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РЕЗЮМЕ. Сахарный диабет (СД) представляет собой глобальную медико-социальную 
угрозу для здоровья человека и общества в целом, темпы роста распространенности ко-
торой приобрели масштаб мировой эпидемии, причем сахарный диабет 2 типа (СД2) 
представляет собой один из основных компонентов глобального бремени болезней. Со-
пряженные с СД и его осложнениями медицинские, социальные и экономические пробле-
мы диктуют необходимость поиска активных мер, направленных на снижение ущерба от 
данной патологии. В связи с этим в 2006 г. была принята Резолюция организации объе-
диненных Наций (ооН), в которой было заявлено о всемирной угрозе СД и призывалось 
к развитию региональных программ по профилактике, предупреждению и лечению СД 
и осложнений, вызванных этим заболеванием. Согласно данным международной диабе-
тической ассоциации (IDF), численность больных СД в возрасте от 20 до 79 лет в мире 
достигла 425 млн. человек. При этом сохраняются тенденции к росту заболеваемости и 
смертности на фоне СД: так прогнозируется увеличение численности больных на 48% к 
2045 году, что составит около 629 млн. человек. На долю СД2 приходится 85–95% всех 
случаев заболевания. СД2 представляет собой постоянно прогрессирующее гетерогенное 
заболевание. общая численность пациентов с СД в РФ на 31.12.2017 г. составила 449 8955 
(3,06% населения РФ), из них: СД1 — 5,7% (256,1 тыс.), СД2 — 92,1% (4,15 млн), другие 
типы СД — 1,9% (83,8 тыс.). Учитывая прогресс науки и безостановочный процесс изу-
чения генетики и патогенеза разных форм сахарного диабета, описываются все новые и 
новые его подтипы и создаются новые классификации.
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SUMMARY. Diabetes mellitus (DM) is a global medical and social threat to human health and 
society as a whole, the rate of growth of which has reached the scale of a global epidemic, with 
type 2 diabetes mellitus (DM2) being one of the main components of the global burden of disease. 
Medical, social and economic problems associated with diabetes mellitus and its complications 
dictate the need to search for active measures aimed at reducing the damage from this pathology. 
In this regard, a United Nations (UN) Resolution was adopted in 2006, which declared the global 
threat of diabetes mellitus and called for the development of regional programs for the prevention, 
prevention and treatment of diabetes mellitus and complications caused by this disease. According 
to the International Diabetes Association (IDF), the number of patients with diabetes mellitus 
aged 20 to 79 in the world has reached 425 million people. At the same time, trends towards 
an increase in morbidity and mortality against the background of diabetes persist: this is how 



обзоры 43

UnivErsity thErapEUtic joUrnal том 2   n 3   2020 Eissn 2713–1920

the number of patients is predicted to increase by 48% by 2045, which will amount to about 
629 million people. T2DM accounts for 85–95% of all cases of the disease. T2DM is a constantly 
progressive, heterogeneous disease. The total number of patients with diabetes in the Russian 
Federation as of December 31, 2017 amounted to 4 498 955 (3.06% of the population of the 
Russian Federation), of which: DM1 – 5.7% (256.1 thousand), DM2 – 92.1% (4.15 million), other 
types of diabetes — 1.9% (83.8 thousand). Taking into account the progress of science and the 
non-stop process of studying the genetics and pathogenesis of various forms of diabetes mellitus, 
more and more new subtypes of it are described and new classifications are created.
KEYwORDS: diabetes mellitus; number of patients; epidemic

При любом типе СД нарушения углеводно-
го обмена проходят все стадии, начиная с до-
клинических, включая стадии нарушения то-
лерантности к глюкозе или гипергликемии 
натощак до клинической манифестации СД. 
Больным с любой формой диабета может по-
требоваться инсулинотерапия на определен-
ной стадии их заболевания [2]. Подобное 
применение инсулина не считается само по 
себе основанием для отнесения больного к 
какому-либо классу. Учитывая прогресс нау-
ки и безостановочный процесс изучения па-
тогенеза разных форм сахарного диабета, 
описание все новых и новых его подтипов, 
можно согласиться с мнением эксперта ВоЗ 
P.Z. Zimmet, который написал в свое время, 
что «Diabetesclassification — a non-sto-
pevolutionandrevolution» (классификация са-
харного диабета — безостановочная эволю-
ция и революция) [11].

