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Обзорньїе статьи П є у іє ш  АііісІез

УДК 612.111.11 / .1 3
ГЛІКОЗИЛЮВАННЯ БІЛКІВ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ: 
ФЕНОМЕН УТВОРЕННЯ ТА ПАТОГЕНЕТИЧНІ НАСЛІДКИ

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)
Бойчук Т .М ., Толстанов О .К .* ,  Грицюк М .І . ,  Гоженко А. І. **

Буковинський держ авний медичний університет 
*Міністерство охорони зд о р о в ’я України  

* *Укра їнський  НДІ медицини  транспорту  М О З  України

На основі аналізу джерел літератури розглянуто проблему формування глікози- 
льованих білків та, зокрема, особлива увага приділена утворенню глікозильованого 
гемоглобіну.
Ключові слова: цукровий діабет, глікозилювання білків, глікозильований гемоглобін.

Вступ
Цукровий  д іабет  (ЦД) належить 

до числа найб ільш р о зпо всю д ж е ни х  
захворю вань ,  які ха р а кт е р и з у ю ть с я  
розвитком  гострих  та хронічних у с к 
ладнень, що п р и зво д ять  до ранньої 
втрати працездатност і ,  інвалідизаці ї  
та смертност і .  У розвинутих  країнах 
поширен ість  ЦД сягає  5 - 7  % від з а 
гальної популяції .  З віком частота ЦД 
зростає і серед  осіб у віці 65 років з у 
стр ічається у понад  15 % [3].  В одно 
час в ід о м о ,  що р е а л ь н а  з а х в о р ю 
ван ість на цю недугу  є суттєво  в и 
щою, ніж с тверд ж ує  офіційна с тати с 
тика.

Така велика увага прид ілена ЦД 
не випадково.  Це лише відпов ідь на 
загрозу  глобальної  пандемії .  За оц ін 
ками Всесв ітньої  орган ізац і ї  охорони 
з д о р о в ’ я, понад 180 мільйон ів  людей

у всьому світі  хвор і  на ЦД, а до 2030 
року ця цифра зросте  більш ніж на 50 
% [1, 3] .  ЦД є п р и ч и н о ю  р о з в и т к у  
р ізноман ітних  гострих  і хрон ічних у с 
кладнень. Встановлено,  що після 15 
років  захворювання на ЦД 2 % людей 
сліпнуть, у 10 % розвиваються  гострі  
порушення зору. Діабетична невропа
тія з у с т р іч а є т ь с я  у 50 % хворих на 
д іабет  і у п о є д н а н н і  з по руш ен ня м  
кровоо б і гу  у нижніх  к інц івках п ід в и 
щує ризик  розвитку  виразок ,  гангрен 
і, як насл ідок ,  ампутац ій  к інц івок [2]. 
ЦД викликає  уш кодж ення  в орган ізм і  
людини на р ізних  рівнях (рис. 1):

Від нирково ї  недостатності ,  в и к 
ликаної  ЦД, помирає  10-20 % хворих 
на діабет. Він також  підвищує ризик  
розвитку  інфаркту міокарда та інсуль
ту. Серед пацієнт ів  з цукровим д іабе 
том ризик  летального  наслідку удвічі

вищ ий ,  ніж у тих,  
хто цієї  недуги не 
має [ 1, 2].

З важаю чи  на 
усе в и щ е за зн а ч е 
не, у роб от і  у з а 
г а л ь н е н о  та про -  
а н а л і з у в а н о  дан і  
с у ч а с н и х  л і т е р а -

Ц укр о ви й  д іабет:
гіперглікемія, інсулінова резистентність, гіперінсулінємія або недостатність 
бета-клітин

X хх_і
Дисфункція Окисню вз- Поліоловий |гіоруш ення Г лікозилю- Запалення Дисліпідемія
ендотелію льнии стрес шлях [коагуляції вання білків

Р ізноманітні судинні ускладнення діабету

Рис. 1. Розвиток судинних ускладнень цукрового діабету
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турних джерел щодо утворення гліко- 
зильованих білків в організмі людини.

