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Цукровий діабет, особливо
інсулінонезалежний (цукровий
діабет II типу), характеризу-
ється частим ураженням орга-
нів зору у вигляді діабетичної
ретинопатії (ДР) [1–3]. У пато-
генезі ДР значне місце посіда-
ють порушення обміну вугле-
водів та ліпідів, спричинені
гіперглікемією [1–6].
В останні роки все більше

уваги привертають дані про
активацію процесів перекис-
ного окислення ліпідів [7; 8] і,
в меншій мірі, активацію про-
теолізу [9–10].
Однак відомо, що при цук-

ровому діабеті до певного
часу спостерігається також сут-
тєве підвищення рівня захис-
них, адаптаційно-трофічних і
компенсаторних систем [3].
Метою нашої роботи стало

визначення стану процесів про-
теолізу і пероксидації ліпідів
та одночасно визначення рівня
захисних систем — рівня інгі-
біторів протеолізу й антиокси-
дантної системи.
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Матеріали та методи
дослідження

Всього було обстежено 64
хворих на цукровий діабет II
типу віком 40–65 років з рівнем
глікованого гемоглобіну < 10 %,
поділених на три групи залежно
від стадії ДР (1-ша — цукровий
діабет II типу без видимих про-
явів очної патології, 2-га — цук-
ровий діабет II типу з непроліфе-
ративною діабетичною ретино-
патією (НДР), 3-тя — цукровий
діабет II типу з проліфератив-
ною діабетичною ретинопатією
— ПДР). В контрольній групі
було 19 здорових людей без оз-
нак цукрового діабету та інших
соматичних захворювань.
Стан органа зору оцінювали

за такими показниками, як гос-
трота зору, дані периметрії та
кампіметрії, результати фосфен-
діагностики (поріг електричної
чутливості (ПЕЧФ) і критична
частота зникання мерехтіння за
фосфеном (КЧЗМФ)) відповідно
до загальноприйнятих методик
[11–13].

Стан процесів протеолізу
визначали за рівнем загальної
протеолітичної активності
(ЗПА) сироватки крові, вико-
ристовуючи метод вимірюван-
ня швидкості розщеплення ка-
зеїну при рН 7,6 [16]. Рівень
антипротеолітичної  актив-
ності сироватки крові визна-
чали за вмістом інгібіторів
трипсину [16]. Стан процесів
пероксидації ліпідів (ПОЛ) оці-
нювали за вмістом у сироват-
ці крові кінцевого продукту
вільнорадикального окислення
ненасичених жирних кислот
малонового діальдегіду (МДА)
[14]. Стан антиоксидантної си-
стеми визначали за рівнем ак-
тивності в сироватці крові
ферменту каталази, яка знеш-
коджує перекис водню [15].

Результати дослідження
та їх обговорення

Показники стану органа зо-
ру у хворих на цукровий діа-
бет II типу з різними стадіями
ДР наведено в табл. 1. Як вид-

Таблиця 1
Показники органа зору у хворих на цукровий діабет II типу

з діабетичною ретинопатією

Група хворих Гострота

Сумарне Розмір скотоми Б’єрума, см

ПЕЧФ, мА КЧЗМФ, Гц
 зору

поле зору за
 8 меридіанами,

градуси

Без клінічних ознак 0,95 406,8 6,8 13,8 83,3 28,7
ДР, n=24

НДР, n=62 0,55 395,7 7,4 13,8 104,3 26,5

ПДР, n=42 0,25 391,3 7,3 13,9 125, 6 26,4

Примітка. n — кількість очей.

горизонталь-
ний

вертикальний
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но з цих даних, зниження гос-
троти зору в 4 рази спостері-
гається при ПДР та майже
вдвічі при НДР. З прогресу-
ванням ДР підвищується поріг
електричної чутливості за фос-
феном, причому це підвищен-
ня певною мірою корелює з
тяжкістю захворювання. Що
ж стосується результатів до-
слідження периметрії і кампі-
метрії (розмірів скотоми Б’є-
рума), то вони мало залежать
від клінічних проявів ДР.
В табл. 2 наведено резуль-

тати визначення ЗПА та вміс-
ту інгібіторів у сироватці кро-
ві хворих на цукровий діабет
з проявами ДР. Як видно з цих
даних, розвиток цукрового ді-
абету супроводжується суттє-
вим підвищенням ЗПА сиро-
ватки крові з одночасним знач-
ним підвищенням рівня інгі-
біторів трипсину. Характер
змін співвідношення ІТ/ЗПА
свідчить про те, що у хворих
на цукровий діабет, незалежно
від наявності чи відсутності
ДР, спостерігається значна ак-
тивація антипротеазних сис-
тем, яка навіть перевищує збіль-
шення протеолізу.
В табл. 3 подано результа-

ти визначення стану ПОЛ і
антиоксидантних систем у
хворих на цукровий діабет. Як
видно з наведених даних, всу-
переч існуючим уявленням, у
хворих на цукровий діабет
спостерігається вірогідне зни-
ження концентрації в сиро-
ватці крові МДА. Навпаки,
активність одного з антиокси-
дантних ферментів каталази
суттєво збільшується, причо-
му в більшій мірі при клі-
нічних проявах ДР. Співвідно-
шення рівнів каталази та
МДА, яке певною мірою може
виражати стан про- й антиок-
сидантних систем організму
[7; 8], свідчить про значну пе-
ревагу антиоксидантних мож-
ливостей організму хворих на
цукровий діабет.

