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Результатами низки широкомасштабних
дослiджень на сьогоднi переконливо доведе-
на необхiднiсть досягнення задовiльного ме-
таболiчного контролю у хворих на цукровий
дiабет (ЦД) для запобiгання розвитку та
прогресування хронiчних ускладнень [1, 2].
Видiлення з урахуванням гетерогенностi
ЦД двох основних типiв захворювання окре-
слило патогенетично обґрунтованi пiдходи
до лiкування [3]. Однак, навiть за наявно-
стi протоколiв надання медичної допомоги
хворим на ЦД, вибiр того чи iншого цукро-
знижуючого засобу не завжди є однознач-
ним, та бiльш нiж у 50–70% пацiєнтiв у свi-
тi спостерiгається незадовiльна компенсацiя
вуглеводного обмiну, що неминуче призво-
дить до розвитку iнвалiдизуючих дiабетич-
них ускладнень [4].

Уникнути подiбної ситуацiї та зберегти
якiсть життя пацiєнтiв не є можливим без

оцiнки iнсулiнової секрецiї, оскiльки шля-
хи корекцiї метаболiчних порушень за роз-
витку ЦД 1 та 2 типiв неоднаковi. Це об-
умовлено рiзним ступенем iнсулiнової не-
достатностi (абсолютної чи вiдносної), яка
може змiнюватися з часом, вiдображаючи
прогресування захворювання [5]. Тобто вирi-
шення питання щодо призначення перораль-
них цукрознижуючих засобiв або препара-
тiв iнсулiну хворим на ЦД потребує насампе-
ред визначення iнсулiнопродукуючої функ-
цiї β-клiтин.

При класичному варiантi перебiгу ЦД
1 типу з гострою манiфестацiєю захворюван-
ня, у певних випадках — з розвитком пре-
або коматозних станiв iнсулiнотерапiя зазви-
чай призначається a priori. Водночас нате-
пер отриманi данi щодо гетерогенностi ЦД
1 типу, а бiльш частий розвиток ЦД 2 типу
у молодих осiб за наявностi високого рiвня
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глiкемiї в дебютi захворювання без прове-
дення визначення функцiї β-клiтин призво-
дить до помилкового застосування препара-
тiв iнсулiну [6, 7].

Питання щодо призначення iнсулiноте-
рапiї хворим на ЦД 2 типу виникає при пере-
ходi вiдносної iнсулiнової недостатностi в аб-
солютну внаслiдок зменшення маси функ-
цiонуючих β-клiтин та, вiдповiдно, знижен-
ня секрецiї ендогенного iнсулiну [8, 9]. Незва-
жаючи на доведену необхiднiсть своєчасно-
го застосування iнсулiну у таких випадках,
велика кiлькiсть хворих певний час отримує
пероральну цукрознижуючу терапiю навiть
за умов тривалої стабiльної декомпенсацiї
вуглеводного обмiну [9, 10]. Це пов’язано, пе-
редусiм, з так званою «психологiчною iнсулi-
норезистентнiстю» як хворих, що будь-яки-
ми шляхами намагаються уникнути терапiї
iнсулiном, так i лiкарiв, якi не переконанi
у необхiдностi саме цього методу лiкуван-
ня [9]. Зазначене обґрунтовує дослiдження
iнсулiнопродукуючої функцiї β-клiтин у хво-
рих на ЦД 2 типу в динамiцi спостереження,
особливо при неефективностi пероральної
цукрознижуючої терапiї. Таким чином, вста-
новлення типу ЦД з визначенням секрецiї
ендогенного iнсулiну як в дебютi захворю-
вання, так i на етапах його еволюцiї має
принципове значення.

Мiж тим, на думку низки авторiв, ви-
значення двох основних типiв ЦД не вiд-
биває всi можливi варiанти «дiабетичних
розладiв» [11, 12]. Пiдтвердженням цiєї точ-
ки зору стало видiлення в останнi роки
в якостi пiдтипу ЦД 1 типу особливої його
форми, а саме — повiльно прогресуючо-
го автоiмунного дiабету дорослих (ППАДД,
Latent autoimmune diabetes of the adults —
LADA) [13]. До клiнiко-дiагностичних ознак
ППАДД вiднесено початок захворювання
у вiцi понад 35 рокiв з торпiдною манiфе-
стацiєю, наявнiсть антитiл до антигенiв пiд-
шлункової залози, знижена або нормальна
маса тiла, знижений базальний та стимульо-
ваний рiвень С-пептиду, раннiй (вiд 6 мiся-
цiв до 3–5 рокiв) розвиток iнсулiнозалежно-
стi. Поступовий розвиток ППАДД за вiд-
сутностi виразностi дiабетичних скарг у де-
бютi захворювання, можливiсть досягнення
короткочасної компенсацiї за рахунок при-

