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5. Наблюдается общая тенденция ухудшения здоровья подростков, что 

может быть связано с неправильным питанием, малоподвижным образом 

жизни, вредными привычками, климатическими условиями.  
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ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕССУ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 

 

 

Есенбекова А.Е., Аблайханова Н.Т., Берікқызы А. 
Казахский национальный университет им. аль-Фараби, г. Алматы 

 

 

В статье представлен обзор литературы о роли окислительного стресса в 

развитии сахарного диабета 2 типа. Согласно современным представлениям о 

механизмах возникновения сахарного диабета 2 типов и развития их 

осложнений, важную роль играет окислительный стресс. В последние годы 

накапливается все больше данных в пользу представления о существенной роли 

активных форм кислорода (АФК) и активации перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) в патогенезе осложнений сахарного диабета типа 2 (СД2). Кроме того, 

оксидативный стресс, который усиливается гипергликемией, играет ведущую 

роль в повреждении β-клеток островков Лангерганса и ускоряет 

прогрессирование СД. В исследованиях последних десятилетий большое 

внимание уделяют жировой ткани, продукции ею адипокинов и их роли в 

развитии инсулинорезистентности, сопряженной с формированием 

метаболического синдрома и сахарного диабета. 

Ключевые слова: окислительный стресс, сахарного диабета типа 2, 

перекисного окисления липидов, активных форм кислорода, окислительная 

модификация белков. 
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В последние десятилетия в большинстве стран отмечается рост 

заболеваемости сахарным диабетом. Население стоит на грани глобальной 

«эпидемии» сахарного диабета, которая стремительно распространяется по 

планете. По последним данным, опубликованным в Диабетическом атласе 

Международной Федерации Диабета (IDF) 9-ого издания, 463 миллиона 

взрослых людей сейчас живут с диабетом. Если необходимые меры по борьбе с 

пандемией не будут приняты, к 2030 году будет насчитываться 578 миллионов 

человек с диабетом. К 2045 году это число возрастет до 700 миллионов.  

Данное заболевание является основной причиной почечной 

недостаточности, слепоты, ампутации нижних конечностей и основным 

фактором развития сердечно-сосудистых заболеваний. Согласно 

национальному регистру РК больных сахарным диабетом, к концу 2017 года в 

Казахстане зарегистрировано около 309 тысяч людей с данным диагнозом, из 

которых около 2700 детей. С каждым годом число растет, к 2030 году 

количество лиц, страдающих диабетом, в стране может достигнуть 1 млн. [1]. 

Сахарный диабет (СД) является прогрессирующим сердечно-сосудистым 

заболеванием. В настоящее время общепризнана роль хронической 

гипергликемии в развитии поздних осложнений СД. Гипергликемия натощак и 

в постпрандиальном периоде, а также острые колебания содержания глюкозы 

приводят к избыточному гликозилированию и активации окислительного 

стресса (ОС), что способствует развитию и прогрессированию осложнений 

сахарного диабета. Общепринято, что при декомпенсации СД 2-го типа 

выраженность ОС максимальна но не все признают активацию ОС при 

компенсированном СД 2-го типа [2]. 

Сахарный диабет характеризуется синдромом хронической 

гипергликемией, которая приводит к нарушению всех видов обмена веществ, 

влияя непосредственно или через изменение экспрессии генов различных 

белков, участвующих в патогенезе и механизмах развития сосудистых 

осложнений диабета. Гипергликемия сопровождается повышением скорости 

аутоокисления глюкозы с последующим увеличением свободных радикалов и 

развитием окислительного или метаболического стресса. 

Окислительный стресс является одним из патогенетических звеньев 

многих заболеваний, при которых увеличивается генерация активных форм 

кислорода и снижается емкость антиоксидантной системы защиты.  

Окислительный стресс – это нарушение в организме баланса между 

прооксидантами и компонентами системы антиоксидантной защиты. Он 

сопровождается различной степенью выраженности дефицита инсулина и 

инсулинрезистентности, являющихся обязательными компонентами патогенеза 

сосудистых осложнений диабета. 

Окислительный стресс при сахарном диабете может быть следствием 

различных механизмов:  

 повышенного образования реактивных оксидантов, образующихся 

при окислении как самих углеводов, так и углеводов, образующих комплексы с 
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различными белками, а также в результате аутоокисления жирных кислот в 

триглицеридах, фосфолипидах и эфирах холестерина;  

 снижения активности антиоксидантной системы в организме, которая 

представлена глютатионом, глютатионпероксидазой, каталазой, 

супероксиддисмутазой, витаминами К, Е, С, α-липоевой кислотой и другими 

антиоксидантами (таурин, каротин, мочевая кислота и коэнзим Q10);  

 нарушения ферментов полиолового обмена глюкозы, 

митохондриального окисления, обмена простагландинов и лейкотриенов и 

снижения активности глиоксалазы;  

 нарушения концентрации или обмена глютатиона и ионов некоторых 

металлов [3].  

