




оршflнАльнl дослlджЕl{ня

Укрсliн{]ы(ий невролоiiчrL4й }l(у|jно,л,* 20l4,* N.? "I.* С, 3a*З5 удl( 6 1 6, 3 79{08. м -с6, о 1 б, в5-0Jб-07 : 5 7 5, l 74

l,A. зор|Й, н, в, пАшl(овсыи. в. Ml. пАшl(овськиЙ

Буl<овинсы<ий дер)ксвний мФд,ичний унiверситёт, Чернi8цi

КлiнiкФ-дifi rноýтичнi 0ýобдивостi
}&ИСТСrtЬНФI СИМеТРИЧНФl ПýЛlНеИРОШýТll

у хgOриж hýfi t-&укрOBиЙ д!sбст * типу
зtrлежнФ BiA пýr\iморфiзплу генý
ендотýrtiff льноТ NФ - сш нтý3и

Метg -- оцiн1.1т,.1 фунt<цiонольнtl1,4 стон перlлферичних HepBiB то t<лiнiко-лобсраторнi поl<озники] у хворих нс
цукровий дiобет (Llд) 2 типу зQлех<но вiд попiмсэlэфiзму с894Т гФно ендотелiqльноi lr]о-синтqзи (eNOS)

Мотерiоли i методи. Проведено генотипувсlння 110 хворих но I_И,2 типу, усl<лсднений дtлстольною симе-
тр14ч110ю полiиойропсlтiеiо. то 80 прсtктL.лчно здорових осiб мя виз1l0ченнr1 0дельF{ог0 полiлиорфiзму G894T гогtо
eNOý, YciM поцiонтсrм flроведено невропогiчне обсте>кення зо шкr:ломr1 невропOтичного симптомýти.tного пi,д-
pfixyнKy (l,,.]SS). ь,tс:диФil(сrвоного невропотичного дис:t}ункцiонOльного пiдрохунку (NDS), електронейромiогрофiч-
не тфсryБсн1-1я перифериlчник HepBiB ни>t<нiх t<iнцiвоl( т0 tsизночення гtоt<озниt<iв вуrnеводнсэl,о oбrvtiHy.

Результоти, Встqновлено осоцiоцiр гQмсзигQтного генотипу 1Т полiморфiзму Gti94T генq eNOý з вищOю
оцiнксlю з0 u]l(олою NSý, з вищим рiвнеги глil<озиlльовоного гемоглобiну (р < 0,05) то достсlвiрним знl,!)(онняfu1 оlrlп/ri-
Iyflи t\лоlор1-1оi вiдгlовiдi гlр14 олФl<трсi,лейромtогрс:tфiчглому,tестчвснi.ri гrориферичгtих HepBiB,

Висновки, ['омозиготнiсть зс мiнорним 0лелем пiдвищуе йtиовiрнiсть розвитl(у дt4стольноТ симетри,.tноi полi-
нейр:опотiТ нс тдi L|4 2 типу тодi як гетерi)зиготнiсть, зс: дOниlйl4 нQшQго дослiд,х<ення, ссоцiюеться ,] нOйни>к.]им

риз14](Фм р()звитl<у тя)ккrlх усl(лtfл,нень.4iсlбетичноl псrriнеропотii,
Ключовi слово: цукгJовий дiобет 2 типу, дистсtльно сr.lлi4етрично полiнейропотiя, епеt<тронейромliогрсфiчнi

пrэl(ознйll(и, вуг,леводнийt обмiн, полiморфiзм G8Q4T гено ендотФлiольноi NО-синтози"

Llезважаючи на значнi досягнення в профiлак-
l l тиLti, дiагностицi ra лiкуваннi цукрOвог0 дiабе"
ту (lД), у Bcix економiчно розвинених краТнах ця
патологiя залишасться однiсю з головних причин
cMepTHocTi населення, За прогнозами експертiв
МiжнародноТ дiабетичноТ Федерацii i ВООЗ, до
20З0 р, кiлькiсть хвOрих цз lF, зросте до 552 млн.
l tЛ спричинив 4,6 млн випадкiв смертей у 2011 р,,
а витрати, пс,lв'язанi з цим захворювання\4, стансl-
вили 465 млрд дOл. США [4, 7], В YKpaiHi зарес-
стрOванс) понад 1,З млн хвOрих, з нчlх 2L2 1-З4 по-
требують щOденних iн'скцiй lнсулiну [5].