Перед вченими усього  світу п о 
стає завдання  по р о з р о б ц і  заходів,  
спрямованих  на профілактику,  п о п е 
редження р озв итку  ЦД та його  у с к 
ладнень. Одним з найуживан іших м е
тодів д іа гностики  ЦД та його к о н т р о 
лю є в и з н а ч е н н я  р ів н я  г л ю к о з и  у 
крові. Проте, це вим ір ювання оц інює 
поточний рівень глюкози,  який може 
залежати від р ізном ан ітних  чинників,  
таких як: 1) від п р и й о м у  (чи в ідсут 
ності) їжі; 2) від ї ї  складу; 3) від фізич
них навантажень та їх інтенсивност і ;  
4) від е м о ц ій н о го  стану пац ієнта на 
момент досл ідження;  5) від часу доби 
та, навіть,  п огод ни х  умов [1, 5].

Очевидна йм о в ір н іс ть  того,  що 
визначення пото ч н о го  рівня глюкози 
в кр о в і  не б у д е  в і д д з е р к а л ю в а т и  

д ійсний ступінь ком пенсац і ї  цукрово
го діабету,  що може призвести  до пе 
редозування л ікувальних препарат ів,  
або ж до н е в ип р а в д а н о го  зменшення 
їх к іл ь к о с т і .  Для к о н т р о л ю  р івня  
глікемії знадобився  показник у с е р е д 
неного рівня цукру в крові  за певний 
п р о м іж о к  часу.  Таким  п о к а з н и к о м  
став рівень гл ікозил ьованого  г е м о г 
лобіну [2, 10] (рис.  2).

Г л і к о з и л ь о в а н и й  г е м о г л о б ін  
(вживають також термін «глікельова- 
ний гемоглобін»)  утв о р ю є тьс я  у р е 

зультат і  н е ф е р м е н т а т и в н о г о  п р и 
єднання глюкози до ГМ-кінцевих д іл я 
нок Ь-ланцюгів глобіну гемоглобіну А1 
і позначається як НЬ„, . Встановлено,

А1 С

що в крові  лю д ин и  поряд з основною  
фракцією гемоглобіну  (НЬА) м істи ть 
ся незначна кількість інших фракцій,  
які називають  «м інорними»:  НЬд1а (з 

фруктозою),  НЬД1Ь (з гл ю козо-6 -ф о с-  
фатом), НЬДІс (утворю ється  за участі  

глюкози).  У здорових  дорослих людей 
на частку НЬА прип ада є  90 %, НЬДІа -  
1,6 %; НЬД1Ь-  0,8 %, НЬд1с-  3,6 %; НЬА2 
-  2,5 % і ІНЬН (фетального)  -  0,5 % [8, 
12, ІЗ, 16, 23] .

Ко нцентрац ія  НЬДІС прямо п р о 
порційна середн ій  концентраці ї  глю 
кози в крові.  У здорових  людей к о н 
центрація  НЬА1с в крові становить від 
4 до 6 %, у хворих  на цукровий д іа 
бет його рівень у 2 - 3  рази вище (з а 
лежно від ступеня гіперглікемі ї)  [4, 7]. 
Утворений НЬДИ. акумулюється у с е р е 
дині  еритроцит ів  і зберігається у п р о 
довж усього  терміну  функціонування 
е р и тр о ц и та .  Н а п івпер іод  циркуляці ї  
еритроцита  у к р о в ’ яному руслі  скла
дає  60 діб, таким чином, конце нтр а
ція НЬд1с в ід о б р а ж а є  рівень глікемі ї  
пац ієнта за 60--90 днів до д о сл ідж е н 
ня [ 1 , 7 ] .  Велика кількість досл іджень 
з використанням традиційних методів 

вим ірювання вмісту глюкози п ідтвер
д и л а  в з а є м о з в ’ яз о к  НЬди. і р івня  
глікемі ї  пац ієнта.  Результати д о с л ід 
жень ,  п р о в е д е н и х  ОСОТ (О іаЬ е Іез  

сопі гої  апсі с о т р і і с а і і о п з  ігіаі) у 90-х 
р о к а х  м и н у л о г о  с т о л і т т я , стали  
п ідставою для п ідтвердження г іп о те 
зи про те, що рівень НЬД1(, в іддзерка
лює рівень глюкози в крові  і є ефек

т и в н и м  к р и т е р іє м  при  м о н іт о р и н г у  
хворих на цукровий діабет [8, 10, 20].

