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Мета роботи – встановити можливий взаємозв’язок між станом скелетних м’язів, змінами ліпідного обміну та виникненням 
інсулінорезистентності в дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу.
Матеріали та методи. Обстежили 98 дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, віком від 11 до 17 років. Залежно від стану 
скелетних м’язів пацієнтів поділили на 3 групи: перша – 22 дитини без порушень з боку м’язової системи; друга – 42 хворих 
на динапенію; третя – 34 пацієнти з діабетичною міопатією. Контрольна група включала 30 умовно здорових дітей. Групи 
репрезентативні за віком, статтю та індексом маси тіла. В усіх дітей визначили масу скелетної мускулатури, жирову масу, 
надалі обчислили індекс скелетної мускулатури та відсоток жиру в організмі. Здійснили сономіографію передньої групи 
м’язів стегна, визначили їхню товщину, ступінь і коефіцієнт гіпотрофії м’язів. Встановили рівень глюкози крові натще, 
холестерину, тригліцеридів у сироватці крові, а також тригліцерид-глюкозний індекс (TyG-індекс). Інсулінорезистентність 
діагностували, якщо TyG-індекс становив понад 4,33 ум. од.
Результати. При розвитку діабетичної міопатії, крім зменшення м’язової маси, спостерігали перерозподіл компонентного 
складу тіла шляхом збільшення частки жирової маси. Ці зміни супроводжувалися порушенням ліпідного обміну: підвищенням 
рівня холестерину, тригліцеридів у сироватці крові, а також підвищенням TyG-індексу. Так, останній показник перевищував 
пороговий рівень (4,33 ум. од.) у 32,4 % дітей із діабетичною міопатією, 9,5 % пацієнтів із динапенією; жодного випадку не 
зареєстрували серед осіб із нормальним станом м’язової системи. Зіставлення клініко-лабораторних показників залежно 
від TyG-індексу показало, що у дітей, у яких цей показник перевищував 4,33 ум. од., збільшена частка жирової маси, 
порушено глікемічний контроль, більша добова доза інсуліну, виявлено комбіновану гіперліпідемію та феномен «ранкової 
зорі»; це свідчило про наявність у них інсулінорезистентності.
Висновки. У дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, дисфункція скелетних м’язів є фактором ризику виникнення інсулі-
норезистентності, а її чутливий маркер – TyG-індекс. Простота обчислення цього показника сприяє його використанню в 
щоденній клінічній практиці.

The association between the skeletal muscle state, lipid metabolism disorders  
and the development of insulin resistance in children with type 1 diabetes mellitus

H. O. Lezhenko, O. Ye. Pashkova, N. I. Chudova

The aim of the study. To establish a possible association between the skeletal muscles state, changes in lipid metabolism and 
the development of insulin resistance in children with type I diabetes mellitus.
Materials and methods. 98 children with type 1 diabetes, aged from 11 to 17 years, were examined. Children were divided into 3 
groups depending on the state of skeletal muscles: the first group – 22 children without disorders of the muscular system; the se-
cond group – 42 children with dynapenia; the third group – 34 patients with diabetic myopathy. The control group – 30 conditionally 
healthy children. The groups were representative by age, sex, and body mass index. 
Children were subjected to examinations of skeletal muscle mass and fat mass, followed by calculation of the skeletal muscle 
index and body fat percentage, sonomyography of the anterior group of thigh muscles with their thickness determination, measu-
rements of the degree and coefficient of muscle hypotrophy, fasting blood glucose level, serum cholesterol, triglycerides and 
triglyceride-glucose (TyG) index. Insulin resistance was diagnosed when the TyG index was higher than 4.33 c. u.
Results. It was found that the development of diabetic myopathy, in addition to a decrease in muscle mass, was characterized 
by a redistribution of the body component composition due an increase in the fat mass proportion. These changes were accom-
panied by a disturbance of lipid metabolism in the form of increase in serum cholesterol level, triglycerides and TyG index, which 
was 4.33 c. u. higher in 32.4 % of children with diabetic myopathy, and in 9.5 % of children with dynapenia, while among patients 
with normal state of the muscular system, the TyG index exceeded the threshold value in no case. Comparison of clinical and 
laboratory indicators depending on the TyG index level found an increase in the fat mass proportion, a violation of glycemic control, 
an increase in the daily dose of insulin, appearance of combined hyperlipidemia and the dawn phenomenon in children with an 
indicator that was higher than 4.33 c. u. All these were indicative of the insulin resistance development.
Conclusions. Skeletal muscle dysfunction in children with type 1 diabetes is a causal risk factor for the development of insulin 
resistance, a sensitive marker of which is the TyG index. The simplicity of calculating this indicator allows it to be used in daily 
clinical practice.
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Відомо, що інсулінорезистентність, пов’язана з підви-
щеним ризиком виникнення мікро- та макросудинних 
ускладнень, – важливий метаболічний компонент ожи-
ріння, метаболічного синдрому та цукрового діабету 2 
типу. Цей стан є досі недооціненим аспектом діабету 
1 типу, коли інсулінорезистентність може виникати 
незалежно від наявності ожиріння та метаболічного 
синдрому, особливо в підлітковому віці [1].