io l, А, 3орiй, Н. В, [-](Jшковсьl((], В. l\4. l"iýl1jкФtj.ьt.ч|й,2аa4

Нинi lJfl 2 типу вiдносять до багатtlфактоlэних по-
лiгенних захвOрювань, яке налех(ить до основних
причин ранньоТ iнвалiдизацiТ та cмepTнocTi хворих,

щ0 зуlll0влен0 розвиткоl!{ судинних ускладнень. flia-
бетична полiнейропатiя * одне з найпоширенiших

ускладнен ь lД, я ке дiагносryють у бiл ьшостi пацiснтi в

[1, 6], Дiабетичну полiнейропатiю при lД 2 типу лише
ylvloBHo Nlожна вважати Його ускладненняt\1, оскlльки

функцiональнi пr:рушення периферичнtli нервовоТ
системи спостерiгаються вже в дебtотi захвOрюван-
ня, щ0 пOв'язано з високою чрливiстю нервових
ttлiтин до пiдвtлщеноТ концентрацii глюкози [11],

Значення генетичних чинникiв у розвитку L{!, та
його уокладнень нинi загальновизнано, Акryаль-

CTaTTri надiГitl]ла дс релакцii 20 сiчня ?0:L4. р. ЗOрiй lрина AHaTol,ttiBHa, jliKap, асистент кафедри
5ВOОО, м. Чернiвцi, пл. Теаlральна, 2. E,nlail: zоrijФukr.пеt
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орнпнАльнl дослlджЕння

Hicтb доOliлжень генетики tJ*Щ 2 типу зуIчовлена тим.
u1о tx результати дають змоlч наблизитися до iденги-
фiкацii генiв, якi спричиняють розвитOк ускладнень
при ЦД 2типу. У зв'язку з цим важлив0 вивчати ге-
нетичну схил ьн icTb до розвитку дiабетичноТ полi ней-
ропатii з використанням llрогнOзу перебiry захво-
рювання [8, S, 10]. ýaHi лiтераryри щодо генетики
ускладнень l"].Q 2 типу, а саме полiморфiзму гена
ендотелiально[ NO-синтази (eNOS), яtкий може бри
як потенцiйним модифiкатором дiабети.iних ангiо-
патiй, так i чинником iшемiзацiТ нервовоi тканини,
нечисленнiта суперечливi.

Мета роботи - оцiнити функцiональний стан
периферичних HepBiB та клiнiко-лабораторнi по-
казники у х8орих на цукровий дiабет 2 типу залеж-
но вiд полiь.tорфiзму G894T гена ендOтелiальноl'
Nо-синтази,

Матерiали iметоди
Обстежено 110 хворих на lД 2 типу з дисталь-

ною симетричною полiнейропатiсю tДСПН) (серед-
нiй BiK - (57,60 *2,79) року), якi перебували на
лiкуваннi в Чернiвецьком5z обласному ендOкрино-
логiчному центрi, i 20 практично здо|эових осiб, якi
становили контрOльну групу.

У З4 (З1_ %) хворих дiагнOстовано ДСПН легкого
сryпеня, у 58 (52,7 %) - середнього, у 18 (16,З %) *
тяжкOг0. Тривалiсть llД: до 5 poKiB - у 41 (37,З%i
хворого, вiд 5 до 10 poKiB - у З2 (29,L%), понад 1О
poKiB - у З7 (ЗЗ,6 %) хворих,

ýпя встановлення сryпеня тях<костi ffСПН yciM
пацiснтам здiйснювали неврологiчне обстеження
за i]l }{ала м и невроп атич ног0 си м птOматич ного п iд-
paxy}.il{y (NSS). плодифiкованого неtsропатичног0
дисфун кцiонал ьног0 п iдlэахуtl ку (t i DS) tбl.

