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Âñòóï
Маніфестація цукрового діабету 1-го типу (ЦД1), 

хоча може відбуватись у будь-якому віці, частіш за все 

спостерігається у дитячому віці. Незважаючи на схо-

жість процесів, що лежать в основі розвитку захворю-

вання, ЦД1 у дитячому віці має свої епідеміологічні, 

патофізіологічні особливості та демонструє специфічну 

відповідь на лікування, що не дозволяє екстраполювати 

підходи до ведення дорослих пацієнтів з цим діагнозом 

на дітей [1]. Навіть в країнах з достатнім рівнем забез-

печеності інсуліном, контролем глікемії та медичної 

допомоги експертів у хворих може спостерігатися по-

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

ганий метаболічний контроль, що призводить до роз-

витку хронічних мікро- та макросудинних ускладнень 

і стає причиною тяжкої інвалідності та ранньої смерт-

ності [2]. Поряд з мікросудинними хронічними усклад-

неннями, що зазвичай асоціюються з ЦД1 за рахунок 

дисфункції малого масиву судин у критичних ділянках 

(ретинопатія, нефропатія), виникають структурні та 

функціональні зміни у скелетних м’язах внаслідок по-

шкодження більшого масиву судин-мішеней. Це впли-

ває на загальну метаболічну функцію організму та може 

виступати однією з причин несприятливого перебігу за-

хворювання й розвитку інсулінорезистентності [3]. 
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Îêèñíþâàëüíèé ñòðåñ ÿê ôàêòîð ðèçèêó ðîçâèòêó 
ä³àáåòè÷íî¿ ì³îïàò³¿ ó ä³òåé

Резюме. Мета: визначення патогенетичної ролі окиснювального стресу у розвитку діабетичної міопатії у 

дітей, хворих на цукровий діабет. Матеріали та методи. Під спостереженням знаходилось 60 дітей, хворих 

на цукровий діабет 1-го типу (ЦД1), віком від 11 до 17 років. До 1-ї групи ввійшло 20 пацієнтів із тривалістю 

захворювання до 1 року; до 2-ї групи — 20 пацієнтів з перебігом захворювання від 1 до 5 років; до 3-ї групи було 

включено 20 пацієнтів з перебігом захворювання 5 років і більше. Групу контролю становили 20 умовно здо-

рових дітей. Усім дітям проводилось вимірювання індексу скелетної мускулатури, ультразвукове дослідження 

скелетних м’язів і визначення рівня креатинфосфокінази, гомоцистеїну та нітротирозину в сироватці кро-

ві. Результати. За даними проведеної ультразвукової діагностики встановлено, що у дітей, хворих на ЦД1, 

у динаміці захворювання відбувалося зниження маси скелетної мускулатури за рахунок зменшення товщини 

м’язів. Доведено, що гіперглікемія у дітей, хворих на ЦД1, призводила до значного окиснювального стресу, про 

що свідчило збільшення вмісту гомоцистеїну та нітротирозину в сироватці крові, та ураження скелетних 

м’язів, що підтверджувалося високими рівнями креатинфосфокінази в сироватці крові починаючи з 1-го року 

захворювання. Найсуттєвіші зміни були встановлені в 3-й групі дітей, у яких визначались найвищі значення 

гомоцистеїну та нітротирозину порівняно як з контрольною, так і 1-ю групою дослідження (р < 0,05). Вста-

новлено зворотний кореляційний зв’язок між рівнями гомоцистеїну, нітротирозину та індексом скелетної мус-

кулатури (відповідно r = –0,39 (p < 0,05); r = –0,35 (p < 0,05)) та залежність даних показників від стану 

глікемічного контролю. Висновки. У дітей, хворих на цукровий діабет 1-го типу, відмічалось прогресивне під-

вищення активності креатинфосфокінази з 1-го року захворювання, що свідчить про раннє ураження м’язової 

тканини. Однією з причин ураження скелетних м’язів і формування діабетичної міопатії у дітей, хворих на 

цукровий діабет, виступав окиснювальний стрес, що посилювався при незадовільному глікемічному контролі. 

