
33Проблеми ендокринної патології № 1, 2025

ВПЛИВ ВИМУШЕНОГО ПЕРЕСЕЛЕННЯ  ВПЛИВ ВИМУШЕНОГО ПЕРЕСЕЛЕННЯ  
НА СТАН ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ  НА СТАН ХРОНІЧНОГО ЗАПАЛЕННЯ  
ТА ІНСУЛІНОВОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ  ТА ІНСУЛІНОВОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ  

ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ КАРДІАЛЬНІЙ АВТОНОМНІЙ  ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ КАРДІАЛЬНІЙ АВТОНОМНІЙ  
НЕЙРОПАТІЇНЕЙРОПАТІЇ**

Сергієнко В. О., Сегін В. Б., Сергієнко О. О.
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,  

м. Львів, Україна 
serhiyenkov@gmail.com 

Кількість внутрішньо переміщених осіб 
(ВПО) в Україні значно зросла, що має не-
гативний вплив на індивідуальне та гро-
мадське здоров’я. Зокрема повідомляється, 
що внаслідок війни понад 20 % ВПО страж-
дають від серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), а кожен 20-й  — від цукрового діа-
бету [1, 2]. Емоційні реакції на психосоці-
альний стрес супроводжуються дисфункці-
єю вегетативної нервової системи (ВНС), що 
асоціюється з інсуліновою резистентністю 
(ІР), розвитком цукрового діабету 2 типу 
(ЦД2) та кардіальної автономної нейропа-
тії (КАН). КАН при ЦД2 характеризується 
ураженням ВНС і є одним з ранніх усклад-
нень ЦД2, незалежним чинником ризику 
серцево-судинної смертності [3].

Центральна нервова система (ЦНС) ві-
діграє важливу роль у розвитку «цитокін- 
індукованої втоми». Імунна та нервова сис-
теми мають багато спільних рис, причому  

цей зв’язок є двонаправленим, а саме, ЦНС  
регулює функції імунних клітин і навпа- 
ки [4]. Парасимпатичній нервовій системі  
(ПСНС) належить особливо важливе зна-
чення у модуляції хронічного запалення  
низької інтенсивності (ХЗНІ) [5]. Підвище
ний рівень ХЗНІ пов’язаний як з хронічни-
ми соматичними захворюваннями (наприк- 
лад, ЦД2), так і з розладами психічного 
здоров’я (наприклад, посттравматичний 
стресовий розлад) [6]. В останніх дослі-
дженнях патогенез ССЗ, а також КАН при 
ЦД2 поєднують із хронічним прозапаль-
ним, прооксидантним середовищем та роз-
витком ХЗНІ [7].

Мета. Провести оцінку особливостей 
деяких показників хронічного запалення 
низької інтенсивності та інсулінової рези
стентності у внутрішньо переміщених осіб 
при субклінічній діабетичній кардіальній 
автономній нейропатії.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Це пілотне обсерваційне дослідження  

з використанням порівняльного перехресно-
го дизайну здійснено на кафедрі ендокрино-
логії Львівського національного медичного  
університету ім. Данила Галицького, що 
розташована на базі поліклінічного від-
ділення філії «Центр ендокринологічного 
здоров’я» КНП ЛОР Львівського обласно-
го клінічного діагностичного центру з до-
триманням етичних норм та принципів 
Ґельсінської декларації Всесвітньої ме-
дичної асоціації, переглянутої в 2013 році, 
про проведення наукових медичних до-
сліджень за участю людини. Усі пацієнти 
перед проведенням обстеження підписали 
добровільну інформовану згоду, схвалену  
комісією з питань етики наукових дослі-
джень, експериментальних розробок і на-
укових творів Львівського національного  
медичного університету ім. Данила Галиць- 
кого (протокол №7 від 26 червня 2023 року).

