
САХАРНЫЙ  
ДИАБЕТ



САХАРНЫЙ  ДИАБЕТ
(лат. diabetes mellitus; diabetes - проникать через что-либо, mel - мёд)

•Характеризуется нарушением обмена веществ
  и расстройством  жизнедеятельности 
  организма.

*Заболевание, развивающееся   в   результате   
гипоинсулинизма. 



С А Х А Р Н Ы Й    Д И А Б Е Т 
(ИЗСД)
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АБСОЛЮТН
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  ГИПОИНСУЛИНИЗМ 
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ОСНОВНЫЕ  ЗВЕНЬЯ   ИММУНОАГРЕССИВНОГО ВАРИАНТА 
ПАТОГЕНЕЗА  САХАРНОГО  ДИАБЕТА
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  ГИПОИНСУЛИНИЗМ    
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ОСНОВНЫЕ  ЗВЕНЬЯ  ПАТОГЕНЕЗА  САХАРНОГО  ДИАБЕТА
ПРИ  ДЕЙСТВИИ   ХИМИЧЕСКИХ   ПАНКРЕОТРОПНЫХ   АГЕНТОВ
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АБСОЛЮТНЫЙ    ГИПОИНСУЛИНИЗМ   (ИЗСД) 



ПРИЧИНЫ  ОТНОСИТЕЛЬНОГО

ГИПОИНСУЛИНИЗМА

С А Х А Р Н Ы Й   Д И А Б Е Т 
(ИНСД)
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ОСНОВНЫЕ ЗВЕНЬЯ ПАТОГЕНЕЗА

ОТНОСИТЕЛЬНОЙ   ИНСУЛИНОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ОТНОСИТЕЛЬНЫЙ   ГИПОИНСУЛИНИЗМ  (ИНСД)
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ПРОЯВЛЕНИЯ  САХАРНОГО  ДИАБЕТА

НАРУШЕНИЯ
 ОБМЕНА  ВЕЩЕСТВ

ПАТОЛОГИЯ ТКАНЕЙ,
ОРГАНОВ И ИХ СИСТЕМ

НАРУШЕНИЕ  ЖИЗНЕДЕЯТЕЛЬНОСТИ  ОРГАНИЗМА



ОСНОВНЫЕ  ПРОЯВЛЕНИЯ  НАРУШЕНИЙ
ОБМЕНА  ВЕЩЕСТВ

ПРИ  САХАРНОМ  ДИАБЕТЕ
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ОСЛОЖНЕНИЯ   САХАРНОГО
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ВИДЫ   КОМАТОЗНЫХ   СОСТОЯНИЙ

ПРИ  САХАРНОМ  ДИАБЕТЕ
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МЕХАНИЗМЫ  СТИМУЛЯЦИИ 
КЕТОГЕНЕЗАПРИ САХАРНОМ  

ДИАБЕТЕ

ГИПОИНСУЛИНИЗМ  

    * КАТ I – карнитинацилтрансфера
зы I 
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СТИМУЛЯЦИЯ  ОБРАЗОВАНИЯ 
КЕТОНОВЫХ  ТЕЛ+ СНИЖЕНИЕ ИХ УТИЛИЗАЦИИ ТКАНЯМИ

+ УМЕНЬШЕНИЕ ИХ ЭКСКРЕЦИИ ПОЧКАМИ
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уровняВЖК в плазме 
крови

К Е Т А Ц И Д О З 



NO -ОПОСРЕДОВАННЫЙ  МЕХАНИЗМ  ИШЕМИИ  ТКАНЕЙ
ПРИ  САХАРНОМ  ДИАБЕТЕ
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ПОВЫШЕНИЕ УРОВНЯ
ВЖК В ПЛАЗМЕ КРОВИ



ДИАБЕТИЧЕСК
АЯ СТОПА

© ГЭОТАР-МЕД, 2004



ОСНОВНЫЕ  ЗВЕНЬЯ   ПАТОГЕНЕЗА
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ  НЕВРОПАТИИ

ГИПЕРГЛИКЕМИЯ 
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ДИАБЕТИЧЕКАЯ 
РЕТИНОПАТИЯ
(множественные 
микроаневризмы)



* Устранение причин 
СД

* Контроль и 
коррекция
 уровня ГПК

ПРИНЦИПЫ  ТЕРАПИИ  САХАРНОГО  ДИАБЕТА

ЭТИОТРОПН
ЫЙ

СИМПТОМАТИЧЕС
КИЙ

ПАТОГЕНЕТИЧЕС
КИЙ

* Устранение условий
   реализации причин 
СД

* Коррекция обмена:
   √ водного √ 
липидного
   √ ионного √ 
белкового* Коррекция сдвигов КЩР

* Блокада звеньев
   патогенеза осложнений
   сахарного диабета

* Устранение и/или
   предотвращение 
   симптомов и состояний,
   усугубляющих 
   течение СД


