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ВСТУП
Актуальність проблеми. Проблема цукрового діабету в даний час набуває все більшого медико-соціального значення у зв'язку з можливими ускладненнями, що погіршують якість життя. Це пояснюється широким поширенням даного захворювання, його тяжким перебігом та великою кількістю ускладнень.
Цукровий діабет – ендокринне захворювання, що характеризується хронічним підвищенням рівня цукру в крові внаслідок абсолютного або відносного дефіциту інсуліну – гормону підшлункової залози.
Цукровий діабет давно набув характеру неінфекційної епідемії. Чисельність хворих на цукровий діабет у світі за останні 10 років збільшилася більш ніж у 2 рази, і до 2022 р. досягла 371 млн. За прогнозом ВООЗ, у 2030 р. ЦД стане сьомою за значимістю причиною смертності. В Україні, як і у всіх країнах світу, відзначаються високі темпи зростання захворюваності на ЦД. За даними Державного регістру хворих на ЦД, на січень 2023р. в Україні за оборотністю до лікувальних закладів налічується близько 3,8 млн. пацієнтів. Успіхи в діагностиці та лікуванні призвели до збільшення тривалості життя, що призвело до великої кількості пізніх ускладнень захворювання. ЦД є великою медико – соціальною проблемою. Незважаючи на те, що в багатьох країнах є національні програми боротьби з ЦД, ця проблема ще далека від вирішення [21, с.168].
Вкрай актуальною є методи лабораторного дослідження цукрового діабету. Надзвичайно важлива організація проведення лабораторного дослідження.
Актуальність моєї теми полягає про різке зростання частоти розвитку цукрового діабету, що є основною причиною високої смертності та інвалідизації людей. 
Мета дослідження:
· Дослідити реологічні властивості крові у хворих з цукровим діабетом.
· Відстежити залежність показників, що характеризують реологічні властивості крові, з лікуванням.
Завдання дослідження: 
1. Вивчити існуючі методи діагностування та корекції порушень реологічних властивостей крові.
2. Проаналізувати існуючі дані про зміни реологічних властивостей крові в патогенезі та темпи прогресування цукрового діабету.
3. Дослідити показники обміну реологічних властивостей крові у хворих  на цукровий діабет до та після терапії.
Об'єктом  дослідження були хворі на цукровий діабет, що проходили лікування у  КНП «Міська клінічна лікарня № 27» Харківської міської ради.
Предмет дослідження були показники реологічних властивостей крові хворих на цукровий діабет.
За гіпотезу в даній роботі прийнято твердження, що «золоті стандарти» діагностування та лікування цукрового діабету, що використовуються у практичній діяльності місцевих лікарень є найбільш досконалими відносно точності діагностики та ефективності лікування на різних етапах ведення хворих з цукровим діабетом.
Методи дослідження: лабораторні дослідження реологічних властивостей крові, що проводяться в обов’язковому порядку всім пацієнтам з цукровим діабетом, які проходять терапію.
Наукова новизна. Вперше було досліджено взаємозв’язок терапії та показників змін реологічних показників крові за даними аналізів, виконаних лабораторією КНП «Міська клінічна лікарня № 27» Харківської міської ради.
Практичне значення отриманих результатів. Було проведено аналіз літературних джерел, що стосуються питання, яке досліджується в даній роботі, проаналізовано результати аналізів та проведено статичну обробку отриманої інформації. Результати і висновки даної роботи можуть бути використанні  для удосконалення діагностичного та лікувального процесу щодо ведення хворих з цукровим діабетом.
РОЗДІЛ І. ОГЛЯД ДАНИХ СУЧАСНИХ ЛІТЕРАТУРНИХ ДЖЕРЕЛ ЩОДО ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ
1.1. Цукровий діабет: основні відомості та статистичні дані
Цукровий діабет (ЦД) є хронічним захворюванням, що посідає 4-е місце у структурі хвороб ендокринної системи у дітей в Україні та є найчастішою причиною інвалідизації хворих внаслідок розвитку тяжких хронічних ускладнень. Цукровий діабет - проблема світового масштабу, важливість якої з кожним роком набуває все більш загрозливих розмірів, незважаючи на те, що цьому питанню приділяється все більш пильна увага [17, с.42].
Цукровий діабет - одне з найпоширеніших захворювань - характеризується: гіперглікемією як після їди, так і натще; глюкозурією; обумовлено абсолютною чи відносною недостатністю інсуліну в організмі; призводить до порушення обміну речовин, ураження судин, нейропатії та патологічних змін у різних органах та тканинах. Відрізняється тривалим (довічним) перебігом, що призводить до ранньої інвалідності та скорочення тривалості життя хворого.
За останні роки, реформи в медичній системі України відбуваються, не спираючись на статистику щодо кількості людей з діабетом. Офіційні дані існують за 2017 рік. Тоді Міністерство охорони здоров'я повідомляло про майже 1 млн 300 тис людей з діабетом в Україні. З 2018 року МОЗ скасувало ведення обліку таких хворих. До 2021 року фактично обліковувалися лише хворі на цукровий діабет, які отримують інсулін. Ті дані вносилися до електронного Реєстру пацієнтів, що потребують інсулінотерапії. Наразі цифри Міжнародної діабетичної федерації (IDF) про кількість людей з діабету в Україні майже вдвічі вищі, за дані МОЗ. IDF включає в статистику людей з недіагностованим цукровим діабетом (рис. 1.1) [27].
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Рис. 1.1. Зростання кількості людей з діабетом (рік, млн.)
Цукровий діабет належить до числа найпоширеніших захворювань людини. У різних країнах світу кількість хворих на цукровий діабет складає 4-7 % від загальної популяції. З віком захворюваність на цукровий діабет збільшується і після 65 років досягає 10-15 % [32, с.94]. 
За останні 10-15 років захворюваність та поширеність цукрового діабету в Україні збільшилася у 2 рази, переважає захворюваність міського населення, що відповідає світовим тенденціям. Чисельність пацієнтів збільшується, в основному, внаслідок хворих на цукровий діабет 2-го типу. Насправді хворих в Україні в 2-3 рази більше, ніж наведено Центром медичної статистики МОЗ України за рахунок прихованих форм цукрового діабету.
Отже, на сьогодні масштаби поширеності та захворюваності на ЦД та життєво загрозливі ускладнення дозволяють говорити про наявність неінфекційної епідемії цукрового діабету в цілому світі та й в Україні зокрема.
У результаті неконтрольованого діабету виникає гіперглікемія (підвищення рівня глюкози в сироватці крові), що призводить до ураження багатьох систем організму, особливо нервів та кровоносних судин.
Основні симптоми:
- надмірне сечовиділення;
- спрага;
- постійне відчуття голоду;
- втрата ваги;
- стомленість;
- погіршення зору [38, с.203].
Розрізняють кілька типів діабету:
Діабет І типу — характеризується недостатнім виробленням інсуліну. Причини виникнення недостатньо вивчені, тому запобігти захворюванню практично неможливо.
Діабет ІІ типу — виникає через неефективне використання інсуліну організмом. Більшість випадків діабету цього типу пов’язана з надлишком ваги та браком фізичної активності.
Гестаційний діабет — характеризується підвищенням рівня цукру в крові, яке розвивається у жінок під час вагітності. Для цього типу діабету високий ризик ускладнень під час вагітності та пологів.
Цукровий діабет - це хронічне ендокринне захворювання, що супроводжується підвищеним рівнем глюкози в крові внаслідок абсолютного або відносного дефіциту гормону підшлункової залози інсуліну та/або внаслідок зменшення чутливості до нього клітин - мішеней організму [42, с.309].
Цукровий діабет є причиною хронічної ниркової недостатності, атеросклерозу, патології серця. ЦД 2 типу – основна причина ретинопатії та сліпоти, інвалідизації хворих. Часто ускладнюється коматозними станами (гіперосмолярна та гіперлактацидемічна коми, гіпоосмолярна кома – при вмісті цукру в крові нижче 2,2 ммоль/л), макроангіопатіями (ураження артерій великого та середнього калібру) та посідає третє місце серед причин летальності.
Рання діагностика та своєчасне лікування цукрового діабету багато в чому визначають характер його перебігу, первинну та вторинну профілактику діабетичної ангіопатії та інших змін, сприяють збереженню працездатності. В умовах дедалі більшої ролі дільничного лікаря та роботи його за принципом сімейного лікаря необхідні глибоке знання ним питань діабетології, насамперед своєчасної діагностики цукрового діабету, його ускладнень, оволодіння методиками лікування та активної профілактики захворювання [45, с.88].
Основні прояви цукрового діабету: гіперглікемія (у нормі вміст цукру в крові 3,3-6,1 ммоль/л), глюкозурія, поліурія, полідипсія, поліфагія, гіперліпідемія, метаболічний ацидоз.
Цукровий діабет ділять на первинний та вторинний. Вторинний діабет – наслідок інших патологічних процесів: патологія підшлункової залози (панкреатит, рак, травми, видалення залози, кістозний фіброз), ендокринні порушення (хвороба Кушинга, акромегалія, гіпертиреоз, феохромоцитома), стресові ситуації, опіки, феномен. До вторинного діабету відноситься ятрогенний діабет, який розвивається при прийомі кортикостероїдів, АКТГ, сечогінних препаратів, контрацептивів, кофеїну, ефедрину та інших лікарських препаратів. У той самий час аспірин знижує цукор крові. Цукровий діабет може бути як ускладнення при вагітності.
Первинний діабет поділяють на діабет 1типу, ювенільний або діабет молодого віку та діабет 2 типу або діабет похилого віку. Відмінність діабету 2 типу від діабету 1 типу відносності інсулінової недостатності, в масі тіла: діабет 1 типу протікає, як правило, зі зниженою вагою, в той час як при 2 типі частіше спостерігається ожиріння. Відмінність цих двох типів один від одного та в ускладненнях: для ювенільного типу характерні мікроангіопатії: ураження капілярів нирок – нефропатії; сітківки ока – ретинопатії, сліпота. Пізньому типу цукрового діабету властиві макроангіопатії - атеросклероз судин мозку, серця, нирок, судин кінцівок (інсульт, інфаркт, гангрена). Цукровий діабет може ускладнюватись і нейропатіями: уражаються рухові нерви (діабетична стопа), чутливі нерви (затруднюючі трофічні виразки), вегетативні нерви (порушення функцій різних органів). Частим ускладненням цукрового діабету бувають гіперглікемічні коми. Людям похилого віку властиві гіперлактацидемічна та гіперосмолярна коми [39, с.70].