Висновки

Таким чином, проведене
нами дослідження деяких біо-

логічних показників сироватки
крові у хворих на цукровий
діабет переконливо підтвер-
джує давно відомий (але не зав-
жди згадуваний!) постулат, що
хвороба є проявом взаємодії
патогенних та захисних про-
цесів, які відбуваються в орга-
нізмі. Виходячи з цього, при
впровадженні стратегії ліку-
вання треба в значній мірі при-
діляти увагу не тільки патоге-
нетичним факторам, але і за-
хисним системам організму.
Діабетична ретинопатія, на на-
шу думку, не є в цьому плані
винятком.
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Таблиця 2
Загальна протеолітична активність і вміст інгібіторів трипсину

в сироватці крові хворих на цукровий діабет II типу
з діабетичною ретинопатією

Групи
Кількість

ЗПА, нкат/л ІТ, г/л ІТ/ЗПАхворих

Здорові 19 3,33±0,20 0,38±0,02 0,11
Без клінічних ознак 12 5,24±0,28 0,69±0,02 0,13
ДР Р<0,001 Р<0,001

НДР 31 4,58±0,26 0,72±0,03 0,16

Р<0,001 Р<0,001

ПДР 21 5,37±0,24 0,66±0,03 0,12
Р<0,001 Р<0,001

Таблиця 3
Концентрація малонового діальдегіду й активність каталази

в сироватці крові хворих на цукровий діабет II типу
з діабетичною ретинопатією

Групи
Кількість МДА, Каталаза,

КТ/МДАхворих  мкмоль/л  мк-кат/л

Здорові 19 3,29±0,15 3,77±0,42 2,97
Без клінічних ознак 12 2,60±0,28 11,11±0,46 4,27
ДР Р<0,05 Р<0,001

НДР 31 2,40±0,12 12,96±0,45 5,40

Р<0,001 Р<0,001
ПДР 21 2,34±0,16 12,40±0,50 5,30

Р<0,001 Р<0,001
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Протягом останніх деся-
тиріч інтерес до проблеми ди-
тячих церебральних паралічів
(ДЦП) зумовлений зростанням
частоти даної патології в усьо-
му світі та її тяжким інваліди-
зуючим характером [1].
Згідно з визначенням, під

терміном «церебральні па-
ралічі» об’єднують синдроми,
які виникли в результаті уш-
кодження мозку на ранніх ета-
пах онтогенезу, при цьому го-

ловним проявом поряд із пору-
шеннями моторної сфери є
розлади психічних функцій.
Так, за даними літератури [2],
недостатність вищих психіч-
них функцій (ВПФ) за типом
психічного недорозвинення та
затримки психічного розвитку
(ЗПР) у дітей із ДЦП вияв-
ляється у середньому в 40,7 %
випадків, з них: 53,4 % — від
1 до 3 років, 33,7 % — від 3 до
6 років та 16,7 % — від 6 до 15

років. При цьому в дітей до 3
років при спастичній диплегії
порушення інтелекту та роз-
лади мовлення виявляються в
5,4 % випадків, при геміпаре-
зах — в 1,1 % випадків.
Сучасними дослідженнями

переконливо доведено, що, по-
ряд із порушеннями моторної
та психічної сфер, одночасно
страждають всі етапи розвит-
ку сенсорних функцій. Так,
дані літератури [3 та ін.] свід-
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У 64 хворих на інсулінонезалежний цукровий діабет з
проявами ретинопатії визначали в сироватці крові загаль-
ну протеолітичну активність, вміст інгібіторів трипсину,
концентрацію малонового діальдегіду й активність антиок-
сидантного ферменту каталази. Встановлено, що при цук-
ровому діабеті спостерігається збільшення рівня ЗПА, ІТ,
Кат і зниження рівня МДА. При діабеті дещо збільшується
співвідношення ІТ/ЗПА і значно збільшується коефіцієнт
Кат/МДА, що свідчить про виражену активацію захисних
систем організму хворих на цукровий діабет.

Ключові слова: діабет, протеоліз, інгібітори протео-
лізу, пероксидація ліпідів, каталаза.
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ANTIOXIDANT SYSTEMS IN PATIENTS SUFFERING
FROM DIABETIC RETINOPATHY

The general proteolytic activity (GPA), content of trypsin
inhibitors (TI), concentration of malonic dialdehyde (MDA)
and activity of antioxidant ferments (CAF) was determined
in blood serum of 64 patients with insulin-independent di-
abetes with display of retinopathy. Determined that levels
of GPA, TI, CAF had increased and MDA — decreased. The
ratio of TI/GPA increases slightly but coefficient of CAF/
MDA increases significantly that is evident about the ex-
pressed activation of protective processes in the patients with
diabetes.

Key words: diabetes, proteolysis, inhibitors of proteoly-
sis, peroxidation of lipids, catalase.
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