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На пiдставi загальноприйнятої концеп-
цiї щодо гетерогенностi цукрового дiабе-
ту (ЦД) на теперiшнiй час встановлено
участь декiлькох патогенетичних механiзмiв
у розвитку хронiчної гiперглiкемiї, серед
яких основоположними вважаються пору-
шення iнсулiнової секрецiї та iнсулiнорези-
стентнiсть (IР) [1]. Абсолютний дефiцит iн-
сулiну виникає внаслiдок автоiмунної де-
струкцiї β-клiтин пiдшлункової залози, що
притаманно ЦД 1 типу. За ЦД 2 типу роз-
виток гiперглiкемiї обумовлено комбiнацiєю
IР i неадекватної компенсаторної iнсулiн-
секреторної вiдповiдi. Незважаючи на чiткi
патогенетичнi вiдмiнностi обох типiв ЦД,
доведено можливiсть поєднання порушення
секрецiї iнсулiну та дефектiв його дiї в одно-
го й того ж хворого [2, 3]. Пiдтверджен-
ням такого сполучення, ймовiрно, є повiль-
но прогресуючий автоiмунний дiабет дорос-
лих (ППАДД, Latent autoimmune diabetes
of the adults — LADA). Патоморфологiчним
субстратом ППАДД, як встановлено, є ав-
тоiмунний iнсулiт, що стало пiдставою для

визначення даного варiанту захворювання
як особливої форми ЦД 1 типу. Повiльний
розвиток за вiдсутностi виразних специфiч-
них дiабетичних скарг у дебютi ППАДД
та можливiсть досягнення компенсацiї на
перших порах шляхом застосування перо-
ральних цукрознижуючих препаратiв визна-
чає схожiсть манiфестацiї ППАДД з такою
за ЦД 2 типу. Це зумовлено значно менш
агресивною, у порiвняннi з класичним ва-
рiантом перебiгу ЦД 1 типу, деструкцiєю
β-клiтин пiдшлункової залози [4, 5]. Прий-
маючи до уваги точку зору щодо прогре-
суючого розвитку iнсулiнової недостатностi
у хворих на ППАДД, ряд дослiдникiв нада-
ють докази поєднання зазначеного чинника
з IР у розвитку та прогресуваннi даної фор-
ми ЦД [6, 7]. Вважається, що особливiстю
ППАДД є те, що таке сполучення автоiмун-
ного процесу з IР призводить до манiфеста-
цiї захворювання при меншому рiвнi руй-
нування β-клiтин. За результатами низки
дослiджень отримано докази манiфестацiї
ППАДД як на тлi зниженої функцiональної
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активностi β-клiтин, так i на тлi IР. На
думку дослiдникiв, саме IР може бути чин-
ником ризику розвитку iмуноопосередкова-
ної деструкцiї β-клiтин [7]. М.Т. Behme та
спiвавт. [8] у хворих на ППАДД встановлено
нижчий рiвень IР, нiж такий за ЦД 2 типу,
але вищий за його значення у хворих на
ЦД 1 типу з коротким дiабетичним анамне-
зом та аналогiчний вiдповiдному показнику
у хворих на ЦД 1 типу з тривалим пере-
бiгом захворювання. Водночас наводяться
данi щодо бiльш значного рiвня IP у хво-
рих на ППАДД порiвняно з таким за ЦД
2 типу [9]. Однак питання щодо наявностi
IР у хворих на ППАДД не можна вважати
остаточно вирiшеним. Низкою дослiдникiв
не визнається її наявнiсть при ППАДД [10].

На теперiшнiй час загальноприйнятими
методами для об’єктивної оцiнки IР є визна-
чення ряду iндексiв, зокрема HOMA-IR та
QUICKI, в яких одним з показникiв, що ви-
користовується, є рiвень iнсулiну [11]. Остан-
нє значно обмежує їх застосування, оскiльки
є неможливим у хворих на тлi iнсулiнотера-
пiї. В лiтературних джерелах пропонуються
iншi способи верифiкацiї IР, зокрема з вико-
ристанням рiвня С-пептиду або лiпiдiв в си-
роватцi кровi [12, 13].