Електронейромiографiчне {ЕНМГ) тесryвання
периферичних HepBiB нижнiх кiнцiвок (малогомiл-
ковог0 та великогомiлкового) провOдили на
кOмп'ютеризованOму програмному комплексi
M-Test (DХ-системи, YKpaiHa}. При лослiдженнi мо-
торних HepBiB вивчал1,4 амплiryду пr:тенцiалiв мак-
оимальноТ рцовоТ вiдповiдi (М-вiдповiдi) на стиму-
ляtliю нерва tl дистальнiй та проксимальнiй точках,
терм i нал ьну латентн icTb, резидуал ьну латентн icTb,
швидкiсть проведення збудження (ШПЗ). Викону-
вали внугрiшньом'язOву голкO8у ЕНМГ прямого
ь4'яза стегна з вивченняN4 амплiтуди потенцiалiв
рухових одиниць (ПРО), тривалiсть ПРО. пOлiфаз-

HocTi та полiтурностi потенцiалiв у вiдсотковому
спiввiдношеннi, а також наявноотi спонтанноТ ак-
тивнtlстi у виглядi потенцiалiа фiбриляцii та пOзи-
тивних гострих хвиль [2].

PiBeHb глiкемiТ дослiдlкували глюкозооксидаз-
ним методOм з використанням стандартних наборiв
реактивiв виробництва НВП "фiлiсiт дiагностикаu
(УкраIна), BMicT глiкозильованого гемlоглобiну
(HbAk) визначали методOм рiдинноi iонообмiнноТ
хроtr,tатографiТ високого тиску на автOматичноI\4у
аналiзаторi глiкозильованого гемоглобiну D10 ви-
робництва Bio-Rad Laboratories lпс, (Францiя) з ви-
користанням реактивiв uБiомодiнвес1" (УкраТна),
PiBeHb iьзунореактивного iнсулiну (lPl) i С-пептиду
встано8лювали iмуноферментним методом на ана-
лiзаторi ýtat-Fax Рlus-ЗOЗ (США} з викOристанняfu1

реактивiв виробництва DRG lnternational lпс. iСША},
Сryп i нь iнсул iнорез истентностi вста новл ювал и

за iндексOм НОМА-lR з використанням програми
НоМА Calculator Version 2,2 Diabetes Trials Unit
University of Oxford (Велика Британiя). Критичним
вважали значення вище за 2,0,

ýНК видiляли з клiтин KpoBi за допомогOю на-
бору ".ЩНК-сорб-В" {пАмплиСенс", Росiя). Детекцiю
полiмtорфiзгчtу G894Т у генi etlOý проводили N4еr0-

дом полiмеiэазноi ланцюговоТ реакцiТ (ПЛР). fu,tель-
ний полiморфiзм визначали амплiфiкацiею гена з
наступнOю рестрикцiсю рестриктаз0}0 Eco24l.
Фрагменти амплiфiкованоТ ДНК роздiляли мето,
дом гель-електрофорезу, Вiзуалiзацiю flНК прово-
дили за допOмOгою УФ-випlэомiнювача.

Сrатистичну обробку здiйснювали з викорис-
танням прикладних програм MS Excel 20ОЗ, Biostat,
Statistica 6. ffocToBipHicTb отриманих да1l14х визна-
чали методOм парного тесry iз застосуванням
t-критерiю Стьюдента. Вiрогiдну вiдмiннiсть у роз-
подiлi вибiрок визначали за критерiем 7,2, Значен-
ня р<0,05 вважали вiрогiдним.

Результати та обrовореняя

Аналiз полiморфiзму дOвжини рестрикцiйних
фрагментiв дав змогу у зразках генорtнсrТ ДНК ви-
значити три генотипи полiморфного лOкуса G894T
гена eNOS. Установлено, що при розподiлi алель-
них BapiaHTiB гена eNOS (полiморфiзм G894T) час-
тота алелiв G i Т в обох групах достовiрно не вiд-
Рiзнялася {х2 = 1,З2; р = 0,25) (табл, 1), мажорним
алелем у дослiджуванiй групi був G: його частота

Тоблиця 1

РозпоАiл чостот rенотипiв золежно вiд полiмофiзму ё894Т генd ендотёлiодьноТ NО-синтози (пол,iморфiзм
G894T) У хВорих но цукровий дiобет 2 типу, ускirоднений дистOльною симетричнOю полiнейропотiею

Генотип Xвopi (п = 110) Контроль (п = 2О) у"2; р Вiдношення шансiв 95 Об довiрчий iнтервал

GG 0,з64 0,з50 1,06 | | ах- i ч/f

]",19-7,14

Gт

тг

0]418

0,21в
.. о:56_З_ 

..