Ключові слова: діти; цукровий діабет; гомоцистеїн; нітротирозин; міопатія
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Численні дослідження, в тому числі з морфології 

змін судинної стінки, а саме базальної мембрани при 

ЦД1, вказують на її потовщення у судинах мікроцир-

куляторного русла скелетних м’язів, предиктором 

чого є ступінь і тривалість гіперглікемії [3]. Згідно з 

сучасними уявленнями про механізми виникнення 

цукрового діабету як 1-го, так і 2-го типу та розвиток 

їх ускладнень, важливу роль відіграє окиснювальний 

стрес [4]. У науковій літературі зберігається інтерес до 

вивчення ролі гомоцистеїну та нітротирозину як мар-

керів окиснювального стресу в патогенезі цукрового 

діабету [5, 6]. Підвищена активність оксидативних 

процесів поряд зі зниженням біодоступності оксиду 

азоту (NO) [7–9] призводить до прогресування пато-

логічних змін в мікросудинному руслі з поступовим 

розрідженням капілярної сітки в скелетній мускула-

турі [3, 10]. Все це може призводити до порушення 

функції скелетних м’язів і розвитку діабетичної міо-

патії — стану, що характеризується зниженням загаль-

ної фізичної здатності, відчуттям м’язової слабкості та 

зниженням м’язової маси на фоні перебігу ЦД1 [11]. 

Тому вивчення ролі окиснювального стресу в роз-

витку порушень з боку м’язової системи як одного з 

патогенетичних аспектів, що обумовлює погіршення 

метаболічного контролю та виникнення хронічних 

ускладнень ЦД1, дозволить деталізувати ранні діа-

гностичні критерії діабетичної міопатії та розширити 

наукові уявлення про закономірності їх змін на різних 

стадіях перебігу ЦД1, що і визначає актуальність ви-

вчення даного питання.

Мета дослідження: визначення патогенетичної 

ролі окиснювального стресу у розвитку діабетичної мі-

опатії у дітей, хворих на цукровий діабет. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Під спостереженням знаходилось 60 дітей, хворих 

на цукровий діабет 1-го типу, віком від 11 до 17 років. 

Залежно від тривалості перебігу ЦД1 пацієнти були 

розподілені на 3 групи. До 1-ї групи ввійшло 20 дітей з 

тривалістю цукрового діабету до 1 року; до 2-ї групи — 

20 пацієнтів з тривалістю цукрового діабету від 1 року 

до 5 років; до 3-ї групи було включено 20 дітей з трива-

лістю захворювання на цукровий діабет понад 5 років. 

Контрольну групу становили 25 умовно здорових дітей. 

Усі групи були репрезентативні за віком, статтю та ін-

дексом маси тіла (ІМТ) (табл. 1). Критеріями включен-

ня пацієнтів у дослідження були: згода пацієнта та його 

батьків на участь у дослідженні; відсутність кетоацидо-

зу (кетонові тіла визначали в сечі до і після тестуван-

ня); максимальний рівень глікемії натщесерце в день 

дослідження не перевищував 10,5 ммоль/л, а мінімаль-

ний рівень глікемії — 5,7 ммоль/л.

З дослідження були виключені пацієнти за відсут-

ності згоди на участь у дослідженні; діти з ЦД1 з ожи-

рінням або надмірною масою тіла; за наявності гострих 

запальних процесів або вроджених вад розвитку на ста-

дії декомпенсації. 

Відповідно до рекомендацій Протоколу надання 

медичної допомоги дітям із цукровим діабетом, затвер-

дженого Наказом № 254 МОЗ України від 27.04.2006, 

із змінами, внесеними згідно з Наказами Міністерства 

охорони здоров’я № 55 (v0055282-09) від 03.02.2009, 

№ 864 (v0864282-13) від 07.10.2013, у дітей, хворих на 

цукровий діабет, визначався стан глікемічного конт-

ролю. Ідеальний/оптимальний рівень глікемічного 

контролю мали 11 (18,3 %) дітей, хворих на ЦД1, су-

боптимальний контроль визначався у 17 (28,3 %) дітей, 

які знаходились під спостереження, та глікемічний 

контроль з високим ризиком для життя мав місце у 32 

(53,4 %) пацієнтів. Розподіл дітей по групах за станом 

глікемічного контролю наведено в табл. 2. 