Актуальним залишається також питан-
ня щодо оцiнки функцiї β-клiтин пiдшлунко-
вої залози у хворих на ППАДД. Торпiдний

перебiг автоiмунного iнсулiну при ППАДД
призводить до зниження секреторної актив-
ностi β-клiтин i, як наслiдок, до розвитку
iнсулiнозалежностi в термiни вiд пiвроку до
4–6 рокiв з моменту манiфестацiї захворю-
вання. Мiж тим, визначення вмiсту iнсу-
лiну в периферичнiй кровi достеменно не
вiдображає його ендогенну секрецiю. Iнсу-
лiн i С-пептид продукуються в еквiмоляр-
них кiлькостях, але 50% або бiльше iнсу-
лiну розщеплюється при першому ж прохо-
дженнi через печiнку. Саме тому в бiльшостi
дослiджень висновок про секрецiю iнсулiну
роблять за концентрацiєю С-пептиду, визна-
ченого натще та / або в динамiцi навантажу-
вальних проб [7]. Данi щодо рiвня С-пептиду
у хворих на ППАДД також досить супереч-
ливi [7, 14, 15].

Таким чином, вiдсутнiсть єдиної точки
зору як на наявнiсть IР, так i на функ-
цiю β-клiтин пiдшлункової залози у хворих
на ППАДД обґрунтовує доцiльнiсть прове-
дення подальших дослiджень в цьому на-
прямку.

Метою даного дослiдження було визна-
чення iнсулiнпродукуючої функцiї β-клiтин
пiдшлункової залози за рiвнем С-пептиду та
маркерiв iнсулiнорезистентностi у хворих на
повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет
дорослих.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослiдження було включено 262 хво-
рих на ЦД, що перебували на обстеженнi та
лiкуваннi в клiнiцi ДУ «Iнститут проблем
ендокринної патологiї iм. В.Я. Данилевсько-
го НАМН України». Всi хворi були розподi-
ленi на три групи.

До групи 1 було вiднесено 121 хво-
рого (52 чоловiка та 69 жiнок) вiком
48,64± 10,07 рокiв, яким було встановлено
дiагноз ППАДД.

Групу 2 склали 60 пацiєнтiв (35 чоловi-
кiв та 25 жiнок) вiком 34,38± 10,88 рокiв,
хворих на ЦД 1 типу.

До групи 3 було вiднесено 81 пацiєнта
(35 чоловiкiв та 46 жiнок) вiком 52,44± 7,47
рокiв з дiагнозом ЦД 2 типу. Тривалiсть
захворювання у всiх хворих з груп спосте-

реження коливалася вiд 0,5 до 6,5 рокiв. На
момент обстеження 118 хворим на ППАДД
було призначено iнсулiнотерапiю.

Контрольну групу становили репрезен-
тативнi за статтю та вiком здоровi особи зi
спадковiстю, необтяженою за ЦД.

За загальноприйнятим спiввiдношенням
обвiд талiї/обвiд стегон (ОТ/ОС) у хворих
оцiнювали тип розподiлу пiдшкiрно-жиро-
вої клiтковини. Абдомiнальний тип ожирiн-
ня визначали у жiнок при значеннях iндексу
ОТ/ОС >0,85, у чоловiкiв — >0,9.

Верифiкацiя дiагнозу ППАДД здiйсню-
валася на пiдставi визначення антитiл: до
цитоплазматичного антигену острiвцiв Лан-
герганса (IСА ab) з використанням набору
Qualitative ELISA Test for the Detection of
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Circulating Autoantibodies Against Islet Cell
Antigens (Biomerica, США); до декарбокси-
лази глутамiнової кислоти (GAD ab) — за
допомогою набору Qualitative ELISA Test
for the Detection of Circulating Autoantibodi-
es Against GAD Antigens (Biomerica, США);
до тирозiнфосфатази (IA-2 ab) — з викори-
станням набору Qualitative ELISA Test for
the Detection of Circulating Autoantibodies
Against IA-2A (Medipan, США). Титр анти-
тiл розцiнювався як позитивний при переви-
щеннi оптичної щiльностi дослiджуваної си-
роватки оптичної щiльностi контролю. Кон-
центрацiю С-пептиду в сироватцi кровi ви-
значали з використанням iмуноферментно-
го набору C-peptide ELISA EIA-1293 (DRG
Instruments GmbH, Нiмеччина). Дiапазон
референтних значень для даного набору
становив 0,5–3,2 нг/мл. Рiвнi триглiцеридiв
(ТГ) визначали ферментативним колориме-
тричним методом за допомогою наборiв фiр-

ми «СпайнЛаб» (Україна), холестерину лi-
попротеїдiв високої щiльностi (ХСЛПВЩ)
iз використанням набору ЗАТ «Диакон-ДС»
(Росiя). Зразки венозної кровi забирали пi-
сля 12-годинного голодування.

