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 ABSTRACT:  Целью данной работы является обзор 

информации о диабете 1 и 2 типа с акцентом на 
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литературы специалистов.  
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INTRODUCTION 
Диабет представляет собой группу метаболических нарушений, характеризующихся 

хроническим гипергликемическим состоянием,возникающим в результате дефектов секреции 

инсулина, действия инсулина или обоих. Диабет 1 типа является результатом аутоиммунной 

реакции на белки островковых клеток поджелудочной железы [4,13 ], В то время как диабет 2 

типа вызывается сочетанием генетических факторов, связанных с резистентностью к 
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инсулину, и такими факторами окружающей среды, как ожирение, переедание, отсутствие 

физические упражнения и стресс, а также старение [1,14]. Патогенез селективного разрушения 

β-клеток в островке при сахарном диабете 1 типа трудно проследить из-за выраженной 

неоднородности поражений поджелудочной железы. В начале явной гипергликемии можно 

увидеть смесь псевдоатрофических островков с клетками, продуцирующими гликоген, 

соматостатин и полипептид поджелудочной железы, нормальные островки и островки, 

содержащие как  β-клетки, так и инфильтрирующие лимфоциты и моноциты. Аутоиммунное 

разрушение β-клеток поджелудочной железы приводит к дефициту секреции инсулина, что 

приводит к метаболическим нарушениям, связанным с диабетом 1 типа.  Основными 

патофизиоло-гическими признаками диабета 2 типа являются нарушение секреции инсулина 

и повышение резистентности к инсулину. Нарушение функции β-клеток поджелудочной 

железы заметно прогрессирует с течением времени при диабете 2 типа, хотя старение, 

ожирение, недостаточное потребление энергии, употребление алкоголя, курение и т.д. 

являются независимыми факторами риска патогенеза сахарного диабета 2 типа.  

Эпидемиология и этиология диабета 1 типа (IDDM)  

По сведениям Американской Диабетической Ассоциации, Диабет 1 типа составляет 

около 10% всех случаев, затрагивающий около 20 миллионов человек по всему миру [16]. Хотя 

диабет 1 типа поражает все возрастные группы, у большинства людей диагностируется в 

возрасте от 4 до 5 лет или в подростковом и раннем взрослом возрасте [17]. Заболеваемость 

диабетом 1 типа растет. По всей Европе среднегодовой прирост заболеваемости у детей до 15 

лет составляет 3,4% [18]. Диабет 1 типа является результатом аутоиммунной реакции на белки 

островковых клеток поджелудочной железы [22].   

Патофизиология диабета 1 типа (IDDM)   

Аутоиммунное разрушение β -клеток поджелудочной железы, приводит к дефициту 

секреции инсулина, что приводит к метаболическим нарушениям, связанным с IDDM. Нам 

известно ,что сахарнқй диабет является больезню генетической предасположенсти. Который 

может проявлятся на фоне воздействия на организма стрессорного факторов, так 

экстремальных, гипосических процессов различного характера, анемичные состояние у 

беременных женшин, социальные стрессорные факторы,физические нагрузки аъробного 

характера, действия токсических веществ, килиническая смерть и и других факторов на фоне  

сильнейшего или длителного характера с активацией симпатоадреналовой, а также 

контуринсулярных  систем, соответсвенно с активацией прооксидантной и нтиоксидантной 

системой организма [14,2,3,6,12,15]. При этом увеличение активности прооксидантной 

системы, снижение антиоксидантной системы. Во время перегрузочной гипоксии на фоне 

преобладания симпатоадреналовой системы обеспечивает в клеточном уровне организма 

дистрофические изменения [7,8], соответственно и в клеточных структурах поджелудочной 

железы.  

Развитие диабета, способствуя развития метаболических нарушений, активируя 

катаболических процессов в организме [20,23] обеспечивает гипергликемические состояниее 

в организме. Где и нарушается продуктивные состояние в клеточном уровне [21]. На фоне 

порочного круга по всему организму, соответственно и в центре репродуктивной регуляции   

нарушается синтез и секреции анаболических гормонов фолликулостимулирующего гормона, 

латинизирующего гормона, тестостерона и эстрогенных гормоном и других гормональных 

структурах [9,11,19, ]. Нам известно что беременная женщина становится 
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инсулинрезистентной во второй половине беременности. Это способствует поддержанию 

высокого уровня материнской глюкозы в крови и использованию её для нормального развития 

плода. Образование молока происходит под воздействием пролактина, инсулина и 

глюкокортикоидов. Лактация обеспечивается пролактином и многими другими гормонами. 

При этом сопровождение беременных на фоне анемии способствует резкому  ухудшении 

инсулярных систем [10  ].  На фоне такого рода порочного обеспечивается резкое снижения 

синтеза и дефектов секреции инсулина.  

