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Резюме. Мия сурункали ишемияси (МСИ) инсултнинг асосий сабабларидан биридир. Сурункали 

цереброваскуляр бузилиш туфайли яллиғланиш жарсёни ривожланади, бу цитокинлар, хемокинлар, адгезия 

молекулалари ва протеолитик ферментларнинг фаоллашиши ва ажралиб чиқарилиши билан кечади. Бу эса ўз 

навбатида мия тузилмаларининг шикастланишига туртки беради. МСИ қандли диабетга чалинганлар орасида 

оғирроқ кечади, ҳатто бу ўлим ёки ногиронликга сабабо бўла олади. 

Калит сўзлар: Сурункали мия ишемияси, қандли диабет. 

 

Abstract. Chronic cerebral ischemia (CCI) is one of the leading causes of stroke. Due to chronic cerebrovascular 

accident, an inflammatory response develops, characterized by the activation and release of cytokines, chemokines, adhe-

sion molecules and proteolytic enzymes, which in turn contribute to damage to brain structures. CCI is worse among dia-

betics, leading to increased mortality and disability. 

Keywords: Chronic cerebral ischemia, diabetes mellitus. 

 

Сахарный диабет (СД), как коморбидное 

состояние само по себе включает хроническое 

воспаление, проявляющееся образованием актив-

ных форм кислорода, экспрессией провоспали-

тельных цитокинов и активацией/экспрессией 

других медиаторов воспаления. По-видимому, 

усиленные провоспалительные процессы из-за 

диабета еще более ускоряются после церебраль-

ной ишемии, что приводит к усилению ишемиче-

ского повреждения. Гипогликемия является внут-

ренним побочным эффектом сахароснижающей 

терапии у диабетиков. известно, что она вызывает 

провоспалительные изменения, а также усугубля-

ет повреждение головного мозга при эксперимен-

тальной ишемии мозга. В статье мы изучили об-

зор литературных источников о вкладе нейровос-

паления, способствующее усилению церебраль-

ного ишемического повреждения у пациентов с 

СД 2 типа, также описывается роль гипогликемии 

в нейровоспалении и церебральном ишемическом 

повреждении.  

Сахарный диабет является одним из наибо-

лее важных нарушений обмена веществ для об-

щественного здравоохранения в связи с увеличе-

нием распространенности случаев диабета во 

всем мире. По данным Международной Диабети-

ческой Федерации, во всем мире насчитывается 

382 миллиона человек с диабетом [1]. По оценкам 

Всемирной организации здравоохранения, в 2030 

году диабет станет седьмой по значимости при-

чиной смерти [2].  
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В последние десятилетия интенсивное ис-

пользование инсулина или других препаратов, 

стимулирующих секрецию инсулина, в качестве 

основного метода профилактики гипергликемии и 

ее отдаленных осложнений привело к увеличению 

частоты гипогликемии у больных сахарным диа-

бетом (СД) [5]. Интенсивно лечащийся пациент с 

СД 1 типа может испытывать до 10 эпизодов сим-

птоматической гипогликемии в неделю и тяжелой 

временно инвалидизирующей гипогликемии не 

реже одного раза в год [6]. Кроме того, наруше-

ние контррегуляторного ответа приводит к час-

тым эпизодам гипогликемии у больных сахарным 

диабетом [7,8]. Однако гипогликемия становится 

все более частой, в зависимости от истории ги-

погликемии и продолжительности лечения инсу-

лином [9,10]. По оценкам, на гипогликемию при-

ходится около 2–4% смертей у пациентов с СД 1 

типа [11]. В исследовании среди молодых пациен-

тов с СД 1 типа непрерывный мониторинг глюко-

зы выявил частые и длительные бессимптомные 

(глюкоза <65 мг/дл) гипогликемии почти у 70% 

пациентов [12]. Аналогичное исследование отно-

сительно пожилых пациентов с СД 1 типа показа-

ло, что эти пациенты испытывают гипогликемию 

(глюкоза ≤70 мг/дл) в среднем в течение 60–89 

минут в день, или 4–6% времени [13]. 

Повышенная распространенность гипогли-

кемии также была отмечена в более позднем ис-

следовании СД 2 типа с использованием системы 

непрерывного мониторинга глюкозы [14]. В этом 

исследовании 108 пациентов с СД 2 типа наблю-

дались в течение 5 дней, система непрерывного 

мониторинга глюкозы показала, что у 49% паци-

ентов в среднем было 1,74 эпизода на пациента в 

течение периода наблюдения, а у 75% этих паци-

ентов был по крайней мере один эпизод бессим-

птомной гипогликемии в течение периода наблю-

дения. Высокая распространенность гипоглике-

мии (у 82% был хотя бы один эпизод гипоглике-

мии) была отмечена в другом исследовании, в ко-

тором наблюдалось 72-часовое наблюдение за 

пациентами с СД 2 типа с использованием систе-

мы непрерывного мониторинга глюкозы [15]. Из-

вестно, что пациенты с СД 2 типа страдают от 

нескольких эпизодов бессимптомной гипоглике-

мии каждую неделю, симптоматической гипогли-

кемии чаще, чем два раза в неделю, и одного эпи-

зода тяжелой (эпизоды, требующие помощи дру-

гого человека) гипогликемии в год [16]. 