Обробка отриманих результатiв прово-
дилась за допомогою пакета аналiзу даних
«Microsoft Excel». Характер розподiлу дат
визначено за критерiєм Левiна. Враховуючи
великий дiапазон певних даних та вiдмiн-
ний вiд нормального їх розподiл, обробка
отриманих результатiв проводилась шляхом
використання непараметричного критерiю
Краскела-Уоллiса. Рiзниця в частотi ознак
по групах встановлювалась з використан-
ням критерiю χ2 [16]. Данi в таблицях пред-
ставлено як середнє арифметичне (X ±SX),
стандартне вiдхилення (s), медiана (Ме), мi-
нiмальне (min) та максимальне (max) зна-
чення.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Iнсулiнпродукуюча активнiсть β-клiтин
пiдшлункової залози у хворих на ППАДД
оцiнювалась шляхом визначення рiвня ба-
зального С-пептиду порiвняно з вiдповiд-
ним показником у хворих на ЦД 2 типу, ЦД
1 типу та здорових осiб (табл. 1).

Отриманi данi свiдчать про статистичне
значуще зниження вмiстуС-пептиду в кровi
у хворих на ППАДД та ЦД 1 типу у порiв-
няннi з таким у хворих на ЦД 2 типу. Водно-
час за вiдсутностi значущої рiзницi за даним
показником мiж хворими на ППАДД та ЦД
1 типу, попри зниження рiвня С-пептиду
у хворих на ППАДД у порiвняннi з кон-
тролем, статистично значущих вiдмiнностей
у даному випадку не отримано. Вiдповiдно
до встановленого дiагнозу, рiвень С-пептиду
у хворих на ЦД 1 типу виявився достемен-
но нижчим за такий у здорових осiб. Не
встановлено також статистично значущої рi-
зницi за даним показником мiж хворими на
ЦД 2 типу та контролем.

Таким чином, зниження вмiсту
С-пептиду в кровi у хворих на ППАДД,
спiввiдносне такому за ЦД 1 типу, вказує
на зниження iнсулiнпродукуючої функцiї
β-клiтин. Однак вiдсутнiсть статистично

значущої вiдмiнностi за рiвнем даного по-
казника у хворих на ППАДД та здорових
осiб узгоджується iз точкою зору щодо манi-
фестацiї ППАДД при меншому ступенi руй-
нування β-клiтин у зв’язку зi сполученням
автоiмунного процесу та IР при розвитку
даної форми ЦД [7]. Проте отриманi ре-
зультати не дозволяють розглядати рiвень
С-пептиду в якостi скринiнгового маркера
ППАДД на етапi встановлення дiагнозу, як
це пропонується деякими науковцями [14].

Для визначення стану IР у хворих груп
спостереження було обрано коефiцiєнти, що
пропонуються в рядi дослiджень, i засто-
сування яких є можливим при лiкуваннi
хворих препаратами iнсулiну. Насамперед,
було використано коефiцiєнт, який розрахо-
вується як спiввiдношення ТГ та ХСЛПВЩ
(ТГ/ХСЛПВЩ) (табл. 2) [12, 17].