Усім дітям проводилось вимірювання довжини та 

маси тіла з подальшим обчисленням індексу маси тіла. 

Дітям контрольної та досліджуваних груп проводилось 

визначення м’язової маси.

У віці до 15 років її визначали за формулою 

A.M. Peters [12]. Після 15 років для розрахунку м’язової 

маси використовували формулу Р. Boer, яка врахову-

вала стать дитини [13]. Для кількісної оцінки стану 

м’язової маси використовували індекс скелетної мус-

кулатури (ІСМ), який розраховували за формулою [14]:

ІСМ = 

= (маса скелетної мускулатури/маса тіла) × 100.

Ультразвукове дослідження скелетних м’язів про-

водилось на ультразвуковому апараті «SA 8000 Live» лі-

нійним датчиком з частотою 7–13 МГц. Дослідженню 

підлягали: передня група м’язів стегна та задня група 

м’язів гомілки та довжелезного м’яза спини. М’язи 

стегна досліджувалися на рівні межі верхньої і серед-

ньої третин по передній поверхні, проводилися вимі-

рювання товщини м’язів у строго поперечному зрізі. 

М’язи гомілки оцінювалися на рівні середньої третини 

з вимірюванням їх товщини перпендикулярно поверх-

ні малої гомілкової кістки. М’язи спини оцінювались 

на рівні нижньої частини грудного відділу хребта. Їх 

товщину вимірювали при позиції датчика строго пара-

лельно хребту. Також обчислювалась сумарна товщина 

досліджуваних м’язових груп (СТМ).

Таблиця 1. Розподіл дітей груп спостереження за віком, статтю й ІМТ

Показник Група 1 (n = 20) Група 2 (n = 20) Група 3 (n = 20)
Контрольна група 

(n = 20)

Середній вік (роки), M ± m 13,5 ± 0,3 14,1 ± 0,3 14,3 ± 0,3 14,2 ± 0,3

Кількість хлопчиків, абс./% 11 (55) 9 (45) 10 (50) 10 (50)

Кількість дівчаток, абс./% 9 (45) 11 (55) 10 (50) 10 (50)

ІМТ (кг/м2), M ± m 19,1 ± 0,5 20,44 ± 0,50 20,38 ± 0,40 19,40 ± 0,64



41www.mif-ua.com, http://childshealth.zaslavsky.com.uaÒîì 16, ¹ 1, 2021

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

Дослідження вмісту в сироватці крові гомоцистеїну 

проводилося за допомогою імуноферментного аналізу 

з використанням набору «Homocysteine» (EIA, Велика 

Британія). Вміст у сироватці крові рівня нітротиро-

зину визначався за допомогою набору «Nitrotyrosine» 

(ELISA, Нідерланди). Імуноферментний аналіз показ-

ників проводився на базі Навчального медико-лабора-

торного центру ЗДМУ (керівник — д.мед.н., професор 

Абрамов А.В., свідоцтво про технічну компетентність 

№ 033/18, видане 26 грудня 2018 р., чинне до 25 груд-

ня 2023 р.). Рівень креатинфосфокінази визначався в 

сироватці крові за допомогою автоматичного біохі-

мічного аналізатора «Mindray BS-200» (Китай) з вико-

ристанням встановлених стандартних діагностичних і 

контрольних матеріалів.

Статистична обробка результатів проводилась за 

допомогою пакета статистичних програм Statistica 13.0 

(StatSoft Inc. № JPZ8041382130ARCN10-J). Перевірка 

нормальності проводилась за тестом асиметрії Шапі-

ро — Уїлка. При нормальному розподілі показників у ви-

бірці дані наведені у вигляді середнього арифметичного 

та стандартної помилки середнього (M ± m) з викорис-

танням t-критерія Стьюдента. При розподілі показни-

ків за законом, відмінним від нормального, результати 

наведені медіаною (Me) та нижнім і верхнім квартилем 

(Q25; Q75) із використанням U-критерія Манна — Уїт-

ні. Кореляційні зв’язки оцінювали за ранговим коефі-

цієнтом Спірмена. Різниця досліджуваних критеріїв між 

групами вважалась статистично вірогідною при p < 0,05. 