Інсулін регулює гомеостаз глюкози, діючи перед-
усім на печінкову, м’язову та жирову тканини. І якщо 
в печінковій тканині інсулін пригнічує глюконеогенез і 
глікогеноліз, знижуючи вироблення глюкози та індукуючи 
накопичення глікогену, то в м’язовій і жировій тканинах 
він спричиняє поглинання, зберігання та використання 
глюкози [2]. Через свою велику масу скелетні м’язи є 
основним місцем поглинання глюкози та одним із най-
важливіших органів-мішеней, на який впливає передача 
сигналів інсуліну; вони «відповідальні» за чутливість 
усього організму до інсуліну [3,4] та відіграють провідну 
роль у виникненні інсулінорезистентності, зокрема при 
цукровому діабеті 1 типу у хворих без ожиріння [5,6].

Формування м’язової інсулінорезистентності при-
зводить до порушення метаболізму глюкози та жирних 
кислот [7]. Це підтверджено в нещодавніх дослідженнях, 
результати яких довели: спричинена дієтою втрата ваги 
швидко покращує печінкову, але не м’язову резистент-
ність до інсуліну [4]. Показано також, що фізичні вправи 
можуть більше впливати на поліпшення чутливості до 
інсуліну шляхом синтезу м’язового глікогену, а отже 
стимульованого інсуліном видалення глюкози, ніж ізо-
льоване зниження індексу маси тіла [8].

Відомо, що один із механізмів виникнення м’язової 
інсулінорезистентності, крім порушення на рівні вну-
трішньоклітинних переносників глюкози GLUT-4, що 
супроводжується зниженням потрапляння та спожи-
вання глюкози міоцитами [9], – накопичення надмірної 
кількості вільних жирних кислот, які є субстратом для 
надлишкового синтезу тригліцеридів [10]. З виникненням 
інсулінорезистентності асоціюється також комбінована 
гіперліпідемія – розлад, що пов’язаний із підвищенням 
рівня загального холестерину та тригліцеридів [1]. Вста-
новили, що саме у хворих на цукровий діабет 1 типу 
підлітків дисліпідемія поширеніша, ніж у дорослих із 
цукровим діабетом 1 типу [11]. Це пов’язано передусім із 
гіршим глікемічним контролем у підлітків [12]. Отже, саме 
ліпотоксичність і глюкозотоксичність – ключові фактори 
виникнення інсулінорезистентності [13,14].

Незважаючи на те, що здійснили чимало досліджень 
різних аспектів інсулінорезистентності в дітей і підлітків, 
багато питань залишаються відкритими. Зокрема, до 
кінця не визначено зв’язок між дисфункцією м’язової 
системи та формуванням інсулінорезистентності в дітей, 
хворих на цукровий діабет 1 типу.

Для оцінювання інсулінорезистентності у хворих 
на цукровий діабет 1 типу використовують інсуліновий 
супресивний тест, інсуліновий тест толерантності та 
еуглікемічний гіперінсулінемічний клемп, який вважа-
ють «золотим» стандартом визначення чутливості до 
інсуліну. Проте ці методи застосовують, як правило, з 
науковою метою та майже не використовують у клінічній 
практиці. Тому пошук методів діагностики інсулінорезис-
тентності продовжується.