ЦД 2 типу зустрічається значно частіше, на його частку припадає 80% всіх випадків цукрового діабету. Початок цієї форми цукрового діабету поступовий, частіше з ожирінням, симптоми помірно виражені, відсутня схильність до сезонності, на початкових етапах гарний лікувальний ефект має дієтотерапія.
При ЦД 2 типу, на відміну від ЦД 1 типу, є абсолютна інсулінова недостатність, а відносна. Відносна інсулінова недостатність виникає при підвищенні продукції контрінсулінових гормонів, підвищеній активності ферменту інсуліназ, порушенні структури інсуліну, відсутності ферментів, що звільняють його від зв'язку з білками. Факторами, які провокують відносну інсулінову недостатність, є адинамія, переїдання, ожиріння та ін.
При цукровому діабеті відбувається порушення обмінів речовин в організмі - порушення вуглеводного (глюкозурія, гіперглікемія, гіперлактацидемія), ліпідного (кетонурія, кетонемія, гіперліпідемія), білкового (азотурія, гіперазотемія, підвищений рівень залишкового азоту крові, зміна рівня С-пепти мінеральних обмінів (поліурія, полідипсія, дефіцит іонів Na, K, зміна лужного резерву крові) [29, с.1364].
Цукровий діабет має багато ускладнень, які призводять до ранньої інвалідності та смерті. Вони пов'язані з хронічною гіперглікемією та порушенням мікроциркуляції у всіх органах та тканинах. Основою профілактики ускладнень ЦД є тенденція до нормоглікемії у хворих та раннє виявлення цукрового діабету в групах ризику.
1.2. Етіологічні чинники та  патофізіологічні механізми розвитку цукрового діабету
Інсулінзалежний цукровий діабет за сучасними уявленнями розглядається як автоімунне захворювання. 
На тлі генетичної схильності на β- клітини діють різні діабетогенні фактори зовнішнього середовища – віруси (Коксакі, ретровіруси, паротиту, гепатиту А), токсини, харчові фактори (споживання надмірної кількості тваринних білків – діабетогенність коров’ячого молока у дітей перших місяців життя?, вуглеводів, надмірна кількість у їжі нітратів та нітритів тощо), лікарських препаратів (циметидин, глюкокортикоїди, індометацин тощо), які спричиняють деструкцію β –клітин [25, с. 2047].
Утворені антигени діють на багатоядерну фагоцитарну систему (макрофаги, моноцити – МФ), що веде до включення їх у імунні та запальні процеси і модуляції імунної відповіді через Т- і В-лімфоцити (В-лімфоцити виробляють антитіла, а Т-лімфоцити продукують ростковий фактор – інтерлейкін (ІЛ), β-інтерферон, фактор некрозу пухлин). Як наслідок, посилюється вироблення у МФ автоантитіл до β-клітин, що веде до їх руйнації і продовження автоімунної реакції. При тривалості інсулінзалежний цукровий діабет 5 – 6 років β-клітини у острівках Лангерганса зникають майже повністю. Клініка ЦД проявляється при знищенні понад 2/3 β-клітин.
Внаслідок дії діабетогенних факторів спостерігається також посилення вільнорадикального окислення. Під впливом вільних радикалів (О2–, NO –  ) білки мембрани β -клітин денатуруються і стають автоантигенами, що посилює автоімунну реакцію і розвиток інсуліту. Виникає оксидативний стрес.
Патогенез цукрового діабету проявляється порушеннями обміну речовин, першим страждає на вуглеводний обмін. Дефіцит інсуліну призводить до зниження утилізації глюкози інсулінзалежними тканинами (насамперед м'язової та жирової), сповільнюється швидкість гексокіназної реакції, посилюється глюконеогенез у печінці та м'язах. Підвищується активність глюкозо-6-фосфатази. Все разом призводить до основного симптому цукрового діабету – гіперглікемії. Гіперглікемія та порушення процесів фосфорилювання та дефосфорилювання глюкози в канальцях нефрону призводять до глюкозурії та підвищення осмотичного тиску в сечі. А це, у свою чергу, викликає поліурію, дегідратацію та спрагу. У результаті падає обсяг циркулюючої крові, порушується периферичний кровообіг, знижується артеріальний тиск, зменшується нирковий кровотік і розвивається анурія [19, с.16].
Порушується жировий обмін. Знижується утворення жиру з вуглеводів та ресинтез тригліцеридів із жирних кислот у жировій тканині. Посилюється окислення жирних кислот у тканинах. З'являється гіперліпідемія. Жирні кислоти у великій кількості падають у печінку, де окислюються до ацетил-КоА, ацетооцтової кислоти, в — оксимасляної кислоти, що веде до кетонемії та ацидозу. У свою чергу, утворення ацетил-КоА є джерелом посиленого кетогенезу і синтезу холестерину. Крім того, кетоацидоз та підвищений вміст вільних жирних кислот перешкоджає дії інсуліну, порушує гормон-рецепторну взаємодію на плазматичних мембранах.
Порушується також білковий обмін. Знижується вміст інсуліну, що веде до зменшення утилізації глюкози, зниження синтезу білка, проявів катаболізму у м'язовій тканині. Паралельно сповільнюється синтез білка, прискорюється гліконеогенез, що сприяє розвитку негативного балансу азоту. У крові підвищується вміст іонів калію, який починає виводитись у великих кількостях із сечею. Розвивається абсолютна калієва недостатність. У результаті це веде до мерехтіння шлуночків, параліч дихальної мускулатури, метеоризму. Порушення білкового обміну пригнічують пластичні процеси, уповільнюється загоєння ран, знижується вироблення антитіл [14, с.95].
Клінічні прояви цукрового діабету залежать від типу діабету. Що необхідно знати та як розпізнати тип цукрового діабету? Клінічні прояви цукрового діабету 1-го типу. Його спостерігають переважно у дітей і осіб молодого віку, виникає раптово. Проявляється трьома головними симптомами: полідипсією, поліурією та поліфагією. Це означає, що хворі страждають від надмірної спраги, сухості у роті та випивають багато води, споживають багато їжі, в них часте сечовипускання. Хворі на ЦД також часто хворіють на запалення верхніх дихальних шляхів, пневмонії, холецистити, панкреатити, гнійні хвороби шкіри та слизових оболонок [1, с.217].
2-й тип цукрового діабету характерний для дорослих, відрізняється поступовим початком, виявляють випадково, має безсимптомний перебіг. Проявляється ЦД такими симптомами: слабкістю, свербінням шкіри (анальний або генітальний свербіж), фурункульозом або піодермією, порушеннями зубощелепної системи (множинним карієсом, альвеолярною піореєю, паро донтозом), статевими розладами, тяжким перебігом інфекцій, тривалим загоюванням ран [11, с.10].
1.3. Діагностика
Дуже часто цукровий діабет – спадкова хвороба. Це стосується і 1-го, і 2-го типів. Тому пацієнти с груп ризику мають обов’язково проходити скринінг. В тому числі, згідно останніх рекомендацій, періодично визначати рівень інсуліну в крові [9, с.36]. 
Алгоритм діагностики ЦД наведений на рис. 1.2.
Але перша та найбільш ефективна діагностична процедура для виявлення діабету – визначення глюкози крові. При підозрі на ЦД також проводять:
· Глюкозотолерантний оральний тест.
· Аналіз на глікозильований гемоглобін (гліо, HbА1с).
· Гормональні дослідження.
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Рис. 1.2. Алгоритм діагностики цукрового діабету [5, с.93]
· УЗД підшлункової залози.
· Визначення глюкози та ацетону в сечі.
· Ліпідограму.
· Визначення ІМТ [2, с.4].
Багато випадків ЦД розвиваються безсимптомно, у зв'язку з чим рекомендується виконання скринінгових досліджень (глікемія натще або ПГТТ →нижче) щорічно у групах підвищеного ризику щодо розвитку ЦД 2 типу: надмірна вага або ожиріння (ІМТ ≥25 кг/м2 або окружність талії >80 см у жінок та >94 см у чоловіків); ЦД у батьків або сибсів; низька фізична активність; порушення вуглеводного обміну в анамнезі — ПГН або ПТГ; перенесений гестаційний діабет; народження дитини вагою >4 кг; артеріальна гіпертензія (≥140/90 мм рт. ст.); ХСЛПВЩ <1,0 ммоль/л (40 мг/дл) або концентрація тригліцеридів >1,7 ммоль/л (250 мг/дл); синдром полікістозних яєчників; захворювання серцево-судинної системи на фоні атеросклерозу; муковісцидоз (обстеження раз на рік з 10-річного віку); і кожні 3 роки у всіх осіб віком ≥45-ти р.
Діагностику гіперглікемічних станів не слід проводити під час гострої фази іншого захворювання (напр., інфекції чи гострого коронарного синдрому), безпосередньо після травми чи оперативного втручання, ані під час прийому ЛЗ, що можуть підвищувати глікемію (глюкокортикостероїди, тіазидні діуретики, деякі β-блокатори) [7, с.17].
1. Предіабет або стан підвищеного ризику ЦД діагностують у 2-х ситуаціях:
1) порушення глікемії натще (ПГН) — глікемія натще у межах 5,6–6,9 ммоль/л (100–125 мг/дл); є показанням до виконання ПГТТ;
2) порушена толерантність до глюкози (ПТГ) — глікемія через 120 хв ПГТТ у межах 7,8–11,0 ммоль/л (140–199 мг/дл).
ADA дозволяє діагностувати предіабет на основі відсотка HbA1c 5,7–6,4 % (39–46 ммоль/моль), за умови визначення методом ВЕРХ.
2. ЦД діагностують у 4-х ситуаціях:
1) глікемія при випадковому визначенні ≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл) i типові симптоми гіперглікемії (посилена спрага, поліурія, слабкість);
2) результати глікемії при випадковому визначенні ≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл) без типових симптомів гіперглікемії та одноразово (в інший день) глікемія натще ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл);
3) глікемія натще двічі (визначена в різні дні) ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл);
4) глікемія через 120 хв ПГТТ ≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл).
ADA дозволяє додатково діагностувати цукровий діабет при значенні HbA1c >6,5 % (48 ммоль/моль), за умови визначення методом ВЕРХ [12, с.78].
1.4. Принципи лікування 
