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Резюме. В данной работе представлен анализ исследований, посвященных генетике сахарного диабета 

2-го типа. Проанализированы литературные источники последних лет. Освещена роль однонуклеотидных 

полиморфизмов в генах, ассоциированных с развитием сахарного диабета. Также обсуждается роль фак-

торов окружающей среды в развитии сахарного диабета и возможность использования данных генетиче-

ских исследований в практике.
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Cахарный диабет (СД) и его осложнения являют-

ся одной из серьезных медико-социальных и эконо-

мических проблем современного здравоохранения. 

Известно, что СД увеличивает общую смертность 

в 2–3 раза, риск развития ишемической болезни 

сердца (ИБС) и инфаркта миокарда — в 2 раза, па-

тологии почек — в 17 раз; артериальной гипертен-

зии (АГ) — более чем в 3 раза; гангрены нижних 

конечностей — в 20 раз. СД на первом месте среди 

причин слепоты [77, 102]. 

Выделяют ряд факторов риска, способствующих 

развитию СД 2-го типа. Лидирующее место занима-

ют избыточный вес и ожирение, прежде всего его 

абдоминальная форма. Так, при наличии ожире-

ния I ст. риск развития СД увеличивается в 2 раза, 

II ст. — в 5 раз, III ст. — более чем в 10 раз. Также 

к классическим факторам риска относят АГ; воз-

раст 45 лет и старше; расовую/этническую принад-

лежность (латиноамериканцы, афроамериканцы, 

коренные американцы и азиаты); нарушение пока-

зателей уровня глюкозы в крови натощак, наруше-

ние толерантности к глюкозе; повышение уровня 

триглицеридов в крови ( 2,82 ммоль/л) и сниже-

ние уровня липопротеинов высокой плотности 

( 0,9 ммоль/л); перенесенный гестационный диа-

бет (диабет, впервые проявившийся во время бере-

менности) или рождение ребенка массой более 4 кг; 

привычно низкая физическая активность; синдром 

поликистозных яичников; хронический стресс; на-

рушение циркадного ритма или недостаточное ко-

личество сна [102].

Учитывая важность проблемы, постоянно идет 

поиск новых факторов риска СД, которые дали бы 

возможность выявлять пациентов из группы риска 

задолго до формирования заболевания. В этом кон-

тексте все большее значение приобретают генетиче-

ские исследования. Так, выявлены гены, связанные 

с развитием СД. 

Известно, что близкие родственники больных 

СД 2-го типа имеют в 3 раза более высокий риск 

развития заболевания, чем лица, не имеющие тако-

го родства [7]. Эпидемиологические исследования 

монозиготных близнецов демонстрируют высокий 

уровень конкордантности. В работе В. Newman et al. 

установлено, что в 58 % случаев брат-близнец имел 

СД 2-го типа, если другой брат в этой паре страдал за-

болеванием [9]. Еще более убедительными выглядят 

современные данные, представленные в 2016 году 

G. Willemsen et al. В рамках проекта DISCOTWIN 

Consortium было обследовано 35 000 пар близнецов, 

преимущественно из популяций Дании, Германии, 

Финляндии, Норвегии, Голландии, Швеции и Ве-

ликобритании. В целом уровень сахарного диабета 

в изученной популяции соответствовал 2,6–12,3 % 

и зависел от возраста, индекса массы тела (ИМТ) и 

распространенности заболевания в данной нацио-

нальной популяции. Уровень дискордантности в па-

рах был крайне низким: у монозиготных близнецов 
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составил 5,1 % (варьировал от 2,9 до 11,2 %) и в ге-

терозиготных парах близнецов — 8 % (варьировал от 

4,9 до 13,5 %). Интересным является тот факт, что 

частота поражения обоих близнецов СД 2-го типа 

всегда менее 100 %. С одной стороны, эти данные 

подтверждают важную роль генетической предо-

пределенности в развитии заболевания. В то же 

время не 100% уровень совпадения свидетельствует 

о не менее важной роли окружающей среды и инди-

видуальных особенностей жизни. 