Враховуючи, що інсулінорезистентність часто супро-
воджується порушеннями ліпідного та глюкозного обмі-
ну, як альтернативний метод визначення чутливості до 
інсуліну запропонували тригліцерид-глюкозний індекс. 
Він має щільну кореляцію з еуглікемічним гіперінсуліне-
мічним клемпом і вищу діагностичну точність, ніж індекс 
HOMA. Це дає змогу виявляти інсулінорезистентність 
на ранніх стадіях, у тому числі в дітей без ожиріння [15].

Мета роботи
Встановити можливий взаємозв’язок між станом ске-
летних м’язів, змінами ліпідного обміну та виникненням 
інсулінорезистентності в дітей, хворих на цукровий 
діабет 1 типу.

Матеріали і методи дослідження
Під наглядом перебували 98 дітей, хворих на цукровий 
діабет 1 типу, віком від 11 до 17 років. Пацієнти пере-
бували на лікуванні в ендокринологічному відділенні 
КНП «Запорізька обласна клінічна дитяча лікарня» ЗОР.

Залежно від стану скелетних м’язів обстежених поді-
лили на 3 групи: перша – 22 дітей, які не мали порушень 
з боку м’язової системи; друга – 42 пацієнти, у котрих 
стан м’язової системи відповідав динапенії; третя – 34 
хворих на діабетичну міопатію. Контрольну групу склали 
30 умовно здорових дітей. Усі групи репрезентативні 
за віком і статтю дітей, індексом маси тіла (ІМТ). У 
дослідження на залучали осіб, котрі не дали письмову 
інформовану згоду на участь, пацієнтів з ожирінням або 
надмірною масою тіла, гострими запальними процесами 
або вродженими вадами в стадії декомпенсації, а також 
дітей, які професійно займалися спортом.

Усім обстеженим виміряли зріст і масу тіла. Масу 
скелетної мускулатури в дітей віком менше ніж 15 років 
визначили за формулою A. M. Peters [16]. У старших 
за 15 років пацієнтів для розрахунку м’язової маси 
використали формулу P. Boer, що враховує стать [17]. 
Для кількісного оцінювання стану м’язової маси засто-
сували індекс скелетної мускулатури (ІСМ) [18]. Крім 
того, визначили відсоток жиру в організмі (ВЖ) [19] та 
жирову масу [20].

Силу скелетної мускулатури оцінювали за допомо-
гою кистьового пружинного динамометра ДК-50. Для 
нівелювання впливу віку дитини на м’язову силу обчис-
лювали її відносний показник – індекс кистьової сили 
(ІКС), який розраховували за формулою: ІКС = (сила 
кисті / m) × 100 % (сила кисті, кгс; m – маса тіла, кг).

Діабетичну міопатію діагностували у хлопців, якщо 
індекс кистьової сили дорівнював менше ніж 49,6 %, у 
дівчат – менше ніж 43,0 %, а індекс скелетної мускулату-
ри становив менше ніж 75,3 % незалежно від статі. Якщо 
знижений лише індекс кистьової сили, а ІСМ становив 
75,3 % і більше, діагностували динапенію [21].

Усім пацієнтам основної та контрольної груп здійс-
нили сономіографію, застосувавши ультразвуковий 
діагностичний доплерівський апарат SA 8000 Live з 
лінійним датчиком із частотою 6–12 мГц. За допомо-
гою ультразвукового дослідження оцінювали товщину 
передньої групи м’язів стегна. М’язи стегна вивчали 
на рівні верхньої та середньої третини, чітко по попе-
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речному зрізу (перпендикулярно сигналу від поверхні 
стегнової кістки).

Для визначення ступеня гіпотрофії (СГ) м’язів, що 
характеризує відносне зменшення товщини м’яза щодо 
норми, використали формулу [22]:

СГ = Тцд / Тк × 100 %,
де Тцд – товщина м’яза хворого на цукровий діабет, 

мм;
Тк – товщина м’яза в нормі, мм;
Для мінімізації впливу віку та статі показник товщини 

м’язів співвідносили до ІМТ дитини у відсотках. Отже, 
ступінь гіпотрофії м’язів розраховували за формулою:

СГ = (Тцд / ІМТцд) / (Тк / ІМТк) × 100 %,
де Тцд – товщина м’яза хворого на цукровий діабет, 

мм;
Тк – товщина м’яза в нормі, мм;
ІМТцд – індекс маси тіла хворого на цукровий 

діабет, кг/м2;
ІМТк – індекс маси тіла в нормі, кг/м2.
За норму (Тк, ІМТк) взяли медіану показника в 

контрольній групі.
Застосувавши значення СГ, обчислили коефіцієнт 

гіпотрофії (КГ) (%) м’яза [22]: КГ = 100 – СГ.
Усім дітям виконали біохімічний аналіз крові з визна-

ченням рівня глюкози крові натще, холестерину, триглі-
церидів, білірубіну та рівня печінкових трансаміназ.