Гл ікелювання, або гл ікозилюван-

Рис. 2. Глікозипьований гемоглобін

і с п п о т  і / і с п іп м г  / 9П 1 Я
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ня, обумовлене властив істю  глюкози 
утворювати з ам ін о гр уп а м и  р ізн о м а 
нітних білків,  мож ливо  і з ДНК, р ізн о 
манітні сполуки ( інтермедіати),  які б е 
руть участь у обмін і  і є вих ідним м а
теріалом для утворен ня  незворотних  
у хімічних реакціях речовин,  які о т р и 
мали назву к інцевих продуктів гліко- 
зилювання (КПГ).  Період н а п ів р о зп а 

ду цих п р о д у к т і в  т р и в а л і ш и й ,  ніж 
білків (від кількох місяців до кількох 
років). Ш ви д к ість  утворення КГІГ з а 

лежить від рівня і тривалост і  е к с п о 
зиції  глюкози [6, 12, 21].

О стан н ім  ча со м  по ка за н о  з н а 
чення КПГ у механ ізмах розвитку  с у 
динних  у скл ад нен ь  у хвор их  на ЦД. 
Утворення імунох імічних КПГ передує 
раннім клінічним ознакам ретинопат і ї  

і нефропат і ї  у хворих  на інсул іноза-  
лежний цукровий  діабет. Так, у шкірі  
хворих на ЦД типу 1 задовго  до п о 
яви перших ранніх клінічних ознак р е 
т и н о п а т і ї  та н е ф р о п а т і ї  с п о с т е р і 
гається зб ільшення кількості  КПГ [1, 

2, 3, 19]. Більш того,  встановлено, що 
при діабет і  імунох ім ічн і  ( ім унореак-  
тивні) КПГ накопичуються  у вузлових 
та дифузних ушкодженнях  клубочко- 

вого апарату нирок,  а також у відкла
деннях гіаліну, локалізованого в арте 
ріолах.  Д о с л ід ж е н н я  за д о п о м о г о ю  
сканувальної  електро нно ї  мікроскопі ї  
показали, що у клубочковому апараті 
нирок при н а я в н о с т і  ім у н о х ім іч н и х  
КПГ с постер ігається  зб ільшення р о з 
міру пор матричн ого  сита базальної  
мембрани,  що п о я с н ю є  п ідвищ ення 
клубочкової  про никност і ,  яка с п о с т е 
рігається у хвор их  на ЦД [9, 15]. Таке 
ж накопичення імунореактивних  КПГ 
визначається в аорті  та о с обливо  в 
атеро склеротичн их  бляшках [16].

Гл ікозилю ва ння  б ілк ів  та у т в о 
рення КПГ —  складний  б а га то с ту п е 

Рис. 3. Етапи глікозилювання

невий ланцюг метаболічних процесів.  
Першим етапом глікозилювання (рис. 
3) є утворення альмідину (М-глікози- 
ламіну) або утворення сполуки глюко- 
за-білок.  Альмідин являє собою лаб
ільну та оборо тну  сполуку,  для у т в о 
рення якої  необх ідно лише кілька г о 
дин. За умови тр ивал ого  п ідв ищ е н о 
го рівня глюкози утворюється речови

на Амадорі  (1 -а м ін о ,  1-д е о к с ик є то -  
за),  с т а б іл ь н а  ф о р м а ,  котра о к и с -  
нюється у, так звані,  «реактивні  ди- 
карбонілові  інтермедіати» (3-деоксиг-  
люкозон та метилгліоксаль)  [4, 14].

О к и с н ю ю ч и с ь ,  д и к а р б о н і л о в і  
інтермедіати перетворюються на КПГ. 
О кр ім  т о г о ,  с п е ц и ф і ч н і  р е д у к т а з и  
шляхом «детоксикаці ї» можуть т р а н с 
формувати дикарбон ілов і  інтермедіа

ти у неактивні  метаболіти.

Кінцеві продукти глікозилювання 
(КПГ) впливають також на експрес ію 
деяких генів,  з в ’ язуючись  зі сп е ц и ф 
ічними КПГ-рецепторами,  локалізова
ними на фібробластах,  Т-лімфоцитах,  
в н и р к а х  ( м е з а н г іа л ь н і  кл іти н и ) ,  у 
ст інці судин (ендотел ій  і гладком ’я- 
зові  кл ітини) ,  у го л о в н о м у  мозку,  а 
також у печінці  та селезінці ,  де вони 
виявляються у найб ільш ій  кількості ,  
тобто в тканинах, багатих на м а к р о 
фаги, які опо се р е д ко вую ть  т р а н сд ук 
цію цього сигналу  шляхом зб ільшен
ня утворення вільних радикалів к и с 
ню. Останні ,  у свою чергу, активують 
транскр ип ц ію  ядерного  МР-кВ факто
ру р е г у л я т о р а  е к с п р е с і ї  б а г а т ь о х  
генів, які в ідповідають на різноманітні  
у ш к о д ж е н н я .  У м а к р о ф а г а х  в і д б у 
вається найбільш інтенсивне р у й н у 
вання продукт ів реакці ї  між глюкозою 
і білками (в ідомої,  як реакці ї  Мейяра),  
при цьому відбуваються активація ен- 