 В дополнение к потере секреции инсулина, функция aклетки поджелудочной железы 

также являются аномальными и чрезмерная секреция глюкагонов у пациентов с IDDM как 

правило, гипергликемия приводит к снижению секреции глюкагонов, однако у пациентов с 

IDDM секреция глюкагонов не подавляется гипергликемией [24].  

Хотя дефицит инсулина является основным дефектом в IDDM, также есть дефект в 

введение инсулина. Есть несколько биохимических механизмов, которые объясняют 

ухудшение тканей в ответ на инсулин. Дефицит инсулина приводит к неконтролируемому 

липолизу и повышенному уровеню свободных жировых кислот в плазме, которая подавляет 

глюкозу метаболизм в периферических тканях, таких как скелетные мышцы [24]. Это 

ухудшает утилизацию глюкозы и дефицит инсулина также уменьшает экспрессию количество 

генов, необходимых для реакции тканей-мишеней обычно к инсулину, такому как 

глюкокиназа в печени и GLUT 4 класс переносчиков глюкозы в жировой ткани.   

Влияние глюкозы на метаболизм    

Не контролируемый IDDM приводит к повышению уровня глюкозы в печени. Сначала 

мобилизуются запасы гликогена в печени, затем печеночный глюконеогенез используется для 

производства глюкозы. Дефицит инсулина также ухудшает утилизацию глюкозы тканями 

печени. В частности, в жировой ткани и скелетные мышцы, инсулин стимулирует усвоение 

глюкозы. Это достигается путем опосредованного инсулином движения глюкозы, 

транспортирующие белки к плазматической мембране этих тканей. Снижение поглощения 

глюкозы периферическими приводит к снижению скорости метаболизма глюкозы. 

Следовательно, сниженная скорость фосфорилирования глюкозы в гепатоцитах приводит к 

увеличению доставки в кровь. Другие ферменты, участвующие в анаболическом метаболизме 

глюкозы влияет на инсулин. Сочетание повышенной печеночной глюкозы производство и 

снижение метаболизма периферических тканей приводит к повышению уровня глюкозы в 

плазме. Когда способность почек поглощать глюкозу снижается, глюкозурия наступает. 

Глюкоза является осмотическим диуретиком и увеличение почечной потери глюкозы 

сопровождается потерей воды и электролита. В результате потери воды (и общий объем) 

приводит к активации жажды механизм (полидипсия). Отрицательный калорийный баланс, в 

результате глюкозурии и катаболизма тканей приводит к увеличению аппетита и частому 

потреблению пищи [24].  

Эпидемиология и этиология диабета 2типа (NIDDM)    

Диабет 2 типа является преобладающей формой диабета и составляет не менее 90% всех 

случаев сахарного диабета [17]. Рост распространенности по прогнозам, будет гораздо больше 

в развитии, чем в развитых странах ( 69% против 20%) [24]. Заболеваемость диабета 

увеличивается с возрастом, в большинстве случаев диагностируется после 40 лет. Это 

приравнивается к риску развития диабета в течение жизни составляет 1 к 10 [17]. Диабет 2 

типа является гетерогенным заболеванием вызванное сочетанием генетических факторов, 
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связанных с нарушение секреции инсулина, резистентность к инсулину и факторы 

окружающей среды, такие как ожирение, переедание, отсутствие упражнений и стресса, а 

также старение [1]. Это как правило, многофакторная болезнь с участием нескольких генов и 

факторы окружающей среды в различной степени. Диабет 2 типа является распространенной 

формой идиопатического диабета и характеризуется отсутствием необходимости инсулина 

для предотвращения кетоацидоза. Это не аутоиммунное расстройство и  

чувствительные гены, которые предрасполагают к NIDDM не были выявлены у большинства 

пациентов, эта может быть связано с неоднородностью генов.  

Патогенез диабета 2 типа  

В нормальных физиологических условиях уровень глюкозы в плазме концентрации 

поддерживаются в узком диапазоне, несмотря на широкие колебания спроса и предложения, 

через жестко регулируемое и динамичное взаимодействие между чувствительностью тканей к 

инсулину (особенно в печени) и инсулину секреция [17]. При диабете 2 типа эти механизмы 

выходят из строя, вследствие чего два основных патологических дефекта при диабете 2 типа: 

нарушение секреции инсулина из-за дисфункции β-клетки поджелудочной железы и 

нарушение действия инсулина через резистентность к инсулину.   

ВЫВОД  

Глобальное бремя диабета увеличивается во всем мире, так как это дорогостоящее 

заболевание для развивающихся стран Мира. Для уменьшения пандемии диабет 1 типа и 2 

типа и его влияния на жизнь и экономику во всем мире, необходимо улучшить понимание его 

этиологии, патогенеза и патофизиология соответственно для концентрации терапевтических 

и исследовательских  усилий.  Необходим  скоординированный 

междисциплинарный подход и участие ученых, практиков общественного здравоохранения, 

педагогов, врачей и диабетиков при поддержке государственных органов и 

неправительственных организации по снижению заболеваемости диабетом.  
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