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РЕЗЮМЕ

Тип 1 захарен диабет (тип 1 ЗД) е едно от 
най-бързо развиващите се хронични автоимунни 
заболявания, което се характеризира с бета-кле-
тъчна деструкция, водеща до хипергликемия и 
дефицит на инсулин. Ранното идентифициране 
на хора с тип 1 ЗД в асимптомна фаза може да 
предскаже клиничното заболяване и да подобри 
здравните резултати.

Цел: Целта на настоящия обзор се поставя 
върху рисковите фактори и превенцията на па-
циенти с тип 1 захарен диабет.

Материали и методи: Направен е преглед и 
систематично търсене в базата данни на Pub 
Med по ключови думи diabetes type 1, risk factors, 
prevention за последните 10 години, от 2014 до 
2024 г., и достъпен пълен текст на научните до-
клади, от които е изготвен настоящият обзор.

Резултати: Резултатите от проведеното 
проучване, съобразени с критериите за включва-
не на участниците, установяват 17 резултата 
за систематични прегледи от общо 614 иденти-
фицирани по ключови думи.

Дискусия: Установени са няколко рискови 
фактора за възникване на тип 1 захарен диабет, 
включващи генетично предразположение, фа-
милна история, екологични и метаболитни био-
маркери. Стратегиите за превенция - първична, 
вторична и третична, са важни за спиране на ес-
тественото развитие на болестта и иденти-
фициране на субекти с висок риск. 

Заключение: Продължаващото глобално раз-
пространение на диабета представлява огромно 
предизвикателство за общественото здраве. 
Точното идентифициране и характеризиране 

ABSTRACT

Type 1 diabetes is one of the most rapidly spread-
ing chronic autoimmune diseases, characterized by 
beta-cell destruction leading to insulin deficiency and 
hyperglycemia. Early identification of individuals 
with type 1 diabetes in the presymptomatic phase can 
predict clinical disease and improve health outcomes.

Aim: The aim of this review is to focus on risk fac-
tors and prevention strategies in patients with type 1 
diabetes.

Material and Мethods: A review and systemat-
ic search were conducted in the PubMed database us-
ing the keywords: type 1 diabetes, risk factors, preven-
tion. The search covered the last 10 years, from 2014 to 
2024, and included the full text of available scientific 
reports from which this review was prepared.

Results: The study identified 17 systematic reviews 
that met the inclusion criteria out of a total of 614 re-
sults retrieved using the specified keywords. 

Discussion: Several risk factors for the develop-
ment of type 1 diabetes mellitus have been identified, 
including genetic predisposition, family history, envi-
ronmental factors, and metabolic biomarkers. Preven-
tion strategies—primary, secondary, and tertiary—
are important to stop the natural progression of the 
disease and identify high-risk individuals.

Conclusion: The continuing global prevalence of 
diabetes represents a significant public health chal-
lenge. Accurate identification and characterization of 
populations at the highest risk are key to developing 
successful strategies for prevention, prophylaxis, and 
management of the disease. Predicting risk factors and 
implementing prevention strategies are important fu-
ture steps in the treatment and control of the disease.
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тифициране на хора с тип 1 ЗД в асимптомна-
та фаза може да предскаже клинично заболява-
не, а съчетано с добра информираност и навре-
менно лечение, да подобри здравните резулта-
ти (8). Скринингът и стратегиите за превенция, 
както и ескалиращите предизвикателства и ба-
риери пред управление на заболяването (9) са 
важна бъдеща стъпка в лечението и грижата за 
пациентите. 

Целта на настоящия обзор се поставя върху 
рисковите фактори и превенцията на пациенти 
с тип 1 захарен диабет.

МАТЕРИАЛИ И МЕТОДИ

Направен е преглед и систематично търсе-
не в базата данни на Pub Med по ключови думи 
diabetes type 1, risk factors, prevention за последни-
те 10 години, от 2014 до 2024 г., и достъпен пълен 
текст на научните доклади, от които е изготвен 
настоящият обзор. Обзорът се фокусира върху 
идентифицирането на рисковите фактори, про-
гресията и разработването на стратегии за пре-
венция при пациенти с тип 1 ЗД. 

РЕЗУЛТАТИ

Резултатите от проведеното проучване, съо-
бразени с критериите за включване на участни-
ците, установяват 17 резултата за систематични 
прегледи от общо 614 идентифицирани по клю-
чови думи. Проучването предложи индивидуа-
лизирани стратегии за превенция, базирани на 
идентифицираните рискови фактори.

