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С
ахарный диабет (СД) – наиболее распростра-

ненное заболевание эндокринологического 

профиля с многолетним течением, которое 

нередко осложняется коматозными состояниями, 

неоднотипными по своему биохимизму и клини-

ке, сердечно-сосудистыми нарушениями, диа-

бетической нейро- и офтальмопатией, энцефа-

лопатией, ишемической диабетической стопой и 

многими другими [4, 6-9, 13-23, 25, 46, 48-51, 57, 

60]. Социальная значимость СД определяется не 

только развитием грозных осложнений, но и ин-

валидизацией, высоким уровнем госпитализиро-

ванной заболеваемости, временной нетрудоспо-

собности и случаями преждевременной смерти. 

Степень выраженности осложнений определяет 

качество жизни больных СД, отражает их соци-

альную активность и ожидаемую продолжитель-

ность жизни.

Серьёзные опасения медицинского сообщества 
вызывает рост СД и его осложнений на фоне глобали-
зации проблем старения [1-3, 26, 47, 48, 52, 58, 61]. 
СД и его осложнения существенно увеличивают число 
смертельных исходов в большинстве развитых стран 
мира, в том числе обсусловленных предотвратимыми 
потерями [6-9, 13-20, 26, 31, 55-58, 60-62]. Эпидемия 
сахарного диабета привела к росту числа лиц с хро-
нической почечной недостаточностью, ишемической 
болезнью сердца, инфарктом миокарда, инсультом, 
нейропатией, сопровождающихся высокими показа-
телями временной и стойкой нетрудоспособности и 
летальности [2, 3, 5, 9, 10, 14, 16, 17, 20, 22, 24, 28, 33, 
39, 58, 59, 61, 62].

Высокий риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений при СД отмечен у пациентов с преддиабе-
том, когда выявляются первые клинические симптомы 
гипер – и гипогликемических нарушений в виде нару-
шения толерантности к глюкозе (НТГ) или инсулиноре-
зистентности (ИР) [7, 27, 44, 56, 57, 60, 62]. ИР мышеч-
ной ткани является наиболее ранним фактором риска, 
провоцирующим развитие клинически малосимптом-
ной гипергликемии. Снижение синтеза гликогена в 
мышцах сопровождается уменьшением поступления 
глюкозы в инсулинзависимые ткани (мышечную, жиро-

вую) и ассоциируется с блокадой в печени глюконео-
генеза, активацией процессов гликогенолиза, сопро-
вождаемого гиперпродукцией глюкозы [2, 4, 30, 48-50, 
60].

При изучении факторов риска СД особое внимание 
обращено на такие заболевания и состояния, как ИР – 
патогенетический «стержень» СД 2 типа, артериальную 
гипертензию (АГ), дислипидемию, нарушения в си-
стеме гемостаза и провоспалительные расстройства, 
определяющие высокий сосудистый риск при данной 
патологии [27, 62]. Эти нарушения тесно взаимосвяза-
ны с атеросклеротическим процессом, провоцирую-
щим активацию тромбообразовательных механизмов 
гипертензивного свойства, особенно при СД 2 типа. 
Ранними метаболическими нарушениями при сахар-
ном диабете являются нарушения гликемии натощак 
и НТГ, которые имеют длительное бессимптомное или 
малосимптомное течение в течение многих лет [32, 38, 
58, 60]. За последнее время существенно возросла 
популяция лиц с НТГ (в мире и в РФ – до 20-25%) как 
преморбидный фон СД 2 типа [27, 44, 46, 49, 50, 52, 55, 
56, 59, 60]. У пациентов с преддиабетом (НТГ, ИР) уже 
на ранних стадиях выявляются нарушения углевод-
ного и липидного обменов, характерные для больных 
СД 1 и 2 типов. Комплекс метаболических отклоне-
ний, включая нарушенную толерантность к глюкозе и 
преддиабет, центральное ожирение, дислипидемию и 
гипертензию, все чаще стали устанавливать при осмо-
тре не только у взрослого, но и детского населения [8, 
48, 62]. Эти метаболические и гемодинамические на-
рушения активируют эндотелиальные структуры, фор-
мируя дисфункциональные нарушения и дисбаланс 
между сосудорасширяющими, антитромботическими, 
противовоспалительными, антисклеротическими, со-
судосуживающими, пролиферативными, протромбо-
тическими и провоспалительными факторами [32, 38, 
45, 60, 61].

