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АНОТАЦІЯ

Визначені основні біохімічні показники вуглеводного та ліпідного обміну у хворих на цукровий дібет І і ІІ типу .
          Встановлено, що  рівень глюкози і глікозильованого гемоглобіну підвищується більше у хворих на діабет ІІ типу.
В період загострення хвороби у пацієнтів обох груп різко збільшується вміст загального холестерину і тригліцеридів в крові, а холестерин ліпопротеінів високої щільності – зменьшується. 
	Порушення вуглеводного і ліпідного обміну відзначається в більшій мірі для хворих на діабет ІІ типу, що відображається у сукупності  складових компонентів метаболічного синдрому.

	Роботу викладено на 50 сторінках, вона містить 3 таблиці та 9 рисунки. Наведено посилання на 50 джерела літератури (25 кирилицею та 19 латиницею)
	
	Ключові слова: цукровий діабет, глюкоза, глікозильований гемоглобін, загальний холестерин, тригліцериди, ліпопротеіни.
 
SUMMARY

	The basic biochemical parameters of carbohydrate and lipid metabolism in patients with diabetes mellitus I and II types are determined.
          It has been established that glucose and glycosylated hemoglobin levels are higher in patients with type II diabetes.
In the period of exacerbation of the disease in patients of both groups, the content of total cholesterol and triglycerides in the blood increases dramatically, while the cholesterol of high density lipoproteins decreases.
The violation of carbohydrate and lipid metabolism is more pronounced for patients with type II diabetes, which is reflected in the aggregate of the components of the metabolic syndrome.

	The work described in the 50 pages, it contains 3 tables and 8 figures. Shows   50 literature references (25cyrillic and 19 latin).
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ПЕРЕЛИК ТЕРМІНІВ , МОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ ТА СКОРОЧЕНЬ

ЗХС – загальний холестерин
ІЗЦД- інсулінзалежний цукровий діабет  
ІНЦД - інсулінонезалежний цукровий діабет  
ІР- інсулінорезистентність
ЛПВЩ - ліпопротеіди високої щільності 
ЛПДНП - ліпопротеіди дуже  низької щільності
ЛПНЩ - ліпопротеіди  низької щільності
МС – метаболічний синдром 
НЄЖК- неєстерифіковані жирні кислоти 
ТГ - тригліцериди
ХС - холестерин 
ХС ЛПВЩ - холестерин ліпопротеідів високої щільності 
ХС ЛПДНЩ - холестерин ліпопротеідів дуже  низької щільності
ХС ЛПНЩ - холестерин ліпопротеідів  низкої щільності
ЦД - цукровий діабет














ВСТУП

Цукровий діабет — глобальна проблема, являє собою реальну загрозу здоров'ю і якості життя населення всіх країн миру, будучи одним з найпоширеніших хронічних захворювань. Судинні ускладнення цукрового діабету (мікро- і макроангіопатії), такі як нефропатія, ретинопатія, поразка магістральних судин серця, мозку, нижніх кінцівок, щорічно приковують до інвалідного крісла й несуть життя мільйонів людей, що страждають цим захворюванням [10, 18]. 
Такий широкий спектр ускладнень, що виникають при цукровому діабеті, приводить до підвищення інтересу до зазначеної проблеми і участі у лікуванні цих хворих лікарів різної спеціалізації, а саме : ендокринологів, діабетологів, терапевтів, кардіологів, нефрологів, урологів, гінекологів, окулістів, хірургів, сімейних лікарів [18, 23].
Цукровий діабет — це група метаболічних (обмінних) захворювань, що характеризуються гіперглікемією, яка є результатом дефекту секреції інсуліну, дії інсуліну або обох цих факторів. Хронічна гіперглікемія при діабеті сполучається з ушкодженням, дисфункціею і розвитком недостатності різних органів, зокрема, ока, нирок, нервів, серця й кровоносних судин [1, 25]. 
	Результатом порушення споживання глюкози стає підвищення рівня глюкози в крові й видалення її із сечею. Внутрішньоклітинний дефіцит глюкози приводить до зниження синтезу жирних кислот [15].
	Основні порушення обміну ліпідів при діабеті - посилення розпаду ліпідів, збільшення утворення кетонових тіл і зниження синтезу жирних кислот і триацилгліцеролів. Прояви порушення обміну ліпідів настільки сильно виражені при діабеті, що діабет часто називають більше хворобою ліпідного, чим вуглеводного обміну [17, 30]. 
Тому з погляду біохімії важливо розглядати, як з теоретичної, так і з практичної точки зору процеси порушення обміну жирів разом з порушеннями обміну білків і цукрів при цукровому діабеті. 
На підставі вищевикладеного, метою роботи було визначення показників вуглеводного й ліпідного обміну у хворих цукровим діабетом І-го і ІІ-го типу. 
Для виконання поставленої мети вирішували наступні завдання:
1. Визначити рівень глюкози і глікозильованого гемоглобіну у крові хворих на ЦД І-го і ІІ-го типу.
2. Визначити основні показники ліпідного обміну в сироватці крові хворих на ЦД І-го і ІІ-го типу: загального холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеінів низької щільності, холестерину ліпопротеінів високої щільності.
3. Дати оцінку порушень метаболізму у хворих на цукровий діабет різного типу.

Об'єкт дослідження:  порушення метаболізму при цукровому діабеті.
Предмет дослідження: біохімічні показники вуглеводного й ліпідного обміну у хворих на цукровий діабет І-го і ІІ-го типу. 














ВИСНОВКИ

          1. Порушення вуглеводного і ліпідного обміну відзначене більше у хворих на діабет ІІ типу, що відображає сукупність  складових компонентів метаболічного синдрому.
2. У хворих на цукровий діабет І і ІІ типу рівень глюкози в крові підвищівся в 2 і 4 рази відповідно у порівнянні з контролем.
3. У хворих на цукровий діабет І і ІІ типу відзначене збільшення глікозильованого гемоглобіну в 1,6 і 1,7 раз відповідно у порівнянні з контролем.
4. В період загострення хвороби у пацієнтів різко збільшився в крові вміст загального холестерину і тригліцеридів, а холестерин ліпопротеінів високої щільності – зменьшився, але з більшою виразністю таке спостерігалось  у пацієнтів з цукровим діабетом ІІ типу. 
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