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РЕМОДЕЛИ РОВАНИЕ СОННЬІХ АРТЕРИЙ ПО ДАННЬІМ ЦВЕТНОГО ДУПЛЕКСНОЕО 
СКАНИРОВАНИЯ И ПРО ЛИФЕР А ХИБНАЯ ФУНКЦИЯ ЗНДОТЕЛИЯ 
У БОЛЬНЬІХ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В СОЧЕТАНИИ 

С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА 
Д. В. Шори нова 

Резюме. Изученьї количественньїе показатели фактора роста соеудистого зндотелия и структурньїе изменения 
сонньтх артерий (козффициента интима-медиа. диаметр сосудов) при разньгх стадиях гипертонической болезни и 
при стснокардии разньїх функциональньїх классов. Изменения количественного показателя фактора роста соеуди-
стого зндотелия у больньк гипертонической болезнью зависят от стенокардии и ее функционального класса. 
Структурньїе изменения сонних артерий зависят от стадии гипертонической болезни, а изменения диаметра сосу-
дов могут служить прсдиктором наиболее ранних проявлений соеудистого ремоделирования. 

Ключевьіе слова: гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца. зндотедиальньш фактор роста. 
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ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОЇ КАРТИНИ ТА ІМУНОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ 
У ПАЦІЄНТІВ З ПОВІЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИМ ДІАБЕТОМ ДОРОСЛИХ 

Кафедра клінічної імунології, алергології та ендокринології (зав. - проф І.Й.Сидорчук) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Результати клінічного обстеження, аналіз 
імунологічних і метаболічних маркерів підтвердили 
гетерогенність цукрового діабету, що розвинувся у віці 
після 30 років. Автоантитіла (1СА, ІАА, (іАГ)) виявлені 
в 59% хворих. Виділена група, пацієнтів із повільно 
прогресуючим автоімунним діабетом дорослих 
(ППДД). Виявлена різна частота автоантитіл до р-клі-
тини: ІСА у 83,7% пацієнтів, ІАА - у 46,2% хворих, 

Вступ. Цукровий діабет (ЦД) запишається 
найважливішою медико-соціальною й економіч-
ною проблемою охорони здоров'я. За даними 
експертів ВООЗ, загальне число хворих на ЦЦ 
усіма формами перевищує 170 мільйонів [8]. В 
Україні зареєстровано понад 1000 тис. хворих на 
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антитіла до (іАІ) - 45.8% осіб. Хворі з ППДД відрізня-
лися вірогідно меншим ІМТ і більш частою ацетонурі-
єю порівняно з хворими на ЦД 2 типу. У хворих на 
ППДД визначався нормальний рівень базального 
С-пептиду і відсутня стимульована секреція С-пептиду, 
У хворих на ЦД 2 типу виявлена гіперінсулінемія. 

Ключові слова: цукровий діабет, повільно про-
гресуючий діабет дорослих, імунологічні показники. 

ЦД [1]. Щорічно кількість вперше діагностова-
них випадків становить 6-10% до загального чис-
ла хворих, що призводить до його подвоєння че-
рез кожних 10-15 років [5]. 

Основною причиною розвитку абсолютної 
недостатності інсуліну при ЦД 1 типу розгля-
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Таблиця 1 
Клінічна характеристика хворих на цукровий діабет ( М ± т ) 

Показники Перша група: ЦД 2 типу (п=54) Друга група: ЦД 1 типу (п=20) 
Вік (років) 42,3+8.4 23,1+4,5 

Тривалість ЦД (місяців) 14,5+1,2 4,2±0,6 
Глікемія натше, ммоль/л 12,7+1,6 10,6±1,9 

Глікозильований гемоглобін, % 10,9+2,2 13,4+2,6 

дається автоімунна деструкція р-клітин підшлун-
кової залози. Автоантитіла до р-клітин є маркера-
ми автоімунного процесу і можуть бути виявлені 
у дебюті захворювання [4]. 