Для оцінювання інсулінорезистентності визначили 
тригліцерид-глюкозний індекс (TyG) за формулою [23]: 
TyG = ln [тригліцериди натще (дг/мл) × глюкоза натще 
(дг/мл)] / 2.

Інсулінорезистентність діагностували, якщо TyG-ін-
декс становив понад 4,33 ум. од. [24].

Статистично результати опрацювали за допомогою 
пакету статистичних програм Statistica 13.0 (StatSoft Inc., 
№ JPZ804І382130ARCN10-J). Нормальність розподілу 
перевірили за тестом асиметрії Шапіро–Вілка. Порівню-
ючи ознаки, використали медіану та квартилі Me (Q25; 
Q75). Достовірність відмінностей результатів для різних 
груп визначили за критерієм Стьюдента. Кореляційні 
зв’язки встановили за коефіцієнтом Пірсона. Відмінності 
вважали вірогідними при р < 0,05.

Під час планування дослідження отримали дозвіл 
локальної комісії з питань біоетики Запорізького держав-
ного медичного університету. Всі процедури, здійснені 
протягом дослідження за участю дітей, відповідали етич-
ним стандартам інституційного, національного комітетів, 

а також Гельсінській декларації 1964 року з пізнішими 
поправками або зіставним етичним стандартам. Ін-
формовану згоду на участь надав кожен з учасників 
дослідження та офіційні опікуни.

Результати
За даними, що наведені в таблиці 1, у дітей, хворих на 
цукровий діабет, у разі виникнення діабетичної міопатії 
визначали перерозподіл компонентного складу тіла 
– збільшення частки жирової маси. Про це свідчило 
вірогідне збільшення ВЖ і зменшення співвідношення 
м’язової та жирової маси.

Враховуючи, що з дослідження виключили дітей 
з ожирінням, припустили: збільшення жирової маси в 
дітей із діабетичною міопатією відбувалося шляхом 
збільшення міжм’язової жирової тканини, яка може бути 
ключовим фактором регуляції чутливості скелетних 
м’язів до інсуліну та виникнення метаболічної дисфунк-
ції [25]. Це підтверджено результатами визначення 
товщини передньої групи м’язів стегна, що в пацієнтів 
із діабетичною міопатією вірогідно менша, ніж у дітей і 
контрольної, і першої групи (табл. 2).

Коефіцієнт гіпотрофії в дітей із діабетичною міо-
патією у 16 разів вищий за відповідне значення в групі 
контролю (p < 0,05), а в пацієнтів першої та другої груп 
не мав статистично значущої різниці порівняно з конт-
ролем (p > 0,05).

Надалі оцінили показники ліпідного обміну в дітей, 
хворих на цукровий діабет, залежно від стану м’язової 
системи (табл. 3). В усіх групах пацієнтів із цукровим 
діабетом визначили підвищення рівня загального хо-
лестерину порівняно з обстеженими контрольної групи. 
Вміст тригліцеридів у сироватці крові пацієнтів першої 
групи, тобто у яких не виявлено зміни з боку м’язової 
системи, співвідносний із таким у контрольній групі.

З прогресуванням порушень стану скелетної 
мускулатури спостерігали поступове збільшення рів-
нів тригліцеридів у сироватці крові з максимальними 
значеннями в третій групі дітей (в 1,4 раза вище, ніж 
у контрольній групі, p < 0,05). Отже, діагностували 
комбіновану гіперліпідемію, що супроводжувалася 
порушенням співвідношення тригліцеридів і холесте-
рину. В першій групі дітей це співвідношення – на рівні 
контрольної групи, а в другій групі спостерігали лише 
тенденцію до його збільшення.