При плануванні дослідження було отримано дозвіл 

регіональної комісії з питань біоетики Запорізького 

державного медичного університету. Усі процедури, 

проведені в дослідженнях за участю дітей, відповідали 

етичним стандартам інституційного й національного 

комітету з досліджень і Гельсінській декларації 1964 

року та її пізнішим поправкам або порівнянним етич-

ним стандартам. Інформована згода була отримана від 

кожного з учасників, включених у дослідження, та їх 

офіційних опікунів. 

Ðåçóëüòàòè
За результатами проведеного дослідження встанов-

лено, що в динаміці перебігу ЦД1 у дітей відбувалось 

зниження маси скелетної мускулатури (табл. 3). 

Про це свідчило вірогідне зниження показника ІСМ 

у 2-й та 3-й групі порівняно з показником контрольної 

групи (р < 0,05). Встановлено, що зниження маси ске-

летної мускулатури відбувалося за рахунок зменшення 

товщини м’язів, що підтверджувалося даними проведе-

ної ультразвукової діагностики. Найбільш суттєві зміни 

було встановлено в групі дітей з тривалістю захворю-

вання понад 5 років, у яких СТМ зменшувалась на 12 % 

відносно показника контрольної групи (р < 0,05). 

Поряд зі змінами товщини скелетних м’язів у хворих 

на цукровий діабет в динаміці захворювання спостеріга-

лися зміни їх архітектоніки. Слід відмітити, що перші змі-

ни архітектури скелетних м’язів у дітей відмічалися вже на 

першому році захворювання на цукровий діабет і характе-

ризувались підвищенням ехогенності окремих м’язових 

пучків внаслідок підвищення щільності м’яза та збіль-

шення кількісті перимізійних перетинок. У пацієнтів 2-ї 

групи разом із підвищенням рівня ехогенності м’язової 

тканини спостерігалося зменшення гомогенності м’язів 

та поява неоднорідності їх внутрішньої структури за ра-

хунок змін з боку візуалізації епімізію. Найбільш суттєві 

структурні зміни в скелетних м’язах спостерігалися у хво-

рих з тривалістю ЦД1 понад 5 років, у яких разом із ви-

щеозначеними змінами порушувалася впорядкованість 

розташування внутрішньом’язових сполучнотканинних 

прошарків і втрачалась характерна посмугованіть м’язів 

як наслідок деструктурованості [15].

Враховуючи, що креатинфосфокіназа вважається 

одним із поширених маркерів наявності мікроушко-

джень м’язів [16], ми дослідили вміст даного ферменту 

у дітей, хворих на цукровий діабет (табл. 4). 

В результаті проведеного дослідження було вияв-

лено вірогідно високий рівень креатинфосфокінази 

серед дітей з тривалістю перебігу ЦД1 до 1 року, актив-

ність якої була в 1,6 раза вище, ніж в контрольній групі 

Таблиця 2. Рівень глікемічного контролю у дітей, хворих на цукровий діабет, 

залежно від тривалості захворювання, n (%)

Рівень глікемічного 

контролю
Група 1 (n = 20) Група 2 (n = 20) Група 3 (n = 20)

Ідеальний/оптимальний 6 (30) 4 (20) 1 (5)

Субоптимальний 4 (20) 8 (40) 5 (25)

З високим ризиком для 
життя

10 (50) 8 (40) 14 (70)

Показник Група 1 (n = 20) Група 2 (n = 20) Група 3 (n = 20)
Контрольна група 

(n = 20)

Індекс скелетної мускула-
тури

80,95 ± 1,65 77,56 ± 1,15* 77,34 ± 1,17* 81,22 ± 1,23

Сумарна товщина досліджу-
ваних м’язових груп, см

6,39 ± 0,22 6,61 ± 0,18 6,23 ± 0,21* 7,04 ± 0,27

Таблиця 3. Показники індексу скелетної мускулатури та сумарної товщини досліджуваних м’язових 

груп у дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від тривалості захворювання, М ± m

Примітка: * — p < 0,05 порівняно з показником контрольної групи.
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(р < 0,05). В подальшому в динаміці захворювання від-

мічалося помірне зниження активності креатинфосфо-

кінази. Проте її вміст в сироватці крові дітей 3-ї групи 

був статистично вищим порівняно за аналогічний по-

казник групи контролю. На нашу думку, це може бути 

пов’язано з формуванням хронічного неспецифічного 

запалення в м’язовій тканині низької інтенсивності, 

що підтримує її ураження, яке розвивається в умовах 

хронічної гіперглікемії, обумовленої ЦД1 [17]. 