Більшість пацієнтів з дебютом захворювання 
в дорослому віці страждають на ЦД 2 типу. Од-
нак в останні роки, завдяки дослідженням у галу-
зі імунології та генетики, стає очевидним, що ЦД 
1 типу може розвинутися в будь-якому віці, і 
трапляється в дорослих пацієнтів значмо частіше, 
ніж вважалося раніше. Для дорослих пацієнтів 
притаманний повільний розвиток автоімунної 
деструкції Р-клітин, і, отже, не така яскрава сим-
птоматика дебюту захворювання. Поступовий 
розвиток метаболічних порушень, що призводить 
до абсолютної інсулінової недостатності, дозво-
лив виділити окремий, характерний для дорослих 
пацієнтів тип ЦД - Цагепг Аиіоіїшпипе БіаЬеІез іп 
Асіиііз (ЬАОЛ) - повільно прогресуючий 
аутоімуний діабет дорослих. Цей варіант діабету 
називають також ЦД 1 типу, що «маскується» під 
ЦД 2 типу [6]. 

Мета дослідження. Встановити особливості 
клінічної картини та імунологічних показників у 
пацієнтів з повільно прогресуючим діабетом до-
рослих. 

Матеріал і методи. Обстежено 74 хворих 
(51 чоловік і 23 жінки) із вперше виявленим ЦД 1 
та 2 типу. До першої групи увійшло 54 особи з 
типовою клінічною картиною вперше виявленого 
ЦД 2 типу, віком понад ЗО років. Середній вік 
хворих на ЦД становив 42,3±8,4 року. Другу гру-
пу сформували 20 осіб із вперше виявленим діа-
бетом 1 типу, віком до 30 років (середній вік -
23,1±4,5 року). Тривалість ЦЦ у осіб першої гру-
пи від одного місяця до чотирьох років, у хворих 
на ЦД другої групи - від одного до семи місяців. 

На момент первинного обстеження всі паціє-
нти перебували у фазі декомпенсації вуглеводно-
го обміну. Глікозильований гемоглобін (НЬАІс) у 
першій групі становив 10,9±2,2%, у другій групі -
13,4+2,6% (табл. 1). 

Втрата маси тіла в першій групі становила 
6,5 кг. У 18 осіб (33,3%) на момент обстеження 
виявлена ацетонурія. Втрата маси тіла в другій 
групі складала 7,9 кг, ацетонурія виявлена в 13 
осіб (65% пацієнтів). 

У ЗО пацієнтів (55,5%) першої групи відзнача-
ли поступовий розвиток захворювання. У полови-
ни осіб ЦД цієї групи розвинувся на тлі надмірної 
маси: 26 осіб (48,1%) з ЦД 2 типу на момент об-
стеження мали надмірну масу тіла (ІМТ>25 кг/м"). 

Пацієнти другої групи (ІЗ опитаних) відзна-
чали зв'язок розвитку ЦД з передуючими прово-

куючими чинниками. У 40% випадків це - вірусні 
інфекції, у 25% випадків - психічний стрес. 

У першій групі на момент первинного обсте-
ження 24 пацієнти (44,4%) не отримували ліку-
вання, 28 пацієнтів (51,8%) лікувалися перораль-
ними цукрознижувальними препаратами (ПЦЗП), 
2 пацієнти (3,8%) отримували інсулін. На момент 
первинного обстеження 7 осіб групи 2 лікувалися 
інсуліном (35%), 13 пацієнтів (65%) були на ста-
дії обстеження в дебюті захворювання і потім 
нами переведеш на інсулін. 

Всі хворі обстежені за програмою, яка пе-
редбачала загальноклінічне і спеціальне обсте-
ження. Стан компенсації оцінювали за сукупніс-
тю клінічних проявів хвороби й основними біохі-
мічними показниками. Стан декомпенсації визна-
чався при незадовільному самопочутті хворого, 
високій середньодобовій глікемії, глюкозурії, 
ацетонурії, рівні НЬАІс >9%. Стан субкомпенса-
ції включав: задовільне самопочуття хворого, 
відсутність глюкозурії і ацетонурії, коливання 
глікемії впродовж доби до 10 ммоль/л, рівень 
НЬАІс від 7,6 до 9%. Стан компенсації характе-
ризувався психоемоційним і фізичним благопо-
луччям, відсутністю клінічних ознак захворюван-
ня, глікемією натще 7,5 ммоль/л і через 2 години 
після їжі - 9 ммоль/л, рівнем НЬАІс <7,5%. 