значення дiєти та пероральних цукрозни-
жуючих препаратiв зумовленi повiльнiшою,
порiвняно з класичною формою ЦД 1 ти-
пу, деструкцiєю β-клiтин та бiльш тривалим
збереженням їх секреторної активностi [14].
Незважаючи на отриманi на сьогоднiшнiй
день результати певної кiлькостi дослiджень
з вивчення цiєї форми ЦД, залишаються
предметом дискусiї питання щодо функцiо-
нального стану iнсулiнопродукуючих клiтин
у хворих на ППАДД та, вiдповiдно, патоге-
нетично обґрунтованої терапiї.

Цiлком логiчним є припущення, що най-
бiльш адекватним методом визначення iнсу-
лiнопродукуючої функцiї пiдшлункової за-
лози повинний бути вимiр iнсулiну у пери-
феричнiй кровi. Проте доведено, що рiвень
iнсулiну достеменно не вiдображає його ен-
догенну секрецiю. Це пов’язано, насамперед,
з тим, що вiд 40 до 60% iнсулiну розщеплю-
ється печiнковою iнсулiназою вже при пер-
шому його проходженнi через воротну си-
стему печiнки. По-друге, вимiр даного гор-
мону в периферичнiй кровi не може бути
використаний у хворих, якi отримують iн-
сулiнотерапiю, оскiльки методи визначення
цього показника не дозволяють розрiзняти
iнсулiн ендогенний та екзогенний. Окрiм то-
го, при введеннi iнсулiну ззовнi в органiз-
мi людини можуть продукуватися антитiла
до цього агента, що також може спотво-
рювати iстиннi рiвнi гормону [15]. У клi-
нiчних дослiдженнях при проведеннi оцiн-
ки функцiї β-клiтин пiдшлункової залози
визначення С-пептиду зазвичай вважається
переважнiшим, нiж вимiр iнсулiну. Такий
вибiр обумовлений, насамперед, бiльш три-
валою персистенцiєю в циркулюючiй кровi
С-пептиду, який продукується в еквiмоляр-
них кiлькостях з iнсулiном та є побiчним
продуктом ферментативного розщеплення
проiнсулiну, а також не пiддається екстрак-
цiї в печiнцi та має стабiльну концентрацiю
за наявностi змiн рiвня глюкози кровi [7, 15].
Крiм того, бiля половини С-пептиду виво-
диться нирками та його перiод напiввиведен-
ня з плазми кровi — 30 хвилин — рiзко
контрастує з коротким перiодом напiввиве-
дення iнсулiну — 4 хвилини [15]. Одночас-
но з вищевикладеним, винятковою перева-
гою визначення С-пептиду перед iнсулiном
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є можливiсть оцiнки функцiонального ста-
ну β-клiтин у осiб, яким призначена iнсу-
лiнотерапiя [7]. Саме тому доцiльно про се-
крецiю iнсулiну судити за концентрацiєю
С-пептиду, який може бути вимiряний як
натще, так i в динамiцi навантажувальних
проб.

Важливим є визначення С-пептиду у ди-
ференцiйнiй дiагностицi 1 та 2 типiв ЦД,
а також при неможливостi встановити тип
захворювання за клiнiчними ознаками, тоб-
то розрiзнити абсолютну та вiдносну iнсу-

лiнову недостатнiсть. Оцiнка iнсулiнопроду-
куючої функцiї β-клiтин за даним показни-
ком дозволить обґрунтувати правомiрнiсть
призначення або скасування iнсулiнотерапiї
хворому на ЦД.