Рискови фактори при тип 1 ЗД 
Разликата в рисковите профили на болните с 

тип 1 ЗД и тип 2 ЗД и сложната патогенеза на за-
боляването подчертават спешната нужда от уве-
личаване на здравните грижи и познанията за 
диабета.

Многобройни проучвания през последни-
те десетилетия поставят акцент върху някол-
ко предсказващи фактора, свързани с бета-кле-
тъчна деструкция, включващи фамилна анам-
неза и генетично предразположение, комбини-

ВЪВЕДЕНИЕ

Социалнозначимите заболявания имат дъл-
боко влияние върху живота на милиони хора по 
света и играят ключова роля в съвременното об-
щество поради своето влияние върху здравео-
пазването, икономиката и социалната структу-
ра на населението. Те са причина за смъртността, 
заболяемостта и инвалидността във всяка стра-
на, засягайки предимно активната и по-млада 
част от обществото. Тези заболявания предста-
вляват сериозно предизвикателство за индиви-
дите и за обществото като цяло. Превенцията и 
управлението им са важна стъпка в подобряване 
на общественото здраве и качеството на живот 
на хората. По данни на Международната диабет-
на федерация (IDF Diabetes Atlas 10th Edition) ди-
абетът е едно от най-бързо разпространяващите 
се социалнозначими заболявания на ХХI в., зася-
гащо милиони хора по целия свят. В световен ма-
щаб приблизително 537 милиона възрастни жи-
веят с диабет, като почти половината не знаят за 
него. Предвижда се броят им да достигне до 643 
милиона до 2030 г. и 783 милиона до 2045 г. (1).

Бързото икономическо развитие, променя-
щият се стандарт и начин на живот, както и ста-
реенето превръщат захарния диабет (ЗД) във 
важен медицински проблем в световен мащаб 
(2–6).

Тип 1 захарен диабет (тип 1 ЗД) е комплексно 
автоимунно заболяване, дължащо се на загуба 
на инсулиносекретиращите бета-клетки на пан-
креаса у генетично предразположени индивиди, 
което води до дефицит на инсулин и до хипер-
гликемия (7). Тип 1 ЗД е хронично заболяване с 
нарастваща честота, което засяга около 9 мили-
она души по целия свят. Той е заболяване, което 
засяга не само физическото здраве на индивида, 
но и неговата социална интеграция и качество на 
живот. За лечението си пациентите с тип 1 ЗД се 
нуждаят от екзогенна инсулинова терапия.

Някои фактори като фамилна анамнеза и ге-
нетично предразположение, комбинирани с 
фактори на околната среда увеличават риска от 
развитие и прогресия на болестта. Ранното иден-

на популациите с най-висок риск е ключов мо-
мент в успешното изграждане на стратегии за 
превенция, профилактика и управление на забо-
ляването. Прогнозирането на рисковите факто-
ри и стратегиите за превенция са важна бъдеща 
стъпка в лечението и контрола на заболяването.

Ключови думи: тип 1 захарен диабет, рискови 
фактори, превенция
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рани с фактори на околната среда. Съчетано-
то въздействие на няколко рискови фактора ги 
разглежда като спектър от интерактивни факто-
ри, които в комбинация повишат риска от раз-
витие на заболяване (10). Това налага прилагане-
то на комплексен мултидисциплинарен подход, 
включващ индивидуални и обществени усилия 
за превенция и ранно откриване на хора с висок 
генетичен риск. Най-важното е пациентите да 
бъдат информирани и да управляват лечението 
си под медицинско наблюдение. Изучаването на 
рисковите фактори е от ключово значение за раз-
работване на стратегии и програми за превенция 
и контрол на заболяването (11).

Тип 1 ЗД може да се появи във всяка възраст, 
въпреки че традиционно се класифицира с юно-
шеско начало (12,13). С напредване на възрастта 
честотата на заболяването нараства, като 50% от 
случаите се срещат в зряла възраст. Хората, жи-
веещи със ЗД, се нуждаят от всекидневен прием 
на инсулин, за да контролират нивата на кръвна-
та си глюкоза (14). Нововъзникналите случаи на 
диабет при възрастни могат да имат променливо 
начало, започващо от краткотрайно заболяване 
за няколко седмици до бавно развиващ се про-
цес, продължаващ години. За това общото раз-
пространение на тип 1 ЗД е по-високо при въз-
растни, отколкото при деца (15). Световното раз-
пространение на тип 1 ЗД е 5,9 на 10 000 души, 
докато заболеваемостта от ЗД нараства бързо 
през последните 50 години и по последни данни 
се оценява на 15 на 100 000 души за година (16).