Імунологічне дослідження включало визна-
чення наявності автоантитіл до бета-клітин: авто-
антитіл до клітин острівців Лангерганса (Ізіеіезі-
ІСА), антитіл до інсуліну - ІАА (Іпзиііп Аиіоапіі-
Ьосііез), антитіл до глутаматдекарбоксилази 
(САБ-аЬ). Визначення вмісту автоантитіл здійс-
нювали за допомогою набору ІА-АТА (СІ8 Ьіо 
іпїегпаїіопаї, Ріііаіе сіє 8сЬегіп§ 8.А., Франція). 
Дотримувалися всіх рекомендованих фірмами 
умов забору крові і збереження плазми. За допо-
могою набору для кількісного імунорадіометрич-
ного визначати С-пептид у сироватці крові ІМ-
М Ш О Т Е С Н С-рср!ісІс ІКМА кіі (кат.№3639), 
Імунорадіометричні дослідження проведені в 
лабораторії функціональної діагностики Інститу-
ту ендокринології та обміну речовин ім. В.П.Ко-
місаренка АМН України. 

За допомогою "8іаї Рах 1904 РІиз" визначали 
показники ліпідного спектра крові: загальний 
холестерин, триптіцериди, холестерин ліпопроте-
їнів високої густини (ХС ЛПВГ), холестерин лі-
попротеїнів низької густини (ХС ЛПНГ), а також 
рівень електролітів, білірубіну, загального білка і 
білкових фракцій, показники лужної фосфатази, 
сечової кислоти, сечовини, креатиніну, амілази. 

Результати дослідження статистично оброб-
лені. Для визначення кореляційного взаємозв'яз-
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ку використовували критерій рангової кореляції 
Спірмена, Математичні розрахунки здійснювали 
на РС з використанням програм «Ехсеї» і 
«Біостат», 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Після проведеного імунологічного обстеження 
пацієнти з типовою клінічною картиною ЦД 2 
типу (п=54), розподілені на дві групи, залежно від 
специфічних автоантитіл до бета-клітин. Хворим 
із вперше виявленим ЦД 2 типу і наявністю марке-
рів автоімунної деструкції бета-клітин висташіено 
діагноз: Повільно прогресуючий автоімунний діа-
бет дорослих (ППАДД). Першу групу (п=32) 
сформували пацієнти з ППАДД, до другої групи 
(п=22) увійшли пацієнти з ЦД 2 типу (табл. 2). 

Хворі на ППАДД і ЦД 2 типу не відрізняли-
ся за віком, тривалістю ЦД, рівнем НЬАІс, втра-
тою маси тіла і обтяженою за ЦД спадковістю. 

Хворі на ППАДД, здебільшого, не мали вира-
женого ожиріння. ІМТ становив 24,4± 1,92 кг/м2, 
що вірогідно нижче порівняно з хворими групи 2. 

Втрата маси тіла за час хвороби вірогідно не 
відрізнялася в групах і становила відповідно 
7,6±0,9 і 5,0± 1,7кг. 

На момент первинного обстеження всі хворі 
перебували в стані декомпенсації вуглеводного 
обміну. Рівень НЬАІс вірогідно не відрізнявся. В 
осіб першої групи вірогідно частіше виявлено 

ацетонурію - у 13 пацієнтів (41,7%) порівняно з 
хворими другої групи - у 4 пацієнтів (18,2% 
Таким чином, клінічна картина декомпенсац 
вуглеводного обміну більш виражена в групі хво-
рих на ППАДД. 