Гипогликемия является угрожающим со-

стоянием, поскольку нормальное функциониро-

вание мозга сильно зависит от непрерывного по-

ступления глюкозы из крови [17]. Эпизоды гипог-

ликемии могут включать такие симптомы, как 

жар, слабость и утомляемость, трудности мышле-

ния, спутанность сознания, изменения поведения 

и эмоциональную лабильность. При выраженной 

гипогликемии наблюдаются судороги и потеря 

сознания. В более тяжелых случаях возможно по-

ражение головного мозга и даже смерть [17]. 

Длительный диабет приводит к вторичным 

осложнениям диабета. Многие проблемы со здо-

ровьем связаны с этим заболеванием, включая 

болезни сердца, повышенный риск инсульта, ги-

погликемию, потерю зрения, почечную недоста-

точность, ампутации и осложнения в центральной 

нервной системе (ЦНС) [33, 34]. Проявления ос-

ложнений со стороны ЦНС, вызванных диабетом, 

могут включать структурные изменения или ат-

рофию головного мозга, а также изменения элек-

трофизиологических свойств, которые в конечном 

итоге приводят к дефициту когнитивных функций 

[35]. 

СД увеличивает риск ишемии головного 

мозга либо в результате ишемического инсульта, 

либо сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [36, 

37]. В большинстве исследований на животных 

острая гипергликемия непосредственно перед или 

во время ишемии усугубляет ишемическое по-

вреждение головного мозга [11].  

Метаанализ проспективных исследований 

показал, что коэффициент риска ишемического 

инсульта у пациентов с диабетом составляет 2,27 

по сравнению с пациентами без диабета [4]. Диа-

бет и связанные с диабетом факторы риска спо-

собствуют атеросклеротическим изменениям в 

сердце и церебральных артериях. Они также свя-

заны с повышенным риском различных подтипов 

ишемического инсульта (в том числе лакунарно-

го, окклюзионного и тромбоэмболического ин-

сульта) [5].  

Метаанализ проспективных когортных ис-

следований и исследований случай-контроль диа-

бета и риска фибрилляции предсердий показал, 

что диабет связан с повышенным риском после-

дующей фибрилляции предсердий, которая явля-

ется основной причиной тромбоэмболического 

инсульта. Риск увеличивается на 40% у людей с 

диабетом [6]. 

Хроническая ишемия мозга (ХИМ) возни-

кает в результате закупорки мелких артериях го-

ловного мозга, что в конечном итоге приводит к 

гибели клеток и инфаркту и составляет около 87% 

всех инсультов [7]. Ишемия приводит к необра-

тимому повреждению головного мозга. Кроме 

того, сообщалось, что гипогликемия и сахарный 

диабет усугубляют повреждение после церебро-

васкулярного расстройства из-за вовлечения мно-

гих факторов, включая окислительный стресс, 

нарушение функции лейкоцитов, аномальный ан-

гиогенез, повышенную проницаемость гематоэн-

цефалического барьера (ГЭБ) и воспалительные 

реакции [8]. Повышенные провоспалительные 

цитокины фактора некроза опухоли-α (TNF-α), 

интерлейкина-1 (IL-1), интерлейкина-6 (IL-6) и 



 

Биология ва тиббиёт муаммолари     2022, №6 (140) 367 
 

интерферона-γ (IFN-γ), а также измененная акти-

вация макрофагов, T клетки, естественные клет-

ки-киллеры и другие популяции иммунных кле-

ток связаны с основными сопутствующими забо-

леваниями (включая диабет) при инсульте [15]. 

Вывод. Таким образом, важно понять, как 

нейровоспалительные медиаторы после гипогли-

кемии, либо гипергликемии и церебральной ише-

мии, связанной с диабетом, вызывают необрати-

мое повреждение ЦНС. Это послужит основой 

для разработки эффективных методов лечения, 

позволяющих свести к минимуму степень повре-

ждения и улучшить клинические результаты. 
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Резюме. Хроническая ишемия мозга (ХИМ) яв-

ляется одной из ведущих причин развития инсульта. 

Вследствие хронического нарушения мозгового крово-

обращения развивается воспалительный ответ, ха-

рактеризующийся активацией и высвобождением ци-

токинов, хемокинов, молекул адгезии и протеолитиче-

ских ферментов, которые в свою очередь способству-

ют повреждению структур головного мозга. ХИМ 

протекает хуже среди диабетиков, что приводит к 

увеличению смертности и инвалидности.  

Ключевые слова: Хроническая ишемия мозга, 

сахарный диабет. 
 