доцитозу  та синтез  багатьох регуля
торних молекул, зокрема інсулінопо-

д і б н о г о  ф а к т о р у  
р о с т у  ( І С Р - 1) і 

т р о м б о ц и т а р н о г о  
ф а к т о р у  р о с т у  
(РООР), які є сти-
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м у л я т о р а м и  п о д і л у  ф іб р о б л а с т і в ,  
г л а д к о м ’ я з о в и х  та м е з а н г і а л ь н и х  
клітин (УІаззага еі  а і ., 1994) [2, 15, 
19].

КПГ, у свою чергу,  беруть участь 
у механізмах розв итку  пізніх усклад
нень цукрового  д іабету кількома ш л я
хами. Ш вид ке  утворення в н утр іш н ь 
о к л ітин них  КПГ с п р и я є  п о р у ш е н н ю  
функцій внутр іш ньокл ітин них  білків, і 
їх кількість у гемоглобін і  еритроцит ів  

може бути  о б ' є к т и в н и м  м а р к е р о м  
кінцевого гл ікозилювання у тканинах. 
У майже з д о р о в и х  ос іб  вміст  КПГ у 
еритроцитах  складає  0,42 %, тоді  як 
у хворих з ЦД -  0 ,75 %. КПГ п о р ів н я 
но швидко накопичуються  в ендотел-  
іальних клітинах,  де вони вияв ляю ть 
ся у к о м п л е к с і  з ф а к т о р о м  р о с т у  
ф ібробласт ів , одним  з ростових  фак
торів,  які беруть участь у кл ітинному 
циклі та функціях клітин. Окрім цього,  

в н у т р іш н ь о к л і т и н н е  з р о с т а н н я  КПГ 
знижує катал ітичну  активн ість  альде- 
г ідредуктази (2 -оксоальдегідредукта-  
зи), що п р и ско р ю є  наступне д о да тко 
ве утворен ня  КПГ з реа ктивних  ди-  
карбонілових метаболіт ів  [17, 22].

Глікозильований гемоглобін  є не 
лише індикатором рівня г іперглікемі ї .  
У результаті  гл іко зил ю в а н н я  г е м о г 
лобін перетворю ється  на причину  д о 
волі небезпечних патологій .  Волод ію 
чи п ідвищеною спор іднен істю  до к и с 
ню, НРД]г викликає спов ільнення п о 

с т у п л е н н я  к и с н ю  до  т к а н и н ,  н а 
слідком чого є г іпоксія  периферійних  
тканин та пор уш е н н я  метаболізму у 

них. Проте, гл ікозилюється не лише 
гемоглоб ін .

Г л ік о з и л ь о в а н и й  а л ь б у м ін  в о 

лодіє пор уш е н о ю  властив істю  т р а н с 
портувати  б іл іруб ін ,  жирн і  кислоти,  
деякі лікарські  засоби,  у тому числі  і 
г іпоглікемічні  пероральні  препарати.  

Також в і д б у в а є т ь с я  н а к о п и ч е н н я  

глікозильованого альбуміну в базаль
них м ем бр анах  капілярів -  причому 

ступінь накопичення гл ікозильовано
го альбуміну в базальних мембранах

п ро п о р ц ій н и й  ступеню його гл ікози
лювання і, в ідповідно, важкості  г іп е р 
глікемії.  Особливу  спор іднен ість  має 
г л ік о з и л ь о в а н и й  а л ьб ум ін  до к а п і 
лярів ниркових  клубочків [1, 18, 25].