Точната причина за появата на ЗД е неизвест-
на. Етиологията на заболяването включва разви-
тието на автоимунен процес, резултат от слож-
ното взаимодействие на имунната система, гени 
и околната среда.

Класификацията за тип 1 ЗД зависи и от на 
други рискови фактори като подтипове, включ-
ване на клинични характеристики (напр. въз-
раст при поставяне на диагнозата, индекс на те-
лесна маса (ИТМ), биомаркери (напр. панкреа-
тични автоантитела) (17).

Поставянето на диагноза ЗД не представля-
ва затруднение за опитните клиницисти, като с 
най-голяма информативна стойност са проме-
ни в стойностите на кръвната глюкоза и глики-
рания хемоглобин. Клиничната картина може да 
се различава, но характерните оплаквания от по-
вишена жажда, сухота в устата, често уринира-
не, редукция на теглото, комбинирани с данни за 
фамилна анамнеза, находки от клиничния пре-
глед и клинико-лабораторни резултати насочват 
към заболяването тип 1 ЗД (18).

Генетиката на тип 1 ЗД е сложна и все още не-
добре проучена. Няма ген, наследен от родител, 
който да доказва 100% връзката му със заболя-
ването, но има такива, които увеличават шансо-
вете му за развитие. Генетичната предразположе-
ност може да обясни до 50% от риска (19). Голе-
ми епидемиологични проучвания доказват зна-
чението на първородствената връзка в семей-
ството (брат, сестра, майка, баща) като причина 
за по-висок риск (около 15–20 пъти) от развитие 
на заболяването (0,4% сред общата популация) в 
сравнение с тези без роднини (20,21). Степента на 
съответствие за тип 1 ЗД е съответно 25–50% при 
еднояйчни близнаци и 6–7% при двуяйчни близ-
наци, братя и сестри (21,22). Поради повишения 
риск при роднините програмите за скрининг и 
клиничните изпитвания често са насочени към 
тази група. Общият риск през целия живот на 
човека зависи до голяма степен и от държавата 
и географския регион, но като цяло е около един 
на 250 души. 

Комплексът човешки левкоцитен антиген 
(HLA) и по-специално два HLA халотипа клас 2 
(DRB1*0301-DQA1 *0501-DQ*B10201 (DR3) и HLA 
DRB1*0401-DQA1*0301-DQB1*0301 (DR4-DQ8)) 
играят ключова роля в патогенезата на тип 1 ЗД 
и обясняват около 50% от наследствеността на 
заболяването, обикновено при белите хора (23). 
Освен него са доказани и други над 60 вида не-
HLA локуса на чувствителност, доказващи ри-
ска, свързани с реакция на имунната система и 
фактори от околната среда. Резултати от про-
учвания, свързани с оценка на генетични риск 
(GRS), включват локуси на чувствителност, пред-
сказващи автоимунитет и развитие на тип 1 ЗД 
при рискови индивиди (24). Комбинираното из-
мерване на два от тях - HLA и не-HLA, у генетич-
но предразположени индивиди подпомагат про-
гнозирането на риска и разграничаването му от 
тип 2 ЗД. 

Други рискови индекси (напр. индекс 60 и ри-
сков рейтинг тип 1 [DPTRS]) могат да предска-
жат прогресията в ранен стадий на заболяване-
то. Приложими са също и генетични прегледи, 
метаболитни маркери, намирането на автоанти-
тела (АА) и оценка на генетичния риск при про-
гнозирането на заболяването (25–27).

Проучвания върху патогенезата на тип 1 ЗД 
доказват връзката и сложното взаимодействие 
между β-клетките на панкреаса и вродената 
имунна система (28).

Много експозиции на околната среда са свър-
зани с тип 1 ЗД, включително диета при бебета и 
възрастни, ограничен прием на витамин D, ра-
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нен контакт с вируси и нарушение в чревния ми-
кробиом (29). 