За даним коефiцiєнтом групи спостере-
ження статистично значуще вiдрiзнялися
(Н=52,212; р<0,001). При цьому коефiцi-
єнт ТГ/ХСЛПВЩ у хворих на ППАДД
значуще перевищував аналогiчний показник
у здорових осiб та хворих на ЦД 1 типу,
але був достеменно нижчим за такий у хво-
рих на ЦД 2 типу. Таким чином, отриманi
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Т а б л и ц я 1
Рiвень С-пептиду у хворих iз груп спостереження та здорових осiб, нг/мл

Статистичний
показник

Контроль
(n=21)

ППАДД
(n=121)

ЦД 1 типу
(n=60)

ЦД 2 типу
(n=81)

X
Ме

[min–max]
s

2,83
2,70

[0,55–7,50]
2,08

1,66*
1,45

[0,25–6,00]
1,22

1,30*∆

0,95
[0,15–3,90]

1,06

3,99
3,45

[0,30–13,80]
2,78

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi за критерiєм Краскела-Уоллiса: * — порiвняно з групою
хворих на ЦД 2 типу (р<0,001); ∆ — порiвняно з контролем (р<0,01).

Т а б л и ц я 2
Ступiнь iнсулiнорезистентностi у обстежених хворих та здорових осiб

за коефiцiєнтом ТГ/ХС-ЛПВЩ

Статистичний
показник

ТГ ХС-ЛПВЩ ТГ/ХС-ЛПВЩ

Контроль (n=75)

X
Ме [min–max]

s

1,00
0,86 [0,21–2,40]

0,47

1,49
1,50 [0,72–2,37]

0,34

0,74
0,60 [0,09–2,89]

0,47

ППАДД (n=121)

X
Ме [min–max]

s

1,73
1,47 [0,29–7,16]

1,14

1,37
1,33 [0,60–2,81]

0,37

1,46
1,12 [0,15–9,81]

1,33

ЦД 1 типу (n=60)

X
Ме [min–max]

s

1,15
0,99 [0,28–3,51]

0,69

1,51
1,52 [0,67–2,49]

0,37

0,88
0,66 [0,14–4,06]

0,79

ЦД 2 типу (n=81)

X
Ме [min–max]

s

2,01
1,71 [0,25 — 5,01]

0,88

1,19
1,17 [0,75–1,84]

0,23

1,80
1,61 [0,21–5,89]

0,99

Значущiсть
розбiжностей

p1 <0,001
p2 <0,001
p3 <0,05

p1 <0,05
p2 >0,06
p3 <0,01

p1 <0,001
p2 <0,001
p3 <0,001

П р и м i т к а. Значущiсть розбiжностей за критерiєм Краскела-Уоллiса: p1 — мiж групою хворих на
ППАДД та контролем; p2 — мiж групою хворих на ППАДД та групою хворих на ЦД 1 типу; p3 — мiж
групою хворих на ППАДД та групою хворих на ЦД 2 типу; ТГ — триглiцериди; ХС-ЛПВЩ — холестерин
лiпопротеїдiв високої щiльностi.

результати вказують на наявнiсть IР при
ППАДД, однак менш виразну, нiж за умов
розвитку ЦД 2 типу.

Також для аналiзу стану IР у хворих
на ППАДД було обрано eGDR (Estimated
Glucose Disposal Rate). Цей коефiцiєнт ви-
значається за формулою: eGDR=24,31 —
(12,22×ОТ/ОС) — (3.29× 1) (за наявностi
гiпертонiчної хвороби та прийому гiпотен-
зивної терапiї) або × 0 (за вiдсутностi гi-
пертонiчної хвороби) — (0,57×HbA1c) [18].

Автори розглядають отриманий показник
на рiвнi6 7,5 як маркер IР. В результа-
тi обчислення зазначеного коефiцiєнта бу-
ли отриманi наступнi данi. Серед хворих
на ППАДД, ЦД 1 типу та ЦД 2 ти-
пу даний показник свiдчив про наявнiсть
IР (eGDR6 7,5) у 61, 8 i 53 осiб — вiдповiдно
по групах. Отже, частота IР, за даним пока-
зником, серед хворих на ППАДД визнача-
ється значуще частiше за таку у хворих на
ЦД 1 типу (df= 1; χ2=21,833, р<0,001) та
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Т а б л и ц я 3
Ступiнь iнсулiнорезистентностi за коефiцiєнтом eGDR у обстежених хворих

Статистичний
показник

ППАДД
(n=121)

ЦД 1 типу
(n=60)

ЦД 2 типу
(n=81)

X
Ме [min–max]

s

7,49
7,44 [1,91–13,29]

2,30

9,28*
9,66 [0,44–12,64]

2,05

6,46∆

5,82 [2,71–12,45]
2,24

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi за критерiєм Краскела-Уоллiса порiвняно з групою
хворих на ППАДД: * — р<0,001; ∆ — р<0,01.

