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Ендокринна система має складний вплив 
на структуру та функцію кістково-м’язових тканин. 
Будь-які порушення функції окремих ендокринних 
залоз рано чи пізно можуть привести до розвитку 
патології кісток та суглобів, м’язів, внутрішніх ор-
ганів [1–3].

Найбільш розповсюдженою ендокринопатією 
є цукровий діабет (ЦД), поширеність якого стано-
вить до 6% та має негативну тенденцію до подво-
єння кожні 10–15 років [3, 4]. Саме захворюваність 
на цю недугу є однією з найсерйозніших меди-
ко-соціальних проблем сучасної ендокриноло-
гії. У клінічній практиці ендокринних захворювань 
симптоми ураження серцево-судинної системи 
нерідко виступають на перший план. Внаслідок по-
довження тривалості життя хворих на ЦД підвищу-
ється частота діабетичної остеоартропатії (ДОА). 
Значні порушення обміну речовин при ЦД спри-
чиняють патологічні зміни всіх органів та систем, 
у тому числі й кістково- суглобової. Найчастіше 
при такій ендокринній патології спостерігаються 
ретинопатія, нефропатія, нейропатія та ангіопатія 
нижніх кінцівок як причини зниження працездат-
ності людини та інвалідизації [2–4]. Проте, як за-
значають V.J. Cheng та співавтори [11], більшість 
клініцистів не звертають належної уваги на фор-
мування ДОА, особливо в аспекті її ранньої діа-
гностики.

ДОА належить до пізніх ускладнень ЦД і наявна 
у 42,9–58% хворих на ЦД І типу та у 24–37,7% хво-
рих на ЦД 2-го типу [4–6, 9, 14]. Ця недуга виникає 
переважно при тяжкій формі діабету через 5–8 ро-
ків від початку захворювання, частіше у людей ві-
ком 20–30 років. Наслідками ураження опорно-ру-
хового апарату при ЦД є остеопенія, остеопороз, 
контрактури Дюпюїтрена (15–35%), плечолопат-
ковий періартрит (8–20%), остеоартроз (10–14%), 

флексорний тендосиновіт, карпальний тунельний 
синдром, пірофосфатна артропатія, подагра [7, 8, 
10, 12]. Особливостями ДОА є переважна однобіч-
ність артриту, залежність прогресування клініки ар-
триту від вчасної діагностики та адекватності ліку-
вання ЦД, невираженість больового суглобового 
синдрому, іноді пов на його відсутність, пов’язані 
із супутньою нейропатією та розладами чутливос-
ті [2, 3, 9, 10].

Гіперглікемія — основний тригер деградації су-
глобів [8, 9]. Своїм феноменом глюкозотоксичності 
на опорно-руховий апарат вона сприяє порушенню 
експресії генів, які відповідають за синтез проте-
огліканів у культурі ендотеліальних клітин. Місце-
ве підвищення концентрації глюкози призводить 
до зміни хрящової тканини за рахунок формування 
кінцевих продуктів глікозилювання, що, у свою чер-
гу, стимулює хондроцити і синовіоцити виробляти 
деструктивні та прозапальні медіатори і змінюва-
ти якість субхондральної кістки. Погіршення функ-
ції переносників глюкози на поверхні хондроцитів 
сприяє посиленню деструктивних процесів [8, 9]. 
До того ж, гіперглікемія викликає низькоінтенсивне 
запалення, яке поглиблює явища остеоартропатії. 
Слід враховувати, що нейротоксичність гіпергліке-
мії призводить до нервово-м’язової недостатнос-
ті білясуглобових тканин та дестабілізації сугло-
бів [9]. Глікозильовані білки формують судинні та 
суглобові зміни при ЦД, особливо в судинах шкіри 
та навколосуглобових тканинах, сприяючи ішемії 
та фіброзу сполучної тканини, пошкоджуючи ко-
лагенові структури. Взаємообтяжувальний вплив 
мікроангіопатії проявляється у зниженні капіляр-
ного кровотоку за рахунок змін структури та функ-
ції судин, а також сполучно-тканинних білясугло-
бових тканин, чим і зумовлена ця патологія у хво-
рих на ЦД [1, 4, 5, 7].
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ОСТЕОАРТРОПАТІЇ
У статті наведено результати власного спостереження випадку діабе-
тичної остеоартропатії колінних, гомілковостопних суглобів у пацієнтки 
віком 29 років на тлі тяжкої форми цукрового діабету, ускладненого діа-
бетичною нефропатією, полінейропатією, мікроангіопатією ніг, ретино-
патією, та відомості літератури з цієї проблеми. Особ ливостями наве-
деного випадку були сімейна схильність до цукрового діабету, взаємо-
обтяжувальний вплив поліорганних діабетичних судинних, метаболічних 
порушень на дегенеративно-дистрофічні зміни опорно-рухового апара-
ту, невідповідність маловираженого больового суглобового синдрому 
значним рентгенологічним змінам уражених кісткових структур та лабо-
раторним показникам активності процесу на тлі постійного механічного 
провокаційного характеру ураження опорних суглобів. Пізнє звернення 
пацієнтки до ревматологів, травматологів через маловираженість клініч-
них проявів остеоартропатії, незважаючи на швидкий агресивний про-
гресуючий перебіг ураження суглобів, зумовлено діабетичними нейро-
патією, ангіопатією, нефропатією, анемією та частковою втратою діє-
здатності при діабетичній катаракті.
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Порушення ремоделювання кісткової тканини 
за рахунок метаболічних змін при ЦД зумовлене 
дефіцитом інсуліну — анаболічного гормону біл-
кового синтезу, який стимулює синтез кістково-
го матриксу, остеобластний остеопоез, та забез-
печує нормальну мінералізацію кістки за рахунок 
стимуляції синтезу колагену і переміщення аміно-
кислот в кістку.

