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В обзоре литературы представлены современные данные о клинических и патоморфо-
логических характеристиках нарушений обмена при сахарном диабете. Предложены но-
вые перспективные патоморфологические маркеры метаболических изменений, использо-
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Введение 
Сахарный диабет — заболевание, ха-

рактеризующееся хронической гипергли-
кемией и гликозурией, обусловленное аб-
солютной или относительной инсулиновой 
недостаточностью, приводящее к наруше-
нию обмена веществ, поражению сосудов, 
нейропатии и патологическим изменениям 
в различных органах и тканях. Сахарный 
диабет (СД) распространен во всех странах 
мира и по данным Всемирной Организации 
Здравоохранения (ВОЗ) в мире насчитыва-
ется более 150 млн. больных СД. В промыш-
ленно развитых странах Америки и Европы 
распространенность сахарного диабета со-
ставляет 5–6% и имеет тенденцию к даль-
нейшему повышению, особенно в возрас-
тных группах старше 40 лет. В Российской 
Федерации по обращаемости в течение по-
следних лет регистрируется 2 млн. больных 
диабетом (около 300 тыс. больных, стра-
дающих СД I типа, и 1 млн. 700 тыс. боль-
ных с СД II типа [1, 6, 14]. 

Распространенность СД составляет 2–4%. 
Число известных больных — примерно ½ 
от фактического количества. В Беларуси чис-
ло больных ежегодно увеличивается. На ко-
нец 1993 г. число известных больных в Бе-
ларуси более 110 тыс., из них детей — 1070. 
По данным ВОЗ, прогнозируется повсеме-
стный рост заболеваемости СД на бли-
жайшее десятилетие. Через 10 лет ожида-
ется увеличение количества больных в два 
раза [14]. На конец 2005 года в Беларуси 
было зарегистрировано 14 тыс. 187 боль-
ных СД I типа и 137 тыс. — II типа. 

Почти у 80% больных наблюдается ин-
сулиннезависимый СД (ИНЗСД), 10–15% 
страдают инсулинзависимым СД (ИЗСД). 
Рост ИНЗСД отмечается после 50 лет. Пи-
ки ИЗСД — в возрасте 3–5 лет и 11–14 лет. 
В 1991–1994 гг. отмечен рост заболеваемо-
сти детей до одного года. Около 60% всех 
больных — старше 50 лет. Соотношение 
мужчин и женщин примерно 1:2 [14]. 

Цель работы: дать современные кли-
нические и морфологические критерии ме-
таболических нарушений во внутренних 
органах при СД. 

СД I типа — аутоиммунное заболевание, 
которое может быть индуцировано вирус-
ной инфекцией, а также рядом других ост-
рых или хронических факторов внешней 
среды, действующих на фоне определен-

ной генетической предрасположенности [2, 
3, 6, 14, 17]. Для ИЗСД характерна сезон-
ность заболеваемости. Подъем заболевае-
мости приходится на осенние и зимние ме-
сяцы с пиком в октябре и январе, при этом 
минимум новых случаев диабета отмечает-
ся в июне и июле. Максимум заболеваемо-
сти СД у детей отмечается в возрасте 5–11 лет, 
что, вероятно, связано с возможностью воз-
действия различных вирусов. О роли ви-
русной инфекции свидетельствует частое 
обнаружение у больных высоких титров 
антител к вирусам краснухи, паротита, 
Коксаки, энцефаломиелита и других. Если 
во время беременности женщина перене-
сла краснуху, то в 25% случаев у ребенка в 
течение последующих десятилетий разви-
вается СД I типа [1]. 

ИЗСД имеет достаточно признаков, по-
зволяющих отнести это заболевание к ау-
тоиммунным: 

1. Частое сочетание диабета с другими 
заболеваниями аутоиммунной природы, при 
которых доказано наличие аутоантител (ау-
тоиммунный тиреоидит, диффузный токси-
ческий зоб, пернициозная анемия и другие). 

2. Наличие инсулита у больных, умер-
ших вскоре после начала диабета. 

3. Выявление у больных ИЗСД антител к 
антигенам островков поджелудочной желе-
зы и нарушения клеточно-опосредованного 
иммунитета по данным теста угнетения 
миграции лейкоцитов [1]. 