Порівняння клінічної характеристики хворих 
на ППАДД (п -32) і ЦД 1 типу (п=20) виявило я-
подібні ознаки так і істотні відмінності. Дані пс-
рівняльпої характеристики осіб із ППАДД і Ц І 
1 типу наведені в таблиці 3. 

Порівняно з хворими на ЦД 1 типу, пацієнти : 
ППАДД були вірогідно старшими, середній вік 
становив 42,3+7,37 року і 27,1+5,51 року відповід-
но. Тривалість захворювання до моменту діагнос-
тики в пацієнтів з ППАДД значно більша, ніж \ 
хворих на ПД 1 типу, в осіб із ППАДД рідше вияв-
лялася ацетонурія (у 41,7% і 75% відповідно). Па-
цієнти з ЦД 1 типу (17 осіб) відзначали появу сим-
птомів діабету за 1-2 місяці до звернення до ліка-
ря. Тривалість ЦД до моменту призначення інсулі-
нотерапії в осіб цієї групи становила 4,2+0,3 міс. 
Пацієнти з ГІГІАДД зверталися по медичну допо-
могу в середньому через І6,7±2,7 місяця від появ? 
перших симптомів ЦД, що вказує на повільне про-
гресування хвороби і поступове наростання озна-
інсулінової недостатності. 

Хворі на ЦД 1 типу і пацієнти з ППАДД ві-
рогідно не відрізнялися за ІМТ, рівнем НЬАІс. 

Таблиця 2 
Клінічна характеристика осіб із вперше виявленим ЦД 2 типу (!У1±т) 

Показники Група 1 (п=32) Група 2 (п=22) Р 
Стать (чол/жін) 23/9 18/4 

Вік (роки) 42,3+7,7 42,4±9,5 >0,05 
Тривалість ЦД (місяці) 16,7+2,7 11,1+1,4 >0,05 

ІМТ (кг/м2) 24.4+1,9 29.6+2,0 <0,05 
НЬАІс, % 11,4±1,9 10,2±2,3 >0,05 

Ацетонурія, % 41,7 18.2 <0,05 
Втрата маси тіла (кг) 7,6+0,9 5,0+1,7 >0,05 

Обтяжена за ЦД спадковість, % 40,6 40,9 >0,05 

Таблиця З 
Клінічна характеристика хворих на ППАДД і ЦД 1 типу (М±ш) 

Показники ППАДД (п-32) ЦД 1 типу (п=20) Р 
Стать (чол/жін) 23/9 10/10 

Вік (роки) 42.3±7,7 27, !±5,5 <0.05 
Тривалість ПД (місяці) 16.7+2.7 4,2±0,3 <0,05 

ІМТ (кг/м2) 24,4+1,9 21.8±2,3 >0,05 
НЬАІс, % 11.411,9 13.4+2,6 >0,05 

Ац?юнурІЯ, % 41,7 75,0 <0,05 
Втрата маси тіла (кг) 7.6+0.9 7.9±0,8 >0,05 

Обтяжена за ЦД спадковість. % 40.6 40,0 >0.05 

Таблиця 4 
Секреція С-пептиду у хворих на ППАДД, ЦД 2 типу і здорових 

у процесі проби з харчовим навантаженням 

Групи обстежених Рівень С-гіептиду. нмоль/л Групи обстежених 
Охв 60 хв 120 хв 

Група 1 (п=13) 0.71+0.1* 0.6910.1*.*** 0.5710.09* 
Група 2 (п=15) 1,5510,08** 2,6+0,3** 2,5610,27** 
Група 3 (п-14) 0.5410.05 1,510,13 0.5610,04 

Примітка. * - р 1 - 2 <0,05; ** - р2-3 <0,05; *** - р ! - 3 <0,05 
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втратою маси тіла на момент обстеження, обтя-
женою за ЦД спадковістю. 

Таким чином, для ППАДД притаманні поді-
бні клінічні ознаки як із ЦД 1 типу з гострим по-
чатком, так і з ЦД 2 типу. 