Г л іко зи л ю в а н н я  к о л а ге н у  п р и 
зводить до глікозилювання базальних 
м ем бр ан ,  що п о г ір ш у є  т р а н с м е м б 
ранний транспорт.  Найбільш н е б е з 
печним  є гл ік о з и л ю в а н н я  мембран 
клубочків нирок.  Глікозильований ко 
лаген набуває здатності  з в ’язуватися 
з гл ікозильованим та неглікозильова- 
ним альбуміном та з імуноглобуліном 

6 ,  що викликає надлишкове у тв о р е н 
ня імунних комплекс ів .  Приєднання 
альбуміну зб ільшує товщ ину  базаль
них мембран,  а імуноглобул ін  у т в о 
рює мембранопошкоджувальний ком- 
п л е м е н т н и й  к о м п л е к с .  Окрім того ,  
п ідв ищ е н н я  р івня гл ік о з ил ьо в а н о го  

колагену п р и з в о д и т ь  до зменшення 
його розчинно ст і  та еластичност і ,  а 

також до зниження його чутливості  до 
протеол ітичних ферментів  [4, 24].

Загалом, при цукровому діабеті  
гл ікозилюванню підлягають майже усі 
білки і в результаті :

1) гл ікозильований гемоглобін  набу

ває п ідв ищ е но ї  спор ід неност і  до 
кисню, що призво дить  до г іпоксі ї  
перифер ійних  тканин;

2) гл ікозильовані  білки кришталика 
спр и ч и н ю ю ть  порушення світлоп- 
ропускання;

3) гл ікозилювання мієл іну викликає 
порушення проведення імпульсів 
по нервових волокнах і до р озв ит 
ку нейропат і ї ;

4) гл ік о з и л ь о в а н і  б ілки б а з а л ь н и х  

мембран спр и ч и н ю ю ть  п о р у ш е н 
ня н и р к о в о ї  ф іл ьтрац і ї  і, як н а 
слідок,  неф р опат ію  з у ївкоджен- 
ням ниркових клубочків;

5) гл ікозильований колаген п о ш ко д 
жує строму орган ів  і тканин, пору
шує транска п іл ярний  обмін, п р и 
зводить до порушення г ідратаці ї  

сполучно ї  тканини («зморшкувата
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шкіра»);

6) г л і к о з и л ь о в а н і  б іл ки  к о р о н а р н и х  
суд и н  п о р у ш у ю т ь  к р о в о п о с т а ч а н 
ня м іо к а р д а ;

7) гл і к о з и л ь о в а н и й  альбум ін  п р и з в о 
д и т ь  до  п о р у ш е н н я  т р а н с п о р т н о ї  
ф у н к ц і ї ,  д о  п а т о л о г і ї  н и р к о в и х  
клубочк ів ;

8) гл і к о зи л ю в а н н я  а п ол іп о п р о т е їн у  В 
п р и з в о д и т ь  д о  а т е р о с к л е р о з у ,  
і ше м і чн о ї  х в о р о б и  серця,  
і н ф а р к т і в  та  і н с у л ь т ів  [ І ,  3, 11, 
18].

У п р а к т и ч н о  з д о р о в и х  л ю д е й  
н о р м а л ь н и м и  в в а ж а ю т ь  з н а ч е н н я  
НЬАІс в ід  4 % д о  5 ,9  %. ( п о к а з н и к и  
д е щ о  в а р і ю ю т ь  п р и  в и к о р и с т а н н і  
р і зних  м е т о д ів  в и з н а ч е н н я  Н Ь А Іс ) .

П ри  ц у к р о в о м у  д і а б е т і  р і в е н ь  
НЬДІс п ід в и щ у є т ь с я ,  що св ід ч и ть  про 
вели кий  р и з и к  р о з в и т к у  р ети н о п а т і ї ,  
н е ф р о п а т і ї  та  і н ш и х  у с к л а д н е н ь .  
М іж н а р о д н а  ф е д е р а ц ія  д іабету  р е к о 
м ендує  у т р и м у в а т и  р івень  НЬд1г н и ж 
че 6,5 %. З н а ч е н н я  НЬД _, які  п е р е в и 
щують 8 %, о з н а ч а ю т ь ,  що д іа бет  к о н 
тролю ється  н е з а д о в іл ь н о  і сл ід з м і н и 
ти т е р а п ію  [4,  22 ] .

К р и т е р і ї  я ко с т і  л і кува ння  д і а б е 
ту наведен і  у н а с т у п н ій  табл.  1.