По данным экспертов ВОЗ (2005) и ведущих 
специалистов-диабетологов, ожирение, липидные на-
рушения, избыточная масса тела (в России – до 30%), 
являются главными компонентами метаболического 
синдрома [7, 10, 32, 38, 61, 62]. Повышение в крови 
концентрации триглицеридов, снижение липопротеи-
дов высокой плотности, гиперинсулинемия, наруше-
ние углеводного обмена и артериальная гипертензия 
являются компонентами, ассоциированными с ин-
сулинрезистентностью [12, 16, 30, 37, 38, 41, 47-49, 
53, 54, 56, 60-62]. Поэтому АГ, коронарная, церебро-
васкулярная и сосудистая патологии выявляются у 
больных с СД (особенно 2 типа) в 5-10 раз чаще, чем 
у лиц без СД [6-9, 14, 26, 29, 30, 37, 41, 50, 59, 60]. 
Распространение атеросклеротического процесса у 
больных СД усугубляет тяжесть данного заболевания 
и способствует формированию тяжелых осложнений, 
вызывая мультифакторное повреждение перифери-
ческой артериальной системы [3, 6, 12, 18, 26, 29, 30, 
43-44, 45, 49, 54, 58]. Сердечно-сосудистая патология 
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и её осложнения остаются главными причинами инва-
лидности и преждевременной смертности 2/

3 
больных 

СД: острый инфаркт миокарда, инсульт, ишемическая 
гангрена и др.) [6, 11, 14, 18, 30-34, 39, 43, 48, 49, 54, 
57, 62]. С морфологической точки зрения, коронарная 
болезнь у больных с СД формируется по наиболее не-
благоприятному «периферическому» типу, когда по-
ражаются дистальные отделы венечных артерий [29, 
30, 57, 59, 61, 62]. При этом гиперинсулинемия, гипер-
гликемия и оксидантный стресс вызывают специфиче-
ское повреждение миокарда – «диабетическую карди-
омиопатию», нередко сочетающуюся с диабетической 
кардиальной вегетативной нейропатией (ДКВН) [9, 
11, 29, 30, 44-47, 49, 52, 54, 58-61]. Избыточная сим-
патическая стимуляция сердца, сосудов и почек, реа-
лизуемая прямым путем и через активацию тканевой 
и общей РЭС, дискредитирует системную, централь-
ную и внутрисердечную гемодинамику, обусловливая 
развитие тяжелых клинико-морфологических послед-
ствий. Сочетанные формы СД и ДКВН характеризуют-
ся повышенной частотой приступов вазоспастической 
стенокардии, развитием недостаточности кровоо-
бращения, пароксизмами вентрикулярной аритмии 
и увеличением риска фибрилляции желудочков [17, 
26, 29, 30, 39, 42-44, 47-49, 52-55, 58-62]. Развитие 
ИБС, инфаркта миокарда и ДКВН у больных СД в 3-7 
раз увеличивают риск развития летальных исходов 
[11, 14, 62]. Безболевая форма ишемической болезни 
сердца у больных СД формируется на фоне выражен-
ной обструкции венечных артерий, кардиомиопатии, 
гиперактивности эффекторов калликреин-кининовой 
системы и других паракринных субстанций (опиатов, 
биогенных аминов), повышающих порог болевой чув-
ствительности [15; 17; 26; 37; 44-45; 49-52; 60]. У 50% 
больных СД 2 типа выявляются микро – или макросо-
судистые осложнения в виде поражений коронарных, 
церебральных и периферических сосудов, определя-
ющих прогноз заболевания [20-30; 47-49].

Атеросклероз коронарных и сердечных сосудов 
усиливает у больных с СД риск развития смерти [3, 17-
19, 29, 30, 47-49, 52-54, 59-62]. Уже на ранних стадиях 
СД и даже у лиц с преддиабетом выявляются клини-
ческие симптомы кардиоваскулярной и сердечно-
сосудистой патологий [5, 7, 43, 44, 45, 47, 50, 57, 60]. 
Риск развития осложнений усиливается комбинацией 
гипергликемии, ИР, ожирения, нарушений липидного 
спектра крови, фибринолиза и АГ. У 80% больных СД 
2 типа регистрируются повышенные цифры АГ, демон-
стрируя формирование порочного круга, когда мета-
болические и другие стигматы сахарного диабета слу-
жат индикаторами и эффекторами патологического 
процесса и осложнений [1-3, 8, 14, 26, 41, 49-52, 54, 
62]. Нарушения периферического кровообращения 
при СД, как правило, сочетаются с периферической 
сенсо-моторной невропатией, которая накладывает 
ряд особенностей на течение и клиническую картину 
периферического атеросклероза: микроциркулятор-
ные нарушения, снижение показателей сопротивляе-
мости тканей по отношению к травмам, нарушения ан-
тиоксидантных свойств, формирование хронических 
язв и развитие синдрома диабетической стопы (СДС) 
[9, 22, 60]. Снижение числа высоких ампутаций нижних 
конечностей при развившейся «диабетической стопе» 
является одним из важнейших показателей эффек-
тивности работы диабетологической службы. В таких 
странах, как Швеция, Дания, Италия и Великобрита-
ния, достигнуто достоверное снижение этого показа-
теля после применения междисциплинарного подхода 
ведения больных (эндокринолог, хирург, сосудистый 
хирург, ортопед и терапевт). В США, где не использо-