0,о88
p=j

32 укрАiнсьrtий нЕЕролоrtчний я{урнАл !014, н! l,



сl,а]новила в контрOльнiй групi 0,631, у хворих на

L"[fi 2 типу, усклалнений ДСПН, - 0,57З. В основнiй
групi спостеlэiгали пiдвищеннЕ| частоти мiнtlрного
алеля Т t0.427 проти 0,З69).

Розподiл генотипiв вiдповiдав закону Гардi -
Вайнберга [Зl: контtэольна група * у.2 = 0,94, гру-

па хворих - у,:!=0,82. У групi хворих споотерiгали
велику частку гоI\40зигот ТТ. Частота гOt\lозигOтних

генотипiв GG в обох групах була пtайже 0днак0-
вою, гетерозиJготних генотипiв GT -- бiпьшою у
групi хворих.

Гомttlзигtэтнiсть за L4iHopH1.4lvl алелем Т пiдвицус
ймовitrэнiсть рOзвитку ДСПН на тлi lШ 2 типу
(р <О,О5), гомозиготнiсть за f{ан{Oрним алелем GG

не fulac достовiрного впливу на lэозвиток дiабетич-
них неврологiчних ускладнень у хвOрих на ЦД
2 типу, гете|)озигOтнiсть, за даними нашого дослi-

дження, асоц]юеться з найвищиl,,,t Р1,1ЗИКОм розви-
тку с/ндJ]ому дiабетично'i стопи,

клiн iчнi, бiохiмiчнi та функцiональнi показн ики

у хвориХ на ЦД 2 типу, ускладнений ffСПН, страти-

фiкованi за полitчлорфiэмом G894T гена еNOS
(табл.2).

BrK хворих на LШ 2 типу, HociiB трьох дослiдке-
них генотипiв (GG, GT та ТТ), не вiдрiзнявся. }{е спо-

'lо6лиця 2

Клiнiко-лqбороторнi тс| функцiонсльнi хорсктеристики хворих но цукровиЙ дiqбет 2 типу з АистаАьноl0

ýиметричною попiнейропотiею зqлежно Bi.q розпо,,qiлу ýдельних BopioHTiB rенсt ен,Аоте^iольноi Nо-оинтсаи
(полiморфiзм G894n

ънотип
гlоказниц Контроль (п = 2О)

ЁТ (n = 46) GG (п = 40) П(п=24)

стерiгали такOж значущих вiдмiнностей за трива-
лiстю llД.

При аналiзi показникiв за шкалами NSSTa NDS

установлено достовiрно вищу на 26% оцiнку за
шкалою NSS 5, хворих з гомозиготниN{ генотипOм
ТТ порiвняно з носiями гетерOзиготного генотипу,
0цiнки за шкалою NDS у Bcix HocijB дослiджених
генотипiв достOgi|эн0 не вlдрiзнялися, однак най-

виtлий показник спостерiгали у хворих з гено-

типоlи ТТ.

Загальновiдом0, що дiабетична пOлiнейропатiя
с наслiдком насамперед метаболiчних пO|эушень у
периферичних нервах, зокрема, спричинених гi-

перглiкемiею, активацiсю полiолового шляху об-

MiHy глюкози з накопиченням у нервових клiтинах

осмотl4ч н0 активн их речOви н; оксида нтного стресу
зi збiльшенням },твOрен ня вiльнорадикальних спо-

лук; пiдвищення неферментативного глiкозилю-
вання бiлкiв HepBiB, iшемi'[ нерва й iншими чинни-

ками [6].
При вивченнi особливостей вуглеволного обмi-

ну в осно8нiй групi хворих залежно вiд розподjлу
генотипiв (див, табл. 2) установлено. що в ycix trб-

стежених показники глiкемii натще були вilэогiдно

вищими порiвняно з контрOльною групOю, проте не

Вlк на час обсте}кення, рOки 58,4 + 1,5 57.2!7,7 58.1+ 2.0

Тривалiсrь LЦ, роки ^о+,1 
д 8,7 t l_,o 8,L+ 7,2

шкала NSS. бали 5,1 t 0,4 6,0 t 0,6 6,9 + 0,6il

Шнапа NDS. бали 5,0 t о,4 5,1" t 0,4 5,з t 0,6

ноN4А-lR

10:53 
_*: _]_:_87 

*

8.з5 + 0,24*

11:96 * 1:07*

9,65 t ]",00*

_1_o:8,? 
* 1:07*

9,9в * 0,85*'