У лікуванні та профілактиці цукрового діабету важливе місце займає дієта. Дієта повинна бути індивідуально підібрана для кожного пацієнта залежно від ваги, фізичного навантаження та способу життя. Харчовий раціон хворих на цукровий діабет повинен містити близько 55-60% вуглеводів, 20-25% жирів та 15-20% білків. Виключаються цукор, солодощі, алкоголь. Цукор замінюється цукрозамінниками (сорбіт, ксилол, фруктоза). Їжа має бути вітамінізована. Рекомендується їсти небагато, але часто. Чим менше їжі, тим менше потрібно інсуліну для її перетравлення, легше впоратися з потоком глюкози, що надходить під час їжі. Чим менше глюкози, тим менше змінюється вміст цукру на крові. Рекомендується вживати в їжу жирну рибу як джерело омега-3, що запобігає проявам атеросклерозу. Обмежувати споживання таких продуктів, як печінка, серце, яєчні жовтки, м'ясо та молочні продукти. Паралельно з рекомендаціями дотримання низькокалорійної нежирної вітамінізованої дієти та обмеження алкоголю необхідний постійний контроль за вмістом цукру в крові, регулярні фізичні навантаження та постійний контроль ваги. Рекомендується стежити за вмістом в організмі хрому, цинку, магнію, фосфору, омега-3,6 жирних кислот.
З медикаментозних засобів для лікування ЦД 2 типу вже протягом 40 років використовуються препарати сульфонілсечовини (глибенкамід, гліпізид та ін), які призначають зазвичай хворим на діабет у віці старше 35 років без явищ кетоацидозу, недостатності харчування та ускладнень. Тяжкі форми діабету, кетоз, високий вміст цукру та коматозні стани є протипоказаннями для прийому препаратів сульфо-нілсечовини. Їхня дія спрямована на стимуляцію секреції власного інсуліну, вони зв'язуються зі специфічним білком і тим самим стимулюють синтез інсуліну. Похідні сульфонілсечовини блокують АТФ-залежні калієві канали, що призводить до відкривання потенціалзалежних кальцієвих каналів, збільшення внутрішньоклітинного вмісту іонів кальцію і підвищення вивільнення з клітин інсуліну. При цьому підвищується чутливість клітин до глюкози і амінокислот, що стимулюють секрецію інсуліну. Також є дані про уповільнення під їх впливом метаболізму інсуліну в печінці. І, крім того, вони сприяють стимуляції інсуліну для транспортування глюкози в жирові та м'язові клітини. Похідні сульфонілсечовини швидко та повно абсорбуються з організму. За тривалістю дії їх ділять на дві групи: середньої тривалості дії - від 8 до 12 годин, до них відноситься кар-бутамід (букарбан, ораніл) і тривалої дії - до 24 годин і більше (хлорпропамід, глібенкламід, гліпізид, манініл, глюренор та і т.д.) [23, с.484].
Широко застосовуються препарати гіпоглікемічної дії - бігуаніди, вони використовуються в першу чергу у хворих на цукровий діабет з явищами ожиріння. Бігуаніди швидко всмоктуються у шлунково-кишковому тракті, виводяться нирками у незміненому вигляді та не ведуть до гіпоглікемії, оскільки не стимулюють синтез інсуліну. Їхня дія полягає в пригніченні глюконеогенезу в печінці, уповільненні всмоктування глюкози м'язами. До них відносяться метформін (глікомет, глікон), буформін., репаглінід, піоглітазон, арфазетин і т.д. Ці препарати високо ефективні при ЦД 2 типу.
Додатково до антидіабетичних препаратів дають загальнозміцнюючі засоби, ангіопротектори (пармідин, етамзілат та ін.). Для зниження, зокрема, аліментарної гіперглікемії, застосовується препарат із групи інгібіторів альфа-глюкозидази – акарбозу, який гальмує розщеплення олігосахаридів та уповільнює всмоктування глюкози у тонкому кишечнику. З рослинних препаратів пропонуються лікарські збори: арфазетин та мірфазин.
Хворі на цукровий діабет повинні бути знайомі з основними ознаками цього захворювання, принципами призначення дієти та лікування. Також необхідно повідомити їх про можливі ускладнення у вигляді гіпоглікемічної коми для своєчасного попередження тяжкого стану. Такі хворі завжди повинні мати при собі 2-3 шматочки цукру або солодкі цукерки. Також їм необхідно знати симптоми діабетичної гіперглікемічної коми [28, с.5].
Особам, які мають схильність до цукрового діабету, з профілактичною метою можна рекомендувати їжу, багату на розчинну клітковину. Велика кількість клітковини міститься в бобових, квасолях, гарбузах. Добре знижують цукор крові овочі та фрукти, паралельно вони знижують і рівень холестерину. Не підвищують цукор крові картоплю та пшеницю. Хорошим регулятором глюкози у крові є сирий часник. Оливкова олія рекомендується як джерело мононенасичених жирів, якими багаті авокадо, фісташки, кешью, арахіс. Чорний чай добре підтримує нормальний рівень цукру на крові. Такі ж властивості мають і прянощі: лавровий лист, кориця, куркума, гвоздика. Їх можна додавати до чорного байхового чаю та заварювати як звичайний чай. Хворим на цукровий діабет рекомендується харчуватися невеликими порціями, 5-6 разів на день і в той самий час [3, с.204].
Крім цього, корисні систематичні легкі фізкультурні вправи, часте перебування на свіжому повітрі, регулярний контроль за масою тіла. Довгострокові дослідження показали, що захворюваність на ЦД 2 типу знижується приблизно на 6% на кожні 500 ккал, що витрачаються на тиждень за рахунок фізичної активності. Необхідно приділяти увагу гігієнічним процедурам: регулярний догляд за шкірою, ротовою порожниною, часте миття рук. Все це важливе для профілактики ускладнень.
Хворі на цукровий діабет, які виконують усі приписи лікаря щодо лікування, дієти, гігієни та ін, зазвичай почуваються добре і протягом багатьох років зберігають працездатність.
Профілактика цукрового діабету складна. На жаль, надійних способів захисту від цукрового діабету 1-го типу немає. Це аутоімунне захворювання: імунна система атакує і знищує в-клітини підшлункової залози [34, с.103].
А ось цукровому діабету 2-го типу можна запобігти на 100 %, якщо вести здоровий спосіб життя - дотримуватися правильного харчування і займатися спортом. Для профілактики необхідно:
1.
Споживати достатню кількість води. Вода бере участь у всіх обмінних процесах організму. Зневоднення призводить до того, що підшлункова залоза перестає виробляти інсулін. Важливо! Чай, кава, солодка газована вода, сік, пиво та інші напої не замінюють воду, тому що клітини сприймають їх як їжу.
2.
Стресостійкість. Стрес негативно позначається на роботі всіх органів, що може провокувати розвиток безлічі хвороб, у тому числі - цукрового діабету.
3.
Регулярний медогляд. При виникненні будь-яких тривожних симптомів негайно звертайтеся до лікаря.
1.5. Особливості лабораторної діагностики  цукрового діабету
У діагностиці ЦД важливу роль відіграють лабораторні методи дослідження та правильна їхня інтерпретація. Ключовим критерієм у діагностиці та контролі ЦД є рівень глюкози крові (ГК) натще та постпрандиально (через 2 години після їжі). Глюкозурія, як окремо взятий показник, використовуватися для встановлення діагнозу не повинна. Визначення її рівня застосовується лише контролю за лікуванням, коли сучасні методи не доступні [44].
Для скринінгу, постановки діагнозу та контролю цукрового діабету використовуються такі лабораторні показники та тести:
- Дослідження вмісту глюкози в капілярній та венозній крові (натщесерце і через 2 години після їжі)
- Глюкозотолерантний тест
- Визначення глікозильованого гемоглобіну
- Визначення проінсуліну, інсуліну
- Визначення С-пептиду
- Визначення антитіл до рецепторів інсуліну
- Визначення антитіл до декарбоксилази глютамінової кислоти
- Визначення мікроальбумінурії [43, с.694].
Традиційним методом діагностики ЦД є визначення глюкози у крові. В даний час робоча група з діабету ВООЗ розробила і прийняла нові параметри, що дозволяють віднести пацієнта до тієї чи іншої групи ризику захворювання на цукровий діабет.
Глюкоза крові є одним із основних показників сталості внутрішнього середовища організму (гомеостазу за Кенноном). Рівень глюкози в крові здорової людини жорстко контролюється, рідко знижується поза їдою нижче 2,5 ммоль/л або підвищується вище 8 ммоль/л протягом 2 годин після їди, при цьому показники змінюються кожні 10-15 хв [4, с.43].
Глюкозу можна визначати у капілярній крові, у сироватці та в плазмі [5, 6]. Концентрація глюкози у плазмі вище, ніж у капілярній крові, приблизно на 15%. Різниця пояснюється тим, що в еритроцитах менший вміст води, що розчиняє глюкозу, крім того, в еритроцитах глюкоза активно використовується в гліколітичному та пентозно-фосфатному циклах її обміну зі швидкістю 0,6 ммоль/л (10 мг/100 мл) за 1 годину, що вчетверо вище, ніж у інших тканинах. Різниця вмісту глюкози в плазмі та еритроцитах не має великого значення при нормальних її концентраціях. Однак коли концентрація глюкози швидко змінюється (при прийомі глюкози, проведенні стандартного глюкозотолерантного тесту або введенні інсуліну, при інсуліномах), розбіжність може стати значною через неможливість врівноважити концентрацію глюкози по різні боки еритроцитарної мембрани. Необхідно пам'ятати також, що при температурі навколишнього середовища вище 24 ° С швидкість метаболізму глюкози в еритроцитах збільшується, у зв'язку з чим пробірки з кров'ю повинні поміщатися в холодильник при 4 ° С і доставлятися в лабораторію якнайшвидше. Якщо визначення глюкози не може бути виконане відразу, то з метою пригнічення гліколізу взяття проб крові має здійснюватися з інгібіторами гліколізу (частіше використовується фторид натрію у сухому вигляді або у вигляді розчину з розрахунку 1 мг на 1 мл крові). При взятті крові з фторидом натрію проба визначення глюкози може зберігатися протягом доби [41, с.206].
Нормальним вважається вміст глюкози в капілярній крові, взятій натще до 6,1 ммоль/л. У разі одержання результату, що перевищує 6,1 ммоль/л. робиться припущення, що пацієнт може бути хворий на цукровий діабет. Після повторної перевірки вмісту глюкози слід застосовувати такі тести: глюкозотолерантний тест або визначення глікозильованого гемоглобіну (НвА1с) [6, с.246].
Різниця між рівнями глікемії венозної та капілярної крові може сягати 2,2 ммоль/л (в середньому 1,1 ммоль/л), що пов'язано з утилізацією глюкози на рівні мікроциркуляції. У клінічній практиці ці відмінності особливої ролі не грають. Їх можна взагалі не враховувати у літніх пацієнтів і для грубого орієнтування, особливо у відділеннях інтенсивної терапії. При прикордонних значеннях, спірних питаннях медикаментозної терапії, а також при веденні молодих пацієнтів ці відмінності мають бути враховані.
