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Макалада 2-типтеги кант диабетинин адабий 
маалыматтарынын жалпы анализи жана анын жогорку 
медициналык-социалдык маанилүүлүгү берилген. 

Негизги сөздөр: 2 типтеги кант диабети, медици-
налык-социалдык маанилүүлүк, инвалидизация, жашоо 
сапатынын төмөндөшү. 

В статье представлен обобщающий анализ литера-
турных данных современного представления о сахарном 
диабете 2-го типа, его высокой медико-социальной значи-
мости.  

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, 
медико-социальная значимость, инвалидизация, снижение 
качества жизни. 

The article presents a summary analysis of the literature 
data contemporary notions of type 2 diabetes, its high medical 
and social significance. 

Key words: type 2 diabetes, medical and social signifi-
cance, disability, quality of life reduced. 

Актуальность 
Сахарный диабет (СД) является приоритетным 

направлением первого порядка систем здравоохране-
ния всех без исключения стран мира. В настоящее 
время на нашей планете только по обращаемости 
насчитывается 246 млн. больных сахарным диабе-
том, причем около 50% всех больных приходится на 
наиболее активный, трудоспособный возраст – 40-59 
лет [1].  

Еще 20 лет назад численность больных сахар-
ным диабетом в мире не превышала 30 млн. человек. 
Учитывая темпы роста распространенности этого 
заболевания, эксперты Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) прогнозируют, что количество 
страдающих сахарным диабетом к 2025 году увели-
чится в полтора раза и достигнет 380 млн. человек в 
основном за счет больных диабетом 2-го типа, 
который развивается у взрослых и причинно связан, 
прежде всего, с избыточной массой тела [1]. 

Еще более стремительно увеличивается доля 
населения с так называемым метаболическим син-
дромом, который предшествует развитию сахарного 
диабета 2-го типа и является своеобразным прологом 

диабета. Метаболический синдром развивается у лиц 
с избыточной массой тела или ожирением, неумерен-
но употребляющих высококалорийную пищу, веду-
щих малоподвижный образ жизни. По прогнозам, их 
численность к 2025 году может превысить 500 млн. 
человек [1].  

Установлено, что каждый год до 15% лиц с 
метаболическим синдромом заболевают сахарным 
диабетом 2-го типа. Более того, в ХХI веке выя-
вились процессы, которые не наблюдались в течение 
всей истории медицины, – сахарным диабетом 2-го 
типа (характерным для взрослого населения) стали 
болеть дети! [1]. 

По данным Международной диабетической фе-
дерации, ежедневно во всем мире сахарным диабе-
том заболевают около 200 детей, что связано с ожи-
рением, перееданием и гиподинамией. Теперь рас-
пространенность диабета 2-го типа у детей в ряде 
стран достигает 2%. Между тем известно, что диа-
бет, развившийся в детстве, снижает среднюю про-
должительность жизни на 20 лет! Сахарный диабет 
смертельно опасен своими поздними осложнениями 
[1]. 

По данным ВОЗ, каждые 10 секунд в мире 
умирает один больной сахарным диабетом; ежегодно 
умирает около 4 млн. больных – это столько же, 
сколько от ВИЧ-инфекции и вирусного гепатита [1]. 

Каждый год в мире производят более 1 млн. 
ампутаций нижних конечностей, более 600 тыс. 
больных полностью теряют зрение, приблизительно 
у 500 тыс. пациентов перестают работать почки, что 
требует дорогостоящего лечения гемодиализом и 
неизбежной пересадки почки [1].  

Сахарный диабет 2 типа и другие расстройства 
здоровья, связанные с последствиями этого заболе-
вания, представляют острую медико-социальную 
проблему, интенсивно изучаемую в последнем 
десятилетии в России [2]. 