З огляду на те, що наслідком хронічного місцевого 

м’язового запалення може виступати системне запа-

лення та оксидативний стрес [18], нами було вивчено 

рівень гомоцистеїну у сироватці крові як одного з мар-

керів його розвитку. Встановлено, що у дітей, хворих на 

цукровий діабет, 1-ї та 2-ї групи рівень гомоцистеїну ста-

тистично не відрізнявся від показників групи контролю, 

в той час як при тривалості перебігу ЦД1 понад 5 років 

вміст гомоцистеїну в сироватці крові вірогідно переви-

щував рівень даного показника як в контрольній групі, 

так і в групах дітей з меншою тривалістю ЦД1 (табл. 4). 

Збільшення вмісту гомоцистеїну в сироватці крові у хво-

рих на ЦД1 супроводжувалося зменшенням м’язового 

компонента, що підтверджувалося встановленим зво-

ротним кореляційним зв’язком рівня гомоцистеїну з ін-

дексом скелетної мускулатури (r = –0,39, p < 0,05) та по-

казником сумарної товщини м’язів (r = –0,45, p < 0,05).

Визначення концентрації нітротирозину в сироват-

ці крові як маркеру пероксинітрит-опосередкованого 

окиснювального пошкодження тканин показало, що 

зміни його рівня мали різнонаправлений характер за-

лежно від тривалості перебігу ЦД1. Неочікуваними 

виявилися результати, які були отримані нами в 1-й 

та 2-й групі пацієнтів, у яких вміст нітротирозину ви-

явився в 17 та 7,5 раза відповідно нижчим за його по-

казники в контрольній групі (p < 0,01). В той же час 

у групі пацієнтів з тривалістю перебігу ЦД1 понад 5 

років рівень нітротирозину був в 1,4 раза вищим, ніж 

аналогічний показник контрольної групи (табл. 4). 

Слід відзначити, що найвищі значення нітротирозину 

спостерігалися у пацієнтів з високою активністю креа-

тинфосфокінази (r = +0,45, p < 0,05) та гіпергомоцис-

теїнемією (r = +0,57, p < 0,05), що супроводжувалося 

зменшенням ІСМ (r = –0,35, p < 0,05) й сумарної тов-

щини м’язів (r = –0,48, p < 0,05) та порушенням архі-

тектоніки скелетних м’язів, що може вказувати на фор-

мування діабетичної міопатії.

Беручи до уваги роль гіперглікемії в розвитку низь-

коінтенсивного хронiчного запалення та окиснюваль-

ного стресу, а також неоднорідність пацієнтів за рівнем 

глікемічного контролю у групах спостереження, ми 

проаналізували рівень креатинфосфокінази, гомоцис-

теїну та нітротирозину у дітей, хворих на ЦД1, залежно 

від рівня глікемічного контролю (рис. 1). 

За результатами проведеного аналізу було вста-

новлено, що у пацієнтів з оптимальним глікемічним 

контролем рівень креатинфосфокінази в сироватці 

крові не мав статистичної відмінності від показників 

контрольної групи і становив 72,07 (49,82; 82,78) U/l 

проти 60,74 (41,45; 86,14) U/l відповідно (p > 0,05). В 

той же час при погіршенні глікемічного контролю у 

хворих на цукровий діабет спостерігалося збільшення 

активності креатинфосфокінази, рівень якої становив 

Таблиця 4. Вміст креатинфосфокінази, гомоцистеїну та нітротирозину в сироватці крові у дітей, 

хворих на цукровий діабет, залежно від тривалості перебігу захворювання (Me (Q25; Q75)) 