Хотя СД1 можно диагностировать в любом 
возрасте, это одно из самых распространен-
ных хронических заболеваний у детей [23]. 
Дебют заболевания отмечен между 5–7 года-
ми и в пре- и пубертатный период [5]. В то 
время как большинство аутоиммунных рас-
стройств чаще встречается у лиц женского 
пола, СД1 несколько чаще встречается у маль-
чиков и мужчин [8, 25]. Заболеваемость 
СД1 зависит от сезонных изменений и месяца 
рождения, большинство случаев диагности-
руется осенью и зимой, а рождение весной 
связано с более высокой вероятностью диабе-
та 1-го типа [20, 24]. Развитие аутоиммуните-
та, связанного с СД1 (то есть образование ау-
тоантител к островкам Лангерганса) в меся-
цы или годы до появления симптомов диабета 
1-го типа также показывает некоторую сезон-
ность [9, 21]. Эти концепции подтверждают 
теоретическую роль факторов окружающей 
среды, инициирующих или стимулирующих 
патогенные процессы при диабете 1-го типа. 
Аутоиммунные механизмы связывают 
СД1 типа с другими заболеваниями аутоим-

Показатель распространенности сахарного 
диабета 1-го типа (СД1) за 2017 год составил 
169,6/100 тыс. населения, наблюдались разли-
чия между регионами: от 26,5/100 тыс. в респу-
блике Дагестан до 416,7/100 тыс. населения в 
Вологодской области с присутствием «геогра-
фического градиента» — более высокой рас-
пространенностью СД1 в Северо-Западных ре-
гионах нашей страны [1]. Распространенность 
СД2 составила 2775,6/100 тыс. населения, так-
же наблюдалась вариабельность показателя в 
различных регионах — от 387,5/100 тыс. насе-
ления в республике тыва до 4055,1/100 тыс. на-
селения в республике Карелия. По данным 
И.А. Карповой, официально в городе Санкт-Пе-
тербурге на начало сентября 2017 г. было заре-
гистрировано 142 000 больных диабетом, что 
превысило общероссийские показатели.

Необходимость поддержания высокого каче-
ства жизни при постоянно растущей ее продол-
жительности является одной из главных про-
блем современного здравоохранения, в том чис-
ле и в управлении СД. Концепция «правильного 
препарата для правильного пациента в правиль-
ное время», вначале носившая название «персо-
нализированной», в настоящее время едино-
гласно утверждена мировым научным сообще-
ством под названием «точная» или 
«прецизионная» медицина» [7]. особую роль 
«точная» или «прецизионная» медицина играет 
в изучении генетики и онтогенетики сахарного 
диабета последние 5–10 лет, обогащая и клини-
ческую диабетологию.

Сахарный диабет является нозологией, 
классификация которой долгое время, прак-
тически весь 20 век, включала онтогенетиче-
ские характеристики — возрастные особен-
ности течения диабета являлись основанием 
для его подразделения на диабет юношеского, 
(или 1) типа, и взрослого (или 2) типа [3]. По-
следняя версия этиологической классифика-
ции СД предложена Американской антидиа-
бетической ассоциацией (ADA) в 2014 г. и 
считается наиболее полной (табл. 1) [12].
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Таблица 1 
Этиологическая классификация сахарного диабета

I. 
Диабет 1-го типа (деструкция бета-клеток, обычно ведущая к абсолютному дефициту инсулина)

1. Иммуноопосредованный
2. Идиопатический

II. Диабет 2-го типа (от преобладающей инсулинорезистентности с относительным инсулинодефицитом 
до преобладающих секреторных дефектов с инсулинорезистентностью)

III.

Другие специфические типы  сахарного диабета
А. Генетические дефекты функции β-клеток:

1. МОDY 3  
(12-я хромосома, 
HNF-1D)

3. МОDY 2  
(7-я хромосома,  
глюкокиназа)

5. транзиторный нео-
натальный сахарный 
диабет (наиболее часто 
выясляется нарушение 
импринтинга генов ZAC/
HYAMI, 6q24-хромосома)

7. мутация митохондри-
альной ДНК

2. MODY 1  
(20-я хромосома, 
HNF-4D)

4. Другие редкие формы 
MODY (MODY 4: хромо-
сома 13, IPF-1; МОDY 6: 
хромосома 2, NeuroD; 
MODY 7: хромосома 9, 
карбоксилэстерлипаза)

6. Перманентный не-
онатальный сахарный 
диабет (наиболее часто 
мутации гена KCNJ11)

8. Другие

Б. Генетические дефекты действия инсулина

1. Инсулинорези-
стентность типа А 2. Лепречаунизм 3. Синдром Рабсо-

на–менденхолла
4. Липоатрофиче-
ский диабет 5. Другие

В. Заболевания экзокринного аппарата поджелудочной железы

1. Панкреатит 3. Неопластический 
процесс 5. Гемохроматоз 7. Другие

2.травма/ 
панкреатэктомия 4. муковисцидоз 6. Фиброкалькулезная-

панкреатопатия
Г. Эндокринопатии

1. Акромегалия 3. Глюкагонома 5. Гипертиреоз 7. Альдостерома
2. Синдром Кушинга 4. Феохромоцитома 6. Соматостатинома 8. Другие

Д. Диабет, индуцированный лекарствами или химическими веществами
1. Вакор  
(яд для грызунов)

4. Глюкокорти-
коиды

7. β-адренергиче-
ские агонисты 10. D-интерферон 13. опиаты

2. Пентамидин 5. тиреоидные 
гормоны 8. тиазиды 11. Ингибиторы 

протеаз (ВИЧ)

