонуса, тромбогенеза и роста 
мышечных клеток [18]. Легочная эндотелиальная 
дисфункция, выявленная S.Nagamachi и соавт. 
[29], зависела от тяжести СД.

Iodine-123-MIBG рассматривается как биохимичес­
кий маркер легочной эндотелиальной дисфункции. 
Увеличение его содержания предположительно ука­
зывает на легочную эндотелиальную дисфункцию и 
ишемию при диабете [39].

R.D.Russ и B.W .Tobin [34,35] выявили изменения 
легочной гемодинамики при стрептозотоциновом ди­
абете у крыс. У  крыс-диабетиков общее легочное со­
судистое сопротивление было выше по сравнению с 
контролем. Увеличение сопротивления происходило 
на уровне малых легочных вен. Кроме того, сосудис­
тое сопротивление переместилось из артериол в ве- 
нулы.



Развитие нейропатии в легких и механика 
дыхания при СД 

На развитие нейропатии в легких при СД указы­
вает повышение активности мускариновых рецепто­
ров у крыс, что при дистальной электрической сти­
муляции приводит к развитию бронхоконстрикции и 
гиперинфляции [16]. M.Mancini и соавт. [28], изу­
чая механику дыхания, функцию дыхательной муску­
латуры и вентиляционный контроль у пациентов с 
СД 1 типа, выявили нормальные или незначительно 
сниженные легочные объемы и диффузионную спо­
собность легких, снижение динамической растяжи­
мости, высокий центральный респираторный драйв и 
нейровентиляционную диссоциацию. Связи с измене­
ниями периферических дыхательных путей выявлено 
не было.

В других исследованиях [27,31] были установлены 
уменьшение насыщения крови кислородом у пациен­
тов с хронической гипергликемией, значительные ре­
стриктивные нарушения, снижение диффузионной 
способности. Пациенты с близким к норме уровнем 
глюкозы в меньшей степени были подвержены этим 
изменениям [31]. Выявлено, что изменение диффузи­
онной способности легких связано с появлением 
протеинурии. Авторы делают вывод, что развитие 
ренальных и легочных осложнений имеет схожие на­
рушения микроциркуляции [27].

Проницаемость сосудов 
Развитие микроангиопатии при СД связывают с 

повышенной проницаемостью и плазматическим про­
питыванием сосудов [11]. Y.Kim и соавт. [25] вы­
явили при увеличении проницаемости эндотелия на 
фоне СД и респираторного дистресс-синдрома взрос­
лых повышение эндотелиального фактора роста.

Иммунитет 
В патогенезе диабетических ангиопатий играют 

роль и иммунологические аспекты [5]. Так, в состав 
иммунных комплексов, повреждающих сосудистую 
стенку, входят IgG, [3-липопротеиды, комплемент 
[11,12]. В патогенезе развития диабетических ангио­
патий большое значение имеет система цитокинов, 
определяющих тип и длительность иммунного отве­
та, ангиогенез, воспаление и другие процессы. Цито- 
кины вызывают экспрессию адгезивных молекул на 
лейкоцитах, эндотелиальных клетках и тромбоцитах 
[10]. У  пациентов с легочными и миокардиальными 
осложнениями после аортокоронарного шунтирова­
ния было выявлено увеличение нейтрофилэндотели- 
альной клеточной адгезии [20]. Возможно, наруше­
ния в иммунной системе играют определенную роль 
в развитии тяжелого, осложненного течения легоч­
ных заболеваний и прежде всего пневмонии при СД 
[6,13].

СД и бронхиальная астма 
Особенное положение при рассмотрении вопроса 

диабет —  легкие, занимает бронхиальная астма

(БА). Пациенты, страдающие БА, болеют СД 2 типа 
либо стероидным диабетом. С другой стороны, диа­
бетики болеют БА  не реже, чем в общей популяции 
[2]. /.С/с£ и B.Rogala [24] провели ретроспективный 
анализ за 1988-1997 гг. в двух польских клиниках и 
выявили 18 пациентов (0 ,3%  госпитализированных 
больных), страдавших одновременно БА  и СД 2 типа. 
У большинства пациентов БА была выявлена на не­
сколько лет раньше, чем СД, т.е. развитие СД 2 типа 
не было связано с приемом глюкокортикостероидов.

Введение инсулина крысам-диабетикам способству­
ет развитию гиперреактивности бронхов [17]. У детей 
с СД 1 типа, получающих инсулин, имеются симпто­
мы астмы [2 2 ], т.е. на фоне снижения уровня инсули­
на наблюдается снижение реактивности бронхов, а 
при его введении появляется гиперреактивность. Ги­
пореактивность бронхов может способствовать разви­
тию тяжелого течения легочных заболеваний при СД.

З а к л ю ч е н и е

Итак, СД оказывает негативное влияние на тече­
ние НЗЛ. Нарушения микроциркуляции, имеющие 
морфологическое подтверждение и, возможно, нерв­
ной регуляции приводят к изменениям механики ды­
хания, легочной гемодинамики, иммунного ответа и 
гипореактивности бронхов. Легочные изменения 
протекают параллельно с развитием диабетической 
нефропатии. Это дает основание предполагать по 
аналогии с диабетической нефропатией, ретинопати­
ей развитие в легких при СД диабетической пневмо­
патии. Ее клиническим проявлением является тяже­
лое течение НЗЛ, и прежде всего пневмонии, как 
при поражении стопы — гангрена. Небольшое число 
исследований, сложности прямого изучения микро­
циркуляции легких оставляют на сегодняшний день 
нерешенными теоретические и практические вопро­
сы этой проблемы. Однако распространенность СД и 
НЗЛ, их взаимное влияние на смертность, экономи­
ческие затраты на лечение тяжелого течения НЗЛ 
делают актуальным рассмотрение проблемы диабети­
ческой пневмопатии.

Таким образом, изучение закономерностей нару­
шения легочных функций, в первую очередь микро­
циркуляции, поможет создать новый подход к профи­
лактике и лечению НЗЛ  при СД.
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