Инфекциите в детска възраст са най-широко 
изследваните фактори за развитие на тип 1 ЗД. 
Ентеровирусен протеин (HEV) е една от възмож-
ните причини хора с тип 1 ЗД да развият атипич-
на, хронична вирусна инфекция на β-клетките, 
водеща до възпаление и появата на първото ав-
тоантитяло (31). HEV са вируси, които влизат в 
червата и се разпространяват при лоша хигиена 
или санитарни условия. Резултати от малки про-
учвания докладват за открит ентеровирусен гла-
вен капсиден протеин VP1 и РНК в островчета от 
хора с наскоро появил се тип 1 ЗД (31) и други по-
казатели на вирусна инфекция, при хора живе-
ли с болестта от много години. Вирусната хипо-
теза е трудна за тестване, но важна за изследване 
и разработване на антивирусни терапии и вакси-
ни, насочени срещу ентеровирусите.

Редица серологични изследвания показват 
също, че коксаки B вирусите (CBV), особено се-
ротипът CBV4, може да е причина за тип 1 ЗД 
(32,33). За разлика от него връзката му с инфек-
цията от рубеола и респираторните инфекции е 
противоречива и с липсващи доказателства.

TEDDY (The Environmental Determinants of 
Diabetes in the Young) е едно от най-мащабните 
проучвания, опитващо се да разкрие връзката 
между тип 1 ЗД, вирусните инфекции и хранене-
то, изследващи множество фактори от околната 
среда (34).

Протеинът на кравето мляко и по-специално 
говеждият серумен албумин (BSA) е млечният 
протеин, възприеман като причина за автоиму-
нен отговор, водещ до генетичен риск и разви-
тие на ЗД. В изследване на 142 финландски деца 
с новодиагностициран инсулинозависим ЗД при 
всички са установени повишени серумни кон-
центрации на антитела срещу говежди серумен 
албумин (BSA) в началото на заболяването. Ан-
ти-BSA антителата са предимно IgG и реагират 
срещу албуминов пептид, съдържащ 17 амино-
киселини (ABBOS) (35).

Други проучвания демонстрират благопри-
ятен ефект от добавянето на витамин D сре-
щу прогресията на автоимунните заболявания, 
но и тук резултатите подлежат на допълнител-
ни изследвания. Доказано е, че всички клетки на 
имунната система имат рецептори за витамин D 
и по този начин те могат да бъдат регулирани от 
калцитриола (36). Витамин D (калцитриол) по-
влиява вродения и придобития имунитет и на-
малява възпалението и разрушаването на клет-

ки в панкреаса обикновено в ранните стадии на 
заболяването.

Fritsch et al. посочват ползите от добавянето 
на витамин D и омега-3 мастни киселини в сре-
диземноморската диета при деца с тип 1 ЗД и има 
благоприятен ефект в началните етапи на болес-
тта (37).

Позитивен ефект от откриването на автоан-
титела (IA) срещу бета-клетки и комбинацията 
от тях се смятат за подходяща стратегия за про-
гнозиране прогресията на тип 1 ЗД. Описани са 
пет основни типа островни автоантитела: авто-
антитела срещу инсулин (IAA), автоантитела 
срещу асоцииран с инсулином антиген-2 (IA-
2), автоантитела срещу декарбоксилаза на глу-
таминова киселина (GAD), автоантитела срещу 
цинк-транспортер 8 (ZnT8) и островноклетъч-
ни антитела (ICA) (38). Пиковата честота за поя-
ва на първо островно автоантитяло е преди 3-го-
дишна възраст (39–41). След тази възраст рискът 
от развитие на островен автоимунитет намаля-
ва. Титрите на автоантителата също влияят вър-
ху риска от прогресия на заболяването. Високи-
ят титър на автоантитела на островните клетки 
на IAA и IA-2 е свързан с висок риск от прогре-
сия през 5-те години след появата на първото ав-
тоантитяло (42,43). Към днешна дата островни-
те автоантитела остават като златен стандарт за 
идентифициране на риска при клинично мани-
фестиран тип 1 ЗД.

Прогресия на тип 1 ЗД
Прогресията на заболяването е хетерогенна 

и нееднородна. Тип 1 ЗД се причинява от разру-
шаването на инсулин-продуциращите β-клетки 
чрез имунни механизми, включващи Т-клетки 
(B, CD4+ и CD8+). Мишени на имунните клетки 
при тип 1 ЗД са автоантитела (АА), които реаги-
рат с протеини при индивиди в предклиничен и 
изявен стадий на заболяването. Идентифицира-
ни са няколко молекулярни мишени на АА, като 
първите са проинсулинът и инсулинът (44,45), а 
впоследствие са открити и други антигени като 
декарбоксилаза на глутаминова киселина 65 
(GAD65), островен антиген 2 (IA-2), специфичен 
за острова глюкозо-6-фосфатазен каталитичен, 
свързан със субединицата протеин (IGRP), цин-
ков транспортер 8 (ZnT8) и хромогранин А (46).