валась подобная методика, частота выполнения вы-
соких ампутаций нижних конечностей была в 8,6 раза 
выше; в Нидерландах эта разница составила 4,4 раза, 
что демонстрирует необходимость широкого внедре-
ния преемственности между ЛПУ различного уровня 
для совместного ведения больных с СД и осложнения-
ми [47, 48, 60]. Важным является правильное форми-
рование поведенческих установок у больных с СД на 
подбор обуви, уход за ногами, физическую нагрузку, 
особенности питания, информированность об микро-
сосудистых осложнениях СД в виде образований на 
ногах язвенных дефектов [22, 24, 34, 47-49, 54, 55, 59, 
61].

Поражения почек при СД 2 типа развиваются у 
15-30% больных, а в 5-6% случаях развивается тер-
минальная почечная недостаточность [20, 48, 56, 57]. 
Ранним маркером диабетической нефропатии (ДН) 
является микроальбуминурия. Трансформация микро-
альбуминурической стадии диабетической нефропа-
тии в протеинурическую происходит в 20–40% случаев 
в течение 10-летнего периода, обусловливая развитие 
уремии у 20% пациентов. Диабетическая нефропатия 
обусловливает установление группы инвалидности у 
40-50% больных с СД [20, 46, 61]. Наиболее часто (до 
60-70%) ДН развивается у больных с инсулинозависи-
мой формой СД 2 типа (ИЗСД) и до 30% – у больных с 
инсулиннезависимым СД (ИНСД) [46, 62].

Особенностью СД 2 типа является бессимптом-
ное или малосимптомное течение, приводящее к пре-
ждевременной смертности вследствие развития ин-
сульта. Общий риск его развития у лиц с СД 2 типа в 2 
и более раза выше (ишемический инсульт – в 3,8 раза, 
субарахноидальное кровоизлияние – в 1,1 раза, вну-
тримозговое кровоизлияние – в 1,5 раза), чем у паци-
ентов без СД [36, 45, 49, 60].

Развитие микро – и макрососудистых поражений, 
тканевая гипоксия со снижением диффузии кислорода 
в связи с гипергликемией приводят к формированию 
такого грозного осложнения СД, как диабетическая 
энцефалопатия [5, 10, 28, 31-33, 49-52, 57], прояв-
ляющаяся когнитивными нарушениями, личностной и 
реактивной тревожностью (до 14-40%), тревожными 
расстройствами [10-14, 61]. Депрессивные и фоби-
ческие расстройства значительно ухудшают прогноз 
СД, так как пациенты нередко отказываются не только 
от диетотерапии, таблетированных сахароснижаю-
щих препаратов, но и инсулинотерапии, провоцируя 
развитие кетоацидотических состояний. В тяжелых 
случаях у пациентов с СД могут развиться острые и 
затяжные психозы и депрессия (у 11-24%) [3, 49]. Раз-
дражительность, снижение умственной и психической 
активности, резкое изменение влечений, инстинктов, 
настроений, потеря либидо являются наиболее ран-
ними симптомами, снижающими качество жизни па-
циентов с СД, а уровень депрессивных состояний 
встречается при СД в 2 раза чаще, чем у лиц без СД 
[28, 33-35, 60-62].

У 40% больных с СД развивается пролиферативная 
или диабетическая ретинопатия [9, 14-17, 26, 55, 59] – 
одна из основных причин слепоты, установления груп-
пы инвалидности (в 10% случаев) и снижения ожидае-
мой продолжительности жизни [17, 62]. У 50 % мужчин 
с СД старше 40 лет выявляются клинические проявле-
ния дегенеративной гиперплазии предстательной же-
лезы (ДГПЖ) нередко с поражением мочевыводящих 
путей и их инфравезикальной обструкцией [8, 18-21, 
25, 58, 60-62].