Изначально большое количество генетических 

исследований было проведено для установления 

причин редкой формы СД — MODY (maturity onset 

of diabetes of the young) [17]. Выявлено несколько 

генов-кандидатов, отвечающих за развитие данной 

формы диабета. В соответствии с носительством тех 

или иных мутаций и построена классификация ди-

абета MODY. Так, диабет MODY1 связывают с но-

сительством гена HNF4A (hepatocyte nuclear factor 

1-a); MODY2 — с мутацией GCK (glucokinase); 

MODY3 — c мутацией в гене HNF1A (hepatocyte 

nuclear factor 4-a); MODY4 — с генетическим фак-

тором IPF1 (insulin promoter factor-1); MODY5 — 

с мутацией гена HNF1B (hepatocyte nuclear factor 

1-b) и MODY6 — с фактором NEUROD1 (neurogenic 

differentiation factor 1) [15]. Диабет MODY является 

редкой формой заболевания, носительство мута-

ций, определяющих его развитие, также не являет-

ся широко распространенным. Требующим объя-

снения фактом является то, что мутации, которые 

связывают с развитием диабета MODY, достаточно 

часто определяют и у здоровых лиц [18]. Тем не ме-

нее эти генетические исследования стимулировали 

ученых к поиску генетических факторов, ответст-

венных за развитие СД 2-го типа. Также было выяв-

лено, что некоторые из приведенных мутаций могут 

способствовать и развитию СД 2-го типа. 

Определение генетической предрасположенно-

сти к СД 2-го типа является чрезвычайно трудной 

задачей, так как существует множество генов, ко-

торые потенциально могут быть ответственными за 

развитие заболевания. Также пребывание в тех или 

иных условиях окружающей среды может способст-

вовать развитию или предотвращать становление СД 

2-го типа. Следует также учитывать, что каждый из 

генов может иметь достаточно ограниченный вклад 

в развитие СД. Кроме того, программа Genome-

wide association studies (GWAS) показала существо-

вание значительных межнациональных различий 

в распространенности тех или иных полиморфных 

локусов и их вкладе в формирование заболевания 

[75]. К генам-кандидатам, связанным с развитием 

СД 2-го типа, отнесли: CAPN10, PPARG, KCNJ11, 

ABCC8, HNF1A, HNF4A, GCK, PC-1/ENPPI, IRS, 

PTPN1, LMNA, TCF7L2 [24]. Проведение GWAS 

позволило выделить более 38 полиморфных локу-

сов, ассоциированных с СД [77], которые ассоции-

рованы с развитием СД 2-го типа. Наиболее изучен-

ными среди них являются: HHEX, CDKN2A/2B, 

IGF2BP2, SLC30A8, CDKAL1, HMGA2, KCNQ1 

и NOTCH-ADAM3 [28]. Следует подчеркнуть, что 

для большинства этих генов показана прежде всего 

связь с развитием ожирения, которое, в свою оче-

редь, способствует становлению СД [28]. 

В целом гены, ассоциированные с СД 2-го типа, 

могут быть разделены на несколько групп: гены, 

связанные с дисфункцией бета-клеток, с инсулино-

резистентностью (ИР), и гены, у которых выявлена 

ассоциация с СД 2-го типа, но точные молекуляр-

ные механизмы еще не установлены. Данная клас-

сификация является условной, следует помнить, 

что у одного и того же пациента могут отмечаться 

изменения в разных группах генов. 

Установлена связь между полиморфными ло-

кусами генов, кодирующих синтез белков KCNJ11 
и KCNQ1. Оба протеина участвуют в формировании 

АТФ-зависимых калиевых каналов. Ген KCNJ11 ко-

дирует белок Kir 6.2, одну из двух субъединиц АТФ-

зависимого калиевого канала [103, 104]. Белок Kir 

6.2 вместе с рецептором к сульфонилмочевине фор-

мируют АТФ-зависимый калиевый канал [1]. Повы-

шение уровня глюкозы в крови приводит к повыше-

нию уровня АТФ и к уменьшению проницаемости 

этого канала, мембранный потенциал снижается, 

а поступление ионов Са2+ в клетку увеличивается, 

что, в свою очередь, приводит к увеличению се-

креции гранул с инсулином [19]. Мутация в гене 

KCNJ11, которая заключается в замене в 23-м ко-

доне глутамата на лизин (Gly23Lys), приводит к из-

менениям в структуре белка Kir 6.2 и нарушениям 

функционирования канала — канал не закрывается 

в присутствии АТФ, глюкозы, мембрана остается 

поляризованной, и секреции инсулина не проис-

ходит. Исследования показали, что полиморфный 

маркер rs5219 (Gly23Lys) этого гена ассоциирован 

с СД 2-го типа. Показана ассоциация между носи-

тельством рецессивной аллели и развитием СД 2-го 

типа в китайской популяции [45]. В то же время 

N.M. Phani et al. в своем исследовании доказали 

наличие связи между развитием СД и носительст-

вом полиморфного локуса Gly23Lys для популяции 

Восточной Азии и общей (глобальной) популяции. 