Обстежено три групи, з них 15 практич-
но здорових осіб (1 група, контроль), паці-
єнти з ЦД2 із субклінічною КАН, які по-
стійно проживають у м. Львові та області 
(2 група, n=15) і хворі на ЦД2 із субклініч-
ною КАН, які отримали статус ВПО після 
початку повномасштабного вторгнення РФ 
(3 група, n=15). У пацієнтів з ЦД2 не ви-
явлено клінічних симптомів КАН (ортоста
тичної гіпотензії, непереносимості фізич-
них навантажень тощо).

Критерії включення: ЦД2, субклінічна 
форма діабетичної КАН; вік 40–60 років. 
Критерії виключення: ЦД1; діабетичний 
кетоацидоз; вторинний ЦД; індекс маси 
тіла (ІМТ) > 40 кг/м2; діабетична проліфе-
ративна ретинопатія; діабетична хронічна 
хвороба нирок IV і V ст.; діабетична стопа; 
важкі супутні захворювання; вагітність; 
психічні розлади.

Вегетативну функцію вимірювали за до- 
помогою тестів кардіоваскулярних рефлек- 
сів (сardiovascular autonomic reflex tests, 
CART’s), а саме, зміни частоти серцевих 
скорочень під час глибокого вдиху, співвід-

ношення 30:15 і проби Вальсальви, орто
статичної проби (САRТ’s) та короткочасної  
варіабельності серцевого ритму [8, 9]. Оцін- 
ка CART’s була отримана із суми балів, на-
даних кожному CART [8]. Субклінічну КАН 
діагностували згідно [3]. Електрокардіогра
му (ЕКГ) проводили за допомогою 12-ка
нального електрокардіографа «ЮКАРД-200»  
(UTAS, Україна).

Концентрацію глюкози в крові визна-
чали глюкозооксидазним методом; гліко-
ваного гемоглобіну (Hb) HbA1c  — методом 
високочутливої іонообмінної рідинної хро-
матографії; імунореактивного інсуліну 
(ІРІ), високочутливого С-реактивного білка 
(вчСРБ) визначали за допомогою імунофер-
ментних тест-систем фірми ТОВ «ХЕМА» 
(Україна); фактора некрозу пухлин аль-
фа (ФНП-α)  — Wufan Fine Biotech Co., Ltd 
(Китай); ІЛ-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10  — Elabscience 
Biotechnology Inc. (США). Розрахунок ін-
дексу ІР [Homeostasis Model Assessment 
(HOMA), HOMA-ІP] проводили за форму-
лою: НОМА-ІР = G0 х Іns0/22,5, де G — рівень  
глюкози в крові натще (ммоль/л); Іns0  — 
вміст ІРІ в крові натще (мкМО/мл). 

Результати досліджень опрацьовували 
методом варіаційної статистики. Для порів-
няння середніх абсолютних величин вико-
ристовували параметричний критерій Стью
дента і непараметричний критерій Wilcoxon  
(MicroCal Origin v. 8.0). Отримані показни-
ки наведені у вигляді середніх арифметич-
них значень із середнім квадратичним від-
хиленням (M ± SD). Порівняння отриманих 
даних у групах проводили за допомогою 
непараметричного критерію Манна-Уїтні, 
для їх опису використовували медіану (Me) 
та інтерквартильний розмах (Q25–Q75). 
Статистична значущість була встановлена 
на рівні Р < 0,05 і визначалась наступним 
чином: Р  — вірогідність відмінностей між 
першою і другою групами; Р1 — між першою 
і третьою групами; Р2 — між другою і тре-
тьою групами. Програмне забезпечення — 
TIBCO Software Inc. (v. 14.0.0.15).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Характеристику обстежених хворих 

на ЦД2 представлено в таблиці 1.
Отже, вік, стать, тривалість ЦД2, ІМТ 

і  HbA1c в обстежених групах значуще 
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не відрізнялись (Р > 0,05; Р1 > 0,05; Р2 > 0,05) 
(див. табл. 1).