5:14 *__|:_зб

5,72 t 0,79

8,о5 t 0,з2. 8,84+ 0,69х 9,з5 + 0,76ф 1,з_t t 0,1в

lгачнореакrtлвний iнсчлtiн, мкОл/мл 24,78+ 2,ао*, 27,oo!2,Lg* 27.58 + l-,90* 12.92 * 1,08

2.79 * 0,06* 2,90 i 0,02в* з,15 t 0,26+ 1,з4 t 0,]_4С-пептид. нr/гиrt

Стиплуляr]ii'iпа ЕНМГ

Ai,,r пл iтyлtr мотогrно i l'l] -вiлпопiлi. ыt В 6.50:i:: 1,86* 5,80 * 1.91* .1.80 * 0,5ý*# 9,50 10.52

L]] П З паотоiзн и м волокноl,",1, lr,l/c

lЬлкова ЕНМГ

41,20 t 5.16* з7,2о t з,15* з7,10 t 6,45* 5з,50 t 1,0в

587,1+ LL,T* 57 1,,3 + L2,6* 589,6 * 10,4* 4з2.0 * 8,2Амплiryда ПРО. мкВ

Тривалiсть ПР0, мс 1з.7 + 0,6* 14,1 t 0,6* j_з,8 t 0,2* 11,6 t 0,7

Полiфазнiсть ПРО,',r,6 5з.в t 1,9t 48.5+ 2,4*

укряiнський нЕврологlчпий хсурндл , 2о14, }t9 1

52,6 * 1,9* 1,8,2 * 1,5

33

* Рtзнйц8 цодо ца!,iтроль!,tо|-rоупи статliстичю эпач}ца (Ll ,;0,05J,

" Р!зirиця щодо t.locii'B гетерозиrопЮга гefioli.J!']_r/ сIаrrlсIич,,,с) значуща ip < 0,05)
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]v]али супевих вiдмiнностей залежно вiд геноl,ипу,
PiBHi lPl i С-пептиду у хворих з гёнотипом GT пiдви-
цувалися на 47,6 i 51,8Yа порiвняно з контролt -

ною групою, у х8орих з генотипом GG - вiдповiдно
на 52,5 та 55,1%, у хворих з генOтипоN,.l ТТ эазна-
ченi показники були найвищими i перевищували
на 53,1 i на 62,8% вiдповiдно контlэольнi значен-
ня. iндекс НОМА lR у хвOрих з генOтипOм ТТ був
найвищикл гlорiвняно з хвOрими з генотипами GT i

GG, однак рiзниця була статисти.tно недостовiр-
ною, При аналiзi показникiв НЬАr" достовiрне пiд-
вищення на 1О,5 % рiвня НЬА," вiдзначенt: у хвOрих
з генотипом ТТ порiвняно з групою пацiентiв з ге-
но"l,ипом GT.

Аналiз функцiонального стану периферичних
HepBiB у хвOрих на ЦД 2 типу з ýСПН залежно вiд
розподiлу алельних BapiaHTiB гена ендOтелiальноТ
NO-синтаэи (G894Т полiморфiзму) (див. табл. 2)
показав, що у пацiентiв з гомозигOтним генотипоNl
П були найвираженiшими ознаки аксонопатii, про
t11o свiлчило вiрогiдне зниження амплiryди мото-
рноТ вiдповiдi при ЕНМГ-тестуваннi малогомiлко-
вого та ве.'tикогоь,tiлковOго HepBiB на 26,L% по-
рiвняно з носiями гетерозиготнOго генотипу
(р::.0,05) та швидкостi проведення зб\дження на
9,85 ?i, (р > 0,05).