Ключевую роль в данном механизме играют активные формы кислорода. 

Активные формы кислорода (АФК) представляют собой обширные группы 

производных свободнорадикальных процессов, включающие: супероксид-

анион (О2-), перекись водорода (H2O2), гидроксильный радикал (-OH), 

гидропероксид (ROOH). Окислению подвергаются как белки, так и 

фосфолипиды. 

Активные формы кислорода (АФК) играют важную роль в патогенезе 

сахарного диабета (СД) на стадии его возникновения (деструкция В-клеток 

островков Лангерганса поджелудочной железы) и в период развития 

осложнений. Источниками АФК при СД являются реакции гликозилирования 

белков, дыхательная цепь митохондрий, мембраносвязанная НАДФН-оксидаза 

(никотинамид-адениндинуклеотид фосфат восстановленный) и другие 

ферменты [4]. 

Любой адаптивный или патологический процесс протекает на фоне 

образования активных форм кислорода (АФК) и интенсификации свободно-

радикального окисления биосубстратов [5].  

Окислительный стресс также играет важную роль в патогенезе 

воспалительного процесса, который является одним из осложнений СД. Так, в 

результате окислительной модификации отдельных аминокислот меняются 

антигенные свойства белков, а процесс перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

приводит к образованию хемоаттрактантов, что усиливает миграцию фагоцитов 

в очаг воспаления [6]. 

Окислительный стресс (ОС) развивается при наличии серьезного 

дисбаланса продукции свободных радикалов и ослабления антиоксидантной 

защиты, что приводит к деструкции на клеточном, тканевом и организменном 

уровнях. Свободные радикалы входят в комплекс причин происхождения 

различных заболеваний, в том числе нейродегенеративных нарушений и, 

конечно, сахарного диабета [7]. 

При сахарном диабете ОС представляет собой нарушение в организме 

баланса между прооксидантами и системой антиоксидантной защиты, что в 

различной степени выраженности сопровождается дефицитом инсулина или 

инсулинорезистентностью (являются одними из обязательных компонентов 

патогенеза сосудистых осложнений диабета) [8]. 
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При СД возникают «идеальные» условия для формирования 

окислительного стресса: увеличивается содержание субстратов окисления 

(глюкоза и липиды) и уменьшается образование и снижается активность 

естественных антиоксидантных систем – таких, как глутатион, 

супероксиддисмутаза, каталаза и глутатионовая пероксидаза [9].  

В настоящее время многие авторы [10] рассматривают окислительный 

стресс как «универсальную основу» развития всех осложнений при СД, 

обусловленных, в частности, нарушением эндотелиальной функции. Более того, 

окислительный стресс, индуцированный гипергликемией, запускает механизмы 

повреждения β-клеток и тем самым ускоряет прогрессирование СД [11].  

При окислительном стрессе образуются свободные радикалы – молекулы, 

имеющие на внешней орбите неспаренный электрон, что придает им 

повышенную реакционную способность. Свободные радикалы стремятся 

получить второй электрон от других молекул, приводя к нарушению их 

структуры и функции [12]. Свободные радикалы представляют собой 

гетерогенную группу, но наибольшее их количество относится к соединениям 

реактивного кислорода. Окисление глюкозы приводит к образованию частиц 

активного кислорода (ROS): супероксида (•O2–), гидропероксила (•HRO2–), 

радикала гидроксила (•OH), радикала пероксила (•RO2 ). Также образуются 

частицы активного азота: окись азота (•NO), диоксиднитроген (•NO2–), 

пероксинитрит (ONOO–) [13].  

Гипергликемия воздействует на ткани посредством 5 основных 

механизмов: увеличенный ток глюкозы через полиоловый путь, повышенное 

внутриклеточное формирование конечных продуктов усиленного 

гликирования, повышение экспрессии рецепторов к конечным продуктам 

усиленного гликирования и их активирующих лигандов, активация 

протеинкиназы С, а также повышенная активность гексозаминового пути. 

Некоторые исследования показали, что все вышеуказанные механизмы 

активируют окислительный стресс. В норме при метаболизме клеток 

непрерывно образуются свободные радикалы кислорода (СРК), которые могут 

как участвовать в качестве передатчиков окислительно-восстановительного 

сигнала, так и нарушать нормальную передачу сигнала в клетке [14]. 