В результаті проведених досліджень 
встановлено, що в практично здорових осіб  
(1 група) вміст ІРІ склав 9,6  ±  4,2 [5; 18] 
мкМО/мл. У хворих 2 і 3 груп виявле-
но статистично значуще зростання ІРІ 
(14,1 ± 5,9 [7; 23] мкМО/мл і 18,9 ± 4,7 [10; 28]  
мкМО/мл (Р<0,05 і Р1<0,001 по відношен-
ню до контролю). Аналіз показників ІРІ 
виявив, що найбільш виразна гіперінсу-
лінемія спостерігається у пацієнтів 3 гру-
пи (P2  <  0,05 по відношенню до 2 групи). 
Порівняльний аналіз показників НОМА-
ІР дозволяє стверджувати, що найбільш 
виразна ІР спостерігається у ВПО, хворих 
на  ЦД2 із субклінічною КАН, а саме, зна-

чення НОМА-ІР склало 5,2  ±  1,7 [2,8; 8,1], 
що перевищило показники 2 групи 3,8 ± 1,7 
[1,6; 6,5] (Р2  <  0,05) та контрольної групи 
2,1 ± 0,9 [1,2; 4,4] (Р1 < 0,001).

Гіперінсулінемія і/або ІР, хронічна гі-
перглікемія можуть впливати на стан ВНС, 
результати CART’s, здатні посилювати ок
сидантний стрес (ОС) нейронів шляхом 
пригнічення мітохондріального сигналь-
ного шляху фосфоінозитид-3 кіназа/про-
теїнкіназа В (phosphatidylinositol 3-kinase/
protein kinase B, PI3K/Akt). Ці зміни мо-
жуть бути пов’язані з порушенням аутофа-
гії в різних периферичних і центральних 
нейронах [10, 11]. Накопичення активних 
форм кисню в мітохондріях, внаслідок при-
гнічення аутофагії, здатне активувати Nod- 

Таблиц я 1
Загальна характеристика обстежених груп, M ± m

Показник
Контроль Хворі на цукровий діабет 2 типу

1 група (n = 15) 2 група (n = 15) 3 група (n = 15)
Вік, років 56,1 ± 6,5 54,6 ± 5,2 55,3 ± 5,5

Стать (ж/ч) 3/12 3/12 3/12
Індекс маси тіла, кг/м2 26,7 ± 2,4 28,7±2,5 29,2 ± 1,9

Тривалість цукрового діабету 
2 типу, років — 4,3 ± 0,5 4,5 ± 0,4

HbA1c, % 5,5 ± 1,3 6,4 ± 1,5 6,5 ± 1,4

Таблиц я 2
Вміст показників запального процесу в крові обстежених, M  ±  m

Параметр
Контроль Хворі на цукровий діабет 2 типу

Р-значення
1 група, n = 15 2 група, n = 15 3 група, n = 15

вчСРБ, мг/л 2,8 ± 1,2
[0,9; 4,8]

6,5 ± 3,3
[1,2; 11,8]

9,9 ± 4,9
[2,1; 18,7]

Р < 0,001;
Р1 < 0,001;
Р2 < 0,05

ФНП-a 4,1 ± 2,2
[1,4; 10,5]

9,5 ± 5,9
[1,2; 17,5]

17 ± 4,9
[2,8; 21,6]

Р < 0,001;
Р1 < 0,001;
Р2 < 0,001

ІЛ-1β, пг/мл 3,6 ± 2,1
[0,4; 8,2]

3,9 ± 2,4
[0,8; 9,9]

5,5 ± 2,2
[2,1; 9,2]

Р > 0,05;
Р1 < 0,05;
Р2 > 0,05

ІЛ-6, пг/мл 2,5 ± 1,6
[0,6; 5,1]

4,3 ± 2,1
[1,9; 9,5]

4,9 ± 2,9
[0,8; 9,9]

Р < 0,05;
Р1 < 0,01;
Р2 > 0,05

ІЛ-10, пг/мл 7,5 ± 4,6
[2,9; 17,2]

