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О.Н. Шишко1, Т.В. Мохорт1, И.В. Буко2, 
Е.Э. Константинова2, Н.Л. Цапаева1

Введение

Актуальность проблемы сахарного диа-
бета сегодня не вызывает сомнений, до-
казательством тому служат убедительные 
данные IDF (InternationalDiabetesFederation) 
о заболеваемости в мире. Так, в 2011 году 
число больных сахарным диабетом насчи-
тывало 366 миллионов, а к 2030 году про-
гнозируется рост  до 552 миллионов [1]. Ма-
нифестации сахарного диабета, тип 2 (СД2 
типа), как правило, предшествует предиабет 
– состояние, которое на сегодняшний день 
все еще недостаточно диагностируется. 

Большой интерес вызывает изучение 
состояний, предрасполагающих к развитию 
макро- и микрососудистых осложнений са-
харного диабета. Как известно, основной 
причиной развития микроангиопатий – тер-
минальной стадии ХПН, слепоты и нейро-
патических ампутаций нижних конечностей 
и макроангипатий, сопровождающихся про-
грессирующим поражением сосудов ног, го-

ловного мозга, сердца,  в мире является диа-
бет, вызывающий хроническую гиперглике-
мию. В связи с тем, что имеются различные 
методы оценки наличия этих осложнений, 
трудно проводить сравнение между населе-
нием различных стран и регионов. Однако 
очевидно, что они являются широко рас-
пространенными, так как у значительной 
части больных диабетом (50% или более в 
некоторых исследованиях) на момент диа-
гноза обнаруживается, по крайней мере, 
одно осложнение [1]. Это позволяет пред-
положить, что осложнения начинают фор-
мироваться задолго до манифестации СД 2 
типа. И здесь определяется роль состояний, 
предшествующих СД 2 типа – нарушение 
толерантности к глюкозе (НТГ) и наруше-
ние гликемии натощак (НГН).

НТГ и НГН могут прогрессировать с 
последующим развитием у пациента СД 2 
типа. В мире по разным данным предиабе-
том страдают около 300-316 миллионов че-

Изменения системы глутатиона и микроциркуляторного 
русла у пациентов с нарушениями углеводного обмена

1УО «Белорусский государственный медицинский университет», г. Минск, Беларусь
2ГУ «РНПЦ «Кардиология», г. Минск, Беларусь

На момент диагностирования сахарного диабета у 50% пациентов обнаруживается 
хотя бы одно осложнение. Предполагают, что осложнения начинают формироваться при 
состояниях, предшествующих диабету – нарушение толерантности к глюкозе и наруше-
нии гликемии натощак. Все больше уделяется внимания изучению новых механизмов 
патогенеза осложнений при сахарном диабете. Глутатион является главным антиокси-
дантом эритроцитов, который нейтрализует токсичные для тканей активные формы кис-
лорода. Изучено состояние глутатиона и его окислительно-восстановительных свойств 
(редокс-потенциала) у пациентов с предиабетом, диабетом и наличием ишемической бо-
лезни сердца. Выявлено, что состояние системы глутатиона можно рассматривать как 
один из маркеров поражения сосудистого руcла при наличии предиабета. Также опре-
делены морфологические характеристики микроциркуляторного русла у пациентов на 
разных стадиях нарушения углеводного обмены. Установлено, что начальные изменения 
(повышенная извитость сосудов) формируются на стадии предиабета, а полученные дан-
ные можно экстраполировать на другие органы-мишени у пациентов с диабетом, предпо-
лагая наличие начальных этапов формирования осложнений.

Ключевые слова: предиабет, сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые заболе-
вания, глутатион, микроциркуляция
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ловек, что означает рост числа пациентов 
с сахарным диабетом. Ранняя диагностика 
данного состояния позволяет проводить 
более тщательный мониторинг гликемии 
пациента, профилактику развития ослож-
нений. Модификация факторов риска, а 
именно, снижение массы тела, регулярные 
физические нагрузки, контроль и, при не-
обходимости, коррекция артериального 
давления, липидограммы могут предотвра-
тить развитие СД 2 типа. При отсутствии 
коррекции перечисленных факторов риска 
вероятность развития СД 2 типа у пациен-
тов с НГН в сочетании с НТГ такой же, как 
и при наличии одного из указанных нару-
шений углеводного обмена [5], и составля-
ет от 5% до 10% в год по сравнению с 0,7% 
среди практически здоровых лиц [6]. 