При этом исследователи не подтвердили наличие 

подобных закономерностей для популяции Южной 

Азии [4]. Приведенные данные демонстрируют на-

личие межнациональных отличий в роли генетиче-

ских маркеров и необходимость отдельных исследо-

ваний в каждой популяции. Достаточно интересной 

представляется работа S.A. Greeley et al. Ученые вы-

явили при морфологическом исследовании подже-

лудочной железы ребенка, больного СД и носителя 

мутации, часть сохраненных, нормально функцио-

нирующих бета-клеток. Исследователи делают вы-

вод, что существует механизм, который при нали-

чии мутации позволяет сохранять часть бета-клеток 

полноценно функционирующими [5]. Известно, 

что у носителей СС-генотипа полиморфного локуса 

rs5219 в меньшей степени проявляется протектор-

ный эффект кофе. Эти данные были получены при 

обследовании корейской популяции [6].

Ген KCNQ1 кодирует -субъединицу калиево-

го канала. Возможный механизм действия связан 
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с нарушением деполяризации клеточной мембраны 

и уменьшением секреции инсулина, однако точный 

молекулярный механизм не изучен [105, 106]. Уста-

новлена ассоциация мутации в этом гене с частотой 

развития гипертонической болезни у больных СД 

2-го типа [21]. Также установлена связь между по-

лиморфизмом в локусе rs2237892, гена, кодирующе-

го KCNQ1, и частотой микроваскулярных осложне-

ний у больных СД 2-го типа [22]. Также показано, 

что носительство ТТ-варианта полиморфного ло-

куса rs2237892 ассоциировано с развитием ранней 

ИБС у больных СД 2-го типа [23]. 

Ген ABCC8 кодирует рецептор к сульфонилмо-

чевине, который представляет из себя белок, отно-

сящийся к семейству АТФ-связывающих кассетных 

транспортеров, и также может быть ответственен за 

развитие СД 2-го типа. Установлено более 10 мута-

ций этого гена, которые могут быть ассоциированы 

с гиперинсулинемией [46]. Доказана связь между 

риском развития СД 2-го типа и носительством по-

лиморфного локуса S1369A гена ABCC8 [44]. В то 

же время ряд авторов продемонстрировали сце-

пленность наследования полиморфных вариантов 

KCNJ11 и ABCC8, ответственных за наследование 

СД [7]. 

Ген PPARG2 кодирует рецептор пролифератора 

пероксисом гамма 2-го типа (PPARG2), который 

принадлежит к суперсемейству ядерных рецепто-

ров, входящих в группу факторов транскрипции. 

Его активация и связывание с ретиноидным рецеп-

тором Х формируют гетеродимер, взаимодейству-

ющий со специфическими последовательностями 

ДНК, которые кодируют белки, участвующие в ме-

таболизме липидов и глюкозы. Активация PPARG2 

приводит к дифференцировке адипоцитов, способ-

ствуя ускорению процессов адипогенеза, участву-

ет в регуляции обмена жирных кислот [29]. Аллель 

рro12Ala является генетическим маркером, для ко-

торого связь с риском развития ИР и СД наиболее 

доказана для различных популяций [32]. В то же 

время для камерунцев эта ассоциация не подтвер-

ждена [38]. Также не установлена связь между но-

сительством рro12Ala и нарушениями метаболизма 

глюкозы и липидов в шведской популяции [40]. 

При этом хотя связь между генетическим поли-

морфизмом PPARG2 и развитием СД существует, 

ряд авторов рассматривают ее как вторичную по 

отношению к изменениям функционирования ади-

поцитов [33]. Показана также зависимость между 

эффективностью применения пиоглитазона у боль-

ных СД и носительством Pro12Ala [37]. Установ-

лено, что лица, гомозиготные по Pro12Pro, имеют 

большую резистентность к инсулину, у них также 

выше риск ожирения и СД 2-го типа. Т. Yates еt al. 

в своей работе показали, что гомозиготы по Ala12 

Ala более чувствительны к физической нагрузке и у 

них в меньшей степени формируется ИР. Подобная 

связь установлена также у 18 % лиц — носителей 

Pro12Ala [30]. Результаты обследования бразиль-

ской популяции, представленные V. Tavares et al., 

также продемонстрировали, что носители аллели 

Ala12 полиморфного локуса являются более чувст-

вительными к инсулину [31]. Показана связь между 

полиморфизмом гена PPARG2 и резистентностью 

к терапии СД 2-го типа [59].