Т а б л и ц я 4
Ступiнь iнсулiнорезистентностi за коефiцiєнтом

20/(С-пептид натще× глiкемiя в плазмi кровi натще) у обстежених хворих

Статистичний
показник

ППАДД
(n=121)

ЦД 1 типу
(n=60)

ЦД 2 типу
(n=81)

X
Ме [min–max]

s

0,98
0,60 [0,09–4,83]

0,96

1,09
0,80 [0,14–6,05]

1,01

0,42*
0,28 [0,05–3,33]

0,61

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi за критерiєм Краскела-Уоллiса: * — порiвняно з групою
хворих на ППАДД (р<0,001).

Т а б л и ц я 5
Ступiнь iнсулiнорезистентностi за антропометричним iндексом ОТ / ОС

у хворих груп спостереження (X ± SX)

Показник
ППАДД
(n=121)

ЦД 1 типу
(n=60)

ЦД 2 типу
(n=81)

Iндекс ОТ/ОС 0,89± 0,07 0,85± 0,07* 0,97± 0,10Ψ

П р и м i т к а. Статистично значущi вiдмiнностi за t-критерiєм Стьюдента з поправкою Бонферронi: * —
порiвняно з групою хворих на ППАДД (р< 0,05); Ψ– порiвняно з групою хворих на ППАДД (р<0,05);
ОТ — обвiд талiї; ОС — обвiд стегон.

значуще рiдше, нiж у хворих на ЦД 2 типу
(df= 1; χ2=3,862, р<0,05). Виявлено також
вiдмiнностi за рiвнем eGDR в цiлому мiж
групами (Н=40,644; р<0,001) (табл. 3).

Встановлено, що за коефiцiєнт eGDR
в цiлому по групах був найвищим у хворих
на ЦД 1 типу, а найнижчим — у хворих
на ЦД 2 типу. При цьому хворi на ППАДД
статистично значуще вiдрiзнялися вiд пацi-
єнтiв обох груп порiвняння. Таким чином,
визначено достеменнi вiдмiнностi хворих на
ППАДД у порiвняннi з хворими на ЦД 1 ти-
пу та ЦД 2 типу як за частотою виявлення
eGDR6 7,5, так i за рiвнем цього показника
в цiлому по групах.

При порiвняльнiй оцiнцi стану IР у хво-
рих груп спостереження використовувався
також коефiцiєнт, при обчисленнi якого ви-
значаються вмiст С-пептиду у кровi i глiке-

мiя натще: 20/(С-пептид натще × глiкемiя
в плазмi кровi натще) [12].

Результати визначення даного коефiцi-
єнта також пiдтверджують статистично зна-
чуще розходження за ступенем IР мiж хво-
рими на ППАДД та хворими на ЦД 2 типу.
Водночас при використаннi даного маркера
IР не виявлено значущої рiзницi мiж хвори-
ми на ППАДД та ЦД 1 типу. Слiд зазначити,
що даний коефiцiєнт авторами запропонова-
ний для встановлення IР у хворих на ЦД
2 типу, та ранiше не застосовувався для iн-
сулiнозалежних пацiєнтiв [12].

Аналiз ОТ/ОС загальноприйнятого ан-
тропометричного маркера IР пiдтвердив на-
явнiсть вiдмiнностей мiж групами (табл. 5).
За даним антропометричним iндексом хворi
на ППАДД вiдносно ступеня IР вiдрiзняли-
ся як вiд хворих на ЦД 1 типу, так i вiд
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хворих на ЦД 2 типу, та отриманi резуль-
тати були аналогiчними таким, що визна-
чалися за оцiнкою коефiцiєнтiв eGDR та
ТГ/ХСЛПВЩ.