При голковiй ЕНМГ у 54,2Yо хвOрих на l lЛ 2 типу
з ДСПН заl)еестровано аксонально-демiслiнiзу-
вальний тип ураження нервOвих вOлокOн. пр0 lло
свiдчило достовiрне збiльшення амплiтуди i трива-
лостi ПРО, а тако}к поява великих полiфазних та

псевдогtолiфазних потенцiалiв порiвняно iз конт-
рольною групою. При аналiзi з урахуванням Bapi-
анта псlлitчttlрфiзму G894T гена еNOS достtrвtрних
вiдмiнностей м;ж носiяfuти трьох генотипiв в осно-
внiй групi хворих не Еиявлено,

Таким чином, у результатi вивчення полiп,lорф-
них BapiaHTiB G894T гена ендOтелiальноi NО-
синтази у коrutплексi з клiнiко-лабораторними та
функцiональнrlми пOказникаl\1и у хворих на lД
2 типу, ускладнений ДСПН, виявлено ймовiрний
вплив полiморфiзму G894Т гена ендOтелiальноi
NО-синтази на формування фенотипу, схильf]ого до
розвитку дiабетичноi полi нейропатii,

Висновкн

У хворих на |I.4 2 типу, ускладнений ýСПН, уста-
нOвлено асоцiацiю гOмOзигOтнOго генOтипу ТТ по-
лiморфiзму G894Т гена ендотелiальноi NО-синтази
з вищою оцiнкою за шкалою NSS {р<O,О5), а та-
кOж з показниками вуглевOдного обмiну (зростан-
ня рiвня глiкозильованого гемOглобiну) (р < 0,05),

Ьнетично зуl\.]овлений ризик появи виражених
ознак дiабетичноТ полiнейропатiТ у хворих на tlД
2lипу (р < 0,05) асоцiйований з наявнiстю гомози-
готного генотипу П про що свiдчать найвиlэаженi-
шi ЕНМГ-ознаки аксонопатiТ,

Гоtчtозиготнiоть за мiнорним алелем пiдвищуе
ймовiрнiсть розвитку !СПН на тлi I_.[fl 2 типу, тодi як
гетерозиготнiсть, за данигyrи нашого дослiдхtення,
асоцiюоться э найнижчим ризиког"1 розв1,1тку тяж-
ких ускпаднень дiабетичноТ полiне;эопатiТ.
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и.А, зорИй. н. в. пАшковСlая, в, м, пАшкОвск1,1Й
Буt<овигtсt<ий госудсрствOгtгtый модициt,tсt<lлй улtиворситот, Черновцы

Клинико-диогностическиё особенности
дист(]Аьной симмФтричной пýАинеЙропсlтии

Убо''ьныхёохсlрНымдиfiбетоrи2типqВзgвисИмоети
ФТпоАиМорфИsмсlгФНgýНдотёАисlлЬНойNС.синтсзы

Цель*оЦенl,trЬфУнкЦИоНалЬноесосто'lнtаепериферИЧесl<ИХнервоВиt<лtаниt<о-лобораторНЬiеПокO3Оте"
ли у бсrльных "о*ор"о,r'дriiо*rо' 

(сд 2 тип() в зOвrlсимостl4 от по,rиморфизм0 GВ94Т ген0 эн,дOте^l4qдьнс)и

NО^си!lтозы teNOS/. .. ,,, ,,. _л о тl,пл л.лп)i(нён}
Мстерислы и методы. Проведено геl]отt4пировсtние 1,10 больных СЬ2мпа, осло)l<нённым дисто,\ьнои

сиF,t}".lФтрl4чнойr полинейроп (rr*ей, 
^80 

проктr,.rчески зАOровых 
^иц 

мя спре.ýе^енr!я 0л^еАьного полl,Ifulоr]физl"4сl

G894т reHcr eNC,lS. Ljсепи пO'lиентсlм прrJtsоilди^и ltФвро^огИЧе(:;t<Ое СrбСПеДОtsOНИе ПО tjjlto^OМ НФВРОПOТИЧФСl<СГО

СИМгlТОtчlс'rlЧес]l(ого подсЧgl. (NSý), модиtфицировонного неврспотичесt<сrго дисфункцион0,^ьного псАсчетс]

tNDS),эдgr<трОНе14роt\4ИоГрофичесr<оетест'lроВgНИепериферичесl{'1ХнерВоВНl4)l(НИХt<онечнОстеЙИоПреАе,\Я-
диlпоl(сзоlёАи#i:lжж.Н::iýъх!9-rlсция гомозиrот!lого ге'1от[4flG ТТ полиморфиэмо G894T гегrс .NOS с

болеевысоt<оЙоценкоЙПошl{оi\еNSS,свысокиМуроsН9мГлИl(ОзИлИро8сНноГогемоглобино(р<0,05)'1lдосто.
ВерНылуlсНИ>кеНИеý'4сlМплt/ТУ/}'ЬiМОТOрНОГоо",u*,о'пр,эпектрсrнеЙромиогрпфlлчесl<о{,лтестИрОвонииперифе.
рИчесI(Их 