Інтерпретац ія  о т р и м а н и х  р е з у л ь 
тат ів ча с ом  б у в а є  у с к л а д н е н а  р і з н и 
цею у л а б о р а т о р н и х  те х н о л о г ія х ,  м е 
тодах в и з н а ч е н н я  та ін д и в ід у а л ь н и м и  
в і д м і н н о с т я м и  п а ц і є н т і в  -  р і з н и ц я  
зн а ч е н ь  НЬд1с у д в о х  л ю д е й  з о д н а к о 
вим с е р е д н ім  ц у к р о м  кр о в і  м ож е  с я 
гати 1 %.

Анал із  л і т е р а т у р н и х  д ж е р е л  п о 
казав,  що н а й ч а с 
тіше для в и з н а ч е н 
ня НЬА1с в и к о р и с 
т о в у ю т ь  н а с т у п н і  
методи :

1) р ідинна  х р о м а 
то граф ія ;

2) а ф ін н а  х р о м а 
то граф ія ;

3) е л е к т р о ф о р е з ;

4) к о л о н к о в і  м е т о д и к и ;

5) н е ф е л о м е т р и ч н и й  і т у р б ід и м е т -  
р и ч н и й  анал із ;

6) ім у н о л о г іч н і  м е т о д и к и .

М е т о д  а ф і н н о ї  х р о м а т о г р а ф і ї  
має  п е р е в а г и  у т о ч н о с т і ,  але ч е ре з  
д о р о ж н е ч у  в и к о р и с т о в у є т ь с я  мало.  
Н а й б іл ь ш  в ж и в а н и м и  на т е п е р іш н і й  
час є ім у н о л о г іч н і  м ето д и ,  які б а з у 
ються  на ім у н о х ім іч н и х  реа кц іях  [2, 4, 
2 1 , 2 2 ] .

В і д п о в і д н о  д о  р е к о м е н д а ц і й  
В с е с в і тнь о ї  О р г а н і з а ц і ї  О хор они  З д о 
р о в ’ я (В О О З)  а нал із  на г л і к о з и л ь о в а 
ний ге м огл о б ін  -  н а й е ф е к т и в н іш и й  та 
н а й н е о б х ід н іш и й  м е то д  у д іа гн о с т и ц і  
ц у к р о во го  д іа б е ту .  Хворим  на ц у к р о 
ви й  д і а б е т  р е к о м е н д у ю т ь  з д а в а т и  
б іо х ім іч н и й  а н а л і з  крові на г л і к о з и 
л ь о в а н и й  г е м о г л о б ін  не р ід ш е  1 разу  
на квартал  [5] .

У 2 010  роц і  А м е р и к а н с ь к а  А с о ц 
іація Д іа б е т у  (АОА) та М іж н а р о д н и й  
ко м і т е т  е к с п е р т ів  з а п р о п о н у в а л и  в и 
к о р и с т о в у в а т и  з н а ч ен н я  НЬАІс на р івні

48 м м о л ь / м о л ь  (6 ,5  %) у якост і  
д о с т а т н ь о г о  к р и т е р ію  д іабету.  Таким  
ч и н о м ,  к р и т е р і ї  ц у к р о в о г о  д іа б е т у  
в кл ю чаю ть :  г л ю к о з у  п л а з м и  кров і  н а 
тще (ГПН),  гл ю к о з у  п л а з м и  кров і  при 
п р о в е д е н н і  о р а л ь н о г о  те сту  на т о л е 
р ан тн іс ть  до  гл ю к о з и  (ОГТ-Т) і в и з н а 
чення НЬ .А 1 о

П р о т е ,  б у в а ю т ь  т а к о ж  і х и б н і  
з н и ж е н н я  з н а ч е н ь  НЬА1с: при  урем і ї ,  
г о с т р и х  та  х р о н і ч н и х  г е м о р а г і я х ,  а 
т а кож  при станах ,  п о в 'я з а н и х  зі з м е н 
ш енням  т р ивал ост і  життя  е р итр оцит ів

Таблиця 1.