За идентифициране на лица, изложени на 
риск от тип 1 ЗД, често се използват модели за 
прогнозиране, при които се проследява заболя-
ването през годините, с цел забавяне на прогре-
сията му. Моделът на Eisenbarth опитва да обяс-
ни прогресията на тип 1 ЗД (47), като описва 
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три основни етапа в естественото развитие на 
заболяването.

Първият етап („асимптоматична фаза“) 
се характеризира с наличието на автоантитела 
(най-малко две островни автоантитела) с нор-
мални нива на кръвната захар и без симптоми 
(48), но с функционална загуба на β-клетки, хи-
пергликемия и често кетоацидоза. При генетич-
но предразположени индивиди факторите на 
околната среда могат да действат като тригер на 
Т-клетъчни и хуморални автоимунни отговори 
срещу β-клетките (49). 

Вторият етап („ранни метаболитни проме-
ни с асимптоматично състояние“) се определя 
от положителността на две или повече автоанти-
тела с промени в метаболизма на глюкозата, кои-
то не са диагностични за ЗД, все още при липса 
на клинични симптоми. 

Третият етап („клиничният диабет“) се ха-
рактеризира с появата на клинични прояви (50). 

Предсказването на всяка фаза от заболяване-
то има за цел да забави процеса на автоимунитет 
и да предотврати прогресията и клиничната изя-
ва на заболяване:

Определянето на етапите дава полезна ин-
формация и за идентифициране на лица в риск 
от проведени кохортни клинични проучвания и 
описват следните характеристики: АА иденти-
фицира риска, но продължителността на всяка 
фаза и скоростта на прогресия до клинична из-
ява на тип 1 ЗД може да варира за всеки индивид 
поотделно; преходът в етапите не е напълно из-
вестен, а рискът се променя според възрастта и 
броя на АА в серума на индивида (51–53); етапи-
те не включват директни измервания на имун-
ния процес или намаляване на β-клетките (54); 
отделните етапи може да не бъдат ясно разгра-
ничими при всички индивиди. 

Въпреки че генетичните фактори играят клю-
чова роля в патогенезата на заболяването, съ-
ществуват някои стратегии, които могат да по-
могнат в управлението на рисковите фактори 
за хора с висок генетичен риск, като например: 
генетична консултация и тестване за хора с фа-
милна обремененост за тип 1 ЗД, включване в 
клинични изпитвания насочени към разработ-
ването на инсулинови терапии или други мето-
ди за управление на диабета.

Стратегии за превенция при тип 1 ЗД
Успешната превенция зависи от доброто 

идентифициране на рисковите индивиди и от 
избора на безопасни интервенции за лица, които 
никога не биха развили тип 1 ЗД. 

Характерни са три нива на превенция при 
тип 1 ЗД:

Първична превенция - предназначена за инди-
види с висок риск от развитие на тип 1 ЗД и насо-
чена към предотвратяване на автоимунитет сре-
щу островни автоантигени; 

Вторична превенция - предназначена за ин-
дивиди с множество островни автоантитела с 
цел спиране на автоимунните процеси и избяг-
ване на клиничното начало на диабета; 

Третичната превенция - фокусирана върху 
усложненията на заболяването, която се стреми 
да ги сведе до минимум или да отложи начало-
то им (54).

Стратегиите за първична превенция са насо-
чени към ранните етапи от живота на човек, с цел 
избягване на β-клетъчната деструкция и прогре-
сия на болестта. Тъй като инфекциите имат по-
тенциална роля в патогенезата на заболяване-
то, учените проучват възможности за прилага-
не на ваксина срещу вируси, свързани с тип 1 ЗД. 
Фондацията за изследване на младежкия диабет 
(JDRF) финансира изследвания в тази област и 
предлага обещаващи перспективи в близко бъде-
ще (55). В процес на разработка са освен вирусни 
ваксини и ваксини, предизвикващи имунен то-
леранс към β-клетъчни антигени (56,57). 

Ролята на чревната микробиота е от същест-
вено значение за имунната регулация и съзрява-
нето на имунната система при кърмачета. Някол-
ко кохорти проучвания за раждане като DAISY, 
TEDDY, DIPP и BABYDIAB са използвани в ня-
колко проучвания като инструменти, изследва-
щи връзката между нарушения чревен микро-
биом и развитието на автоимунитет. В данни от 
проучването TEDDY например са открити IAA 
при 6,5% от децата през първите 6 месеца от раж-
дането и пикова концентрация през първата го-
дина, с умерени промени в микробния състав и 
развитие на островен автоимунитет (58). Изслед-
вания, свързани с чревната микробиота, са стъп-
ка в разработването на безопасни стратегии за 
модулиране на имунната регулация при бебета 
и деца.