НерВоВ, 
ll t I jl^T оалпdтцо{]тF. пa]звиIия дисiольноЙ симметричноЙ

Выводы'ГогиозиrотностЬпоFли]НорНоМУо&\елЮпоВышоФтВероятНостЬрсlзВИтИя,А'4столЬНс
по,линейропоrr, 

"о 
qo**'iorolrnoi" дисбеi0 2тиr,сl,тОГД\0 KOl( ГеТеРО3ИГОТНОСТЬ' ПО АСlННЫМ НOШеГО t4cc^eAOBO-

НИп,ссссцИИрУетс'lс:болееFiИзi<Иt\"4рt4ýl<0tY]рOЗttИТt4r]тЯ)l<ФдЬlХослоlкнениЙдиобет'ичесltоЙпо,rинеЙрогtсlтиut'
Ключевыесдовсl: сохорный диобет2типG. дl4стольнOя симметр7lчнся полинеьiропсlтия. э^ектронейромио-

гоофичесi(14е поооaоr*rrй. угдеводный обмен, полилиорбизм G894T гено эндоте,\исl^ьнойr Nо,синтсзы,

l, А, ZORIY N. V. pASHKOVýKA. v гй, PASHKOVSKY

Bukovinion stote Nledicol u nivers!ý, cherniйsi

clinicct-diognostic peýuli$rities of distol syrnmёtrical роlупеuroрс,thу

iп potiants йtrr digБеtеs rnellitus Wpa tl depending
0п polyrnorphiýrn of endotheligl No-ýynthaýe gепе

Obieotive- 1о stucly the peripГrerol rrеl"-еs functionc:l stcie спd cliлicol{otrcirotory firrdings iп putierrlswilh rton-

rпsulirtdеlэепdепt оiооей ,r,uilifu' (DM'), tурё Й, o*b.,,ciug оп роlугпоrрilism of endottreliol N.-syrrthgse (.NOS)

GВ94Т 9епе 
ds gпd ýUbiects. Genetic typirlg of 110 pc,tientý v;ith DM type ll, complicotecl with Cisiol symmetriccl

polyneuropothy, cnct вЫЬЙ"tiЙЬ, trеоtiГrч irieivi*:uoIs hos been ро*оrЙеd to detect cll'elic polymorphism of *NOS

G894T gerre. ДrrtГ,е pJtbnti -е,.е excminer1;y;;;; of Ner-riopothy Symptomotic ýcole (NSý) sccre, modified

Nelir.opotГly Dysfurictic;nai Scole (|,,]DS) *".,*. *ie"trineur{)пlц)grophic tesiing of the periplrerol nerves clf the lower

lirnbs, cricj i,ne чоIU,зý о{ сr-rrЬrэhусlrоtе rтlеtоiэоlisгтl r,чею detec:tecj,

Reýultý, дýýосiоtlоп of homozyggtic ТТ genotype Ьy tt-le unique_polymoгphisrT ollele of eNOý G В94Т gene vlith

higher volues оr NSs*cib, iпсrЬоsiпб оТ grycoieJ'iiБmoglobin levei(p'<0,0Sl апо п reli.ble clecreose of motor

геsропsе cmplitudes cbiect.c Ьу еlеёtrс:пьu**уьg,"ьi,,ii tosting of the роriрhеrоl netves hcs iэееп found,

Conclusions. Homozygosis lэy u miпоr orrerbl,ici.icres о рЙоЬ,tе development of distol symmetricol polyneu"

rc.lpothy (]gОinýt tr.}* g*lJnj Бi вrи iyp* ll. дt th; some time, occorc,{ing tcl the iinding; of our reseorch heterozygosis

possesses tl-te tov;est risЙ ot ilevelopпient of seveie cornpliccliot-ls cjue to dioLletic polyneurop<rtir}"

Кеу words: non-inrulin,a*pendent aiobetbs йеiПtus. type 1l, distcrl symmetricol polyneuropcthy, еlесtrопеurо-

rпусgrорГrlс vclues, .оiБЬГ,уО*t* metobolisrn, СЪ94Т gеп€ роlуrг,оrрlrisпr, encJothelio{ NO-synthose,
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