Также с риском развития СД 2-го типа связы-

вают ННЕХ ген [52]. Ген HHEX (hematopoietically 

expressed homeobox) кодирует фактор транскрип-

ции, отвечая за дифференцировку ряда органов: 

структур мозга, печени, поджелудочной железы, 

щитовидной железы и др. [10, 47]. У взрослых се-

лективно экспрессируется в дельта-клетках под-

желудочной железы, ответственных за секрецию 

соматостатина. Сниженный уровень соматостатина 

может вызвать нарушения функционирования па-

ракринной системы и, как следствие, снижение вы-

броса инсулина бета-клетками поджелудочной же-

лезы [49]. А. Jonsson et al. показывают, что носители 

определенных полиморфных вариантов гена ННЕХ 

имеют более высокие уровни глюкагона и глюкозы 

[51]. В то же время A.S. Dimas et al. данный фактор 

связывают с риском развития СД 2-го типа и полага-

ют, что наличие определенных полиморфизмов на-

рушает как чувствительность к инсулину, так и его 

секрецию вне зависимости от уровня глюкозы [50]. 

CAPN10 рассматривают как один из генов-кан-

дидатов, ответственных за риск развития СД, в том 

числе гестационного [2]. Метаанализ S.T. Yan et al. 

позволяет утверждать, что с С-аллелью полимор-

фного локуса rs2975760 ассоциировано развитие 

заболевания [63]. Более поздние исследования, 

проведенные в Южной Америке, позволили выде-

лить 19 полиморфных локусов, с которыми может 

быть связано развитие заболевания [62]. CAPN10 

кодирует синтез кальцийзависимых цистеиновых 

протеаз, которые принимают участие в реализации 

апоптоза и могут способствовать развитию СД как 

1-го, так и 2-го типа. Помимо апоптоза, каспазная 

система участвует также в регуляции процессов эк-

зоцитоза, ремоделировании цитоскелета клетки, 

регуляции функции митохондрий [67]. Повышен-

ная физическая активность и снижение массы тела 

способствуют снижению активности каспазной си-

стемы [66]. Метаанализ, представленный R. Sharma 

et al., демонстрирует ассоциацию между риском 

носительства DD-генотипа полиморфного локу-

са CAPN10 I/D и СД 2-го типа [57]. Носительство 

определенных полиморфизмов связано также с раз-

витием низкого ответа на терапию СД [Costa V.]. 

Развитие СД у носителей определенных полимор-

физмов гена CAPN10 достаточно значимо опреде-

ляется влиянием окружающей среды, образа жизни 

и активностью других генов [61]. 

Гены CDKN2А/CDKN2B, кодирующие ингибито-

ры циклинзависимых киназ (CDK4 и CDK6), также 

могут отвечать за риск развития СД 2-го типа [68]. 

Ингибиторы циклинзависимых киназ входят в се-

мейство белков, регулируемых циклином, концен-

трация последнего изменяется в зависимости от 

фазы клеточного цикла. Эти белки участвуют в ре-

гуляции клеточного цикла, пролиферации и диф-

ференциации клеток, включая бета-клетки. Какой 
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именно механизм формирования СД у носителей 

мутации в гене, не известно, но исследования де-

монстрируют повышенную секрецию инсулина 

у мутантных особей [10, 73]. Показана связь между 

носительством определенных полиморфных локу-

сов (rs2518719) этих генов, СД и раком поджелудоч-

ной железы [71]. 