Метою даного дослiдження було прове-
дення порiвняльної оцiнки iнсулiнопродуку-
ючої функцiї β-клiтин пiдшлункової зало-
зи у хворих на ЦД 1 типу, ЦД 2 типу та
ППАДД з клiнiчними ознаками iнсулiноза-
лежностi на пiдставi визначення С-петиду
натще.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослiдження було включено 162 хво-
рих на ЦД, що знаходились на обстеженнi
та лiкуваннi в клiнiцi ДУ «Iнститут про-
блем ендокринної патологiї iм. В.Я. Дани-
левського НАМН України». Всi хворi бу-
ли розподiленi на 3 групи. До першої гру-
пи було вiднесено 61 хворого на ЦД 1 ти-
пу (36 чоловiкiв та 25 жiнок), середнiй вiк
(34,54± 10,86) рокiв. Другу групу склали
70 хворих (34 чоловiка та 36 жiнок), се-
реднiй вiк (48,64± 10,07) рокiв, яким був
встановлений дiагноз ППАДД. Тривалiсть
захворювання у хворих цих двох груп спо-
стереження коливалася вiд 0,5 до 6,5 рокiв,
в середньому (2,65± 0,29) та (2,87± 0,18) ро-
кiв, вiдповiдно. До третьої групи увiйшов 31
пацiєнт (14 чоловiкiв та 17 жiнок), середнiй
вiк (63,62± 7,47) рокiв, хворий на ЦД 2 типу
з розвитком iнсулiнозалежностi через бiльш
нiж 10 рокiв з моменту виявлення захворю-
вання. Дiабетичний анамнез у даних пацi-
єнтiв в середньому складав (21,5± 1,3) ро-
кiв. Критерiєм виключення з третьої групи
був початок iнсулiнотерапiї у зв’язку з роз-
витком судинних катастроф, трофiчних по-
разок нижнiх кiнцiвок, планових хiрургiч-
них втручань, розвитку пiзнiх ускладнень
ЦД. У переважнiй кiлькостi спостережень
був встановлений перебiг захворювання се-
редньої тяжкостi.

Всiм хворим було проведено комплексне
обстеження.

Верифiкацiя ППАДД здiйснювалася
шляхом визначення антитiл до цитоплаз-
матичного антигену клiтин острiвцiв Лан-
герганса (IСАab) за допомогою набору

Qualitative ELISA Test for the Detection
of Circulating Autoantibodies Against Islet
Cell Antigens, антитiл до декарбоксилази
глютамiнової кислоти (GADab) за допомо-
гою Qualitative ELISA Test for the Detection
of Circulating Autoantibodies Against GAD
antigens, антитiл до тирозинфосфатази
(IA-2Aab) за допомогою Qualitative ELISA
Test for the Detection of Circulating Autoanti-
bodies Against IA-2A. Для побудування
калiбрувального графiка використовували
метод параметричної апроксимацiї, де тан-
генс кута визначався за iнтерсептою. Титр
антитiл розцiнювався як позитивний при
перевищеннi оптичної щiльностi дослiджу-
ваної сироватки оптичної щiльностi контро-
лю. Концентрацiю С-пептиду дослiджували
з використанням iмуноферментного набо-
ру для кiлькiсного визначення останнього
в сироватцi кровi (C-peptide ELISA EIA-
1293 DRG Instruments GmbH, Нiмеччина).
Дiапазон референтних значень для даного
набору становив (0,5–3,2) нг/мл. Зразки
венозної кровi забирали пiсля 12-годинного
голодування. Контрольну групу становили
репрезентативнi за статтю та вiком здоровi
особи з необтяженою спадковiстю по ЦД.