Стандартизованими методами визначення глюкози є ензиматичні (глюкозооксидазний та гексокіназний), концентрація реєструється за оптичною щільністю при 340 нм на різних спектрофотометричних приладах (мокра хімія). Різниця концентрацій глюкози, яка визначається обома методами, становить менше 5%. До нестачі глюкозооксидазного методу визначення глюкози відноситься взаємодія перекису водню, що утворюється в ході реакції з присутніми в крові компонентами: аскорбіновою кислотою, сечовою кислотою, білірубіном, що призводить до заниження результатів визначення глюкози. На відміну від глюкозооксидазного, гексокіназний метод визначення глюкози відрізняється високою специфічністю, оскільки при його використанні утворюється НАДН, що не вступає в реакцію з іншими компонентами крові. Це дало підставу визнати метод референтним визначення глюкози [40, с.66].
Для експрес-визначення рівня глюкози в крові у приймальних відділеннях лікарень співробітниками швидкої допомоги, хворими на ЦД з метою самоконтролю застосовуються технології, засновані на методах сухої хімії. До них відносяться тест-смужки та глюкометри. В останнє десятиліття повсюдно впроваджуються в практику 2 типи глюкометрів - відбивні фотометри та потенціометри. У зв'язку з тим, що глюкометри деяких фірм занижують справжні показники глюкози на 5-15%, їх використання не рекомендується для встановлення діагнозу ЦД, а користувачам рекомендується щоквартально перевіряти їх у сертифікованих лабораторіях. Використання тест-смужок, глюкометрів не рекомендується при гематокриті менше 25 або більше 55%, а при отриманні результатів визначення глюкози за допомогою тест-смужок або глюкометрів нижче 3 ммоль/л або вище 20 ммоль/л необхідно повторне визначення методами мокрої хімії [8, с.74].
В останні роки розпочато впровадження в практику приладу постійного моніторування рівня глюкози, що дозволяє отримувати коливання рівня глюкози середні за добу, а також поза та після їди (постпрандіальні) протягом 3 діб. Він автоматично обчислює рівень глюкози кожні 5 хвилин, записуючи 288 результатів визначення глюкози протягом доби. Прилад дає можливість лікарю в режимі on-line брати активну участь в інтерпретації вимірювань концентрації глюкози та своєчасно змінювати тактику лікування. Крім того, система дозволяє пацієнту виконувати фізичні вправи, необхідні дієтичні рекомендації, гнучко коригувати дозу інсуліну, виявляти епізоди «прихованих» гіпо-або гіперглікемій.
Враховуючи клінічну значимість визначення вмісту глюкози в крові, в лабораторіях необхідно постійно здійснювати проведення внутрішньолабораторного контролю якості та визначення не тільки аналітичного коефіцієнта варіації, а й біологічного (визначення глюкози в однієї людини в один і той же час натщесерце протягом 10-20 днів) для кожній серії реактивів.
Дослідження глікемії (для діагностики ЦД) не проводиться:
- на тлі гострого захворювання, травми чи хірургічного втручання:
- на фоні короткочасного прийому препаратів, що підвищують рівень глікемії (глюкокортикоїдів, тиреоїдних гормонів, тіазидових діуретиків, в-адреноблокаторів);
- у хворих із цирозом печінки [37, с.1085].
Глюкозотолерантний тест (ГТТ)
ГТТ рекомендований для ситуацій, коли визначаються прикордонні значення глікемії натщесерце, а також для діагностики порушеної толерантності до глюкози (HIT). Нерідко некоректне призначення ГТТ та нехтування правилами його проведення призводить до помилкових висновків та гіпердіагностики ЦД [10, с.161].
Дуже важливо дотримуватись протоколу проведення ГТТ!
Протокол проведення ГТТ:
1. 12-ти годинне голодування перед тестом (проводиться вранці натще).
2. Протягом 3-х днів перед тестом – нормальне, з достатнім вмістом вуглеводів, харчування.
3. За 3 дні до дослідження скасовуються тіазидові діуретики, глюкокортикоїди, контрацептиви.
4. Визначення рівня глікемії натще.
5. 75 г глюкози в 250-300 мл води випивається протягом 5 хвилин. (Для дітей 1,75 г на 1 кг маси тіла, але не більше ніж 75 г).
6. Рівень глікемії визначається через 2 години (укорочений тест), через 1 та 2 години (розгорнутий тест).
7. Фізична активність під час дослідження є помірною. без навантажень (сидіти, лежати, ходити в межах ДНУ).
ГТГ не завжди безпечний для пацієнта і не може бути виконаний, якщо рівень глюкози в крові натще перевищує 7.8 ммоль/л.
Показники глікемії дуже важливі для оперативного керування діабетом - вони допомагають визначити, скільки слід з'їсти під час чергового прийому їжі і скільки одиниць інсуліну необхідно ввести перед цим, чи загрози гіпоглікемії немає, чи варто займатися фізичними вправами, словом, дають багато необхідної інформації для повсякденного життя. . Звичайно, щоб володіти ситуацією повною мірою, вимірювання глікемії необхідно проводити часто: кілька разів на день. У цьому допомагають засоби для самоконтролю – глюкометри та спеціальні тест-смужки. Однак значення глюкози в крові дає уявлення про ситуацію в конкретний момент, коли була отримана крапля крові, а величина її може коливатися у значних межах під впливом багатьох факторів у різний час доби [36, с.38].
Тому найінформативнішим і найбезпечнішим тестом, що характеризує середньодобовий рівень глікемії, на сьогодні є визначення глікозильованого гемоглобіну (НвА1с). Він використовується для ранньої діагностики цукрового діабету, а також для ретроспективної оцінки та більш об'єктивного судження про рівень компенсації ЦД, але не застосовується для скринінгу [13, с.463].
Більшість контактують з глюкозою білків людини (гемоглобін, альбумін, колаген, ліпопротеїди) схильні до неферментативного глікування (глікозилювання). В результаті порушуються функції цих білків та їхнє розпізнавання відповідними рецепторами. Наприклад, глікозильований колаген менш розчинний і стійкіший до колагенази, ніж нормальний колаген. Припускають, що потовщення базальної мембрани ендотелію при макроангіопатії та зміна шкіри при діабетичній хейропатії обумовлені відкладенням глікозильованого колагену [35, с.1519].
Привертає увагу останніми роками клінічних біохіміків і ендокринологів процес глікування здійснюється у кілька етапів. Перший етап протікає швидко і оборотно з утворенням основи Шіффа. Виникає при цьому альбумінове з'єднання легко гідролізується. Наступний, більш тривалий етап, перегрупування Амадорі. завершується утворенням стабільного кетоамінового з'єднання. Виразність процесу нсфермептативного глікування багато в чому залежить від наявності в молекулах білка вільних аміногруп, концентрації в плазмі крові та тканинах ациклічних форм моносахаридів (глюкози, фруктози та ін), тривалості контакту з ними білків (переважно альбуміну та гемоглобіну) [15, с.53].
Оскільки у здорових людей вміст у біологічних рідинах ациклічної форми глюкози невеликий, концентрація в них неферментативно глікованих білків дуже мала. Разом з тим. при стійкому збільшенні рівня глюкози, фруктози, галактози та інших моносахаридів у крові (що спостерігається зазвичай при ЦД. галактоземії) вміст глікозильованих білків значно зростає, нерідко перевищуючи верхню межу норми в 2 - 3 рази.
Перший неферментативно глікозильований білок, виявлений у людини – НbАk. Він є продуктом посттрансляційної неферментативної конденсації глюкози і бета-ланцюгів гемоглобіну. Це гемоглобін дорослої людини НbАо, до аміногрупи кінцевого валіну бета-ланцюга якого приєднано залишок глюкози (лабільна форма НbА1). Після перегрупування Амадорі між білком і моносахаридом утворюється кетоамінний зв'язок, а залишок глюкози перетворюється на залишок фруктози (стабільна форма НbАk). Останнє з'єднання і є ретроспективним інтегральним показником глікемії за попередні 3-4 міс.. тобто за період життя еритроциту. Зміст фракції HbAk безпосередньо пов'язаний із середнім рівнем глюкози в крові. У зв'язку з цим. НbАk як інформативний інтегральний індекс глікемії привертає особливу увагу фахівців, які займаються лікуванням та профілактикою ЦД [33].
Визначається з періодичністю 4-6 разів на рік рівень НbАk дозволяє лікарю:
- Об'єктивно оцінити середньодобовий рівень глікемії у хворого за попередні 2-3 місяці:
- своєчасно коригувати лікування;
- підбирати оптимальні дози інсуліну або цукрознижувальних препаратів;
- здійснювати довгостроковий .моніторинг компенсації ЦД:
- прогнозувати розвиток ускладнень ЦД [16, с.22].
НbАk на відміну від нативного гемоглобіну має підвищену спорідненість до кисню, тобто насилу віддає доставлений до тканин кисень. При збільшенні вмісту НbАk виникає гіпоксія тканин. У відповідь на хронічну гіпоксію відбувається стимуляція еритропоезу, збільшення у крові вмісту сумарного гемоглобіну та викид у кровотік молодих форм еритроцитів (при ЦД часто виявляють поліцитемію) [31, с.416].
Відзначено пряму кореляційну залежність між рівнем глюкози та вмістом у крові НbАk. Концентрація НbАk, на відміну від глюкози, в крові не схильна до випадкових і добових коливань, на неї не впливають коливання глікемії в день взяття крові для аналізу, харчування напередодні та інші короткострокові фактори. У зв'язку з цим, визначення НbАk знаходить дедалі ширше використання контролю СД [18, с.327].
Кількість НbАk виражається у % загальної кількості гемоглобіну, і в людини без ЦД коливається не більше 3-6 %. Інша картина спостерігається при ЦД. При поганій компенсації захворювання рівень глюкози в крові різко підвищується, тому процес глікування відбувається прискореними темпами.
Визначення рівня НbАk є сучасним методом контролю за управлінням ЦД та обов'язковим для пацієнтів.
Одним із найбільш небезпечних судинних ускладнень цукрового діабету є діабетична нефропатія. Раннім маркером цього ускладнення є мікроальбумінурія -виділення альбуміну із сечею в діапазоні 30-300 мг на добу. Для цього беруть добову чи нічну порцію сечі. Для діагностики мікроальбумінурії застосовують тест-смужки "Мікраль-тест", які дозволяють визначити наявність альбуміну в сечі протягом 1 хвилини. Якщо екскреція альбуміну з сечею < 20 мкг/хв, результат вважається негативним. дослідження повторюють тричі протягом 6-12 тижнів (таблиця 1.1) [30, с.147].
Таблиця 1.1. Класифікація альбумінурії
	