Таблиця 1. Індекс скелетної мускулатури та індекс жирової маси в дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, залежно від стану скелетних м’язів, 
Me (Q25; Q75)

Показник, одиниці вимірювання Перша група, n = 22 Друга група, n = 42 Третя група, n = 34 Контрольна група, n = 30
ІСМ, % 81,52 (79,53; 84,27) 81,06 (78,67; 85,71) 70,57 (68,30; 72,59) 1,2,3 81,38 (77,12; 84,05)
ВЖ, % 15,71 (13,77; 20,44) 18,66 (13,46; 22,41) 24,73 (19,75; 26,87)1,2,3 16,37 (11,60; 18,81)
М’язова маса/жирова маса, ум. од. 5,26 (3,93; 6,16) 4,47 (3,50; 6,10) 2,93 (2,60; 3,67)1,2,3 5,14 (4,39; 7,45)

1: p < 0,05 – порівняно з показниками контрольної групи; 2: p < 0,05 – щодо показників дітей першої групи; 3: p < 0,05 – порівняно з показниками дітей другої групи.

Таблиця 2. Товщина передньої групи м’язів стегна та коефіцієнт гіпотрофії в дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, залежно від стану 
скелетних м’язів, Me (Q25; Q75)

Показник, одиниці вимірювання Перша група, n = 22 Друга група, n = 42 Третя група, n = 34 Контрольна група, n = 30
Товщина передньої групи м’язів стегна, см 2,9 (2,6; 2,3) 2,8 (2,2; 3,1) 2,7 (1,8; 2,8)1,2 2,85 (2,50; 3,35)
Коефіцієнт гіпотрофії, % -7,31 (-14,06; 3,51) -3,52 (-16,79; 12,75) 14,35 (7,1; 34,9)1,2,3 -0,01 (-9,60; 9,83)

1: p < 0,05 – порівняно з показниками контрольної групи; 2: p < 0,05 – щодо показників дітей першої групи; 3: p < 0,05 – порівняно з показниками дітей другої групи.

Оригінальні дослідження
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Наступний етап роботи передбачав оцінювання змін 
TyG-індексу. Встановили, що навіть у хворих на цукровий 
діабет дітей, у яких не було порушень з боку м’язової 
системи, спостерігали достовірне підвищення TyG-індек-
су порівняно з контрольною групою (p < 0,05). Найвищі 
значення TyG-індексу встановили в групі пацієнтів із 
діабетичною міопатією. Зазначимо, що серед пацієнтів 
з діабетичною міопатією майже у кожної третьої дитини 
(32,4%) TyG-індекс був вищим за 4,33 ум. од., тобто, на 
нашу думку, у цих дітей були ознаки інсулінорезистент-

ності. У групі дітей із динапенією таких пацієнтів лише 4 
(9,5 %), а в групі пацієнтів із нормальним станом м’язової 
системи в жодному випадку TyG-індекс не перевищував 
порогове значення.

У результаті аналізу виявили, що підвищення TyG-ін-
дексу не впливало на ІМТ дітей, хворих на цукровий 
діабет. Не встановили статистично вірогідну різницю за 
показником ІМТ між пацієнтами з нормальним TyG-індек-
сом та хворими, у яких він перевищував порогові значен-
ня (20,10 (18,10; 21,92) кг/м2 і 21,37 (21,02; 23,10) кг/м2  

Таблиця 3. Показники ліпідного обміну в сироватці крові дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від стану м’язової системи, Me (Q25; Q75)

Показник, одиниці вимірювання Перша група, n = 22 Друга група, n = 42 Третя група, n = 34 Контрольна група, n = 30
Холестерин, ммоль/л 4,64 (4,23; 4,98)1 4,42 (3,85; 5,09)1 4,49 (4,09; 5,02)1 3,97 (3,50; 4,47)
Тригліцериди, ммоль/л 0,83 (0,64; 1,02) 0,90 (0,70; 1,22)1 1,24 (0,83; 1,76)1,2 0,79 (0,64; 1,03)
Тригліцериди/холестерин, ум. од. 0,17 (0,14; 0,25) 0,21 (0,15; 0,30) 0,29 (0,19; 0,35)1,2,3 0,20 (0,18; 0,26)
TyG-індекс, ум. од. 3,77 (3,59; 4,03) 1 3,87 (3,68; 4,10)1 4,13 (3,81; 4,35)1,2 3,57 (3,51; 3,71)

1: p < 0,05 – порівняно з показниками контрольної групи; 2: p < 0,05 – щодо показників дітей першої групи; 3: p < 0,05 – порівняно з показниками дітей другої групи.