З обчисленням коефiцiєнта рангової ко-
реляцiї Спiрмена встановлено наявнiсть зво-
ротних кореляцiйних зв’язкiв мiж iндексом
ОТ/ОС та коефiцiєнтом eGDR (r = – 0,67;
р<0,001), мiж ТГ/ХСЛПВЩ та коефiцiєн-
том eGDR (r = – 0,49; р<0,001), а також
прямого кореляцiйного зв’язку мiж коефiцi-
єнтом ТГ/ХСЛПВЩ та iндексом ОТ/ОС.
Слабкий кореляцiйний зв’язок визначено
мiж усiма зазначеними коефiцiєнтами та ко-
ефiцiєнтом 20/(С-пептиду натще× глiкемiя
в плазмi кровi натще). Таким чином, завдя-
ки використанню кiлькох маркерiв IР, до-
ведено наявнiсть цього стану у хворих на
ППАДД.

Наведенi данi щодо статистично значу-
ще нижчих показникiв IР за ППАДД, нiж
за ЦД 2 типу, узгоджуються з результатами
дослiдження в росiйськiй популяцiї [7] та
спростовують твердження про бiльший сту-

пiнь IР при ППАДД, нiж за ЦД 2 типу [9].
Така розбiжнiсть даних може бути частково
пов’язана з популяцiйними особливостями:
останнi данi отримано за обстеженням ма-
лайзiйських хворих.

Результати проведеного дослiдження
вказують, що порушення вуглеводного обмi-
ну у хворих на ППАДД обумовлено
як зниженням iнсулiнпродукуючої функцiї
β-клiтин пiдшлункової залози, так i наявнi-
стю IР. Iз використанням декiлькох марке-
рiв IР встановлено наявнiсть даного стану
при ППАДД, за ступенем якого хворi даної
групи вiдрiзнялася як вiд хворих на ЦД 1 ти-
пу, так i вiд хворих на ЦД 2 типу. Отриманi
данi пiдтверджують своєрiднiсть ППАДД
та можуть бути пiдставою для призначен-
ня патогенетично обґрунтованого лiкуван-
ня за розвитку цiєї форми захворювання,
а саме: своєчасного застосування iнсулiно-
терапiї в поєднаннi, за необхiдностi, з пре-
паратами, якi мають вплив на IР, зокрема
бiгуанiдами.

ВИСНОВКИ

1. За результатами визначення вмiсту
С-пептиду в кровi встановлено зни-
ження iнсулiнпродукуючої функцiї
β-клiтин у хворих на повiльно прогре-
суючий автоiмунний дiабет дорослих,
однак бiльш помiрне у порiвняннi
з таким у хворих на цукровий дiабет
1 типу.

2. Використання декiлькох маркерiв пiд-
тверджує наявнiсть iнсулiнорезистент-
ностi у хворих на повiльно прогресую-
чий автоiмунний дiабет дорослих. При

цьому ступiнь iнсулiнорезистентностi
при повiльно прогресуючому автоiмун-
ному дiабетi дорослих статистично
значуще нижча, нiж при цукровому
дiабетi 2 типу.

3. Порушення вуглеводного обмiну у хво-
рих на повiльно прогресуючий авто-
iмунний дiабет дорослих обумовле-
но як зниженням iнсулiнпродукуючої
функцiї β-клiтин пiдшлункової зало-
зи, так i наявнiстю iнсулiнорезистент-
ностi.
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ОЦIНКА IНСУЛIНПРОДУКУЮЧОЇ ФУНКЦIЇ ПIДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ
ТА ВИЗНАЧЕНЯ МАРКЕРIВ IНСУЛIНОРЕЗИСТЕНТНОСТI У ХВОРИХ

НА ПОВIЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИЙ АВТОIМУННИЙ ДIАБЕТ ДОРОСЛИХ