Аналiз характеру розподiлу даних про-
водився за критерiєм Левiна. Враховую-
чи великий розкид показникiв С-пептиду
та вiдмiнний вiд нормального їх розподiл,
обробка отриманих результатiв проводилась
шляхом визначення медiани (Ме), мiнiмуму
(Min), максимуму (Max) з використанням
непараметричних критерiїв Краскела-Уоллi-
са та Манна-Уiтнi [16].
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В даному дослiдженнi ступiнь порушен-
ня iнсулiнопродукуючої функцiї β-клiтин
пiдшлункової залози у хворих на ЦД оцi-
нювали за рiвнем базального С-пептиду.
Слiд зазначити, що у всiх пацiєнтiв, неза-
лежно вiд групи спостереження, визначали-
ся клiнiчнi прояви абсолютної iнсулiнової
недостатностi. Особи, що були вiднесенi до
першої групи, за даними анамнезу, мали
гостру класичну для ЦД 1 типу манiфе-
стацiю захворювання, у певнiй кiлькостi ви-
падкiв — з розвитком пре- або коматозних
станiв, в подальшому у 15 з них вiдмiчалися
значнi коливання глiкемiї зi схильнiстю до
гiпоглiкемiй або ацетонурiї. У пацiєнтiв зi
встановленим дiагнозом ППАДД спостерi-
гався повiльний дебют захворювання, однак,
незважаючи на постiйну корекцiю призна-
ченої спочатку пероральної цукрознижую-
чої терапiї, у строки (2,61± 1,60) рокiв вiд
появи перших скарг та (1,97± 1,59) рокiв
вiд моменту встановлення дiагнозу у хво-
рих цiєї групи розвинулася стiйка деком-
пенсацiя вуглеводного обмiну, що стало
пiдставою для призначення iнсулiну. Бiль-
шiсть хворих на ППАДД змогли вказати
лише данi цукру кровi пiд час переведен-
ня на iнсулiн, якi виявлялися в дiапазо-
нi вiд 10,0 до 25,0 ммоль/л (в середньому
(13,6± 2,8) ммоль/л). Обґрунтуванням пере-
воду хворих третьої групи на iнсулiнотера-
пiю також було виникнення незадовiльної
компенсацiї вуглеводного обмiну при три-
валому лiкуваннi таблетованими перораль-

ними цукрознижуючими препаратами, що
проявлялося виникненням або посиленням
дiабетичних скарг на тлi пiдвищення показ-
никiв глiкемiї.

З використанням критерiю Краскела-
Уоллiса встановлено вiдмiнностi в рiв-
нi С-пептиду мiж групами спостереження
(Н=62,61; p<0,001). Отриманi результати
свiдчать про зниження вмiсту С-пептиду
в кровi у всiх хворих порiвняно з контро-
лем, що узгоджувалося з оцiнкою клiнiчно-
го стану та пiдтверджувало розвиток у них
абсолютної iнсулiнової залежностi (табл. 1).

Найвищим цей показник був виявлений
у хворих другої групи. Водночас за вiдсут-
ностi вiрогiдної рiзницi за даним показни-
ком мiж хворими на ППАДД та ЦД 1 типу
(p=0,32), встановлено лише тенденцiю до
зниження С-пептиду у хворих на ППАДД
порiвняно з контролем. Отриманi данi узго-
джуються з точкою зору щодо манiфестацiї
ППАДД при меншому ступенi ушкодження
β-клiтин у зв’язку з поєднанням автоiмун-
ного процесу та iнсулiнорезистентностi за
розвитку даної форми ЦД [17].

Несподiвано достовiрно найнижчий рi-
вень С-пептиду за такий у пацiєнтiв першої
та другої груп визначався у хворих на ЦД
2 типу з розвитком абсолютної iнсулiноза-
лежностi. Зазначений результат слiд зв’яза-
ти з двома факторами. По-перше, хворi на
ЦД 2 типу з дослiджуваної групи впродовж
багатьох рокiв приймали переважно похiднi
сульфонiлсечовини, одним з ефектiв яких

Т а б л и ц я 1
Рiвень С-пептиду у хворих груп спостереження та здорових осiб

Показник
Контроль
(n =21)

ЦД 1 типу
(n =61)
1 група

ППАДД
(n =70)
2 група

ЦД 2 типу
з розвитком iнсу-
лiнозалежностi

(n =31)
3 група

С-пептид, нг/мл
X 2,83∆ 1,30∆ 1,64#∆ 0,35
Me 2,70 0,95 1,45 0,3

[Min–Мax] [0,55–7,50] [0,15–3,90] [0,25–6,00] [0,1–1,05]

П р и м i т к а. — порiвняно з контролем (p <0,001); # — порiвняно з контролем (0,05< p <0,1); ∆ —
порiвняно з групою хворих на ЦД 2 типу з розвитком iнсулiнозалежностi (p <0,001).
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Рис. 1. Рiвнi С-пептиду натще (середнє значення та 0,95 довiрчiй iнтервал)
у хворих на цукровий дiабет 1 типу в залежностi вiд варiанту перебiгу
захворювання — лабiльного (1 пiдгрупа) чи вiдносно стабiльного (2 пiд-
група).