Супероксиддисмутаза (СОД) относится к группе антиоксидантных 

ферментов. Вместе с каталазой и другими антиоксидантными ферментами она 

защищает организм человека от постоянно образующихся высокотоксичных 

кислородных радикалов. Супероксиддисмутаза катализирует дисмутацию 

супероксида в кислород и пероксид водорода. Таким образом, она играет 

важнейшую роль в антиоксидантной защите практически всех клеток, так или 

иначе находящихся в контакте с кислородом [15] 

Селенсодержащий фермент глутатионпероксидаза (ГПО) посредством 

GSH катализирует восстановление гидроперекисей липидов до спиртов, а также 

перекиси водорода до воды (H2O2, ROOH). При этом восстановленный 

мономерный глутатион GSH переходит в дисульфид глутатиона GSSG с 

образованием соответствующего спирта и воды. Активность ГПО 
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характеризует интенсивность функционирования глутатионового звена 

антиоксидантной системы. ГПО опосредует целостность мембран клеток и 

митохондрий [16]. 

Окислительный стресс является защитным механизмом, 

предохраняющим клетки от повреждения. В дыхательной цепи митохондрий в 

физиологическом количестве образуются частицы активного кислорода. При 

этом в клетках имеется система антиоксидантной защиты, опосредуемая 

антиоксидантными ферментами. Глюкозотоксичность вызывает избыточное 

образование свободных радикалов кислорода, вследствие чего создается 

дисбаланс между их повреждающим эффектом и положительным воздействием 

эндогенных и экзогенных антиоксидантов, а также ферментной системой 

антиоксидантной защиты [17].  

Установлено, что при СД2 интенсивность окислительного стресса 

усиливается вследствие снижения антиоксидантной защиты. Ферментом, 

нейтрализующим свободнорадикальные частицы активного кислорода, 

является супероксиддисмутаза (СОД), ключевой антиоксидантный фермент 

класса оксидоредуктаз, защищающий клетки от повреждающего воздействия 

активного кислорода. СОД находится на первой линии взаимодействия с 

частицами активного кислорода, снижает их токсичность посредством катализа 

(ускорения) дисмутазной реакции распада супероксидных радикалов на 

перекись водорода и молекулярный кислород. Впоследствии перекись 

водорода, образовавшаяся в реакциях окисления с участием СОД, разлагается 

под действием фермента каталазы [18].  

Окислительный стресс при сахарном диабете представляет собой 

замкнутый порочный круг в связи с увеличением источников образования 

свободных радикалов, потенцированием механизма их токсического действия и 

изменением активности антиоксидантной системы, что ведет к повреждению 

тканей. На сегодняшний день во многих работах представлены результаты 

изучения закономерностей функционирования антиоксидантной системы при 

сахарном диабете Хотя при диабете наблюдается напряжение антиоксидантной 

защиты (АОЗ), до настоящего времени недостаточно изучены закономерности 

изменения свободнорадикальных процессов и особенности функционирования 

различных компонентов АОЗ у больных сахарным диабетом 2 типа. Наиболее 

перспективным считается исследование полиморфизма генов, которые 

кодируют активность ферментов, обладающих антиоксидантным действием. 

Таким образом, окислительный стресс является одним из основополагающих 

патофизиологических процессов, участвующих в формировании осложнений 

СД и нарушающих фундаментальные функции клетки. Нарушения сохраняются 

длительное время даже после нормализации показателей углеводного обмена, 

отражая феномен метаболической памяти при развитии сосудистых 

осложнений СД. 
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Мақалада қоршаған ортаның ластануына табиғи факторлармен қатар, 

адамның шаруашылық қызметінің нәтижесінде пайда болатын антропогендік 

факторлардың әсері және ластанудың физикалық негіздері қарастырылады. 

Физика ғылымы – табиғаттану ғылымдарының негiзi ретінде, техникада, 

денсаулық қорғау, экология тағы басқа салаларда алатын орны ерекше. Қазіргі 

кезде әр түрлі экологиялық бағыттармен қатар, «физикалық экология» деген 

жаңа бағыт пайда болды. Бұл бағытта экологиялық құбылыстарды физиканың 

іргелі заңдары мен заңдылықтары арқылы физикалық тұрғыдан түсіндіріп, 

жастарға экологиялық білім мен тәрбие беру әдістері келтіріледі. 

Түйін сөздер: экология, қоршаған орта, ластану, зиянды зат бөлшектері. 
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