Критерії ефективності лікування ЦЦ залежно від рівня глікозильованого гемоглобіну

Критер ії  якості л ікуванн я  д іаб ету

Нормальний обмін речовин

Н ЬА1с, %

4-5,9

Забезпечення хорошої компенсації обміну 6 ,0-6,9

Забезпечення задовільної компенсації обміну 7,0-7,9

Незадовільна компенсація обміну 8,0-9,9

Декомпенсований обмін речовин 10,0-15,0

. . « . пплпі гм о  лгтплмСПЛОТ ЛЛРПІПМР / 901.3
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(наприклад, при гемол ітичн ій  анемії) . 
Хибно т р а к т о в а н е  п ід в и щ е н н я  з н а 
чень НЬД]с буває при зростанн і  рівня 
фетального гемоглоб іну  НЬР ( г е м о г 
лобіну новонарод ж ених )  [1, 12].

Результати десяти р ічн о го  д осл і 
дження ОССТ (О іаЬе їез  соп їго ї  апсі 
согпр і ісаі іопз  іг іаі ,  198 3 -1993 ) ,  у я к о 
му пор івнювали ефективн ість  т р а д и 
ційної інсул інотерап і ї  та більш інтен
с и в н о ї  с х е м и  л і к у в а н н я ,  в п е р ш е  
п ідтвердили ,  що чим кр а щ и й  к о н т 
роль глікемії ,  визнач ени й  за рівнем 
г л і к о з и л ь о в а н о г о  ге м о гл о б ін у ,  тим 
нижчий ризик  розвитку  м ікро-  та мак- 
росудинних ускладнень  [2, 8, 9, 19].

Досл ідники  д ійшли висновку,  що 
ін те н с и ф іко в а н а  ін с у л ін о те р а п ія  та 
близька до нормальної  глікемія д о з 
воляють з а га л ь м у 
вати розвиток :

— неп р о л і - 
ф еративно ї  р е т и 
нопатії  -  5 4 - 7 6  % 
випадків;

— п р е п р о -  
л іф е р а ти  в н ої  та 
п р о л і ф е р а т и в н о ї  
р е т и н о п а т і ї ,  я ка  
потребує лазерної  коагуляці ї,  -  4 7 -5 6  
%;

— м ікр о а л ь б у м ін у р і ї  -  3 4 - 4 3
%;

проте їнур і ї  -  4 4 - 5 6  %;
м акро суди нни х  ускладнень -  41 

% випадків [8, 13, 23].
Висновки

Важливість  визначення НЬДІс для 
скрин ін гу  ц у кр о в о го  діабету о б г о в о 
рюється навіть після його  включення 
в д іа гн о с т и ч н і  к ритер і ї .  П еревагою  
використання НЬД]с є те, що він не п о 
требує  п о п е р е д н ь о г о  гол од ування ,  
в іддзеркалює тривалу г іпергл ікемію, 
має меншу м інлив ість  та вищу анал і
тичну стаб ільн ість ,  ан іж визначення 
гл ю ко з и  к р о в і .  О к р ім  т о г о ,  на т е 
перішній час вимірювання рівня гл іко

зильованого гемоглобіну є уже м іжна
родним стандартом  [10, 14].

Проте, не усі завдання по д осл 
ідженню НЬА1с уже виконан і .  Актуаль
ним і надалі є вивчення питання на
ск ільки достов ірно  НЬА1(. показує р и 
зи к  у р а ж е н н я  о р г а н і в - м іш е н е й ,  як 
впливаю ть  на й о го  значення  вік та 
стать пац ієнт ів  тощо.  Н е з ’ясованим 
з а л и ш а є т ь с я  п и т а н н я  м е та б о л із м у  
гл ікозильованих білків у фіз іологічних 
умовах та при цукровому  діабеті на 
приклад  наск ільки  швидко  вони у б а 
зальних мембран спричиню ю ть  р о з 
виток  д іабетичної  нефропаті ї ,  на якій 
с та д і ї  р о з в и т к у  ц у к р о в о г о  д іаб ету  
гл ікозильований альбумін пошкоджує 
нирков і  клубочки тощо.
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Таблиця 2

Р изик р о зв и тку  с у д и н н и х  ускл а д н е н ь  ЦД

Вид досл ід ж ення
Н изький  ризик 

ангіопатіи
Ризик макро- 

ангіопатій
Ризик м ікро- 

ангіопатій
Самоконтроль Натще <5,5 > 5,5 > 6,1
рівня глюкози Через 2 год
плазми крові, після при < 7,5 > 7,5 > 9,0

ммоль/л йому їжі

ньА1с, % <6 ,5 > 6,5 > 7,5

л м с п г л о т  л / і с п і п м с  .- і -# '}  / 'З 'З ' і  9 П 1 Я
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