На распространенность сахарного диабета влияют 
географические, этнические, поло-возрастные осо-
бенности, экологические факторы [5, 15, 19, 21, 54]. 
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В европейской популяции выявлена более высокая 
частота СД 2 типа среди женщин старших возрастных 
групп (старше 55 лет), чем среди мужчин того же воз-
раста [4, 27, 60, 62]. В Европейских странах частота 
развития метаболического синдрома (МС) в общей 
популяции лиц 18-40 лет составляет 3-4‰, а в РФ – 
до 5,5‰ с ярко выраженной тенденцией к росту у лиц 
старше 40 лет [52, 57, 60].

Риск развития СД 1 типа у потомства супружеской 
пары, где установлен ИЗСД (особенно у матери), со-
ставляет 23,0%. В Финляндии отмечена максимальная 
заболеваемость СД в центральном районе страны, а в 
зонах с максимальной плотностью населения – низкая. 
В Польше зарегистрирован стабильно низкий уровень 
заболеваемости кроме северо-восточных регионов, 
где уровень в 2 раза выше, чем на остальной терри-
тории страны [52, 58, 60]. Значительное ежегодное 
увеличение заболеваемости СД выявлено в странах 
Западной Европы: по данным IDF, показатель заболе-
ваемости составил в 2000 году 10,3‰ на 100 тыс. чело-
век, что выше такого же показателя за 1990 год (6,4‰ 
на 100 тыс. чел.) [53, 56, 62]. В Европейском регионе 
ежегодный прирост уровня заболеваемости СД соста-
вил в среднем 3,2% [47-48, 50-55, 59]. Максимальная 
заболеваемость выявлена в Финляндии – 40,2‰, а 
минимальная – в Северной Греции – 6,0 ‰ на 100 тыс. 
человек. Существенные различия между показателя-
ми распространенности почечной недостаточности и 
диабетической нефропатии установлены в этнических 
популяциях больных с СД: на острове Маврикий по-
казатель не превышает 4,0%, в РФ – 6,0% [48]. Даже 
в пределах одной популяции могут выявляться суще-
ственные различия в частоте, распространенности, 
характере заболеваемости и развитии осложнений, 
характеризуя роль факторов экосреды и социума, ре-
гиональных и этнических особенностей, генетических 
и наследственных аберраций [48, 50, 54, 59].

Молекулярно-генетические исследования различ-
ных этнических групп в России, где живет более 100 
национальностей и народов (русские – более 4/5 на-
селения) с различной плотностью расселения, уров-
нем и качеством жизни, выполнялись на протяжении 
последних лет [4, 6, 8, 9, 27, 31, 51, 61, 62]. Установ-
лено, что русская диаспора (европеоидная раса) ха-
рактеризуется довольно высоким уровнем заболевае-
мости СД, свойственным европейским народам [15, 
59, 62]. В узбекской (монголоидная с привнесением 
европеоидного генотипа) этнической группе частота 
встречаемости СД не отличается от таковой у евро-
пеоидов [4, 6, 9, 31, 51-54, 59, 61]. У бурят (монголо-
идная раса) заболеваемость СД, как и среди большин-
ства других групп монголоидов, относительно низка (у 
бурят в 10 раз ниже, чем у русских) [47, 48, 51, 61, 62]. 
При анализе ассоциаций между СД 1 типа и HLA DRB1 
обнаружено, что если у русских выраженные ассоциа-
ции с полиморфными аллелями генов HLA-DRВ1-4, 
HLADRВ1-17(03) характерны для расы в целом, то у 
бурят и, особенно, у узбеков установлена ассоциация 
с HLA-DRВ1-17(03), ранее считавшаяся характерной 
для монголоидов [9, 10, 48, 51]. Существенно реже, 
чем в европеоидных группах, у бурят с СД 1 типа от-
мечаются ассоциации между аллелями DQA1-0301 и 
DQB1-0302. В отличие от монголоидных групп, у бурят 
в качестве предохраняющих аллелей присутствуют 
HLA-DRВ1-11 и HLA-DQВ1-0301. У узбеков, в отли-
чие от бурят, установлены все «классические» аллели 
HLA-DQ локуса, ассоциирующиеся с СД 1 типа (поло-
жительные и отрицательные) [47, 49, 50, 61, 62]. «Не-
стандартным» является то, что изученные аллели (HLA-
DQA1-0501 и HLA-DQВ1-0201) являются маркерами 