Важная роль в поддержании сосуди-
стого и тканевого гомеостаза принадлежит 
системе микроциркуляции, при изменении 
в которой нарушаются и все выполняемые 
ею функции, а именно: нарушается транс-
порт и обмен веществ, снижается защит-
ная роль, уменьшается способность тка-
ней к регенерации и восстановлению [2]. 
В литературных источниках есть данные о 
влиянии перекисного окисления липидов, 
изменения продукции оксида азота на раз-
витие эндотелиальной дисфункции [2], и 
как следствие, нарушение микроциркуля-
ции. Однако не описаны патогенетические 
механизмы развития микроангиопатий на 
доклиническом этапе диабета. Изучение 
изменений микроциркуляции означает не 
только раннее выявление микроангиопа-
тий, но и их своевременное лечение [4]. 

Гипергликемия, являющаяся основ-
ным патобиохимическим маркером забо-
левания, активирует патологические пути, 
приводящие постепенно к истощению за-
щитных механизмов и стойкому их угнете-
нию. При сахарном диабете наблюдается 
снижение, а затем и истощение антиокси-
дантных механизмов клетки, что за счет 
активации генетических факторов приво-
дит к гибели клеток, а это лежит в основе 
развития микроангиопатий. Инициирует 
оксидативный стресс избыточное образо-

вание активных форм кислорода (АФК) 
и нарушение их элиминации. Несколь-
ко механизмов участвуют в образовании 
АФК: аутоокисление глюкозы, аутоокси-
лительное гликозилирование и включение 
глюкозы в полиоловый обмен [7]. Спо-
собность клетки предупреждать развитие 
оксидативного стресса определяется ря-
дом антиоксидантных систем, основным 
представителем которой является система 
глутатиона [8]. Восстановленный глута-
тион (GSH) является главным клеточным 
антикосидантом, участвует в детоксикации 
пероксида водорода и гидроперекисей. 
Кроме того, GSH является коферментов в 
реакции восстановления метгемоглобина 
в функционально активный гемоглобин.
Так как необходимый для восстановления 
глутатиона атом водорода расходуется на 
включение избыточного количества глюко-
зы в полиоловый путь обмена, происходит 
накопление оксиленной формы глутатиона 
(GSSG) и снижение образования GSH. Как 
результат, накапливаются АФКи преобла-
дает их повреждающее действие на клетку, 
что выражается в активации NF-kB (ядер-
ный фактор роста kB) – основного регуля-
торного апоптоза клеток [9], приводящего 
к разрушению клеток, и, как следствие, к 
нарушению тканевого гомеостаза.

Во многих исследованиях установле-
но, что маркеры оксидативного стресса 
значительно повышены при сахарном диа-
бете [10], однако лишь ограниченное число 
исследований описывает нарушение окси-
дативного стресса при предиабете. 

Цель работы: изучить уровень глу-
татиона и состояние микроциркулятор-
ного русла у пациентов с различными 
нарушениями углеводного обмена и со-
путствующими заболеваниями сердечно-
сосудистой системы.

Материал и методы исследования

В исследование включены 181 пациент 
в возрасте до 55 лет. Участники исследова-
ния разделены на 5 групп:
•	 Группа 1 – 27 пациентов с впервые 

выявленным предиабетом без сопут-
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ствующих заболеваний сердечно-
сосудистой системы,

•	 Группа 2 – 28 пациентов с впервые 
выявленным предиабетом и наличием 
сопутствующей ИБС (стенокардия на-
пряжения ФК 1-2),

•	 Группа 3 – 20 пациентов с впервые 
выявленным предиабетом и наличием 
сопутствующих ИБС и атеросклеро-
тического поражения периферических 
сосудов, 

•	 Группа 4 – 47 пациентов с СД 2 типа и 
ишемической болезнью сердца (ИБС) 
(стенокардия напряжения ФК 1-2),

•	 Группа 5 – 59 практически здоровых 
лиц. 