	Екскреція альбуміну із сечею
	Концентрація альбуміну у сечі мг/л
	Співвідношення альбумін/креатинін сечі мг/ммоль

	
	у ранковій порції мкг/хв
	за добу мг
	
	

	Нормоальбумінурія
	<20
	<30
	<20
	<2,5 (чоловіки)
<3,5 (жінки)

	Мікроальбумінурія
	20-200
	30-300
	20-200
	2,5-25,0 (чоловіки)
3,5-25.0 (жінки)

	Макроальбумінурія (протеїнурія)
	>200
	>300
	>200
	>25


Використання цього методу дослідження дозволяє діагностувати діабетичну нефропатію на ранніх стадіях, здійснювати контроль за лікуванням, уповільнити прогресування ускладнення своєчасним призначенням патогенетичної терапії інгібіторами АПФ. Метод щодо недорогий, швидкий у виконанні, але. на жаль, поки що мало використовується в спеціалізованих відділеннях і центрах діабету.
Поряд із вищеописаними методами діагностики та контролю ЦД, які можна виконати в будь-якій лабораторії, існують методи, що вимагають спеціального обладнання та високих технологій (радіоімунні та імуноферментні аналізатори). До них відносяться: визначення проінсуліну, інсуліну, С-пептиду, антитіл до острівцевих клітин та рецепторів інсуліну, антитіл до декарбоксилази глютамінової кислоти [26, с.170].
Визначення проінсуліну та інсуліну дозволяє не лише поставити діагноз цукрового діабету, а й встановити тип діабету. Так, при ЦД 1 типу рівень інсуліну буде зниженим, а при ЦД 2 типу - рівень інсуліну нормальний чи підвищений. Інсулін на 50% зв'язується у печінці, маючи час напівжиття у периферичній крові близько 4-х хвилин. Після забору крові для визначення рівня інсуліну аналіз повинен бути проведений не пізніше ніж через 4-6 годин [20, с.28].
С-пептид – це фрагмент молекули проінсуліну, внаслідок відщеплення якого утворюється інсулін. С-пептид потрапляє у кров у однакових кількостях з активним інсуліном. З кровотоку печінкою не видаляється, не зв'язується клітинними рецепторами та на периферії, має час напівжиття близько 30 хвилин. Це найбільш точний показник для диференціальної діагностики ЦД типу у дорослих. Визначення С-пептиду забезпечує контроль за функціональним станом р - клітин підшлункової залози та продукцією ними інсуліну.
Визначення антитіл до інсуліну, острівцевих клітин, декарбоксилази глютамінової кислоти дозволяє прогнозувати предіабет. Дослідженнями доведено, що вони з'являються у крові за 7 – 14 років до клінічного прояву хвороби. Ранній і точний прогноз захворювання дає можливість зупинити клітинну деструкцію підшлункової залози та максимально зберегти клітинну масу р-клітин. Таким чином, ці тести мають велике значення у діагностиці цукрового діабету, а й у плані прогнозування цього захворювання. На етапі ці методи застосовуються в лабораторних і клінічних дослідженнях спеціалізованих наукових центрів [24, с.255].
В даний час інтерес до метаболічного синдрому, вищим проявом якого є ЦД 2 типу, висловлюють кардіологи, терапевти та гінекологи. Впровадження в клінічну практику вже рутинних за кордоном, але для нас щодо нових методів дослідження є ще одним кроком в інтеграцію крайової медицини у світову, тому що дозволить на найсучаснішому рівні своєчасно ставити діагноз, як самого діабету, так і його ускладнень [22, с.207].
Висновки до першого розділу
Аналіз літератури показав, що цукровий діабет - це складне захворювання сучасного людства. Причини розвитку діабету складні. Це захворювання має ряд ускладнень та складність у діагностиці та лікуванні. З кожним роком кількість хворих на цукровий діабет зростає у всьому світі. Ми повинні більше звертати увагу на свій організм, який буде подавати знаки у вигляді перших незначних клінічних симптомах. Як тільки виникли ознаки захворювання, необхідно відразу звернутися до лікаря на діагностику. 
Цукровий діабет належить до числа найпоширеніших захворювань людини. У різних країнах світу кількість хворих на цукровий діабет складає 4-7 % від загальної популяції. З віком захворюваність на цукровий діабет збільшується і після 65 років досягає 10-15 %. 
За останні 10-15 років захворюваність та поширеність цукрового діабету в Україні збільшилася у 2 рази, переважає захворюваність міського населення, що відповідає світовим тенденціям. Чисельність пацієнтів збільшується, в основному, внаслідок хворих на цукровий діабет 2-го типу. Насправді хворих в Україні в 2-3 рази більше, ніж наведено Центром медичної статистики МОЗ України за рахунок прихованих форм цукрового діабету.
У діагностиці ЦД важливу роль відіграють лабораторні методи дослідження та правильна їхня інтерпретація. Ключовим критерієм у діагностиці та контролі ЦД є рівень глюкози крові (ГК) натще та постпрандиально (через 2 години після їжі). Глюкозурія, як окремо взятий показник, використовуватися для встановлення діагнозу не повинна.
Отже, на сьогодні масштаби поширеності та захворюваності на ЦД та життєво загрозливі ускладнення дозволяють говорити про наявність неінфекційної епідемії цукрового діабету в цілому світі та й в Україні зокрема.
РОЗДІЛ ІІ. МЕТОДОЛОГІЧНІ ПІДХОДИ ДО ДОСЛІДЖЕННЯ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ
2.1.Матеріали досліджень
Дослідження виконане на клінічній базі Обласної лікарні хворих на цукровий діабет м. Києва.
Під наглядом перебували 50 людей. Усі обстежені були поділені на 2 групи: контрольну (здорові) та експериментальну групу хворих на цукровий діабет. Діагнози виставлялися лікарями. Усі пацієнти підписали попередню згоду на участь у дослідженні.
При обстеженні хворих проводився аналіз скарг, анамнезу, факторів ризику, даних об'єктивного обстеження, клініко-лабораторних методів обстеження. Виконували лабораторні обстеження: загальний аналіз крові, сечі, визначення рівня глюкози в крові натще, визначення глюкози у сечі, визначення глікозильованого гемоглобіну, визначення ліпідів крові. У сироватці крові хворих основної та контрольної груп фракції гідроксилродину виділяли за методом Frey. Гідроксилродин у фракціях визначали за Stege-mann. Зміст гідроксилродину виражали мкмоль/л. Активність колагенази (мкмоль/л*год) визначали за Lindy, як субстрат використовували колаген виробництва фірми Sigma, сумарний вміст ГАГ (г/л) визначали за С. А. Кляцкін і Р. І. Ліфшиц [4].
Статистичну обробку отриманих даних проводили відповідно до правил варіаційної статистики. Обчислювали середнє значення величин (М), помилки середнього (m). Достовірність відмінностей (р) між показниками визначали за t-критерієм Стьюдента. Вірогідними вважали відмінності при р < 0,05.
2.2.Методологія досліджень
Визначення рівня глюкози в крові натще
Дослідження глюкози крові натще найпростіше і найпоширеніше дослідження.
Показання до проведення тесту
Використовується як масовий діагностичний засіб, а також з метою контролю лікування.
Принцип методу
Існує багато методів визначення глюкози крові. Найбільш точними дослідженнями є ті, що проводяться у лабораторіях. Вони застосовуються для діагностики захворювання. Прилади, що застосовуються в домашніх умовах, менш точні, але цього достатньо для контролю лікування. До того ж вони зручні.
Методика проведення
Незважаючи на уявну простоту. Методика проведення тесту має безліч нюансів, які необхідно враховувати, щоб показники: були максимально точними. Для аналізу беруть кров натще.
Згідно з медичними вимогами, вживання їжі потрібно припинити за 8, а краще за 12 годин до аналізу, але не більше ніж за 16 год. Перед аналізом не можна вживати нікотин та алкоголь. Пити можна лише воду. Не рекомендується займатися важкими  фізичним навантаженням.
Оцінка результатів
Нормальний рівень глюкози в капілярній крові, взятій натще - від 3,5 до 5,5 ммоль/л;
Для діагностики порушень вуглеводного обміну та цукрового діабету за відсутності клінічних ознак необхідно провести не менше 2 лабораторних вимірювань у різні дні. У сумнівних випадках проводять глюкозотолерантний тест. Його проводять після першого взяття крові натще, паієнту потрібно прийняти вуглеводне навантаження (випити розчин глюкози). Повторно проводять аналіз через 1-2 години, показники в нормі не перевищюють 7,8 ммоль/л. Якщо рівень показників перевтщює норму — це порушення толерантроності до глюкози.
На результати аналізу можуть вплинути такі фактори:
I. прийом лікарських препаратів (саліцилати ЛАСК, кофеїн, антибіотики, вітамін С, хлоралгідрат та ін.);
2. психоемоційні та фізичні навантаження;
3. різні гострі та хронічні захворювання;
4. тривале голодування;
5. спосіб взяття крові;
Діагностична цінність
Зважаючи на свою простоту і доступність, цей метод рекомендується для масових діагностичних досліджень і контролю лікування.
Проводять гематологічні дослідження на аналізаторі HEMOLYX.
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Рис. 2.1. Аналізатор HEMOLYX
Вимірювані параметри: 
	WBS
	Лейкоцити