є посилення секрецiї iнсулiну β-клiтинами
з подальшим їх виснаженням [18]. По-друге,
тривалiсть захворювання у хворих третьої
групи була вiрогiдно бiльшою, нiж у пацiєн-
тiв перших двох груп (p<0,001). В остан-
нi роки на пiдставi отриманих результа-
тiв низки дослiджень з вивчення чинникiв
апоптозу β-клiтин на етапах еволюцiї ЦД
2 типу, обговорюється питання щодо доцiль-
ностi раннього призначення iнсулiнотерапiї
хворим з даним типом дiабету для дося-
гнення не тiльки метаболiчної компенсацiї,
а й збереження функцiональної активностi
β-клiтин [19, 20].

Вiдповiдно до встановленого дiагнозу
у хворих на ЦД 1 типу рiвень С-пептиду
визначався достеменно нижчим, нiж у здо-
рових осiб. Мiж тим, встановлений його дi-
апазон у пацiєнтiв цiєї групи обумовлений
насамперед коротким анамнезом захворю-
вання, який у 25 осiб дорiвнював або був
менший одного року. Так, за даними низки
авторiв, на раннiх етапах розвитку ЦД 1 ти-
пу, особливо на тлi автоiмунного запалення,
нормальнi або вiдносно високi результати
визначення С-пептиду зазвичай пов’язанi зi
збереженою на початку захворювання пев-
ною секрецiєю iнсулiну, що клiнiчно прояв-
ляється «медовим мiсяцем» [7]. Саме цим
фактом слiд пояснити достовiрну рiзницю
в рiвнi С-пептиду у хворих першої та третьої
груп спостереження.

Цiлком виправданим уявлялося подаль-
ше вивчення iнсулiнопродукуючої функцiї
β-клiтин у хворих на ЦД 1 типу залежно вiд
варiанту перебiгу захворювання (вiдносно
стабiльного або лабiльного). Для вирiшення
цього завдання хворi на ЦД 1 типу були
розподiленi на двi пiдгрупи. До першої пiд-
групи були вiднесенi 15 пацiєнтiв, у яких
за даними анамнезу визначалася схильнiсть
до гiпоглiкемiчних станiв (вiд кiлькох ра-
зiв на день до кiлькох разiв на тиждень)
або до кетоацидозу на тлi дотримання ре-
жиму i корекцiї дози iнсулiну. Другу пiд-
групу складали 46 пацiєнтiв з вiдносно ста-
бiльним перебiгом захворювання. Слiд за-
значити, що хворi вищевказаних пiдгруп не
вiдрiзнялися за тривалiстю захворювання,
виразнiстю дiабетичних скарг та структу-
рою хронiчних ускладнень. З використан-
ням критерiю Манна-Уiтнi не встановлено
достовiрної рiзницi в рiвнi С-пептиду мiж
пiдгрупами (U=381,00; p=0,89) (рис. 1).

Таким чином, враховуючи отриманi
в представленому дослiдженнi результати
та данi лiтератури, слiд вважати, що визна-
чення С-пептиду у хворих на ЦД є надiй-
ним критерiєм, за яким можна оцiнювати
функцiональну активнiсть β-клiтин, навiть
за умов призначення iнсулiнотерапiї. При
вивченнi показника необхiдно враховувати
особливостi перебiгу захворювання, зокрема
наявнiсть iмунологiчних маркерiв iнсулiту,
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ознак iнсулiнорезистентностi. В сумнiвних
випадках необхiдно проводити дослiдження
С-пептиду у динамiцi спостереження, що до-
зволить не тiльки призначити хворому аде-

кватну цукрознижуючу терапiю, але й оцi-
нити її вплив на iнсулiнопродукуючу функ-
цiю пiдшлункової залози.

ВИСНОВКИ

1. У хворих на ЦД 1 типу, ППАДД
та ЦД 2 типу з клiнiчними ознака-
ми абсолютної iнсулiнової недостатно-
стi з рiзною тривалiстю дiабетичного
анамнезу за результатами визначення
С-пептиду натще встановлено неодна-
ковий ступiнь зниження секрецiї iнсу-
лiну: максимальний — у хворих на ЦД
2 типу, мiнiмальний — при ППАДД.

2. У хворих на ЦД 1 типу ступiнь ви-
разностi абсолютної iнсулiнової недо-
статностi не є визначальним чинником
варiанту перебiгу захворювання (вiд-
носно стабiльного або лабiльного).