TCF7L2 является геном-кандидатом, связанным 

с развитием СД 2-го типа [26]. Данный ген кодирует 

синтез ядерного рецептора -катенина. Этот белок 

является активатором Wnt-сигнального пути. Бел-

ки Wnt-сигнального пути играют центральную роль 

в нормальном эмбриогенезе, делении и дифферен-

цировке клеток. Было показано, что взаимодейст-

вие TCF7L2 ядерного рецептора с белками Wnt-сиг-

нального пути регулирует секрецию проглюкагона, 

что, в свою очередь, определяет глюкозоиндуциро-

ванную секрецию инсулина и регулирует созрева-

ние бета-клеток поджелудочной железы из полипо-

тентных стволовых клеток. Также взаимодействие 

TCF7L2 ядерного рецептора с белками Wnt-сиг-

нального пути играет важную роль в адипогенезе 

и дифференцировке клеток жировой ткани. Ген 

TCF7L2 экспрессируется практически во всех орга-

нах и тканях. Y. Tong et al. в своей работе выдели-

ли четыре полиморфных локуса, ассоциированные 

с возникновением СД 2-го типа, и полагают, что по-

лиморфизм в гене TCF7L2 ответственен за один из 

пяти случаев развития СД. Установлена связь между 

носительством ТТ-генотипа полиморфного локуса 

rs7903146 гена TCF7L2 и развитием СД в китайской 

популяции [81]. Для этого же полиморфного локуса 

показана связь с риском развития рака груди у жен-

щин, страдающих СД [83]. Выявлена связь между 

носительством полиморфизмов TCF7L2 (rs7903146, 

rs12255372 и rs7901695) и развитием гестационного 

диабета [80]. Тем не менее ученые настаивают на 

необходимости дальнейших исследований, которые 

установят роль данных полиморфизмов и влияние 

окружающей среды и образа жизни в развитии за-

болевания [27].

Ген WSF1 — ген вольфрамина — кодирует транс-

мембранный белок мембран эндоплазматического 

ретикулума. Он участвует в регуляции гомеостаза 

ионов кальция. Нарушения в структуре белка мо-

гут приводить к нарушению кальциевого гомео-

стаза, что, в свою очередь, нарушает секрецию ин-

сулина бета-клетками [106]. Полиморфный маркер 

rs1801214 гена WSF1 ассоциирован с развитием 

СД 2-го типа. Подтверждена также связь между дан-

ным полиморфизмом и развитием СД у американ-

цев африканского происхождения [79]. Связывают 

с носительством мутации в этом гене происхожде-

ние синдрома Вольфрама: аутосомно-рецессивно 

наследуемой патологии, включающей СД, прогрес-

сирующую атрофию зрительного нерва, нейросен-

сорную тугоухость и центральную форму несахар-

ного диабета [78]. 

Ген ADIPOQ, кодирующий синтез адипонекти-

на, белка, который регулирует чувствительность 

тканей к инсулину, также связывают с риском 

развития СД [107–109]. При обследовании швед-

ской популяции выявлена связь между наличием 

СД и полиморфными локусами гена — 11426(A/G) 

и 11377(G/C). Также пациенты с CC- и CG-гено-

типами полиморфного локуса 11377(G/C) имели 

более высокий ИМТ при сравнении с носителя-

ми GG-генотипа [87]. F. Vasseur et al. показали 

связь между носительством полиморфизмов 11391 

и 11377 и уровнем адипонектина. В то же время 

взаимосвязи с индексами ИР установлено не было 

[88]. Локус 11426 связывают как с предрасположен-

ностью к СД, так и с уровнем адипонектина [89]. 

Установлена ассоциация между полиморфизмом 

в локусе rs266729 и СД в иранской популяции [84]. 

Полагают, что rs182052 может быть связан с низким 

уровнем адипонектина и, как следствие, развитием 

СД 2-го типа [85]. В то же время не было выявлено 

связи между полиморфными локусами гена и раз-

витием СД при изучении жителей Бахрейна [86]. 

Наличие полиморфизма или мутаций в гене, ко-

дирующем синтез рецепторов к мелатонину, связы-

вают также с риском развития СД [90]. Рецепторы 

к мелатонину обнаружены в различных органах, 

в том числе и в островках поджелудочной желе-

зы [92]. Низкий уровень мелатонина может способ-

ствовать развитию СД. В основе лежит циркадный 

характер секреции инсулина. В норме уровень ин-

сулина наиболее низкий ночью, когда повышается 

уровень мелатонина. Нарушение циркадного ритма 

может способствовать и нарушению секреции инсу-

лина [91]. Синтез рецептора к мелатонину 1В коди-

рует ген MTNR1B. V. Lyssenko с соавт. показали, что 

однонуклеотидный полиморфизм rs10830963 гена 

MTNR1B достоверно связан с повышением уровня 

глюкозы натощак и снижением секреции инсули-

на [102]. 

В работе R. Hardeland et al. также подтвержда-

ется связь между носительстовом полиморфизма 

в локусе rs10830963 и развитием метаболическо-

го синдрома. Авторы также говорят о возможной 

гиперэкспрессии аллели с возрастом [93]. Прием 

пищи ночью, когда уровень мелатонина достаточ-

но высокий, а инсулина — низкий, может быть бо-

лее опасен для носителей полиморфизма в локусе 

rs10830963 MTNR1B [94].