Критериями включения являлись: 
впервые выявленные НГН и НТГ (пре-
диабет), стаж СД тип 2 не более 5 лет, 
стабильная стенокардия напряжения ФК 
1-2, возраст не старше 55 лет. Критерия-
ми исключения являлись: наличие воспа-
лительных заболеваний органов и тканей, 
наличие острой сердечно-сосудистой пато-
логии (острый инфаркт миокарда, острое 
нарушение мозгового кровообращения), 
наличие хронических заболеваний на ста-
дии декомпенсации. Пациенты, включен-
ные в исследование, проходили клинико-
инструментальное обследование для вери-
фикации диагноза ИБС и атеросклеротиче-
ского поражения периферических сосудов 
(эхокардиография, ультразвуковое иссле-
дование почек, ультразвуковое исследова-
ние брахиоцефальных, почечных артерий 
и артерий нижних конечностей, велоэрго-
метрическая проба, суточное мониториро-
вание ЭКГ). Верифицировали атероскле-
ротическое поражение периферических 
сосудов, выносимое в диагноз, при стенозе 
30% и более. Лабораторное обследование 
включало гликемию натощак, биохимиче-
ский анализ крови с определением липи-
дограммы, гликированного гемоглобина 
(HbА1c), определение общего, свободного 
и окисленного глутатиона. 

Диагноз предиабета устанавливали по 
результатам глюкозотолерантного (ГТТ) 
теста с 75 г глюкозы (нарушение толерант-

ности к глюкозе при наличии повышения 
глюкозы через 2 часа после нагрузки до 
7,8-11 ммоль/л; нарушение гликемии на-
тощак – при повышенном уровне гликемии 
натощак от 5,6 до 6,1 ммоль/л, через 2 часа 
после нагрузки – не более 7,8 ммоль/л). 
Для определения степени компенсации на-
рушения углеводного обмена определяли 
уровень HbA1c, рекомендованный уровень 
для пациентов с СД 2 типа – не более 7% 
[13]. Кровь для биохимических исследо-
ваний забирали утром натощак из локте-
вой вены не ранее чем через 12 часов по-
сле последнего приема пищи. Содержание 
общего холестерина (ОХС), холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), триглицеридов (ТГ) плазмы кро-
ви определяли ферментативным методом 
с использованием стандартных реактивов 
фирмы «CORMAY». Уровень холестерина 
ЛПНП вычисляли по формуле W. Friedwald 
(ЛПНП = ОХ – (ЛПНП + ТГ/2,2). Общий 
глутатион (GSHt) и глутатион в окислен-
ной форме (GSSG), содержащийся в эри-
троцитах, измеряли с помощью глутатион-
редуктазной реакции. Значение редокс-
потенциала глутатиона (Eh) эритроцитов 
определяли по уравнению Нернста. 

Исследование микроциркуляции прово-
дили с использованием метода компьютери-
зированной  конъюнктивальной биомикро-
скопии (Малая Л.Т., 1977). Характер нару-
шений микроциркуляторного русла опреде-
ляли по следующим показателям: FC (ко-
личество функционирующих капилляров), 
AVA (артериовенозные анастомозы), Mean 
(извитость сосудов), Sl (сладж-феномен), 
Mtr (микротромбоз). Оценка проводилась 
по системе критериев для количествен-
ной оценки состояния конъюнктивальной 
микроциркуляции по Л.Т. Малой и соавт. 
(1977), представлена в таблице 1 [11].

Характеристика групп пациентов пред-
ставлена в таблице 2.

Статистическая обработка результатов 
проводилась с помощью пакета приклад-
ных программ STATISTICA 6.0. В зави-
симости от соответствия либо несоответ-
ствия вида распределения анализируемых 
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признаков закону нормального распределе-
ния в расчетах использованы параметриче-
ские или непараметрические методы. Ко-
личественные параметры представлены в 
виде среднего значения М и среднего стан-
дартного отклонения (±S) при нормальном 
распределении либо в виде медианы и ин-
терквартильного размаха (Me (25‰ и 75‰) 
(медиана, 25 и 75 перцентиль) при других 
видах распределения признака. Для оцен-
ки статистической значимости различий 
количественных признаков в группах был 
использован U-критерий Манна-Уитни. 

Результаты исследования

Пациенты, включенные в исследо-
вание, в группах 1-4 имели избыточную 
массу тела. Пациенты с СД 2 типа были 

компенсированы по углеводному обме-
ну в течение трех месяцев, о чем свиде-
тельствуют нормальные значения HbA1с 
(5,91±0,32 ммоль/л). Уровень триглицери-
дов, ХС-ЛПНП был выше по сравнению с 
практически здоровыми лицами, что согла-
суется с наличием характерной для пациен-
тов с нарушением углеводного обмена дис-
липидемии (таблица 2). Все пациенты с СД 
2 типа, включенные в исследование, имели 
признаки поражения сердечно-сосудистой 
системы, что еще раз подтверждает частое 
наличие кардиальной коморбидности.

Результаты определения концентрации 
восстановленного (GSH, ммоль/л) и окис-
ленного глутатиона (GSSG ммоль/л), а так-
же редокс-потенциала (Eh, Мв) представле-
ны в таблице 3.