10,1 ± 6,3
[0,7; 21,8]

10,8 ± 8,1
[1,9; 28,7]

Р > 0,05;
Р1 > 0,05;
Р2 > 0,05

Примітки:
Р — вірогідність відмінностей між першою і другою групами; 
Р1 — вірогідність вірогідність відмінностей між першою і третьою групами;
Р2 — вірогідність вірогідність відмінностей між другою і третьою групами.
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like-receptor (NLR) family pyrin domain con
taining 3 (NLRP3)-інфламасому, яка, окрім 
ядерного транскрипційного фактора NF-
kappa-В (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells, NF-kB), бере 
участь у дозріванні прозапальних цитокі-
нів [12]. Таким чином, вищезазначені змі-
ни здатні призвести до нейрозапалення.

У таблиці 2 наведені дані про вміст 
вчСРБ і деяких цитокінів в крові пацієнтів 
досліджуваних груп.

У пацієнтів із субклінічною КАН спосте-
рігається статистично значуще збільшен-
ня вмісту вчСРБ, що особливо характерно 
для хворих 3 групи (+ 53,3 %, Р2 < 0,05). Отже, 
субклінічна КАН у ВПО, хворих на  ЦД2,  
характеризується більш значним зростан
ням концентрації вчСРБ. Ймовірно, це може  
сприяти посиленню реактивності на специ-
фічні стимули, які продукують цитокіни, 
зокрема, ФНП-α, ІЛ-6 та ІЛ-1β [5, 13]. 

Одночасно зафіксовано підвищення про- 
запальних цитокінів ФНП-a, ІЛ-6. Найбільш 
виразне збільшення ФНП-a спостерігаєть-
ся у ВПО, хворих на ЦД2 із субклінічною 
КАН (див. табл. 2). Показники коефіцієн-
ту ФНП-α/ІЛ-10 контрольної групи склали 
0,8 ± 0,7 [0,2; 2,8], в 2 групі — 1,3 ± 1,2 [0,2; 
4,3] (Р > 0,05), а в 3 групі — 3,0 ± 2,9 [0,2; 9,9]  
(Р1 < 0,01, Р2 < 0,05). Отже, субклінічна КАН 
у ВПО, хворих на ЦД2, супроводжується 
більш вираженими патофізіологічними змі
нами показників ФНП-α/ІЛ-10.

Дисбаланс ланок СНС і ПСНС корелює  
з маркерами запальних процесів, пошкод
ження стінки судин, обумовленого акти-
вацією ХЗНІ [14]. Зокрема, показано, що 
зміни гомеостазу глюкози в предіабетич-
ній фазі пов'язані з патогенезом ХЗНІ [15]. 
Предіабет підвищує рівень мітохондріаль- 
ного аеробного дихання, активність елект
ронтранспортного ланцюга і утворення кін- 
цевих продуктів глікування, що посилює  
ОС. ОС є ще одним активатором запаль-
них каскадів, опосередкованих NF-kappa-В,  
транскрипційним фактором CREB (cAMP-
regulated element-binding protein, CREB) та 
білком-активатором-1 (activator protein-1, 
АР-1) [16]. Подібні процеси відбуваються 
в серцево-судинній, нейронній та нейро-
судинній системах, що вказує на їх мож-

ливу участь у розвитку КАН при ЦД2 [14]. 
Гіпоксія внаслідок судинної дисфункції 
активує імунні клітини ЦНС для продук-
ції ІЛ-1β, а згодом ІЛ-6. Це полегшує над-
ходження прозапальних цитокінів та імун-
них клітин з кровотоку в ЦНС [17].