Таблиця 4. Показники ліпідного обміну в сироватці крові дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, залежно від TyG-індексу

Показник, одиниці вимірювання Діти, хворі на цукровий діабет Контрольна група, n = 30
TyG-індекс ≤4,33 ум. од., n = 83 TyG-індекс ≥4,33 ум. од., n = 15

Холестерин, ммоль/л 4,49 (3,97; 5,02)1 5,75 (4,92; 6,41) 1,2 3,97 (3,5; 4,47)
Тригліцериди, ммоль/л 0,84 (0,69; 1,10) 2,26 (1,80; 2,85)1,2 0,79 (0,64; 1,03)
Тригліцериди/холестерин, ум. од. 0,19 (0,14; 0,25) 0,43 (0,33; 0,50) 1,2 0,20 (0,18; 0,26)

1: p < 0,05 – порівняно з показниками контрольної групи; 2: p < 0,05 – щодо показника дітей, хворих на цукровий діабет, із TyG-індексом ≤4,33 ум. од.
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Рис. 1. Індекс скелетної мускулатури (%) у дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від TyG-індексу.

Рис. 2. Відсоток жиру (%) у дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від TyG-індексу.

Рис. 3. Товщина передньої групи м’язів стегна (см) у дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від TyG-індексу.

Рис. 4. Коефіцієнт гіпотрофії передньої групи м’язів стегна (%) у дітей, хворих на цукровий діабет, залежно від TyG-індексу.
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відповідно, p > 0,05). Індекс скелетної мускулатури в гру-
пі дітей, у яких виявили ознаки інсулінорезистентності, 
достовірно нижчий, ніж у пацієнтів, у котрих TyG-індекс 
не перевищував 4,33 ум. од. (72,41 (69,00; 78,37) % 
і 79,73 (75,43; 83,12) % відповідно, p < 0,05) (рис. 1).

Одночасно зі зниженням частки м’язової маси в 
пацієнтів з ознаками інсулінорезистентності відбувалося 
збільшення жирової маси та відсотка жиру в організмі, 
що становив 23,43 (19,50; 26,12) % проти 19,61 (13,09; 
23,35) % у дітей без ознак інсулінорезистентності 
(p < 0,05) (рис. 2).

Визначення товщини м’язів передньої групи стег-
на та коефіцієнта гіпотрофії залежно від величини 
TyG-індексу підтвердило роль діабетичної міопатії в 
виникненні інсулінорезистентності у хворих на цукровий 
діабет дітей. У пацієнтів із цукровим діабетом, у яких 
TyG-індекс становив менше ніж 4,33 ум. од., середні 
показники товщини м’язів передньої групи стегна та 
коефіцієнта гіпотрофії статистично не відрізнялися від 
значень контрольної групи та становили 3,0 (2,7; 3,2) см 
проти 2,85 (2,5; 3,35) см та 1,29 (-5,08; 12,56) % проти 
-0,01 (-9,60; 9,83) % відповідно, р > 0,05. А в дітей, у яких 
TyG-індекс перевищував порогове значення, товщина 
м’язів передньої групи стегна в 1,5 раза менша за показ-
ники контрольної групи – 1,90 (1,80; 2,08) см, коефіцієнт 
гіпотрофії – 40,49 (37,44; 43,52) % (р < 0,05) (рис. 3, 4).

У попередніх роботах показано: у хворих на цу-
кровий діабет дітей, якщо не було оптимального гліке-
мічного контролю, визначали достовірне підвищення 
TyG-індексу порівняно з контрольною групою [26].