У 15% больных с идиопатической хро-
нической недостаточностью надпочечни-
ков и у 7–10% больных с аутоиммунными 
заболеваниями щитовидной железы разви-
вается ИЗСД. У больных, страдающих СД 
I типа, другие эндокринные аутоиммунные 
заболевания встречаются в 4–5 раз чаще по 
сравнению с лицами без диабета [1]. 

В ответ на изменение структуры по-
верхностных антигенов β-клеток развива-
ется аутоиммунный процесс. Он проявляется 
в воспалительной инфильтрации панкреатиче-
ских островков иммунокомпетентными клет-
ками (инсулит) и приводит к деструкции 
измененных β-клеток. Гибель примерно 75% 
β-клеток приводит к снижению толерант-
ности к глюкозе. В стрессовой ситуации 
(оперативное вмешательство, инфекция) это 
приводит к появлению первых симптомов 
СД. Разрушение функционально способ-
ных β-клеток (по различным источникам: 
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80–90% [1]; 80–95% [14]) приводит к воз-
никновению абсолютного дефицита инсу-
лина с развитием тяжелых метаболических 
нарушений и наступлению клинического 
периода болезни. 

В поджелудочной железе детей, которые 
умерли вскоре после развития у них диабета, 
обнаруживаются явления инсулита: инфильт-
рация лимфоцитами и плазматическими 
клетками, избыточное количество гистиоци-
тов и полиморфно-ядерных лейкоцитов. 

Инсулиты выявляются в поджелудочной 
железе лиц не только молодого, но и старше-
го возраста, страдающих ИЗСД. Инсулиты не 
наблюдаются у больных ИНЗСД. 

Сахарный диабет II типа представляет 
собой гетерогенную группу нарушений об-
мена веществ, именно это и определяет его 
значительную клиническую неоднородность. 

СД-II — это прежде всего СД с ожире-
нием. Под СД без ожирения часто скрыва-
ется медленно прогрессирующий СД I ти-
па или латентный аутоиммунный диабет 
взрослых (LADA) [2]. По сравнению с СД I 
типа патогенез и морфогенез СД II типа 
значительно менее изучены. Известны лишь 
отдельные звенья, от выраженности кото-
рых варьирует клиническая картина. Пред-
расположенность к СД II типа наследуется. 
Заболевание достоверно часто встречается 
в одних и тех же семьях. При развитии СД 
II типа у одного из родителей вероятность 
дальнейшего наследования составляет 40%, 
то есть ребенок став взрослым, имеет 40% 
риск заболевания СД II типа или, как ми-
нимум, развития нарушения толерантности 
к глюкозе (НТГ). Братья и сестры больных 
СД II типа заболевают в 40% случаев. Кон-
кордантность у однояйцевых близнецов 
приближается к 100% [4, 5]. Значение гене-
тических факторов в этиологии СД II типа 
становится понятным при рассмотрении 
различных этнических групп. Среди ин-
дейцев Пима распространенность СД II типа 
составляет около 35%, тогда как в ФРГ 
этот показатель равен 4% [2]. 

Ожирение благоприятствует прогрес-
сированию НТГ вплоть до манифестации 
СД II типа [7, 8]. Риск развития СД II типа 
увеличивается в три раза при ожирении I сте-
пени, в пять раз — при средней степени 
ожирения и более чем в десять раз — при 
ожирении III степени. Переедание и свя-
занное с ним ожирение являются внешни-

ми факторами, способствующими развитию 
ИНЗСД. Употребление избыточного количе-
ства пищи приводит к гиперсекреции инсу-
лина, повышение уровня которого в крови 
способствует уменьшению количества ре-
цепторов к инсулину, что проявляется инсу-
линорезистентностью [1]. Хроническая ги-
пергликемия снижает способность β-клеток 
отвечать секрецией инсулина на острую 
стимуляцию глюкозой. Такая развившаяся 
«слепота» β-клеток к глюкозе сопровожда-
ется нарушением первой и второй фазы сек-
реции инсулина. Выявленные нарушения 
секреции инсулина при хронической гиперг-
ликемии полностью обратимы при нормали-
зации углеводного обмена [1]. 