Отримані результати не суперечать даним 
літератури. За результатами ЦКРВ8 [7], пацієнти 
з ППАДД у віковій групі від 35 до 55 років не 
відрізнялися від хворих на ЦД 2 типу за рівнем 
НЬАІс (10,2% і 9,9% відповідно), але мали ниж-
чий ІМТ (28,0 і 32 кг/м2 відповідно). 

Стан залишкової секреції інсуліну Р-клітина-
ми підшлункової залози вивчено у 28 хворих у 
дебюті ЦД, до призначення лікування. Всі обсте-
жені розподілені на три групи. До першої групи 
увійшло 13 осіб з ППАДД, до другої групи -
15 хворих з ЦД 2 типу, до третьої групи 
(контролю) - 14 здорових осіб (табл. 4). 

У пацієнтів із ППАДД виявлений нормальний 
рівень базального С-пептиду (0,71 ±0,10 нмоль/л) за 
відсутності збільшення його в процесі проби з хар-
човим навантаженням (0,69±0,11 нмоль/л). На про-
тивату цьому, у хворих на ЦД 2 типу виявлено під-
вищений рівень як базального (1,55±0,08 нмоль/л), 
так і стимульованого (2,6±0,32 нмоль/л) С-пептиду 
порівняно з нормою і пацієнтами з ППАДД. 

Таким чином, можна стверджувати, що в 
пацієнтів із дебютом ЦД у дорослому віці вияв-
ляються різні порушення секреції С-пептиду. 
Привертає увагу, що в більшості хворих, віднесе-
них до групи з повільно прогресуючим автоімун-
ним діабетом дорослих, рівень базального С-пеп-
тиду виявляється у межах нормальних значень, 
однак не спостерігалося його підвищення після 
після харчового навантаження. Відзначалася так 
звана «плоска» крива секреції С-пептиду. На ду-
мку [3], в осіб у дебюті ППАДД в більшості ви-
падків не відзначається абсолютна інсулінопенія, 
і до 40% дорослих пацієнтів на момент постанов-
ки діагнозу можуть мати нормальний рівень база-
льного С-пептиду. Звідси випливає необхідність 
виконання навантажувальних тестів для здійс-
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нення диференційної діагностики між ППАДД і 
ЦД 2 типу. 

Високий рівень як базального, так і стиму-
льованого С-пептиду у хворих на ЦД 2 типу, під-
тверджує наявність гіперінсулінемії і свідчить 
про відносну інсулінову недостатність у цих па-
цієнтів. Однак механізми порушення секреції 
інсуліну в пацієнтів із ППАДД і ЦД 2 типу різні. 
Зниження рівня стимульованого С-пептиду може 
слугувати прогностичною ознакою розвитку по-
треби в інсулінотерапії в пацієнтів із ППАДД. 

Виявлення хворих на ППАДД зі зниженою 
секрецією С-пептиду доцільне для призначення 
адекватного лікування. Клінічною практикою 
встановлено, що пацієнтам із ППАДД показане 
призначення інсулінотерапії на ранніх стадіях за-
хворювання, з метою збереження залишкової фун-
кції бета-клітин і досягнення кращого метаболіч-
ного контролю, іцоб таким чином знизити ризик 
розвитку мікросудиниих ускладнень ЦД [2]. 

У нашому дослідженні 75% пацієнтам із 
ПГІАДД після обстеження призначена інсуліно-
терапія. При цьому добова доза інсуліну станови-
ла в середньому 0,4±0,1 ОД/кг. Призначення ін-
сулінотерапії таким пацієнтам дозволило досяг-
нути через три місяці задовільної компенсації 
вуглеводного обміну. На відміну від хворих на 
ППАДД, більшості з ЦД 2 типу (63,6%) призна-
чено або монотерапію дієтою, або ПЦЗП. Зазна-
чене лікування також призвело до стану задовіль-
ної компенсації вуглеводного обміну. 

З отриманих нами даних можна стверджува-
ти, шо більшість пацієнтів із ППАДД потребує 
замісної терапії інсуліном вже в дебюті захворю-
вання. 