	LYM
	Абсолютний вміст лімфоцитів

	LYM%
	Відносний вміст лімфоцитів

	GRA
	Абсолюний вміст гранулоцитів

	GRA%
	Відносний вміст гранулоцитів

	RBS
	Еритроцити

	HGB
	Гемоглобін

	НСТ
	Гематокрит

	MCV
	Середній обсяг еритроцитів

	МСН
	Середній вміст гемоглобіну в еритроциті

	МСНС
	Середня концентрація гемоглобіну в еритроциті

	RDW-SD
	Стандартне відхилення еритроцитів в абсолютних числах

	RDW-CV
	Коефіцієнт варіації відхилення еритроцитів у відсотках

	PLT
	Тромбокріт

	MPV
	Середній обсяг тромбоцитів

	PDW
	Ширина розподілу тромбоцитів

	PCT
	Тромбоцити

	P-
LCR(LPCR)
	Частка великих тромбоцитів

	MON
	Абсолютний вміст моноцитів

	MON %
	Відносний вміст моноцитів

	EOS
	Абсолютний вміст еозинофілів

	EOS%
	Відносний вміст еозинофілів

	NEU
	Абсолютний вміст нейтрофілів

	NEU%
	Відносний вміст нейтрофілів

	BAS
	Абсолютний вміст базофілів

	BAS%
	Відносний вміст базофілов


Дослідження рівня глюкози у сечі:
Використовується як діагностичний засіб і з метою контролю лікування. Маркер порушень вуглеводного обміну та функцій нирок.
Принцип методу
Глюкоза в сечі в нормі відсутня або допускається її мінімальна кількість. Концентрація глюкози більше 8,8-9,9 ммоль/л — глюкозурія.
Методика проведення
Цукор у сечі визначають у різних обсягах: зібраної за добу або у певні періоди доби.
Оцінка результатів
Норма вмісту глюкози у сечі, зібраної за добу, – не більше 2,8 ммоль/л.
На результат аналізу можуть вплинути: стан стресу, період вагітності, рясне вживання вуглеводів.
Діагностична цінність
Дуже простий і доступний метод, що рекомендується для масових досліджень та контролю лікування.
• Метод визначення глікозильованого гемоглобіну
Умовне позначення HbAlc або HbAl (залежно від досліджуваної фракції)
Показання до проведення тесту
Оцінка ступеня компенсації та контроль ефективності лікування протягом тривалого часу.
Прогнозування ймовірності розвитку пізніх ускладнень цукрового діабету
В даний час ВООЗ рекомендує проводити масові дослідження цього показника з метою діагностики цукрового діабету (підтримується не всіма діабетичними асоціаціями).
Принцип методу
Гемоглобін це білок, що міститься в еритроцитах і необхідний для перенесення кисню. Він має кілька видів, або, по-науковому,-фракцій, їх називають Al. А2 і.т.д. Невелика частина гемоглобіну зв'язується з глюкозою крові. Спочатку цей зв'язок нестійкий і оборотний, але з часом він стає стійким і незворотним.
Утворений комплекс називається глікованим (глікозильованим) гемоглобіном. Чим вище рівень цукру в крові і чим довше він залишається підвищеним, тим більше гемоглобіну зв'язуватиметься з глюкозою і тим глікованого гемоглобіну. Цей комплекс живе рівно стільки, скільки живе еритроцит, в якому він знаходиться -12 тиж. Відповідно визначення цього показника говорить про середній вміст цукру в крові за 3 міс. У аналізах цей показник позначають як HbAlc. Це означає Hb - гемоглобін, фракція А1, підфракція «с» Значення показує кількість досліджуваного показника у відсотках загальної кількості гемоглобіну фракції Al-HbAl.
Методика проведення
Як правило, аналізу проводять у спеціальній лабораторії. Останнім часом з'явилися портативні тести, які дають можливість провести аналіз HbAlc в домашніх умовах. Дослідження недоцільно проводити після кровотеч та переливання крові.
Оцінка результатів
Нормальним показником вважають рівень HbAlc, що дорівнює 3,3-5,5%. 6,5% і вище є критерієм діагностики цукрового діабету.
Якщо цей аналіз був зроблений в ході скринінгових досліджень першим, то при отриманні значень, що перевищують нормальні показники, обов'язково оцінюють у пацієнта тощакову та постпрандіальну глікемію.
Оцінюючи результатів дослідження необхідно враховувати. що при деяких захворюваннях може мати місце хибне зниження HbAIc. Це можливо при уремії, а також захворюваннях, при яких коротшає час існування еритроцитів, а також при гострих хронічних кровотечах.
Діагностична цінність
Цей аналіз є інтегральним показником компенсації вуглеводного обміну за 3 місяці. Дозволяє визначити приховане підвищення цукру протягом тривалого часу. Прогнозувати ймовірність виникнення різноманітних ускладнень. Перевагою є те, що на результати не впливає наявність стресу чи інфекцій у пацієнта та  прийом ліків. Дослідження цього дуже важливого та інформативного показника, на жаль, мало поширене. 
• Дослідження ліпідів крові
Показання до проведення тесту
Діагностика порушень ліпідного обміну, оцінка рівня компенсації цукрового діабету, контроль лікування.
Принцип методу
При цукровому діабеті суттєво порушується ліпідний обмін, що, своєю чергою, провокує розвиток таких захворювань, як інфаркт міокарда чи інсульт. Тому визначення показників ліпідного обміну в обов'язковому порядку необхідно проводити всім пацієнтам, щоб оцінити ймовірність наступу ускладнень і своєчасно розпочати їх профілактику. До визначених показників щільності (ЛПВГ1), холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНН), тригліцериди.
Методика проведення
Дослідження проводять у лабораторних умовах. Беруть кров із вени натще.
Оцінка результатів
Залежно від отриманих цифр визначають ризик серцево-судинних ускладнень
Діагностична
Дозволяє прогнозувати ймовірність серцево-судинних ускладнень, своєчасно призначати відповідну терапію, що суттєво знижує розвиток атеросклерозу, інфаркту міокарда, інсульту та ін. Дослідження проводять для оцінки лікування та його корекції.
Попередження проводилося на автоматизованому аналізаторі Нuman STAR-600 (рис. 2.2).
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Рис. 2.2. Автоматизований аналізаторі Нuman STAR-600
Призначення
Високопродуктивний та економічний автоматичний аналізатор зі зтономним рефрижератором та двома миючими станціями, призначений для роботи з наборами реагентів компанії HUMAN.
Продуктивність
максимальна - до 600 тестів/год (фотометрія)
Методи виміру:
- кінцева точка
- кінетика
- шухточечпая кінетика 
- диференційний режим 
- двохвильові методи
Методи розрахунку
- за стандартом
- за фактором
- нелінійне калібрування
Особливості
1 .користуються високоякісні набори реагентів компанії HUMAN
-підлогове виконання, зовнішній комп'ютер (ОС Windows) та принтер
- Вбудована програма контролю якості
- можливість перетворення результатів вимірювань у формат xls
- формування бази даних щодо пацієнтів
Основні характеристики
- кількість позицій для реагентів: 48 у каруселі для реагентів, що охолоджується (6...8 °C); можливість зберігання реагентів «на борту» аналізатора при автономно працюючому рефрижераторі
- фасування реагентів: зі штрих кодами для виконання 1560, 1250. 780, 750, 360, 210, 180, 140, 90 або 50 тестів, залежно від типу методики
-об'єм реакційної суміші: 180500 мкл
- завантаження зразків: 95 позицій для зразків (5 секторів по 19 осередків);