14. Атипичные 
антипсихотические 
препараты

3. Никотиновая 
кислота 6. Диазоксид 9. Дилантин 12. Иммуносупрес-

санты (такролимус) 15. Другие

Е. Инфекции

1. Врожденная краснуха 2. Цитомегаловирус 3. Другие

Ж. Необычные формы иммуноопосредованного диабета

1. Синдром «ригидного человека» 
(«stiff-man»)

2. Антитела к инсулиновым  
рецепторам 3. Другие

З. Другие генетические синдромы, иногда ассоциированные с диабетом

1. Синдром Дауна 4. Синдром Вольфрама 7. Синдром Лоренса–
муна–Барде–Бидля

10. Синдром Прадера–
Вилли

2. Синдром  
Кляйнфельтера 5. Атаксия Фридерикса 8. миотоническая  

дистрофия 11. Другие
3. Синдром тернера 6. Хорея Гентингтона 9. Порфирия

IV. Гестационный сахарный диабет
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мунного генеза: целиакией, аутоиммунным 
тиреоидитом, аутоиммунным гастритом и др. 
[4, 5, 6, 10, 13, 33, 34].

Во всем мире частота и распространен-
ность диабета 1 типа существенно различают-
ся [22]. Диабет 1 типа наиболее распространен 
в Финляндии (>60 случаев на 100000 человек в 
год) и Сардинии (около 40 случаев на 
100 000 человек в год) [26]. Глобальная заболе-
ваемость СД1 представляет собой эпидемио-
логическую головоломку; широкие различия в 
заболеваемости отмечаются между соседними 
регионами в Европе и в Северной Америке. 
Например, заболеваемость в Эстонии состав-
ляет менее трети заболеваемости в Финлян-
дии, хотя эти две страны разделены менее чем 
120 км [27]. Заболеваемость СД1 во всем мире 
растет в течение нескольких десятилетий. 
В Финляндии, Германии и Норвегии зареги-
стрировано ежегодное увеличение заболевае-
мости соответственно на 2,4, 2,6 и 3,3% [15, 
26, 31]. Если уровень заболеваемости продол-
жит расти в тех же темпах, глобальная заболе-
ваемость может удвоиться в течение следую-
щего десятилетия [26]. Увеличение заболевае-
мости не произошло одинаково во всех 
возрастных группах; в Европе наиболее значи-
тельное увеличение было отмечено у детей 
младше 5 лет [14, 18]. механизмы, лежащие в 
основе этих загадок в географической заболе-
ваемости и повышенных показателях заболе-
ваемости диабетом 1-го типа, неизвестны, но в 
значительной степени объясняются влиянием 
окружающей среды. Генетические изменения 
не могут объяснить такие быстрые темпы ро-
ста числа детей, рожденных от матерей с СД1  
[28]. Наконец, генетическая предрасположен-
ность, по-видимому, в настоящее время явля-
ется менее значимым фактором, чем в про-
шлом, в качестве предпосылки сегодня для 
развития СД1 [16, 29].

На сегодняшний день более 30 генов связа-
ны с моногенным диабетом и связанными с 
ним синдромами [30]. Исследования генов-кан-
дидатов и ассоциированных генов выявили бо-
лее 50 локусов восприимчивости к диабету 
1 типа и примерно 100 локусов чувствительно-
сти к диабету 2-го типа [32]. от 1 до 5 процен-
тов всех случаев диабета возникает в результа-
те мутации одного гена и называется моноген-
ным диабетом. Варианты приблизительно 
одной трети генов моногенного диабета связа-
ны с СД2, но не с СД1. Два из ассоциирован-
ных с СД2 гена KSNJ1, который контролирует 
стимулированную глюкозой секрецию инсули-
на в β-клетке; и рецептор, стимулирующий 

пролиферацию пероксисом-гамма (PPARG), 
который воздействует на несколько тканевых 
мишеней в отношении воспаления и чувстви-
тельности к инсулину — были разработаны в 
качестве основных противодиабетических ми-
шеней для лекарств [17]. Наиболее известными 
противодиабетическими препаратами, воздей-
ствующими на данный молекулярный меха-
низм, являются тиазолидиндионы. Другой ген 
моногенного диабета, ген препроинсулина 
(INS), уникален тем, что мутации INS могут вы-
зывать гиперинсулинемию, гиперпроинсулине-
мию, сахарный диабет у новорожденных, один 
из вариантов СД (MODY10) и СД1 без наличия 
аутоантител [19]. Доминирующие гетерозигот-
ные мутации гена INS являются второй по ча-
стоте причиной диабета новорожденных. Ген 
GLIS3 является ключевым фактором транскрип-
ции в производстве инсулина и дифференциров-
ке β-клеток во время эмбрионального развития, 
которое является основой моногенного диабета, 
а также его связи с СД1 [35]. таким образом, мо-
ногенные формы диабета являются бесценными 
«человеческими моделями», которые внесли 
вклад в наше понимание патофизиологической 
основы распространенного СД1 и СД2.

Несмотря на многолетнюю историю изу-
чения, диабет остается не до конца изучен-
ным, требуется углубленный анализ причин 
развития диабета для назначения таргетной 
терапии пациентам.
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