Нами обстежено 54 хворих із вперше виявле-
ним ЦД у віці понад 30 років, яким у дебюті захво-
рювання на підставі клінічних ознак виставлений 
діагноз: «Цукровий діабет типу 2». Для оцінки ін-
формативності імунологічних маркерів ризику роз-
витку ЦД типу 1, проведено визначення автоанти-
тіл до р-клітин. У 32 пацієнтів (59,3%) виявлені 

Таблиця 5 
Частота виявлення автоантитіл в осіб із вперше виявленим ЦД у віці після ЗО років (п=54) 

Автоантитіла Число хворих Відсоток 
ІСА «+» 25 46,3 
ІАА «+» 12 22,2 
ОАЕ> «+» 11 20,4 

ІСА «+»/'ІАА «+» 6 11.1 
ІСА «+»/<ЗАО «+» 5 9,3 
ІАА «+»/ОАЕ>«+» 1 1.8 

ІСА «+»/ІАА «+»/(ЗАГ) «+» 2 3,7 
Всього пацієнтів з наявністю автоантитіл 32 59,3 

Таблиця 6 
Частота виявлення автоантитіл до {5-клітин у хворих на ППАДД і хворих на ЦД типу 1 

Автоантитіла Група 1 (п=32) Група 2 (п=17) р 
ІСА «+» 83,3% 87,7% >0,05 
ІАА «+» 46,2% 27,3% <0,05 
САО «+» 45,8% 

І іримітка. * - дослідження не проводилося 
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маркери автоімунної деструкції р-клітин (ІСА і/або 
ІАА, ІСА і/або ОАІЗ, ІСА/ІАА/САО) (табл. 5). 

Найчастіше виявлялися цитоплазматичні 
автоантитіла (ІСА) - у 25 пацієнтів, у порівнянні 
з антиінсуліновими антитілами (ІАА) - у 12 осіб і 
антитілами до САІ) - в і ї пацієнтів, що свідчить 
про більш високу специфічність і інформатив-
ність даного маркера і підтверджує його високу 
патогенетичну значущість. 

Привертає увагу, що приблизно в 10% 
пацієнтів виявлена одночасна присутність двох 
автоантитіл (ІСАДАА - у 6 осіб, ІСА/ОАО - у 
5 осіб. Наявність всіх трьох досліджуваних анти-
тіл спостерігалася лише у двох пацієнтів, і, наре-
шті, поєднання ІААУСАІ) виявлене тільки в одно-
го з пацієнтів у цій віковій групі. 

З наведених даних випливає, що більш ніж у 
половини осіб із вперше виявленим ЦЦ, який 
розвинувся у віці понад 30 років, з'являються 
специфічні автоантитіла. Це свідчить про наяв-
ність автоімунного процесу, який надалі сприяє 
розвитку абсолютного дефіциту інсуліну. Отри-
мані нами результати підтверджують гетероген-
ність ЦД у пацієнтів віком понад 30 років. 

При порівнянні частоти виявлення 
автоімунних маркерів у групі хворих на ГІПАДД 
(група 1) і ЦД 1 типу (група 2), нами встановлені 
певні відмінності (табл. 6). 

Частота виявлення цитоплазматичних авто-
антитіл (ІСА) у двох зазначених трупах не вірогі-
дна. У той же час антитіла до інсуліну (ІАА) ві-
рогідно частіше виявлялися в групі ППАДД - у 
15 пацієнтів у порівнянні з 5 особами у групі з 
ЦД 1 типу (р<0,05). 

Найчастіше у хворих на ППАДД в дебюті 
захворювання виявлялися цитоплазматичні авто-
антитіла (ІСА). Одночасна наявність двох і біль-
ше автоантитіл виявлена в незначної частини 
пацієнтів. Визначення різних типів автоантитіл, 
таким чином, підвищує інформативність імуно-
логічного дослідження. 

Висновки 
1. Результати клінічного обстеження, аналіз 

імунологічних і метаболічних маркерів підтвер-
джують гетерогенність цукрового діабету, що 
з'являється у віці понад 30 років. 