- можливість використання первинних пробірок (макс. 16 х 100 мм) та стаканчиків для проб
- реакційні кювети: багаторазові, розраховані на виконання 160 000 тестів, розташовані у 2 каруселях по 80 шт. (всього 160 кювет)
- дві миючі станції для реакційних кювет (6 стадій промивання), витрата води 3 л/год.
- Довжини хвиль фотометрування: 340нм, 380нм, 405нм, 450нм, 490нм, 5 () 5нм, 550нм, 590нм, 620нм, 650нм. 700нм, 750нм
- два зонди: з підігрівом та детектором рівня, обладнані автоматичним захистом від пошкодження
- пристрій для перемішування: механічний, працює в автоматичному режимі
- SТАТ-зразки: можуть бути встановлені в процесі роботи для виконання аналізів з більш високим пріоритетом
- попереднє розведення зразків
- автоматичне розведення із повторним дослідженням зразків
- контроль термінів придатності та обсягу реагентів «на борту» аналізатора
- вимоги до електроживлення: 220 В, 50-60 Гц, 2000 В
Висновки до другого розділу
Роботу виконували на клінічній базі Обласної лікарні м. Києва. Під наглядом перебували 50 людей. Усі обстежені були поділені на 2 групи: контрольну (здорові) та експериментальну групу хворих з гострим панкреатитом різного ступеня тяжкості. Діагнози виставлялися лікарями. Усі пацієнти підписали попередню згоду на участь у дослідженні.
При обстеженні хворих проводився аналіз скарг, анамнезу, факторів ризику, даних об'єктивного обстеження, клініко-лабораторних методів обстеження. Виконували лабораторні обстеження: загальний аналіз крові, сечі, визначення рівня глюкози в крові натще, визначення глюкози у сечі, визначення глікозильованого гемоглобіну, визначення ліпідів крові.
РОЗДІЛ ІІІ. АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ
3.1.Математичне обчислення отриманих даних
Математичне обчислення отриманих даних проводила відповідно до загальноприйнятих правил варіаційної статистики за допомогою програми Microsoft Excel. Для оцінки достовірностей відмінностей використовувала критерій Стьюдента.
Під час статистичної обробки даних використовували наступні формули:
1)[image: image6.png]


- середнє значення
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де n- загальна кількість вимірів у групі,
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- сума вимірів у групі.
2)σ- стандартне відхилення, або середньоквадратичне відхилення
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де Хсер— середнє арифметичне вибірки; 
n- загальна кількість вимірів у групі; 
Х – Хсер– відхилення кожної варіанти від середнього арифметичного.
3)m - стандартна похибка середнього арифметичного
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де σ - середнє квадратичне відхилення вибіркової сукупності;
 n-1- об’єм вибірки (загальна кількість вимірів у групі, якщо менше 30).
4) t -формула розрахунку критерія Стьюдента
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де М1 - М2 – різниця середніх значень двох груп,
m1 + m2 – сума стандартних помилок цих середніх значень.
3.2.Розрахунок середнього значення та середнього квадратичного відхилення 
Зміст основних показників вуглеводного обміну в сироватці крові хворих на ЦД 2 представлено в таблиці (табл. 3.1). У хворих наголошувалося на зміні основних показників вуглеводного обміну: підвищення концентрації глюкози, С-пептиду, відношення глюкози/С-пептиду, фруктозаміну. У групі хворих концентрація глюкози у сироватці крові натще в 2 рази перевищувала її значення у контрольній групі. Вміст С-пептиду у хворих був у 2,6 рази вищим, ніж у здорових осіб. Фруктозамін - продукт взаємодії глюкози з деякими плазмовими білками, насамперед з альбуміном, його вміст у сироватці крові був на 20% вищим, ніж у контролі. Інсулінчутливий індекс (відношення глюкози до С-пептиду) збільшувався в 1,9 раза порівняно з контрольною групою, що свідчить про збільшення вмісту глюкози незалежно від збільшення концентрації інсуліну/або С-пептиду в крові (табл.3.1).
Таблиця 3.1. Зміст основних показників вуглеводного обміну у хворих на ЦД 2 типу
	Показники вуглеводного обміну
	Зміст показників вуглеводного обміну у групах:
	Р

	
	хворі на ЦД 2 типу
	контрольна група
	

	Глюкоза, ммоль/л
	8,2 ± 0,4***
	4,2± 0,4
	< 0,001

	С-пептид, пмоль/л
	888,6 ± 102,6**
	344,6 ± 31,8
	< 0,01

	Глюкоза/С-пептид
	19,1 ± 2,9**
	10,2 ± 1,4
	< 0,01

	Фруктозамін, мкмоль/л
	307,1 ± 13,4*
	246,5 ± 12,0
	< 0,05


У хворих у сироватці крові відзначалося порушення ліпідного обміну: збільшення концентрації ТГ, індексу атерогенності, апопротеїну, зниження а-ХС, апо А-I крові (табл. 3.2). Загальний ХС та а-ХС у групі хворих достовірно не відрізнялися від контролю. Тільки у 30% хворих загальний ХС сироватки крові був вищим за норму, і у 5% пацієнтів концентрація ХС-ЛПЗЩ була знижена. Якщо ХС-ЛПВЩ достовірно не відрізнявся між групами, то концентрація ТГ-ЛПЗЩ у хворих була в 3,9 рази вищою, ніж у здорових осіб. Подібна зміна у складі ліпопротеїнових частинок даного класу порушує виконання функції, відповідальної за видалення холестерину з периферичних тканин. Зміст основних білків ЛПНГ та ЛПВЩ достовірно відрізнявся між групами. Концентрація апоВ була вищою на 21%, а апоА-I - нижчою на 26% у хворих порівняно зі здоровими особами (табл. 3.2).
Таблиця 3.2. Зміст основних показників ліпідного обміну у хворих на ЦД 2 типу
	Показники ліпідного обміну
	Зміст показників ліпідного обміну у групах
	р

	
	хворі на ЦД 2 типу
	контрольна група
	

	ТГ, ммоль/л
	2,39 ± 0,26
	0,90± 0,08
	< 0,001

	ХС, ммоль/л
	6,21 ± 0,28
	5,47 ± 0,2
	-

	а-ХС, ммоль/л
	1,23 ± 0,06
	1,44± 0,13
	-

	а-ТГ, ммоль/л
	0,77 ± 0,11
	0,1± 0,04
	<0,001

	апоА-I,
мг/дл
	79 ± 6,5
	106± 10,1
	<0,01

	апоВ, мг/дл
	102 ± 5,4
	84 ± 7,4
	<0,01


У сироватці крові здорових осіб концентрація проІ знаходилася на нижньому кордоні норми і склала 2,56±1,28 пмоль/л. У групі хворих значення проІ були вищими за контрольний рівень у 2 рази. У групі хворих значення проІ були вищими за контрольний рівень у 2 рази (5,033±0,47 пмоль/л).
Хворі на ЦД 2 були розділені на три групи залежно від стадії компенсації вуглеводного обміну (табл. 3.3). Згідно з критеріями ВООЗ виділяють компенсований діабет (6,0-6,5% HbAlc), субкомпенсований діабет (6,6-7,0% HbAlc) та декомпенсований діабет (>7,0% HbAlc). У хворих на стадіях компенсованого та субкомпенсованого діабету була відзначена низька концентрація проІ (у межах нормальних значень). У стадії декомпенсації діабету концентрація проІ була вищою за норму в 2,8 рази. У цій групі (група 3) зростала концентрація глюкози в 1,6 разу, фруктозаміну - в 1,2 разу порівняно з першою групою (табл. 3.3).
Таблиця 3.3. Показники проінсуліну та вуглеводного обміну у хворих залежно від стадії компенсації ЦД 2 типу
	Групи хворих
	HbA1c %
	проІ пмоль/л
	Глюкоза ммоль/л
	Фруктозамін мкмоль/л