Независимо от формы СД у большин-
ства пациентов, болеющих диабетом в те-
чение 10–15 лет, морфологические изме-
нения могут быть обнаружены в базальных 
мембранах мелких сосудов (микроангио-
патии), артериях эластического и мышеч-
но-эластического типа (атеросклероз), поч-
ках (диабетическая нефропатия), сетчатке 
глаз (ретинопатия), нервных стволах (нев-
ропатия) и других тканях [9]. 

У умершего больного с СД почти всегда 
находят атрофию поджелудочной железы. 
Она уменьшена в 3–4 раза, тонкая, плотная; 
дольчатость ее мелкая, неравномерная; при 
одновременном ожирении имеет место про-
растание жировой ткани в железу (липоматоз) 
[10, 11]. Изменения поджелудочной железы 
при СД не являются постоянными и характер-
ными только для данной болезни. Они имеют 
более определенный характер при ИЗСД, чем 
при ИНЗСД. Различают 6 видов изменений 
островков, причем у больного встречается 
один вид изменений или более [9]: 

1. Уменьшение размеров и количества 
островков Лангерганса чаще встречается 
при СД I типа, особенно при быстром раз-
витии заболевания. Большинство остров-
ков становятся маленькими и даже неза-
метными (в гистологических срезах, окра-
шенных гематоксилином и эозином, их не-
легко обнаружить). Они состоят из тонких 
клеточных тяжей, чередующихся с фиб-
розными прослойками. Морфометрические 
исследования свидетельствуют о том, что 
уменьшается число β-клеток также при 
диабете II типа. Однако при обычном гис-
тологическом изучении эти изменения оп-
ределить, как правило, не удается. 
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2. Увеличение размеров и количества ост-
ровков Лангерганса отмечается у младенцев, 
больных или не больных СД, но родившихся 
от матерей, страдающих этой болезнью. По-
видимому, гипергликемия, имеющаяся у ма-
тери, приводит к гипергликемии у плода, а 
также компенсаторной гиперплазии остров-
ковых клеток в его поджелудочной железе. 

3. Дегрануляция β-клеток чаще встре-
чается при сахарном диабете I типа. Ее 
считают отражением истощения запасов 
секретируемого инсулина в уже повреж-
денных β-клетках. 

4. Фиброз островков на начальных эта-
пах развития лучше выявлять с помощью ок-
раски срезов пикрофуксином по ван Гизону. 

5. Заполнение островков массами ами-
лоида — аномального белка, выявляемого 
с помощью окрашивания гистологического 
среза конго красным, амилоид избиратель-
но окрашивается в кирпично-красный цвет 
генциановым фиолетовым, амилоид дает 
реакцию метахромазии и окрашивается в 
красный цвет и другими способами. Элек-
тронно-микроскопически обнаруживается 
характерная фибриллярная ультраструктура 
амилоида. Коллагеновые волокна (при фиб-
розе островков) и массы амилоида появля-
ются в островках сначала вокруг синусои-
дов, а затем распространяются и окружают 
инсулоциты. Такие изменения могут быть 
обнаружены при ИЗСД, однако они более 
характерны для поздних этапов ИНЗСД. 

6. Лейкоцитарная инфильтрация обыч-
но проявляется в одном из двух вариантов. 
Наиболее частый вариант: лимфоцитарная 
инфильтрация, хорошо выраженная внутри 
и вокруг островков, так называемый «ин-
сулит», то есть воспаление панкреатиче-
ских островков (островков Лангерганса). 
Такой инсулит чаще наблюдается у моло-
дых больных с коротким анамнезом. Дру-
гой вариант: эозинофильная инфильтрация 
в тех же зонах встречается у новорожден-
ных, пораженных диабетом, которые уми-
рают сразу же или вскоре после рождения. 

Печень обычно несколько увеличена, в 
клетках отмечается накопление липидов. В 
цитоплазме клеток, главным образом, пе-
риферии долек, находится гликоген, кото-
рый может также обнаруживаться и в ядрах 
некоторых из печеночных клеток [10–12]. 