Показник Група 1 (n = 20) Група 2 (n = 20) Група 3 (n = 20)
Контрольна група 

(n = 20)

Креатинфосфокіназа, U/l 
98,96# 

(57,42; 164,5)
73,81 

(65,56; 86,72)
84,81# 

(67,99; 99,51)
60,74 

(41,45; 86,14)

Гомоцистеїн, мкмоль/л
17,00 

(15,75; 18,00)
11,25

(9,00; 14,00)
21,5*, #

(14,75; 58,75)
13,25

(10,00; 16,50)

Нітротирозин, нмоль/л
1,75#

(1,50; 8,00)
3,95#

(1,55; 19,50)
40,25#, *, †

(25,00; 54,00)
29,50

(25,00; 32,00)

Примітки: † — p < 0,05 порівняно з показником групи 1; * — p < 0,05 порівняно з показником групи 2; 
# — p < 0,05 порівняно з показником контрольної групи.

Рисунок 1. Рівень креатинфосфокінази 

в сироватці крові дітей, хворих на цукровий 

діабет, залежно від рівня глікемічного контролю: 

1 — група пацієнтів з ідеальним та оптимальним 

глікемічним контролем; 2 — група пацієнтів 

із субоптимальним глікемічним контролем; 3 — 

група пацієнтів із глікемічним контролем 

з високим ризиком для життя
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89,64 (68,29: 98,74) U/l у пацієнтів 2-ї групи та 75,55 

(66,29; 99,77) U/l — у пацієнтів 3-ї групи (р < 0,05). Та-

кож нами отримано позитивний кореляційний зв’язок 

між вмістом креатинфосфокінази та рівнем ранкової 

глюкози в сироватці крові (r = +0,50, p < 0,05).

Поряд зі змінами креатинфосфокінази нами було 

виявлено статистично значуще підвищення показ-

ників рівня гомоцистеїну серед дітей, у яких спосте-

рігався глікемічний контроль з високим ризиком для 

життя — 17,75 (15,50; 23,00) мкмоль/л, проти показ-

ника 13,25 (10,00; 16,50) мкмоль/л контрольної групи, 

p < 0,05 (рис. 2).

У той же час у дітей з ідеальним/оптимальним 

та субоптимальним рівнем глікемічного контролю 

вміст гомоцистеїну становив відповідно 16,5 (12,50; 

17,50) мкмоль/л та 16,0 (12,5; 19,00) мкмоль/л і статис-

тично не відрізнявся від його рівня в контрольній групі 

(p > 0,05).

Аналіз вмісту нітротирозину виявив його вірогідне 

зниження майже в 20 разів серед дітей, у яких спосте-

рігався оптимальний рівень глікемічного контролю 

(1,55 (1,5; 1,7) нмоль/л) порівняно з контрольною гру-

пою (29,50 (25,00; 32,00) нмоль/л; p < 0,05). В подаль-

шому при погіршенні стану глікемічного контролю 

відмічалось підвищення рівня нітротирозину в сиро-

ватці крові з 6,00 (1,9; 19,00) нмоль/л у пацієнтів із су-

боптимальним глікемічним контролем до 26,00 (16,50; 

46,50) нмоль/л при глікемічному контролі з високим 

ризиком для життя (рис. 3).

Îáãîâîðåííÿ
Таким чином, отримані дані демонструють, що гі-

перглікемія, яка розвивається у дітей, хворих на ЦД1, 

призводить до значного окиснювального стресу, про 

що свідчить збільшення вмісту гомоцистеїну в сиро-

ватці крові, та викликає ураження скелетних м’язів, 

що підтверджується високими рівнями креатинфосфо-

кінази в сироватці крові. Наслідком підвищення гомо-

цистеїну може бути збільшення концентрації активних 

форм кисню, які можуть призвести до розвитку запа-

лення як місцевого, так і системного, що призводить 

до ураження м’язів та зниження їх регенераторної зді-

бності [19]. Також маркером окиснювального стресу 

виступає 3-нітротирозин, який є індикатором продук-

ції активних форм азоту [20]. Можна припустити, що 

низькі рівні нітротирозину в дебюті цукрового діабету 

пов’язані з посиленим синтезом антиоксидантів, що 

стримує розвиток нітрозативного стресу за рахунок 

гальмування окиснення молекул оксиду азоту [21, 22]. 