Тихонова Т.М.
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

tanya_tykhonova@mail.ru

Обстежено 262 особи, серед яких 121 — хворi на повiльно прогресуючий автоiмунний
дiабет дорослих (ППАДД), 60 — хворi на цукровий дiабет (ЦД) 1 типу та 81 — хворi на ЦД
2 типу. Проведено порiвняльний аналiз рiвня С-пептиду та показникiв iнсулiнорезистентностi
у пацiєнтiв груп спостереження. Встановлено статистично значуще зниження вмiсту С-пептиду
в кровi у хворих на ППАДД та ЦД 1 типу у порiвняннi з таким у хворих на ЦД 2 типу.
Водночас, за вiдсутностi рiзницi за рiвнем С-пептиду мiж хворими на ППАДД та ЦД 1 типу,
статистично значущих за цим показником мiж хворими на ППАДД та здоровими особами не
виявлено. За результатами обчислення декiлькох коефiцiєнтiв, що пропонуються для визначе-
ння iнсулiнорезистентностi, пiдтверджена наявнiсть даного стану у хворих на ППАДД. При
цьому ступень iнсулiнорезистентностi при ППАДД була значуще нижчою, нiж за ЦД 2 типу.
Отриманi данi вказують, що порушення вуглеводного обмiну у хворих на ППАДД обумовлено
як зниженням iнсулiнпродукуючої функцiї β-клiтин пiдшлункової залози, так i наявнiстю
iнсулiнорезистентностi.

К л ю ч о в i с л о в а: повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих, С-пептид,
iнсулiнорезистентнiсть.
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ОЦЕНКА ИНСУЛИНПРОДУЦИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЕ МАРКЕРОВ IНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ
У БОЛЬНЫХ МЕДЛЕННО ПРОГРЕССИРУЮЩИМ АУТОИММУННЫМ

ДИАБЕТОМ ВЗРОСЛЫХ

Тихонова Т.М.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

tanya_tykhonova@mail.ru

Обследовано 262 человека, среди которых 121 — больные медленно прогрессирующим
аутоиммунным диабетом взрослых (МПАДВ), 60 — больные сахарным диабетом (СД) 1 типа
и 81 — больные СД 2 типа. Проведен сравнительный анализ уровня С-пептида и показателей
инсулинорезистентности у больных групп наблюдения. Установлено статистически значимое
снижение содержания С-пептида в крови у больных МПАДВ и СД 1 типа по сравнению с боль-
ными СД 2 типа. В то же время, при отсутствии различия уровня С-пептида у больных МПАДВ
и СД 1 типа, статистически значимые различия по этому показателю между больными МПАДВ
и здоровыми лицами не обнаружены. По результатам вычисления нескольких коэффициентов,
рекомендованных для определения инсулинорезистентности, подтверждено наличие данного
состояния у больных МПАДВ. При этом степень инсулинорезистентности при МПАДВ была
значимо более низкой, чем при СД 2 типа. Полученные данные указывают, что нарушения
углеводного обмену у больных МПАДВ обусловлены как снижением инсулинпродуцирующей
функции β-клеток поджелудочной железы, так и наличием инсулинорезистентности.

К л ю ч е в ы е с л о в а: медленно прогрессирующий аутоиммунный диабет взрослых,
С-пептид, инсулинорезистентность.

ASSESSMENT OF INSULIN PRODUCING FUNCTION OF THE PANCREAS AND
THE MARKER OF INSULIN RESISTANCE IN LOW-PROGRESSIVE AUTOIMMUNE

DIABETES IN ADULTS (LADA) PATIENTS

T.M. Tykhonova

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
tanya_tykhonova@mail.ru

It were examined 262 patients, among which there were 121 patients with low-progressive
autoimmune diabetes of adults (LADA), 60 patients with type 1 diabetes mellitus (DM) and 81
patients with diagnosed type 2 DM. It was performed comparative analysis of C-peptide level and
indicators of insulin resistance (IR) in patients in the monitoring groups. It was installed the authentic
reduction of C-peptide level in the blood of LADA patients and type 1 DM patients compared with
type 2 DM patients. It wasn’t established in the absence of significant differences on this index
between LADA patients and type 1 DM patients, despite on a significant reduction in C-peptide in
patients LADA compared with controls, significant differences in this case. According to the results of
calculating several coefficients, that are recommended for the determination of IR, it was confirmed
the presence of this state in patients LADA. At the same time indicators of IR in LADA patients were
significantly lower than in type 2 DM patients. These data indicate that the disorders of carbohydrate
metabolism in LADA patients are caused by the decrease in the insulin secretion in pancreas β-cells,
and also by the presence of IR.

K e y w o r d s: low-progressive autoimmune diabetes of adults (Latent autoimmune diabetes
of the adults — LADA), C-peptide, insulin resistance.
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