Серед пацієнтів, у яких TyG-індекс відповідав нормі, 
оптимальний глікемічний контроль мали 20,6 %, субопти-
мальний – 30,9 %, у 48,5 % хворих визначили глікемічний 
контроль із високим ризиком для життя. Водночас серед 
хворих на цукровий діабет дітей, у яких TyG-індекс пере-
вищував 4,33 ум. од., 78,6 % мали глікемічний контроль із 
високим ризиком для життя, у 21,6 % – субоптимальний 
глікемічний контроль, у жодному випадку не визначили 
оптимальний глікемічний контроль. Рівень глікованого 
гемоглобіну становив 9,00 (7,70; 10,58) % у пацієнтів без 
ознак інсулінорезистентності та 12,18 (10,98; 12,73) % 
у хворих, у яких TyG-індекс перевищував порогове 
значення (p < 0,05). Зазначимо, що з-поміж дітей без 
ознак інсулінорезистентності феномен «ранкової зорі» 
зареєстрували лише у 8 (9,6 %) випадках, а серед дітей, 
у яких TyG-індекс перевищував нормативні показники, 
ранкову гіперглікемію виявляли вшестеро частіше (9 
(60,0 %) пацієнтів, p < 0,05). Показники глікемії натще при 
цьому становили 7,8 (6,0; 9,2) ммоль/л проти 12,0 (9,8; 
12,3) ммоль/л відповідно (p < 0,05).

Показники ліпідного обміну в дітей, у яких TyG-ін-
декс становив понад 4,33 ум. од., статистично вірогідно 
вищі не тільки за відповідні в контрольній групі, але й 
перевищували значення в пацієнтів, у котрих TyG-індекс 
відповідав нормі (табл. 4). Співвідношення тригліцери-
ди/холестерин у цій групі вдвічі перевищувало показник і 
контрольної групи, і пацієнтів, у яких TyG-індекс становив 
менше ніж 4,33 ум. од. (p < 0,05). Це може свідчити про 
виникнення комбінованої гіперліпідемії та вказувати на 
формування інсулінорезистентності.

Встановили, що TyG-індекс прямо пов’язаний із 
добовою дозою інсуліну, яку отримувала дитина, хвора 

на цукровий діабет (r = +0,43, р < 0,05). Так, у пацієнтів 
із нормальним значенням TyG-індексу добова доза 
інсуліну становила 0,85 ± 0,04 Од./кг, а в дітей, у котрих 
цей показник становив понад 4,33 ум. од., добова доза 
інсуліну в 1,4 раза більша – 1,16 ± 0,07 Од./кг (р < 0,05).

Обговорення
Дослідження, що здійснили, дало підстави припустити, 
що в дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, дисфункція 
скелетних м’язів є фактором виникнення інсулінорезис-
тентності.

Механізм формування інсулінорезистентності при 
розвитку діабетичної міопатії можна пояснити кількома 
причинами. По-перше, індуковане інсуліном поглинан-
ня глюкози відбувається в скелетних м’язах [27], тому 
недостатня м’язова маса призводила до порушення 
контролю рівня глюкози. Це припущення зробили, 
ґрунтуючись на результатах дослідження, які показали: 
глікемічний контроль із високим ризиком для життя 
виявляли в 4,3 раза частіше у пацієнтів із діабетичною 
міопатією, ніж у хворих без відхилень з боку м’язової сис-
теми [21]. По-друге, зниження м’язової маси спричиняє 
збільшення частки жирової тканини, а отже накопичення 
ліпідів у м’язах. Доведено, що вільні жирні кислоти, білки 
та цитокіни, які секретуються міжм’язовою жировою 
тканиною, зумовлюють розвиток резистентності до ін-
суліну шляхом порушення передачі сигналів інсуліну до 
скелетних м’язів [25,28]. Чутливість транспорту глюкози 
до дії інсуліну безпосередньо пов’язана з відсотковим 
вмістом жиру в організмі. Важливим ефектом інсуліну 
на жирові клітини є стримування ліполізу. При зниженні 
поглинання та утилізації глюкози ліполіз відбувається 
без обмежень, спричиняючи підвищення концентрації 
циркулюючих вільних жирних кислот [29]. У разі над-
мірного рівня вільних жирних кислот, що секретуються 
жировою тканиною, організм починає використовувати 
їх як джерело енергії замість глюкози, внаслідок чого 
глюкоза не утилізується тканинами, а отже її рівень у 
крові підвищується [30].