2. Автоантитіла (ІСА, ІАА, ОАО) виявлені в 
59% хворих. На підставі цих даних виділена гру-
па пацієнтів із повільно прогресуючім автоімун-
ним діабетом дорослих (ППАДД). У цих хворих 
виявлена різна частота автоантитіл до р-клітини: 
ІСА виявлені у 83,7% пацієнтів, ІАА - у 46,2% 
пацієнтів, антитіла до ОАО - у 45,8% пацієнтів. 
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3. Виявлено вірогідні відмінності між група-
ми секреції С - пептиди: у хворих на ППАДД 
визначався нормальний рівень базального С-
пептиду і відсутня стимульована секреція С-
пептиду. 

Перспективи подальших досліджень. Про-
ведення диференціальної діагностики між 
ППАДД і ЦД 2 типу на підставі вивчення вище-
зазначених маркерів сприятиме своєчасному ви-
явленню цієї форми захворювання і ранньому 
призначенню інсулінотерапії пацієнтам на 
ППАДД. З огляду на те, що ППАДД має риси 
подібності як на ЦД 1 типу, так і на ЦД 2 типу, 
безсумнівний науково-практичний інтерес стано-
вить подальше вивчення і прогнозування можли-
вих хронічних ускладнень ЦД у цій когорті паці-
єнтів, особливо з боку серцево-судинної системи. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЬІ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ПАЦИЕНТОВ С МЕДЛЕННО ПРОГРЕССИРУЮЩИМ ДИАБЕТОМ ВЗРОСЛЬІХ 

А.ІЛиран 
Резюме. Результати клинического обследования, анадиз иммунологических и метаболических маркеров под-

твердили гетерогенность сахарного диабета, которьій возник в возрасте старше ЗО лет. Аутоантитела (ІСА, ІАА. 
ОАГ)) бьіли обнаруженьї у 59% больньїх. На основаним зтих данньїх создана группа пациентов с медленно прогрес-
сируюшим аутоиммунньїм диабетом взросльїх (МПАДВ). У зтих больньїх обнаружена разная частота аутоантител 
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к (3-клеткам: ІСА - вьіявленьї у 83,7% пациентов, ІАА - у 46,2% пациентов, антитела к Сі А О - у 45,8% пациентов. 
Больньїе с МГІАДВ отличались достоверньш меньшим ІМТ и более частой ацетонурией по сравнению с больньїми 
сахарньїм диабетом типа 2. Изучение характера секреции С-пептида вьіявило достоверное изменения между груп-
пами: у больньїх МГІАДВ определялся нормальний уровень базального С-пептида и отсутствовала стимулирован-
ная секреция С-пептида. У больньїх сахарньїм диабетом типа 2 бьіла вьіявлена гиперинсулинемия. 

Ключевьіе слова: сахарньїй диабет, медленно прогрессирующий диабепг взросльїх, иммунологические показатели. 

ГЕАТЕКЕ8 ОГ СІЛМСАЕ А Ш ІММІІХОЕООІСАЕ ШШСЕ8 Ш РАТІЕОТ8 
\\ТТН ЬАТЕЧТ АИТОІММІЛМЕ 01АВЕТЕ8 Ш АОГЬТ8 

А.Зкігап 
АЬзІгасІ. ТЬе гезиііз оГ а сііпісаі ехатіпаїіоп, ап апаїузіз оГіттипо1о§іс ап(І теіаЬоІіс шагкегз сопіігтесі Ьеіего-