СД 1 типа только в европеоидных, но не в монголоид-
ных популяциях [48, 59, 60]. Существенный разброс 
в показателях распространенности СД в различных 
этнических популяциях обусловлен не только генети-
ческой предрасположенностью, но и малоизученными 
социально-гигиеническими факторами (стресс, об-
раз жизни, особенность питания, культурологические 
и национальные привычки и др.). Важно учитывать 
роль полиморфизма генов в функциональной актив-
ности антиоксидантной системы у больных с СД даже 
на ранних сроках формирования заболевания [55, 60-
62]. В настоящее время выделены факторы, предрас-
полагающие к язвообразованию у больных с сахарным 
диабетом, снижающие сопротивляемость тканей при 
травме, провоцирующие развитие СДС: 1) патология 
крупных сосудов (атеросклероз, мужской пол, куре-
ние); 2) патология мелких сосудов; 3) автономная ней-
ропатия [40-44, 52, 55, 56-59, 60-62].

Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что в Дальневосточном Федеральном округе РФ уста-
новлен самый низкий уровень заболеваемости СД у 
детей и подростков (6,2‰ на 100 тыс. детского на-
селения), а в Северо-Западном Федеральном округе 
– средний показатель заболеваемости СД у детей и 
подростков по стране (12,34‰ на 100 тыс. детского 
населения). Максимальная заболеваемость СД среди 
взрослого населения (21,41‰ на 100 тыс.) выявлена 
в Вологодской области, где она превышает уровень 
заболеваемости в московской популяции (15,35‰ на 
100 тыс.) [50, 51, 52, 62]. За последние 5 лет в Став-
ропольском крае и ЮФО показатель распространен-
ности СД также вырос – от 8,1‰ до 15,1‰ на 100 тыс. 
человек [57, 58, 60].

За медико-генетические факторы риска СД отве-
чает набор генов, контролирующих чувствительность 
периферических тканей к инсулину и отвечающих за 
состояние инсулиновой резистентности. Так, установ-
лена связь ИЗСД (СД 1 типа) с лейкоцитарными анти-
генами HLA, которая сопряжена с генами иммунного 
ответа [52, 57, 60-62]. В настоящее время выявлен по-
лигенный тип наследования СД 1 типа в виде рецес-
сирования патологии в 50% случаев в когорте одно-
яйцовых близнецов. Возможно, количественный вклад 
медико-социальных и медико-генетических факторов 
риска в общий риск развития сердечно-сосудистых и 
других осложнений СД у мужчин и женщин разнится в 
связи с существенной вариабельностью генетических 
информационных программ. В пользу этого предполо-
жения получены данные о роли полиморфизма генов в 
функционировании антиоксидантной системы при СД, 
особенно на более ранних сроках развития заболева-
ния. Факторы внешней среды играют большую роль 
как при СД 1, так и СД 2 типа, провоцируя формирова-
ние дисметаболических нарушений и определяя при-
оритет направлений профилактики и диспансерного 
контроля [15, 17, 18; 58, 60, 61].

Таким образом, основу превентивной и профилак-
тической стратегии у больных СД составляет здоро-
вый образ жизни, включающий рациональное пита-
ние, борьбу с избытком веса и гиподинамией, отказ 
от курения и алкоголя. Эксперты ВОЗ напоминают: 
«Лечение с помощью официальной медицины стоит 
очень дорого и неэффективно. Гораздо дешевле и по-
лезнее профилактика и саногенез, связанные с улуч-
шением питания, быта и отдыха» [19, 23, 25, 44-48, 50, 
59, 60].

Высокие расходы, связанные с лечением СД и его 
осложнений, его многоуровневая диагностика и кор-
рекция намного превосходят финансовые, ресурсные 
и другие средства, необходимые для выявления и про-
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филактического контроля факторов риска. В связи с 
этим все расходы тяжёлым бременем ложатся не толь-
ко на службы эндокринологического профиля, но и на 
все звенья системы здравоохранения. Реального сни-
жения огромных расходов на больных СД можно до-
биться только при проведении целенаправленного об-
следования всех слоев населения, внедрении «Школ» 
и научно-обоснованных программ, ориентированных 
на повышение медицинской информированности на-
селения и создание в диабетологии контролирующих 
и управляющих механизмов.
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