	1 n=25
	6,0±0,08
	2,9±0,3
	5,8±0,18
	260,7±14,24

	2 n=10
	6,71±0,05
	2,51±0,29
	7,5±0,26
	910,3± 136,5

	3 n=15
	9,0±0,38
	7,0±0,74
	10,0±0,6
	316,3±18,35

	P
	1-3<0,05
	1-3<0,05
	1-3<0,05
	1-3<0,05


У стадії декомпенсації зростала концентрація ТГ на 89 %, загального холестерину – на 11,3 % та індексу атерогенності – на 35,2 % (табл. 3.4). Концентрація проІ у стадії декомпенсації позитивно корелювала з рівнем глюкози (r=0,65; p<0,01), концентрацією ТГ (r=0,61; p<0,001), а-ХС (r=0,41; p< 0,001).
Таблиця 3.4. Зміст основних показників ліпідного обміну у хворих залежно від стадії компенсації ЦД 2 типу
	Групи хворих
	ТГ ммоль/л
	ХС ммоль/л
	а-ХС ммоль/л
	Коефіцієнт атерогенності

	1
	1,66 ± 0,15
	5,59± 0,33
	1,29 ± 0,08
	3,49±0,34

	2
	2,19± 0,24
	5,57± 0,24
	0,93± 0,07
	5,0±0,28

	3
	3,14± 0,52
	6,22 ± 0,3
	1,11± 0,07
	4,72±0,35

	p
	1-3< 0,001
	-
	1-2< 0,001
	1-2<0,05


Таким чином, у хворих на ЦД 2 відзначалося підвищення вмісту проІ в сироватці крові, у стадії декомпенсації його рівень зростав у 2,7 рази порівняно з контрольною групою. Підвищення концентрації проІ означає зниження активності інсуліну в сироватці крові, що призводить до високого рівня глюкози та підвищення процентного вмісту HbAlc. Раніше була встановлена негативна кореляція між рівнем глікозильованого гемоглобіну та величиною глюкозостимульованої секреції інсуліну. Високий рівень проінсуліну був відзначений у роботі I.Vauhkonen із співавт. у хворих на ЦД 1. 
Ймовірно, збільшення проінсуліну (неактивного інсуліну) пов'язане з низькою активністю матриксних металопротеїназ (ММП) у сироватці крові хворих на ЦД 2 типу. 
Таким чином, вимірювання концентрації проінсуліну може бути важливим діагностичним критерієм, що дозволяє судити про ступінь декомпенсації діабету.
3.3 Визначення критерію Стьюдента
Далі для досягнення поставленої мети вирішували такі завдання: вивчити активність, ключового ферменту в метаболізмі КТ - колагенази; визначити у сироватці крові у хворих вміст вільної фракції гідроксилродину (ГП) (біохімічний маркер резорбції КТ); визначити у сироватці крові у хворих вміст білковозв'язаного ГП (біохімічний маркер синтезу колагену); визначити у сироватці крові у хворих на вміст ГАГ.
Дані, отримані при дослідженні сироватки крові хворих основної групи, виявили, що активність колагенази зростає до 117% до норми, а в абсолютних показниках це склало 3,67±0,10 мкмоль/л*год при нормі 3,14±0 04 мкмоль/л * год (табл. 3.5).
Таблиця 3.5 Біохімічні показники сироватки крові хворих на цукровий діабет
	Групи хворих
	коллагеназа, мкмоль/л*ч -
	Фракції ГП, мкмоль/л
	ГАГ, г/л

	
	
	вільна
	б/зв'язкова
	

	Основна група
	3,67±0,10
	6,70±0,10
	11,76±0,12
	0,040+0,001

	Норма
	3,14+0,04
	5,75±0,21
	11,90±0,29
	0,032+0,003

	Контрольна група
	3,43±0,2
	5,89±0,1
	11,95±О,2
	0,035±0,001


У цих хворих вміст вільного ГП зростає до 116% по відношенню до фізіологічної норми, що свідчить про переважання катаболічної фази в метаболізмі основного білка КТ.
Вміст білковозв'язаного ДП залишається в межах норми 11,76+0,12 мкмоль/л за норми 11,90±0,29 мкмоль/л. .
У цієї групи хворих вміст ГАГ зростає, досягаючи 125% до норми, а абсолютних показниках — 0,040±0,001 г/л (норма 0,032±0,003 г/л).
Таким чином, у хворих основної групи зміни в метаболізмі основних органічних компонентів КТ знаходяться в межах від 99% до 125% по відношенню до норми та близькі до показників хворих контрольної групи.
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Рис. 3.1 Біохімічні показники сироватки крові хворих/групи
Аналіз отриманих даних вказує на те, що метаболічні порушення у хворих на ЦД II типу залежать від давності основного захворювання. Так, у хворих основної групи біохімічні показники, що відображають метаболічні зміни близькі до показників контрольної групи та нормальним фізіологічним показниками з невеликими коливаннями.
Таким чином, отримані нами біохімічні показники, що відображають стан метаболізму сполучної тканини у хворих на ЦД встановили, що на метаболізм основного білка КТ впливає  ЦД II типу. Це підтверджує аналіз показників між фізіологічною нормою, з одного боку, та показниками контрольної групи хворих. У хворих основної групи отримані біохімічні показники відображають як катаболічну фазу (активність колагенази та фракцію вільного ГП - маркер резорбції колагену) та вміст білковозв'язаної фракції ГП - маркера синтетичної фази колагену, а також вміст ГАГ знаходиться на рівні показників контрольної групи з тенденцією.
Все це свідчить про те, що тривалість захворювання у хворих на ЦД викликає ще більшу роз'єднаність у синтетичній та катаболічній фазах основних органічних компонентів КТ.
Висновки до третього розділу
Отримані нами біохімічні показники, що відображають стан метаболізму сполучної тканини у хворих на ЦД з переломами довгих кісток кінцівок, встановили, що на метаболізм основного білка КТ впливають не так переломи (як це підтверджує порівняльний аналіз отриманих даних у хворих на ЦД), скільки ЦД II типу. Це підтверджує аналіз показників між фізіологічною нормою, з одного боку, та показниками контрольної групи хворих. У хворих основної групи отримані біохімічні показники відображають як катаболічну фазу (активність колагенази та фракцію вільного ГП - маркер резорбції колагену) та вміст білковозв'язаної фракції ГП - маркера синтетичної фази колагену, а також вміст ГАГ знаходиться на рівні показників контрольної групи з тенденцією.
Все це свідчить про те, що тривалість захворювання у хворих на ЦД викликає ще більшу роз'єднаність у синтетичній та катаболічній фазах основних органічних компонентів КТ.

ВИСНОВКИ
Аналіз літератури показав, що цукровий діабет - це складне захворювання сучасного людства. Причини розвитку діабету складні. Це захворювання має ряд ускладнень та складність у діагностиці та лікуванні. З кожним роком кількість хворих на цукровий діабет зростає у всьому світі. Ми повинні більше звертати увагу на свій організм, який буде подавати знаки у вигляді перших незначних клінічних симптомах. Як тільки виникли ознаки захворювання, необхідно відразу звернутися до лікаря на діагностику. 
Цукровий діабет належить до числа найпоширеніших захворювань людини. У різних країнах світу кількість хворих на цукровий діабет складає 4-7 % від загальної популяції. З віком захворюваність на цукровий діабет збільшується і після 65 років досягає 10-15 %. 
За останні 10-15 років захворюваність та поширеність цукрового діабету в Україні збільшилася у 2 рази, переважає захворюваність міського населення, що відповідає світовим тенденціям. Чисельність пацієнтів збільшується, в основному, внаслідок хворих на цукровий діабет 2-го типу. Насправді хворих в Україні в 2-3 рази більше, ніж наведено Центром медичної статистики МОЗ України за рахунок прихованих форм цукрового діабету.
У діагностиці ЦД важливу роль відіграють лабораторні методи дослідження та правильна їхня інтерпретація. Ключовим критерієм у діагностиці та контролі ЦД є рівень глюкози крові (ГК) натще та постпрандиально (через 2 години після їжі). Глюкозурія, як окремо взятий показник, використовуватися для встановлення діагнозу не повинна.
Отже, на сьогодні масштаби поширеності та захворюваності на ЦД та життєво загрозливі ускладнення дозволяють говорити про наявність неінфекційної епідемії цукрового діабету в цілому світі та й в Україні зокрема.
Отримані нами біохімічні показники, що відображають стан метаболізму сполучної тканини у хворих на ЦД з переломами довгих кісток кінцівок, встановили, що на метаболізм основного білка КТ впливають не так переломи (як це підтверджує порівняльний аналіз отриманих даних у хворих на ЦД), скільки ЦД II типу. Це підтверджує аналіз показників між фізіологічною нормою, з одного боку, та показниками контрольної групи хворих. У хворих основної групи отримані біохімічні показники відображають як катаболічну фазу (активність колагенази та фракцію вільного ГП - маркер резорбції колагену) та вміст білковозв'язаної фракції ГП - маркера синтетичної фази колагену, а також вміст ГАГ знаходиться на рівні показників контрольної групи з тенденцією.
Все це свідчить про те, що тривалість захворювання у хворих на ЦД викликає ще більшу роз'єднаність у синтетичній та катаболічній фазах основних органічних компонентів КТ.
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