3. Отриманi данi обґрунтовують необхi-
днiсть дослiдження С-пептиду як на-
дiйного маркера функцiонального ста-
ну β-клiтин.
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ОЦIНКА IНСУЛIНПРОДУКУЮЧОЇ ФУНКЦIЇ ПIДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ
У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДIАБЕТ З РIЗНИМ СТУПЕНЕМ

IНСУЛIНОВОЇ НЕДОСТАТНОСТI

Хижняк О.О., Тихонова Т.М., Барабаш Н.Є.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
tanya_tykhonova@mail.ru

Обстежено 162 особи, серед яких 61 хворий на цукровий дiабет (ЦД) 1 типу, 70 хворих
на повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих та 31 пацiєнт, хворий на ЦД 2 типу
з розвитком iнсулiнозалежностi через бiльш нiж 10 рокiв з моменту виявлення захворювання.
На пiдставi порiвняльного аналiзу рiвнiв С-пептиду натще у хворих груп спостереження вста-
новлено неоднаковий ступiнь зниження секрецiї iнсулiну. При цьому у хворих на ЦД 1 типу
ступiнь виразностi абсолютної iнсулiнової недостатностi не є визначальним чинником варiанту
перебiгу захворювання (вiдносно стабiльного або лабiльного). Загалом, визначення С-пептиду
у хворих на ЦД є надiйним критерiєм, за яким можна судити про функцiональну активнiсть
β-клiтин, навiть за умов призначення iнсулiнотерапiї. В сумнiвних випадках доцiльно проводити
дослiдження С-пептиду у динамiцi спостереження.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 1 та 2 типу, повiльно прогресуючий автоiмунний
дiабет дорослих, С-пептид, абсолютна iнсулiнова недостатнiсть.

ОЦЕНКА ИНСУЛИНОПРОДУЦИРУЮЩЕЙ ФУНКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ С РАЗНОЙ СТЕПЕНЬЮ

ИНСУЛИНОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Хижняк О.О., Тихонова Т.М., Барабаш Н.Е.

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

tanya_tykhonova@mail.ru

Обследовано 162 человека, среди которых 61 больной сахарным диабетом (СД) 1 типа, 70
больных медленно прогрессирующим аутоиммунным диабетом взрослых и 31 пациент, больной
СД 2 типа с развитием инсулинозависимости с момента выявления заболевания более 10 лет. На
основании сравнительного анализа уровней С-пептида натощак у больных групп наблюдения
установлено неодинаковую степень снижения секреции инсулина. При этом у больных СД 1 типа
степень выраженности абсолютной инсулиновой недостаточности не является определяющим
фактором варианта течения заболевания (относительно стабильного или лабильного). В целом,
определение С-пептида у больных СД является надежным критерием, по которому можно
судить о функциональной активности β-клеток, даже при назначении инсулинотерапии. В со-
мнительных случаях целесообразно проводить исследование С-пептида в динамике наблюдения.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 1 и 2 типа, медленно прогрессирующий аутоим-
мунный диабет взрослых, С-пептид, абсолютная инсулиновая недостаточность.

ASSESSMENT OF INSULIN PRODUCTED PANCREATIC FUNCTION
IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS WITH DIFFERENT DEGREES

OF INSULIN DEFICIENCY

O.O. Khyzhnyak, T.M. Tykhonova, N. E. Barabash

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

The study involved 162 people, including 61 patients with type 1 diabetes mellitus (DM), 70
patients with slowly progressive autoimmune diabetes of adults and 31 patients with type 2 diabetes
with the development of insulin dependence after more than 10 years since the disease onset. Based
on a comparative analysis of fasting C-peptide levels in patients of observation groups the different
degree of insulin secretion reduction was set. Thus in patients with type 1 diabetes mellitus severity
of absolute insulin deficiency is not a determining factor of the variant of the disease (relatively stable
or labile). In general, the definition of C-peptide in patients with diabetes is a reliable criterion by
which we can judge the functional activity of β-cells, even in the appointment of insulin. In doubtful
cases it is advisable to carry out the research of C-peptide in the dynamics of observation.

K e y w o r d s: type 1 and 2 diabetes mellitus, slowly progressive autoimmune diabetes of
adults, C-peptide, an absolute insulin deficiency.

48 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2016