Враховуючи первинність дисфункції 
ВНС, характерної для ЦД2, залишається 
відкритим питання, чи є ХЗНІ причиною 
або наслідком КАН. Лонгітюдні дослі-
дження продемонстрували стійкий зв’язок 
між станом ВНС та маскуючими факторами 
запалення (СРБ та ІЛ-6). Зокрема показа-
но, що зміни стану активності n. vagus про-
гнозують динаміку рівнів маркерів ХЗНІ  
[18]. Лонгітюдне дослідження у пацієнтів 
з ЦД2 виявило незалежний негативний 
зв'язок між вихідними рівнями антаго-
ніста рецептора ІЛ-1 (interleukin-1 receptor 
antagonist, IL-1RA) та варіабельності сер-
цевого ритму, що вказує на можливу роль 
ІЛ-1 у патогенезі КАН [19]. Отже, врахову-
ючи докази участі СНС у регуляції імунних 
реакцій, можна припустити, що її дисфунк-
ція може бути одним із важливих чинників 
розвитку ХЗНІ при ЦД2.

Продемонстровано, що прогресування 
клінічних проявів КАН відбувається на пе-
ретині запальних процесів та ускладнень 
ССЗ [20]. Зокрема, профіль запальних та 
імунних біомаркерів змінюється з початком 
та прогресуванням ЦД2. Спостерігалась 
різна динаміка значень біомаркерів при 
нормоглікемії, предіабеті та ЦД2: 

1)	поступові зміни (IL-1RA, IЛ-18 та мо-
ноцити), 

2)	підвищення лише у хворих на пред-
іабет (наприклад, СРБ), 

3)	підвищення при прогресуванні ЦД2 
(неоптерин). 

Найсильніші відносні величини були 
виявлені для СРБ, IL-1RA та фібриногену 
[21]. Важливо, що ці зміни збігались зі ста-
діями розвитку КАН при ЦД2, причому 
підвищення вмісту СРБ вказує на раннє 
зниження серцево-судинного тонусу, харак- 
терне для предіабету [22]. Крім того, зни-
ження рівня IL-1RA при предіабеті відбува-
лось паралельно з подальшим пригнічен-
ням функції ПСНС, що супроводжувалось 
підвищенням нейрозапального IЛ-18 [14].
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Спостерігається поступове збільшення 
числа факторів ризику ССЗ та коморбідних 
захворювань від нормоглікемії до  предіа
бету та ЦД2 [23]. Крім того, доведено, що 
ступінь тяжкості КАН є предиктором ос
новних несприятливих серцево-судинних 
подій при ЦД2. Зокрема, збільшення по-
казника загального зваженого бала (total 
weighted score, TWS) за шкалою опитуваль-
ника «Композитна оцінка вегетативних  
симптомів 31» (Composite Autonomic Symp

tom Score, COMPASS 31) асоціюється з під-
вищеним ризиком серцево-судинної смерті 
[24]. Це свідчить про те, що метазапалення, 
зумовлене активацією процесів ХЗНІ та по-
гіршенням стану варіабельності серцевого 
ритму, може сприяти розвитку ССЗ. Отже, 
з метою зменшення тягаря КАН та знижен-
ня ризику ССЗ, існує потреба в розробці те-
рапевтичних втручань, спрямованих на ко-
рекцію процесів ХЗНІ при ЦД2.

ВИСНОВКИ
1.	Порівняльний аналіз показників НОМА-

ІР дозволяє стверджувати, що найбільш 
виразна інсулінорезистентність спостері-
гається у внутрішньо переміщених осіб, 
хворих на цукровий діабет 2 типу із суб-
клінічною кардіальною автономною ней
ропатією.

2.	Субклінічна кардіальна автономна ней
ропатія у хворих на цукровий діабет 2 ти
пу серед внутрішньо переміщених осіб 
характеризується більш значним зрос-
танням концентрації вчСРБ і ФНП-α, що 

може мати значення в активації проце-
сів хронічного запалення низької інтен
сивності.