^епеііу оГ (ІіаЬеіез теїіііиз (ОМ) Іііаі сіеуеіоресі аі іЬе ще оі' 30 уеагз. АпІіЬосІіез (ІСА, ІАА, САІ)) \уєгє сіеіееіесі іп 
59% оҐЙіе раїіепіз. А §гоир оГ раїіепіз у/ііЬ Іаіепі аиіоітгпипе сііаЬеіез іп асіиііз (І.ЛЇ)Д) Ьаз Ьееп ізоіаіесі. А уагіоиз 
іїсциспсу оґаиІоапііЬосІіез іо р-сеїіз «аз сіеіесіесі: ІСА іп 83,7% оі'ІІіе раїіепіз, ІАА - іп 46.2% оґІЇїе раїіепіз, апііЬосІ-
іез Іо САО - 45,8%. ТЬе ЬАІЗА раїіепіз сііїїегесі, ргоЬаЬІу, Ьу а геїіаЬІу Іеззег ІМ'Г апсі а тоге й-ечиепі асеїопигіа сот-
рагесі \уііЬ раїіепіз \уііЬ сііаЬеіез теїіііиз оГ Іуре 2. ТЬе погтаї ієуєі оі'ЬазаІ С-рерІісІе апсі а зіітиіаіесі С-рерІісІе таз 
аЬзепі іп раїіепіз \¥ІіЬ ЬАОА. Нурегіпзиііпетіа «аз иеіесіесі іп раїіепіз оГОМ іуре 2. 

Кеу луогііз: сііаЬеіез теїіііиз, Іаіепі аиіоітшипе сііаЬеіез іп асіиііз, іттипоіо^ісаі іпсіісез. 
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ВПЛИВ ПОРУШЕНЬ РИТМУ ТА ПРОВІДНОСТІ СЕРЦЯ 
НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ХВОРОБУ СЕРЦЯ 

Кафедра соціальної медицини та організації охорони здоров'я (зав. - дон. В.Е.Карлаш) 
Буковинського державного медичного університету, м. Чернівці 

Резюме. Визначено вплив порушень ритму та 
провідності серця на якість життя хворих на ішемічну 
хворобу ссрця за даними суб'єктивної оцінки ставлення 
хворих до змін, що виникають в їх здоров'ї і житті при 
нападі аритмій. 

Вступ. Порушення ритму та провідності 
серця впливають не тільки на фізичний стан хво-
рого, але також на психологію його поведінки, 
характер емоційних реакцій, змінюють місце хво-
рого в соціальному житті, тобто створюють сер-
йозні проблеми в психології, духовній та соціаль-
ній сферах хворого [2,4,8,12]. Тому оцінка стану 
пацієнта повинна бути комплексною з урахуван-
ням її впливу не тільки на фізичний стан, але й на 
психологічні, емоційні та соціальні функції хво-
рого згідно з визначенням здоров'я ВООЗ 
[6,7,10]. 

Уперше такий підхід до оцінки здоров'я хво-
рого запропонований у США І одержав назву 
«Якість життя» [7]. У сучасний момент він широ-
ко застосовується в різних країнах, у тому числі в 
Україні [9]. 

Якість життя це інтегральна характеристи-
ка фізичного, психологічного, емоційного та со-
ціального функціонування хворих на основі влас-
ної оцінки ними цих функцій [7,11]. 

Визначення якості життя дає можливість 
надати повну характеристику здоров'я хворого, 
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Ключові слова: анкета опитування, сумарні та 
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визначити прогноз захворювання, а головне, слу-
жить додатковим критерієм вибору лікарської 
тактики як на індивідуальному рівні, так і на по-
пуляційному, що має особливо велике значення 
для хворих із порушенням ритму та провідності 
серця. 

Мета дослідження. Визначити якість життя 
хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) при різ-
них формах порушень ритму та провідності серця. 

Матеріал і методи. Для визначення якості 
життя використані матеріали 144 хворих на ІХС 
із пароксизмами порушення ритму та провідності 
серця, що перебували на стаціонарному лікуванні 
в обласному кардіологічному диспансері 
м.Чернівці у 2005 році та в першій половині 2006 
року, у тому числі з шлуночковими та надшлуно-
чковими екстрасистоліями 52 хворих, із фібриля-
цією передсердь 41 хворий, із пароксизмальною 
суправентрикулярною тахікардією - 14, із пору-
шенням провідності серця - 35 (із внутрішньопе-
редсердною блокадою - 4, атріовентрикулярною 
- 18, із внутрішньошлуночковою - 13), із синусо-
вою тахікардією та брадикардією - 2 осіб. Обсте-
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