Таблица 1 – Система балльной оценки конъюнктивальной биомикроскопии в 
исследованных группах пациентов

Критерии Градация критериев Баллы Максимальное 
количество баллов

Изменение количества функционирующих 
капилляров (FC)

норма 0
умеренно уменьшено 2

значительно уменьшено 3
Изменение количества функционирующих 
капилляров (FC) исчезновение 5 5

Артериоло-венулярные анастомозы (AVA) единичные 2
множественные 4 4

Меандрическая извитость (Mean)
венул 1

капилляров 1 3
артериол 1

Сладж-феномен (Sl)
в венулах 1

в капиллярах 1 4
в артериолах 2

Микротромбоз (Mtr)
в венулах 1

в капиллярах 2 6
в артериолах 3

Таблица 2 – Клинико-лабораторная характеристика пациентов в группах наблюдений

Показатели Группа 1
(n=27)

Группа 2
(n=28)

Группа 3
(n=20)

Группа 4
(n=47)

Группа 5
(n=59)

Средний возраст, лет 49,4±2,3 49,3±2,8 53,9±2,5 53,2±2,4 45,1±1,3
ИМТ. кг/м2 26,2±2,11 29,4±2,06 27,8±1,97 28,2±1,95 25,1±0,63
ОХС, ммоль/л 5,91±0,24 7,21±0,36*** 6,1±0,26 5,62±0,29 5,45±0,11
ТГ,ммоль/л 2,03±0,10*** 2,04±0,11*** 2,54±0,13*** 2,59±0,09*** 1,32±0,005
ХС-ЛПВП,ммоль/л 1,05±0,05*** 0,88±0,03 0,87±0,04*** 0,76±0,03*** 0,87±0,04
ХС-ЛПНП, ммоль/л 3,92±0,16* 5,4±0,21*** 4,18±0,17** 3,81±0,21 1,21±0,06
HbA1c, % 5,75±0,17*** 5,7±0,14*** 5,17±0,27 5,91±0,32*** 4,48±0,12
гликемия натощак, ммоль/л 5,79±0,23*** 5,44±0,15*** 5,57±0,43 6,76±0,53*** 4,48±0,12

Примечание: различия по отношению к группе практически здоровых лиц достовер-
ны при уровне значимости: **р< 0,01;  *** р < 0,001.
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В группе пациентов с предиабетом 
(группа 1) GSHt и GSH был достоверно 
ниже по сравнению с группой предиабета с 
наличием сопутствующих ИБС и атероскле-
ротического поражения периферических 
сосудов (группа 3) (р1-3=0,012, р1-3=0,053 со-
ответственно). Можно предположить, что 
наличие коморбидных состояний в начале 
заболевания максимально активирует анти-
оксидантные механизмы, но в итоге приво-
дит к их истощению. При сравнении с груп-
пой пациентов с СД 2 типа и ИБС (группа 
4) выявлено достоверно более высокое со-
держание GSH (р1-4=0,068), что означает на-
личие антиоксидантного потенциала на до-
клиническом этапе развития диабета.

В группе пациентов с СД 2 типа и ИБС 
(группа 4) отмечается значительное умень-

шение GSH и 2GSH+GSSG и увеличение 
GSSG по сравнению с группами с пре-
диабетом и ИБС (группа 2), предиабетом, 
ИБС и атеросклеротическим поражением 
артериального (группа 3), а также груп-
пой здоровых лиц (группа 5) (р4-2=0,006, 
р4-3=0,006, р4-5=0,003; р4-2=0,005, р4-3=0,009, 
р4-5=0,014 соответственно и р4-2=0,005, 
р4- 3=0,016, р4-5=0,001 соответственно). Это 
может свидетельствовать об угнетении 
антиоксидантного механизма в эритроци-
тах, вероятнее всего, за счет образования 
большого количества АФК в условиях ги-
пергликемии. Можно предположить, что 
снижение активности GSH инициирует и 
сосудистые нарушения в других органах и 
тканях. По результатам исследования наи-
более высокая концентрация глутатиона 

Таблица 3 – Состояние системы глутатиона в обследованных группах пациентов

Показатели Группа 1
(n=27)

Группа 2
(n=28)

Группа 3
(=20)

Группа 4
(n=47)

Группа 5
(n=59)

Уровень 
значимости 

(р)

GSSG 
ммоль/л

0,32
[0,24; 0,32]