3.	Субклінічна стадія кардіальної авто-
номної нейропатії у внутрішньо перемі-
щених осіб, хворих на цукровий діабет 
2  типу, супроводжується більш вираже-
ними змінами показників ФНП-α/ІЛ-10, 
що може свідчити про порушення цитокі-
нового співвідношення, а саме, компенса-
торний тип цитокінового дисбалансу.
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ВПЛИВ ВИМУШЕНОГО ПЕРЕСЕ ЛЕННЯ  ВПЛИВ ВИМУШЕНОГО ПЕРЕСЕ ЛЕННЯ  
НА СТАН ХРОНІЧНОГО ЗАПА ЛЕННЯ ТА ІНСУЛІНОВОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ НА СТАН ХРОНІЧНОГО ЗАПА ЛЕННЯ ТА ІНСУЛІНОВОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ 

ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ К АРДІА ЛЬНІЙ А ВТОНОМНІЙ НЕЙРОПАТІЇПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ К АРДІА ЛЬНІЙ А ВТОНОМНІЙ НЕЙРОПАТІЇ
Сергієнко В. О., Сегін В. Б., Сергієнко О. О.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна 

serhiyenkov@gmail.com
Емоційні реакції на психосоціальний стрес у внутрішньо переміщених осіб (ВПО) супроводжують-

ся порушенням стану вегетативної нервової системи (ВНС). Дисфункція ВНС відіграє важливу роль 
у модуляції хронічного запалення низької інтенсивності (ХЗНІ), асоціюється з розвитком інсулінової 
резистентності (ІР) та кардіальної автономної нейропатії (КАН).

Мета. Провести оцінку особливостей деяких показників хронічного запалення низької інтенсив-
ності та  інсулінової резистентності у внутрішньо переміщених осіб при субклінічній діабетичній кар-
діальній автономній нейропатії.

Матеріали та методи. Обстежено 15 практично здорових осіб (1-ша група, контроль), пацієнтів 
з цукровим діабетом 2 типу (ЦД2) із субклінічною КАН, які постійно проживають у м. Львові та об-
ласті (2-га, n = 15) і хворі на ЦД2 із субклінічною КАН, які отримали статус ВПО (3-я група, n = 15). Вік, 
стать, тривалість ЦД2, ІМТ і HbA1c в групах не відрізнялись (Р > 0,05 ). Субклінічна КАН визначалася 
при верифікації порушених тестів кардіоваскулярних рефлексів та результатів короткочасної варіа-
бельності ритму серця. Вміст імунореактивного інсуліну (ІРІ), високочутливого С-реактивного білка 
(вчСРБ), фактора некрозу пухлин (ФНП-α), інтерлейкіну (ІЛ)-1β, ІЛ-6 та ІЛ-10 в крові визначали за до-
помогою імуноферментних тест-систем. Розраховували індекс ІР (НОМА-ІР), а також ФНП-α/ІЛ-10. 
Отримані дані порівнювали за допомогою непараметричного критерію Манна-Уїтні, для їх опису ви-
користовували медіану (Me) та інтерквартильний розмах (Q25–Q75). Статистична значущість на рівні 
Р < 0,05. Програмне забезпечення — TIBCO Software Inc. (v. 14.0.0.15).

Результати. Встановлено, що найбільш виразна ІР спостерігалась у хворих на ЦД2 із субклініч-
ною КАН, які отримали статус ВПО (5,2 ± 1,7 [2,8; 8,1]), у порівнянні з пацієнтами 2-ої групи (Р2 < 0,05). 
У пацієнтів із субклінічною КАН виявлено збільшення вчСРБ, що особливо характерно для хворих  
3-ї групи (9,9 ± 4,9 [2,1; 18,7] мг/л, Р2 < 0,05). Одночасно зафіксовано підвищення вмісту ФНП-a, ІЛ-6,  
ІЛ-10, а також показників співвідношення ФНП-α/ІЛ-10. Найбільш виразне збільшення ФНП-a 
і ФНП-α/ІЛ-10 спостерігалось у ВПО із субклінічною КАН (17 ± 4,9 пг/мл [2,8; 21,6], Р2 < 0,001) і 3,0 ± 2,9 
[0,2; 9,9] (Р2 < 0,05).