Встановили, що у хворих на цукровий діабет дітей 
із діабетичною міопатією відбувалося підвищення рівнів 
і тригліцеридів, і загального холестерину в сироватці 
крові. Отже, спостерігали виникнення комбінованої 
гіперліпідемії з порушенням співвідношення їхніх рівнів 
у бік тригліцеридів. Саме підвищені рівні тригліцеридів 
впливають на метаболізм глюкози у м’язах і є фактором 
ризику виникнення інсулінорезистентності [1,31].

Чутливий маркер під час визначення групи ризику 
щодо розвитку інсулінорезистентності – TyG-індекс, 
запропонований як її альтернативний індикатор через 
значущість для ліпотоксичності та глюкозотоксичності 
[32,33]. Порівняно з іншими показниками TyG-індекс 
переважно кількісно визначає саме м’язову інсуліноре-
зистентність і є найкращим індикатором периферичної 
інсулінорезистентності [34]. З’ясували, що найвищий 
TyG-індекс встановили у групі пацієнтів із діабетичною 
міопатією, де у 32,4 % випадків цей показник пере-
вищував 4,33 ум. од. Це свідчило про виникнення 
інсулінорезистентності, підтверджене низкою факторів: 
збільшенням частки жирової маси, порушенням гліке-
мічного контролю, збільшенням добової дози інсуліну та 

Оригінальні дослідження
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появою комбінованої гіперліпідемії. Додаткове свідчення 
інсулінорезистентності – феномен «ранкової зорі» [35], 
зареєстрований у 60,0 % пацієнтів, у котрих TyG-індекс 
перевищував порогове значення. Дослідження останніх 
років підтвердили: причиною виникнення ранкової гіпер-
глікемії є підвищення рівня контрінсулярних гормонів 
(передусім гормона росту) в ранкові години, внаслідок 
чого відбувається пошкодження сигнальних систем 
інсуліну та поліпшення ліполізу; це ще більше посилює 
резистентність до інсуліну, збільшує ендогенну продук-
цію глюкози (включаючи глікогеноліз і глюконеогенез) та 
послаблює дію інсуліну в периферичних тканинах [36].

Вважають, що TyG-індекс прямо пов’язаний із рівнем 
ендотеліальної дисфункції, окислювального стресу та 
виникненням запальної реакції [13,37]. У попередніх 
роботах показали, що саме виникнення діабетичної 
міопатії супроводжується активацією окислювального 
стресу та формуванням хронічного низькоінтенсивно-
го запалення [21]. Хронічне підвищення концентрації 
циркулюючого прозапального IL-6 має пряму негативну 
дію на скелетні м’язи внаслідок пригнічення внутріш-
ньоклітинної передачі сигналів; це приводить до втрати 
міофібрилярного білка та атрофії м’язів [38].

У низці досліджень підтверджено, що IL-6 знижує 
дію та передачу сигналів інсуліну в скелетні м’язи, а 
отже спричиняє зниження транспорту до них глюкози 
та, як наслідок, виникнення інсулінорезистентності [39]. 
Остання зумовлює необхідність введення більших доз 
інсуліну, зокрема для пригнічення метаболізму жирової 
тканини [40]. Як показали нещодавні дослідження, 
введення інсуліну в периферичний кровообіг уникає 
кліренсу інсуліну першого проходження через печінку, 
спричиняючи ятрогенну периферичну гіперінсуліне-
мію внаслідок порушення неокиснювальної утилізації 
глюкози м’язами [41] та стимулюючи резистентність до 
інсуліну при діабеті 1 типу більше, ніж будь-який інший 
фактор [40]. Так формується «замкнуте» коло.

Висновки
1. У дітей, хворих на цукровий діабет 1 типу, 

дисфункція скелетних м’язів є фактором виникнення 
інсулінорезистентності.

2. TyG-індекс – чутливий маркер під час визначення 
групи ризику щодо виникнення інсулінорезистентності, 
про яку додатково свідчили збільшення частки жирової 
маси, порушення глікемічного контролю, збільшення 
добової дози інсуліну та поява комбінованої гіперліпіде-
мії. Простота розрахунку цього показника сприяє його 
використанню в щоденній клінічній практиці.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у продовженні дослідження патогенетичних механізмів 
виникнення інсулінорезистентності в дітей, хворих на 
цукровий діабет 1 типу, для своєчасного вжиття лікуваль-
но-профілактичних заходів із запобігання виникненню та 
прогресуванню цього патологічного стану.
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