Ионы цинка являются жизненно необходимы-

ми для обеспечения нормального хранения и се-

креции инсулина бета-клетками поджелудочной 

железы [97]. В секреторных гранулах инсулин, со-

единяясь с ионами цинка, образует кристалличе-

ские гексамерные агрегаты. Ген SLC30A8 кодирует 

трансмембранный белок-транспортер ионов цинка 

типа 8 (ZnT-8). ZnT-8 выполняет функцию канала, 

через который ионы Zn2+ поступают в секреторные 

везикулы [96, 110–113]. По данным метаанализа, 

включившего 46 исследований, однонуклеотидный 

полиморфизм rs13266634 гена SLC30A8 ассоцииро-

ван с риском развития СД 2-го типа. Данная законо-

мерность показана для африканской, европейской 

и азиатской популяций [98]. T. Wang et al. продемон-

стрировали, что набор веса во время беременности 
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может модифицировать экспрессию SLC30A8 и 

способствовать развитию СД 2-го типа [95]. 

Безусловно, невозможно обсудить все возмож-

ные генетические факторы, способствующие раз-

витию СД 2-го типа, в одной статье. Мы привели 

выше наиболее изученные гены и варианты одно-

нуклеотидных полиморфизмов. База научных дан-

ных о генетических факторах, способствующих раз-

витию СД или ассоциированных с ним, постоянно 

пополняется. Появляется все больше исследований 

по изучению фармакогеномики противодиабети-

ческих препаратов. В то же время в действующих 

рекомендациях не меньшее по сравнению с наслед-

ственностью значение отдается образу жизни и по-

веденческим факторам риска. При интерпретации 

результатов генетических исследований с клини-

ческой точки зрения и применения их в практике 

возникает всегда ряд сложностей. Известно, что эк-

спрессия того или иного гена не полностью корре-

лирует с уровнем белка [99]. При этом следует пом-

нить, что если набор генов у человека постоянный, 

то набор белков постоянно изменяется и, в свою 

очередь, значительно зависит от влияния окружаю-

щей среды. Например, S. Lee et al. продемонстриро-

вали изменение определенных mRNК под влиянием 

регулярных физических тренировок [100]. В экспе-

риментальной работе Y.Y. Ren et al. показано изме-

нение уровней транскрипции под влиянием физи-

ческих нагрузок [101]. Ряд факторов окружающей 

среды и нашего поведения могут приводить к усиле-

нию или подавлению синтеза тех или иных белков. 

Кроме того, при оценке «энергетического гомео-

стаза» (важной составляющей которого является 

метаболизм глюкозы) следует учитывать не только 

Рисунок 1. Соотношение между генетической информацией, протеинами
и их превращением, метаболитами, фенотипом и окружающей средой
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генетические варианты и белки, но также и мета-

болиты — одиночные аминокислоты, нуклеотиды, 

уровни сахаров и липидов. Все низкомолекуляр-

ные метаболиты с массой менее 1500 Da называют 

метаболомом. Последняя составляющая является 

«быстрым снимком» происходящих в организме 

метаболических процессов. На рис. 1 представлено 

соотношение между генетической информацией, 

протеинами и их превращением, метаболитами, фе-

нотипом и окружающей средой.

Поэтому полагаться исключительно на данные 

генетических исследований при изучении причин 

возникновения, а следовательно, и профилактики 

СД является неправомочным. В то же время знание 

результатов генетических исследований позволит 

лучше понимать природу заболевания. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии какого-либо конфликта интересов при подго-

товке данной статьи.
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Цукровий діабет:
роль генетичних факторів у розвитку захворювання

Резюме. У роботі наведено аналіз досліджень, присвя-

чених генетиці цукрового діабету 2-го типу. Проаналізо-

вані літературні джерела останніх років. Висвітлена роль 

однонуклеотидних поліморфізмів у генах, що асоціюють-

ся з розвитком цукрового діабету. Також обговорюєть-

ся роль чинників довкілля в розвитку цукрового діабету 

і можливість використання даних генетичних досліджень 

у практиці.

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу; генетика; 

інсулінорезистентність; дисфункція бета-клітин
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Diabetes mellitus:
the role of genetic factors in the onset of the disease

Abstract. This paper presents the analysis of the data of studies 

on the genetics of type 2 diabetes mellitus. High scientific quality 

papers of the recent years were used to prepare this work. The 

article deals with the role of single-nucleotide polymorphisms in 

genes associated with the development of diabetes mellitus, prog-

nosis of the disease and efficacy of the treatment. It also discusses 

the role of environmental factors in the development of diabetes 

mellitus and the use of results of genetics trials in practice.
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