Висновки. Найбільш виразна інсулінорезистентність спостерігається у хворих на цукровий діабет 
2 типу із субклінічною кардіальною автономною нейропатією, які отримали статус внутрішньо пере-
міщеної особи. Субклінічна кардіальна автономна нейропатія у внутрішньо переміщених осіб, хворих 
на цукровий діабет 2 типу, характеризується більш значним зростанням концентрації вчСРБ, ФНП-α, 
показників ФНП-α/ІЛ-10.

К л ю ч о в і  с л о в а :  внутрішньо переміщені особи, цукровий діабет 2 типу, кардіальна автономна 
нейропатія, хронічне запалення низької інтенсивності, інсулінова резистентність.
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Emotional reactions to psychosocial stress in internally displaced persons (IDPs) are accompanied by a dis-
turbance of the autonomic nervous system (ANS). ANS dysfunction plays an important role in the modulation 
of chronic low-grade inflammation (CLGI), is associated with the development of insulin resistance (IR), type 2 
diabetes mellitus (T2DM) and cardiac autonomic neuropathy (CAN).

Objective. To evaluate the features of some indicators of chronic low-grade inflammation and insulin 
resistance in internally displaced persons with subclinical diabetic cardiac autonomic neuropathy.

Materials and methods. We examined 15 practically healthy individuals (group 1, control), patients with 
T2DM with subclinical CAN residents of Lviv and the region (group 2, n = 15) and patients with T2DM with 
subclinical CAN who received IDP status (group 3, n = 15). Age, sex, duration of T2DM, BMI and HbA1c did 
not differ in the groups (P > 0.05). Subclinical CAN was determined by verification of impaired cardiovascular 
reflex tests and results of short-term heart rate variability. The content of high-sensitivity C-reactive protein 
(hsCRP), immunoreactive insulin (IRI), tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin (IL)-1β, IL-6, and IL-10 in 
the blood was determined using enzyme-linked immunosorbent assay systems. The index of IR (HOMA-IR) and 
TNF-α/IL-10 were calculated. The obtained data were compared using the nonparametric Mann-Whitney test, 
and the median (Me) and interquartile range (Q25–Q75) were used to describe them. Statistical significance at 
the level of P < 0.05. TIBCO Software Inc. (v. 14.0.0.15).

Results. Comparative analysis of HOMA-IR revealed that the most pronounced IR was observed in pa-
tients with T2DM with subclinical CAN who received IDP status (5.2 ± 1.7 [2.8; 8.1]) compared with patients in 
group 2 (P2 < 0.05). An increase in hsCRP was detected in patients with subclinical CAN, which is especially 
characteristic of patients in group 3 (9.9 ± 4.9 [2.1; 18.7] mg/L, P2 < 0.05). At the same time, the content of 
TNF-α, IL-6, IL-10, as well as the indices of TNF-α/IL-10 were increased. The most pronounced increase in 
TNF- α and TNF-α/IL-10 was observed in IDPs with subclinical CAN (17 ± 4.9 pg/mL [2.8; 21.6], P2 < 0.001) and 
3.0 ± 2.9 [0.2; 9.9] (P2 < 0.05).

Conclusions. Comparative analysis of HOMA-IR indices suggests that the most pronounced insulin re-
sistance is observed in patients with type 2 diabetes mellitus with subclinical cardiac autonomic neuropathy 
who received internally displaced person status. Subclinical cardiac autonomic neuropathy in patients with 
type 2 diabetes mellitus who received internally displaced person status is characterized by a more significant 
increase in the concentration of hsCRP, TNF-α, and TNF-α/IL-10.

K ey wor d s :  internally displaced persons, type 2 diabetes mellitus, cardiac autonomic neuropathy, chronic 
low-grade inflammation, insulin resistance.