Атеросклероз расценивают как прояв-
ление метаболических нарушений при СД. 

Атеросклероз возникает у большинства боль-
ных СД в течение нескольких лет со времени 
первых проявлений диабета. Очаговые ате-
росклеротические изменения (бляшки) у боль-
ных диабетом отличаются многочисленно-
стью, активными стадиями, в том числе ос-
ложненными (наличиями изъязвлений и 
тромбоза). Поэтому очень рано развивают-
ся сужения или окклюзия артериального 
русла, приводящие к ишемическим пора-
жениям или аневризмам органов: инфаркту 
миокарда, цереброваскулярным заболева-
ниям, аневризме аорты и гангрене нижней 
конечности. Повышенная восприимчивость, 
к атеросклерозу при СД объясняется влия-
нием ряда факторов: гиперлипидемией, не-
ферментативным гликозилированием липи-
протеинов низкой плотности, повышенной 
адгезивностью тромбоцитов и их реакцией 
на агенты агрегации [10, 11]. 

Почки у больных диабетом поражают-
ся значительнее чаще, чем другие органы. 
В качестве причины смерти часто высту-
пает почечная недостаточность, обуслов-
ленная поражением микроциркуляторного 
русла. При этом в почках встречаются ли-
бо какое-то одно изменение, либо комби-
нация нескольких изменений: 

1. Поражение клубочков в виде диф-
фузного интеркапиллярного гломерулоск-
лероза, нодулярного гломерулосклероза и 
экссудативных изменений. 

2. Артериолосклероз. 
3. Бактериальная инфекция мочевых пу-

тей, выражающаяся в пиелонефрите или 
иногда в медуллярном некрозе почки. 

Одним из серьезных последствий пато-
логических изменений при СД является 
ухудшение зрения вследствие ретинопатии, 
катаракты или глаукомы. При развитии диа-
бетической ретинопатии большое значение 
имеет продолжительность существования 
диабета. Около 50% больных с ретинальны-
ми микроаневризмами страдают и нодуляр-
ным гломерулосклерозом. И наоборот, па-
циенты, болеющие нодулярным гломеру-
лосклерозом, почти всегда имеют ретиналь-
ные микроаневризмы [10, 11]. 

При долго существующем СД могут 
повреждаться не только периферические 
нервы, но также головной и спинной мозг. 
Чаще всего наблюдается симметричная пе-
риферическая невропатия. Она характери-
зуется повреждением леммоцитов, дистро-
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фией миелина и повреждением аксонов. По-
вреждение леммоцитов связывают с накоп-
лением сорбита. Иногда отмечают пораже-
ния спинного и головного мозга, представ-
ляющие собой дистрофические изменения 
нейронов. Последние весьма чувствительны 
к гипогликемии и кетоацидозу [10, 11]. 

Важной клинической проблемой явля-
ются последствия метаболических нару-
шений в миокарде. К сожалению, в на-
стоящее время отсутствуют данные о на-
чальных структурных изменениях в органе 
при гиперглюкоземии. Как правило, по-
вреждения миокарда манифестируют в ви-
де тяжелых поражений (трансмуральный 
инфаркт миокарда, аритмии). Исследова-
ния структурных изменений в миокарде 
при эндокринопатиях в Беларуси только 
разворачиваются [16]. Однако первые ре-
зультаты по исследованию состояния со-
судистого компонента коммуникационных 
систем [15] в миокарде при эндокринопа-
тиях представляются перспективными [16]. 

Заключение 
Метаболические нарушения при СД 

имеют определенные клинические и мор-
фологические характеристики, которые дос-
таточно хорошо изучены в зависимости от 
типа СД. Однако в научной литературе от-
сутствуют конкретные данные о началь-
ных структурных перестройках в миокар-
де, возникающих в условиях гиперглюкозе-
мии. Представляется перспективным изуче-
ние сосудистого компонента коммуникаци-
онных систем миокарда, которое может вы-
явить недостающие звенья морфогенеза СД, 
так как на примере других эндокринопатий 
показаны первоначальные изменения в стро-
мальном компоненте миокарда при отсутст-
вии значимых повреждений кардиомиоцитов. 
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