На 61 сессии Генеральной ассамблеи Органи-
зации Объединенных Наций сахарный диабет был 
провозглашен эпидемией неинфекционного характе-
ра, занимающей 4-е место в мире по значимости, 
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после таких заболеваний как ВИЧ, туберкулез, 
малярия (ООН, 2006) [3]. 

Сахарный диабет 2 типа является хроническим 
заболеванием с эпидемическими темпами распрос-
транения, приводящим к высокой инвалидизации, 
смертности и снижению качества жизни вследствие 
осложнений диабета [4]. Медико-социальная значи-
мость обусловлена растущей заболеваемостью, рас-
пространенностью и смертностью от поздних ослож-
нений сахарного диабета [3]. 

Сахарный диабет – это группа метаболических 
(обменных) заболеваний, характеризующихся хрони-
ческой гипергликемией, которая является резуль-
татом нарушения секреции инсулина, действия 
инсулина или обоих этих факторов. Хроническая 
гипергликемия при СД сопровождается поврежде-
нием, дисфункцией и недостаточностью различных 
органов, особенно глаз, почек, нервов, сердца и 
кровеносных сосудов [1]. 

В настоящее время во всем мире принята 
классификация СД которая была предложена ВОЗ в 
1999 году [6]. 

Классификация сахарного диабета. 
* Кроме манифестного СД. 

 
СД 1 типа: 

 Иммуноопо-
средованный 

 Идиопатический 
 

 
Деструкция β-клеток поджелудоч-
ной железы, обычно приводящая к 
абсолютной инсулиновой 
недостаточности 

 
СД 2 типа 
 

 с преимущественной 
инсулинорезистентностью и 
относительной инсулиновой 
недостаточностью или  

 с преимущественным наруше-
нием секреции инсулина с 
инсулинорезистентностью или 
без нее 

 
Другие  
специфические 
типы СД 

 

 Генетические дефекты функции 
β-клеток 

 Генетические дефекты действия 
инсулина 

• Заболевания экзокринной части 
поджелудочной железы  

• Эндокринопатии  
 СД, индуцированный лекарст-

венными препаратами или 
химическими веществами   
Инфекции 

 Необычные формы 
иммунологически 
опосредованного диабета  

 Другие генетические синдромы, 
иногда сочетающиеся с СД 

 
Гестационный СД 
 

 
Возникает во время беременности* 

В основе СД 2 типа лежат два патогенетических 
механизма – это инсулинорезистентность (ИР) и 
дисфункция b-клеток [7]. 

Причины инсулинорезистентности гетерогенны 
и до конца в настоящее время не изучены. В 
развитии инсулинорезистентности четко прослежи-
ваются два фактора: генетический и приобретенный. 
Родственники 1-й степени родства с нормальной 
толерантностью к глюкозе имеют выраженную инсу-
линорезистентность по сравнению с лицами конт-
рольной группы, гомозиготные близнецы заболевают 
СД типа 2 в 100% случаев [8].  

Что касается приобретенной инсулинорезис-
тентности, то механизмы ее развития гетерогенны и 
также недостаточно изучены. Несомненное значение 
в развитии инсулинорезистентности имеет ожирение, 
в частности абдоминальное ожирение. Жировая 
ткань является «хранилищем» запасов энергии в 
организме [9]. 

Но этот тезис больше относится к перифери-
ческому жиру, тогда как абдоминальный тип 
ожирения, характеризующийся отложением жира в 
большом сальнике и ретроперитониальном простран-
стве, является причиной множества метаболических 
нарушений [10]. 

Абдоминальный тип ожирения сопровождается 
дислипидемией, сердечно-сосудистыми нарушения-
ми, гипертензией. При этом типе ожирения в крови 
повышается уровень андрогенов (у женщин) и 
кортизола при снижении секссвязанного глобулина. 
В абдоминальных жировых клетках скорость липо-
лиза значительно выше, чем в подкожных адипо-
цитах, и свободные жирные кислоты, которые осво-
бождаются при липолизе по системе воротной вены, 
инфильтрируют печень, повышается синтез липопро-
теидов и активируются процессы атерогенеза [11]. 