Стратегиите за вторична превенция включ-
ват прилагането на метаболитни маркери. Steck 
и колектив проследява ролята на непрекъсна-
тото проследяване на глюкозата (CGM) в проце-
са на прогнозиране на тип 1 ЗД при лица в риск. 
Предимството на метаболитни маркери, получе-
ни от орален глюкозо-толерантен тест (OГТТ), 
пред CGM е способността им точно да предсказ-
ват прогресията на тип 1 ЗД при високорискови 
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индивиди, изследвайки отговора на изкуствено-
то натоварване с глюкоза (59). 

Няколко имунни интервенции бележат на-
предък в процеса на забавяне на β-клетъчната 
деструкция (60). Herold и колектив доказват, че 
лекарството Teplizumab значително забавя (с 2 
години) клиничното начало на тип 1 ЗД при ви-
сокорискови групи, роднини на пациенти с ди-
абет с наличие на най-малко две автоантитела, 
както и абнормален OГТТ при влизане в проуч-
ването (61). 

Стратегиите за запазване на масата на β-клет-
ките и/или за удължаване на фазата на ремисия 
след началото на тип 1 ЗД са част от третична-
та профилактика. Тези стратегии позволят из-
бягването или забавянето на усложненията, тъй 
като масата на β-клетките бързо намалява през 
първите 1–2 години след началото на заболява-
нето (62). 

Добавянето на витамин Д в диетата на паци-
ентите е предложена стратегия за третична про-
филактика. В периода 2017–2020 г. е проведе-
но рандомизирано, плацебо-контролирано кли-
нично изпитване за проверка на ефективност-
та на витамин D и запазване на остатъчната ос-
тровна бета-клетъчна функция във „фазата на 
медения месец“ или частична клинична ремисия 
(PCR) (63). 

Важно да се отбележи, че около 50% от па-
циентите с тип 1 ЗД не успяват да претърпят 
частична клинична ремисия (64). За учените е 
предизвикателство да идентифицират тази гру-
па пациенти с висок риск, за да се поставят нови 
стратегии в лечението, да се постигне по-добър 
гликемичен контрол и да се избегнат или забавят 
съдовите усложнения.

ДИСКУСИЯ

Установени са няколко рискови фактора за 
възникване на тип 1 захарен диабет, включва-
щи генетично предразположение, фамилна ис-
тория, екологични и метаболитни биомаркери. 
Освен родствена връзка по първа линия (сестра, 
брат, родител) са доказани и два HLA-халотипни 
класа, свързани с развитието на ЗД. Според ня-
кои автори съществен принос за развитие на за-
боляването имат също и рискът от инфекциите и 
грешки в диетата.

Стратегиите за превенция - първична, вто-
рична и третична, са важни за спиране на ес-
тественото развитие на болестта и идентифици-
ране на субекти с висок риск. Първичната пре-
венция е насочена към индивиди с висок риск от 
развитие на ЗД, вторичната към стопиране на ав-

тоимунните процеси в организма, а третичната 
към отлагане на усложненията, свързани със ЗД. 
Превантивните стратегии трябва да бъдат инди-
видуализирани и съобразени с рисковите фак-
тори на всеки индивид. Въпреки положителни-
те резултати остава необходимостта от продъл-
жително проследяване на пациентите, за да бъ-
дат утвърдени ефективни методи за превенция и 
управление на заболяването.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Продължаващото глобално разпространение 
на диабета представлява огромно предизвика-
телство за общественото здраве. Точното иден-
тифициране и характеризиране на популациите 
с най-висок риск е ключов момент в успешното 
изграждане на стратегии за превенция, профи-
лактика и управление на заболяването. Прогно-
зирането на рисковите фактори и стратегиите за 
превенция са важна бъдеща стъпка в лечението 
и контрола на заболяването. 

Това проучване е подкрепено от Фонд „Нау-
ка“, който стимулира развитието на научноиз-
следователската дейност в Медицинския уни-
верситет във Варна по проект № 23001 „Промо-
ция на здравословни навици и профилактични 
мероприятия в работна среда при професии, из-
искващи статична поза“.
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