0,30
[0,21; 0,32]

0,33
[0,14; 0,36]

0,36
[0,31; 0,40]

0,33
[0,26; 0,37]

р1-3=0,123
р1-4=0,035
р4-2=0,005
р4-1=0,004
р4-3=0,016
р4-5=0,001

GSHммоль/л 2,51
[2,21; 3,74]

5,11
[1,98; 5,78]

4,98
[1,73; 5,94]

0,61
[0,28; 1,10]

2,03
[1,28; 4,04]

р1-3=0,053
р1-4=0,068
р4-2=0,006
р4-1=0,004
р4-3=0,006
р4-5=0,003

Eh, мВ
-202,66

[-216,03; 
-196,14]

-220,47
[-229,08; 
-195,68]

-205,65
[-226,40; 
-185,45]

-168,13
[-182,56; 
-142,09]

-195,84
[-216,77; 
-183,81]

р1-3=0,343
р1-4=0,040
р4-2=0,035
р4-1=0,013
р4-3=0,302
р4-5=0,055

2GSH+GSSG,
(GSHt)
ммоль/л

1,26
[0,78; 2,41]

4,66
[2,62; 6,10]

5,26
[2,61; 6,12]

2,68
[1,95; 4,54]

3,10
[2,97; 4,20]

р1-3=0,012
р1-4=0,009
р4-2=0,005
р4-1=0,016
р4-3=0,009
р4-5=0,014

Примечание: Непрерывные переменные представлены в виде: Me [25‰ и 75‰]. Для 
оценки статистической значимости различий количественных признаков в группах был 
использован U-критерий Манна-Уитни.
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(5,11 [1,98;5,78]) была в группе пациентов 
с предиабетом и наличием сопутствующей 
ИБС (группа 2), что может быть обуслов-
лено чрезмерной активацией антиокси-
дантной защиты. Наличие сопутствующей 
ИБС снижает способность глутатиона к 
восстановлению, о чем свидетельствуют 
достоверно более низкие значения GSH и 
GSHt в группе 4 по сравнению с группой 
1 (р4-1=0,004, р4-1=0,016 соответственно), а 
также увеличение концентрации окислен-
ного глутатиона (р4-1=0,004). Таким обра-
зом, у пациентов с СД 2 типа и ИБС все по-
казатели системы глутатиона достоверно 
отличаются от таковых в других группах, 
что может свидетельствовать об истоще-
нии внутриклеточного GSH. 

Редокс-потенциал глутатиона (Eh) – по-
казатель, который характеризует соотно-
шение концентрации GSH и GSSG. Пока-
затель был достоверно выше в группе 4 по 
сравнению с группами 1, 2, 5 (р4-1=0,035, 
р4-2=0,013 и р4-5=0,055). Таким образом, ок-
сидативный стресс развивается в результа-
те нарушения соотношения GSH и GSSG 
и, как следствие, происходит усугубление 
оксидативного стресса.

Можно предположить, что сопут-
ствующее поражение сосудистого русла в 
значительно большей степени приводит к 
истощению системы глутатиона. Наибо-
лее активно процессы инактивации прохо-
дят на этапе предиабета. Это может быть 
обусловлено и более низкой гликемией, и 
меньшим сроком хронической гипергли-
кемии. Однако на этапе СД 2 типа система 
оказывается истощенной и эритроциты в 
значительно большей степени становятся 

подверженными оксидативному стрессу.
На сегодняшний день большое коли-

чество исследований свидетельствует о 
том, что ядерный фактор роста kB явля-
ется важным патогенетическим звеном в 
формировании макро- и микрососудистых 
осложнений. Однако определение данно-
го фактора достаточно дорогостоящее, по 
этой причине определение глутатиона мо-
жет являться альтернативным способом 
оценки ангиопатий.

Учитывая накопленные данные о нали-
чии микро- и макрососудистых осложнений 
у пациентов с СД 2 типа, можно с высокой 
долей вероятности предположить, что на-
рушения на этапе предиабета возникают не 
только на биохимическом уровне, но начи-
нают также формироваться и морфологи-
ческие изменения сосудов, что отражается 
в изменении микроциркуляторного русла, 
результаты представлены в таблице 4.