Також у низці досліджень було показано, що синтез 

нітротирозину певний час може пригнічувати гомо-

цистеїн за рахунок зниження вивільнення оксиду азоту 

[23]. Отримані нами результати узгоджуються з даними 

досліджень Г.І. Азізової із співавт. (2014), в якому було 

встановлено низький рівень оксиду азоту та нітроти-

розину при компенсації цукрового діабету 2-го типу та 

підвищення інтенсивності окиснювального стресу при 

декомпенсації захворювання [24]. В той же час довго-

тривала гіпергомоцистеїнемія на фоні дії постійної гі-

Рисунок 2. Рівень гомоцистеїну в сироватці крові 

дітей, хворих на цукровий діабет, залежно 

від рівня глікемічного контролю: 1 — група 

пацієнтів з ідеальним та оптимальним 

глікемічним контролем; 2 — група пацієнтів 

із субоптимальним глікемічним контролем; 

3 — група пацієнтів із глікемічним контролем 

з високим ризиком для життя

Рисунок 3. Рівень нітротирозину в сироватці крові 

дітей, хворих на цукровий діабет, залежно 

від рівня глікемічного контролю: 1 — група 

пацієнтів з ідеальним та оптимальним 

глікемічним контролем; 2 — група пацієнтів 

із субоптимальним глікемічним контролем; 

3 — група пацієнтів із глікемічним контролем 

з високим ризиком для життя
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перглікемії призводить, з одного боку, до порушення 

балансу між продукцією та детоксикацією активних 

форм кисню з подальшим виснаження антиоксидант-

ної системи [25], а з іншого — до зниження біодоступ-

ності оксиду азоту, накопичення його активних форм, 

що призводить до гіперпродукції пероксинітриту та 

нітротирозину [26]. В свою чергу, зниження біодос-

тупності оксиду азоту, який регулює кровотік в м’язах, 

призводить до пошкодження м’язової тканини за ра-

хунок ішемії, формування хронічного неспецифічного 

запалення, порушення утилізації глюкози скелетними 

м’язами та посилення гіперглікемії [19]. Таким чином, 

формується замкнуте коло.

Âèñíîâêè
1. У дітей, хворих на цукровий діабет 1-го типу, від-

мічалось прогресивне підвищення активності креатин-

фосфокінази з 1-го року захворювання, що свідчить 

про раннє ураження м’язової тканини.

2. Однією з причин ураження скелетних м’язів у 

дітей, хворих на цукровий діабет, виступають оксида-

тивний і нітрозативний стреси, які посилювались при 

незадовільному глікемічному контролі.

3. Підвищення концентрації нітротирозину в сиро-

ватці крові дітей, хворих на цукровий діабет, може вка-

зувати на формування діабетичної міопатії.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Oxidative stress as a risk factor for diabetic myopathy in children
Abstract. Background. The purpose was to determine the patho-

genetic role of oxidative stress in the development of diabetic my-

opathy in children with diabetes mellitus. Materials and methods. 
The study included 60 children with type 1 diabetes mellitus (DM1), 