Свободные жирные кислоты оказывают 
ингибирующее влияние на окисление глюкозы (цикл 
Рэндла) и участвуют в поддержании и усилении 
состояния инсулинорезистентности [12].  

Липотоксичность или длительное влияние 
повышенных концентраций СЖК на снижение функ-
ции b-клеток опосредуется нарушением регуляции 
индуцируемой NO-синтазы и повышенным образо-
ванием NO и усилением процессов оксидации и 
цитотоксичности. Кроме того, аккумуляция жирных 
кислот в островковых клетках приводит к ускорению 
апоптоза b-клеток [13]. Результатом повреждения b-
клеток становится снижение их функциональных 
свойств, что наблюдается при СД типа 2 [9]. 

Диагностические критерии сахарного диабета и 
других нарушений гликемии были предложены ВОЗ 
в 1999-2013 годы [14]. 
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Диагностические критерии СД и других  
нарушений гликемии. 

 
Время определения 

 
Концентрация глюкозы, 

ммоль/л 
 

  
Капиллярная 

кровь 
 

 
Венозная 

кровь 

 
НОРМА 
 
Натощак  
Через 2 часа после ПГТТ 

< 5,6 < 6,1 
< 7,8 < 7,8 

 
Сахарный диабет 

 
Натощак  ≥ 6,1 ≥ 7,0 

Через 2 часа после ПГТТ ≥11,1 ≥11,1 

Случайное определение ≥11,1 ≥11,1 

 
Нарушенная толерантность к глюкозе 

 
Натощак < 6,1 < 7,0 

Через 2 часа после ПГТТ ≥ 7,8 и <11,1 ≥ 7,8 и <11,1 

 
Нарушенная гликемия натощак 

 
Натощак ≥ 5,6 и <6,1 ≥ 6,1 и <7,0 

Через 2 часа после ПГТТ < 7,8 < 7,8 

 
Норма у беременных 

 
Натощак  < 5,1 

Через 1 час после ПГТТ  < 10,0 

Через 2 часа после ПГТТ  < 8,5 

 
Гестационный сахарный диабет 

 
Натощак  ≥ 5,1 и <7,0 

Через 1 час после ПГТТ  ≥ 10,0 

Через 2 часа после ПГТТ  ≥ 8,5 и <11,1 

 
Ведущими факторами в возникновении и про-

грессировании поздних осложнений СД в настоящее 
время принято считать хроническую гипергликемию 
и повторяющиеся эпизоды гипогликемий, что дока-
зано многочисленными исследованиями [15,16]. Ран-
няя и эффективная профилактика сосудистых ослож-
нений требует поддержания хорошей компенсации 
углеводного обмена с момента дебюта СД, т.е. под-
держания уровня глюкозы крови в пределах крите-
риев компенсации. Важен контроль не только глю-
козы крови натощак, наиболее часто контролируе-
мый пациентами, но и особенно важен контроль 

ППГ. Быстрое и значительное повышение показате-
лей глюкозы крови после еды является прямым фак-
тором, способствующим эндотелиальной дисфунк-
ции, снижению биологической активности оксида 
азота, клеточному оксидативному стрессу, активации 
функции тромбоцитов, атерогенной дислипидемии и 
как следствие – развитию осложнений диабета и 
прогрессированию атеросклероза [17,18,19, 20]. 

Таким образом, учитывая острую медико-со-
циальную значимость, которая обусловлена высокой 
частотой и распространенностью сахарного диабета, 
ранней инвалидизацией, смертью и снижением 
качества жизни, а также отсутствием работ в данном 
направлении в Кыргызской Республике доказывают 
необходимость проведения научных исследований 
на страновом уровне, с научным обоснованием путей 
совершенствования первичной медицинской помощи 
больным. 
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