Как видно из представленных данных, 
нарушение микроциркуляции начинает 
формироваться на стадии предиабета без 
сопутствующей сердечно-сосудистой па-
тологии, подтверждением тому является 
повышенная извитость сосудов в группе 
с предиабетом (группа 1) по сравнению 
с группой практически здоровых лиц 
(p<0,05). При наличии ИБС (группа 2) и 
атеросклеротического поражения пери-
ферических сосудов (группа 3) патология 
микроциркуляторного русла усугубляется, 
помимо повышенной извитости, разви-
тием сладж-феномена и формированием 
микротромбозов по сравнению с группой 
практически здоровых лиц (p<0,05, p<0,01 
и p<0,001; p<0,001, p<0,01 и p<0,001 со-

Таблица 4 – Состояние микроциркуляторного русла в обследованных группах 
пациентов

Показатели Группа 1
(n=27)

Группа 2
(n=28)

Группа 3
(=20)

Группа 4
(n=47)

Группа 5
(n=59)

FC, баллы 2,07±0,19 2,3±0,28 2,01±0,21 2,77±0,11*** 1,94±0,06
AVA, баллы 2,48±0,27 2,93±0,24∆ 2,95±0,31 3,01±0,32∆ 2,47±0,05
Mean, баллы 0,37±0,039* 0,4±0,039* 0,5±0,048*** 0,4±0,03** 0,27±0,009
Sl, баллы 2,14±0,19∆ 2,4±0,22** 2,5±0,24** 3,3±0,29*** 1,81±0,05
Mtr, баллы 0,76±0,077 2,2±0,15*** 2,08±0,14*** 1,72±0,09*** 0,72±0,006

Примечание: различия по отношению к группе практически здоровых лиц достовер-
ны при уровне значимости: ∆р< 0,1; * р < 0,05; ** р < 0,01;  *** р < 0,001.
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ответственно). Наименьшее количество 
функционирующих капилляров выявлено 
в группе пациентов с СД 2 типа и ИБС по 
сравнению с группой практически здоро-
вых лиц (p<0,001). Таким образом, у всех 
пациентов с нарушением углеводного об-
мена выявлены нарушения микроциркуля-
ции. Эти изменения имеют прогрессирую-
щий характер в зависимости от наличия 
сопутствующей сердечно-сосудистой па-
тологии и максимально выражены у паци-
ентов с СД 2 типа с кардиальными нару-
шениями.

Выводы

1.	 Состояние системы глутатиона, харак-
теризующей прооксидантный статус, 
можно рассматривать как один из мар-
керов поражения сосудов у пациентов 
с предиабетом. Благодаря этому мож-
но проводить более направленную 
профилактику развития ангиопатий. 
Как правило, на этапе предиабета у па-
циента редко возникают жалобы, ха-
рактерные для заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Однако уже на 
этом этапе начинают формироваться 
механизмы, приводящие к развитию 
осложнений в последующем уже са-
харного диабета 2 типа. 

2.	 Изучение окислительно-восстанови-
тельных механизмов позволяет более 
детально изучить механизм развития 
микрососудистыхо сложнений при 
нарушениях углеводного обмена, что 
позволяет планировать их раннюю 
профилактику.  

3.	 Если учитывать, что изменения ми-
кроциркуляторного русла, которые 
выявляются при конъюнктивальной 
биомикроскопии, имеют системный 
характер [2], то полученные данные 
можно экстраполировать на другие 
органы-мишени у пациентов с диабе-
том, предполагая наличие начальных 
этапов формирования осложнений.
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Changes in glutathione system and microcirculation 
in patients with prediabetes and type 2 diabetes

50% of patients with type 2 diabetes (T2D) have at least one complication when disease 
is diagnosed. It is supposed that complications develop before the manifestations of diabetes 
i.e. when patients suffer impaired glucose tolerance and impaired fasting glucose.  Recently 
researchers focus extensively on new mechanisms of pathogenesis of complications in patients 
with diabetes. Glutathione is the main antioxidant of erythrocytes and it saturates reactive oxy-
gen species that are very toxic for tissues. We studied the state of glutathione, redox potential 
of glutathione in patients with prediabetes, T2D and concomitant cardiovascular disease. It was 
revealed that the status of glutathione systemmay be considered as one of markers of vessel 
lesion. Study of reductive-oxidative mechanisms offers the possibility for thedetailed investi-
gation of the development of microvascular complications in the presence of prediabetes and 
T2D. Also were investigated morphological characteristics of microcirculatory bloodstream in 
patients with prediabetes and T2D. It was established that initial changes (advanced vascular 
tortuosity) are present in patients with prediabetes and it is possible to extrapolate received data 
on other target organs (kidney, retina and nerves).

Key words: prediabetes, type 2 diabetes, cardiovascular disease, glutathione, microcirculation
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