aged 11 to 17 years. Group 1 included 20 patients with a duration of 

disease less than 1 year. Group 2 consisted of 20 patients with a dura-

tion of diabetes from 1 to 5 years. Group 3 was formed of 20 kids with 

the duration of diabetes over 5 years. The control group consisted 

of 20 apparently healthy children. All children underwent the ske-

letal muscle index determination, ultrasound examination of skeletal 

muscles, and determination of the level of creatine phosphokinase, 

homocysteine, and nitrotyrosine in the blood serum. Results. Ac-

cording to the conducted ultrasound diagnostics, the DM1 children 

were found to present a decrease in the mass of skeletal muscles due 

to a reduced muscle thickness in the dynamics of the disease. It was 

proved that hyperglycemia in children with DM1 resulted in the sig-

nificant oxidative stress confirmed by an increase in the blood serum 

content of homocysteine and nitrotyrosine, and damage to skeletal 

muscles, which was confirmed by high blood serum levels of creatine 

phosphokinase, started from 1 year of illness. Significant changes 

were found in group 3 of children, where high values of homocyste-

ine and nitrotyrosine were determined in comparison with both the 

control and group 1 of the study (p < 0.05). An inverse correlation 

was found between the levels of homocysteine, nitrotyrosine, and the 

skeletal muscle index, respectively (r = –0.39 (p < 0.05); r = –0.35 

(p < 0.05)), and the dependence of these indicators on the state of 

glycemic control. Conclusions. There is a progressively increased 

activity of creatine phosphokinase from 1 year of DM1, which in-

dicated early damage to the muscle tissue in children with type 1 

diabetes mellitus. One of the causes of skeletal muscle damage and 

the formation of diabetic myopathy in diabetic children is oxidative 

stress, which increased with poor glycemic control.

Keywords: children; diabetes mellitus; homocysteine; nitrotyro-

sine; myopathy

Information about authors

O.Ye. Pashkova, MD, Professor at the Department of Hospital Pediatrics, Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine; https://orcid.org/0000-0002-3935-5103

N.I. Chudova, Assistant of the Department of Hospital Pediatrics, Zaporizhzhia State Medical University, Zaporizhzhia, Ukraine; https://orcid.org/0000-0001-5641-1843

Ïàøêîâà Å.Å., ×óäîâà Í.È.
Çàïîðîæñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò, ã. Çàïîðîæüå, Óêðàèíà

Îêèñëèòåëüíûé ñòðåññ êàê ôàêòîð ðèñêà ðàçâèòèÿ äèàáåòè÷åñêîé ìèîïàòèè ó äåòåé
Резюме. Цель: определение патогенетической роли окисли-

тельного стресса в развитии диабетической миопатии у детей, 

больных сахарным диабетом. Материалы и методы. Под на-

блюдением находилось 60 детей, больных сахарным диабетом 

1-го типа (СД1), в возрасте от 11 до 17 лет. В 1-ю группу во-

шло 20 пациентов с длительностью заболевания до 1 года; во 

2-ю группу — 20 пациентов с течением заболевания от 1 до 5 

лет; в 3-ю группу было включено 20 пациентов с течением за-

болевания 5 лет и более. Группу контроля составили 20 условно 

здоровых детей. Всем детям проводилось измерение индекса 

скелетной мускулатуры, ультразвуковое исследование скелет-

ных мышц и определение уровня креатинфосфокиназы, го-

моцистеина и нитротирозина в сыворотке крови. Результаты. 
По данным проведенной ультразвуковой диагностики уста-

новлено, что у детей, больных СД1, в динамике заболевания 

происходило снижение массы скелетной мускулатуры за счет 

уменьшения толщины мышц. Доказано, что гипергликемия у 

детей, больных СД1, приводила к значительному окислитель-

ному стрессу, о чем свидетельствовало увеличение содержания 

гомоцистеина и нитротирозина в сыворотке крови, и пора-

жению скелетных мышц, которое подтверждалось высокими 

уровнями креатинфосфокиназы в сыворотке крови начиная с 

1-го года заболевания. Существенные изменения были уста-

новлены в 3-й группе детей, у которых определялись высокие 

значения гомоцистеина и нитротирозина по сравнению как 

с контрольной, так и с 1-й группой исследования (р < 0,05). 

Установлена обратная корреляционная связь между уровнями 

гомоцистеина, нитротирозина и индексом скелетной мускула-

туры (соответственно r = –0,39 (p < 0,05); r = –0,35 (p < 0,05)) и 

зависимость данных показателей от состояния гликемическо-

го контроля. Выводы. У детей, больных сахарным диабетом 

1-го типа, отмечалось прогрессивное повышение активности 

креатинфосфокиназы с 1-го года заболевания, что свидетель-

ствует о раннем поражения мышечной ткани. Одной из при-

чин поражения скелетных мышц и формирования диабетиче-

ской миопатии у детей, больных сахарным диабетом, выступа-

ет окислительный стресс, который усиливался при неудовлет-

ворительном гликемическом контроле.

Ключевые слова: дети; сахарный диабет; гомоцистеин; 

нитротирозин; миопатия