З іншого боку, підвищена глюкозурія спричи-
няє виражений осмотичний діурез, який пору-
шує реабсорбцію кальцію в ниркових канальцях 
із розвитком гіперкальційурії та гіпокальціємії. 
Таким чином активується функція паращитопо-
дібних залоз із розвитком вторинного гіперпа-
ратиреозу, який сприяє подальшій декальцифі-
кації скелета і розвитку остео порозу. За наяв-
ності ниркової недостатності катаболічні процеси 
у кістковій тканині при ЦД посилюються кетоаци-
дозом [6, 7, 10, 14].

Навіть така встановлена донині негативна мета-
болічна ситуація зазначених патогенетичних меха-
нізмів може призвести до швидких деструктивних 
процесів у кістковосуглобових структурах при тяж-
кій формі ЦД.

Наводимо приклад нашого клінічного спостере-
ження ДОА, який мав взаємообтяжувальний пере-
біг, спричинений діабетичною нефропатією, ней-
ропатією, анемією.

Хвора Г., 29 років (медична карта № 4677/284), 
жителька одного з райцентрів Чернівецької облас-
ті, інвалід І групи, госпіталізована в нефрологічне 
відділення Чернівецької обласної клінічної лікар-
ні зі скаргами на швидку втомлюваність, слабкість, 
набряки обличчя, ніг, задишку, періодичну нудоту 
та помірний постійний біль у колінних, гомілково-
стопних суглобах, значне обмеження у пересуван-
ні в приміщенні.

Діагноз при госпіталізації. ЦД І типу, тяжка фор-
ма, декомпенсований.

Ускладнення. Хронічна хвороба нирок IV ст. 
Діа бетична нефропатія V ст.: сечовий синдром, 
виражена вторинна гіпохромна анемія, артеріаль-
на гіпертензія І ст. Проліферативна ретинопатія 
OU. Катаракта обох очей. Стан після лазерокоа-
гуляції OД. Мікроангіопатія судин нижніх кінцівок. 
Енцефалопатія ІІ ст. із вестибулярно-атактичним 
синдромом. Дистальна сенсорна полінейропатія 
обох ніг. Остео артропатія колінних та гомілковос-
топних суглобів, хронічний рецидивуючий сино-
віт правого колінного і гомілковостопних сугло-
бів, функціональна недостатність суглобів ІІІ ст. 
Ендокринна кардіоміо патія, серцева недостат-
ність ІІА ст., функціональний клас ІІІ. Хронічний 
стеатогепатоз.

Анамнез захворювання. У хворої 12 років тому 
діагностований ЦД та призначена інсулінотерапія. 
За складних сімейних обставин інсулінотерапію 
та контроль за рівнем глюкози у крові та сечі здій-
снювала незадовільно. Із 25-річного віку діагнос-
товано діабетичну нефропатію, з цього моменту 
двічі на рік лікувалася в ендокринологічному ста-
ціонарі, періодично консультована нефрологом, 

додатково отримувала відповідне лікування. Че-
рез 12 років з моменту діагностування ЦД почав 
турбувати біль у колінних суглобах, згодом — го-
мілковостопних, скутість, збільшення їх в об’ємі, 
що поступово призвело до втрати працездатнос-
ті, а в останній рік до втрати здатності до само-
обслуговування та пересування у приміщеннях. 
Незважаючи на систематичне стаціонарне ліку-
вання (двічі на рік) з приводу декомпенсації ЦД 
та нефропатії, а також постійне амбулаторне лі-
кування — відзначалося прогресуюче погіршен-
ня самопочуття, посилення нефрологічної симпто-
матики, а в останні місяці — суглобової та офталь-
мологічної.

Анамнез життя: є молодшою, 4-ю дитиною 
в сім’ї, на ЦД І типу хворіє сестра.

Об’єктивно при госпіталізації: загальний стан 
хворої середньої тяжкості. Положення в ліжку 
частково пасивне через ураження суглобів ниж-
ніх кінцівок (пересувається на візку). Шкірні по-
криви бліді, чисті, сухі, щільнуваті при пальпації, 
помірні прояви facies nephritica. Нормостеніч-
ної конституції. Ріст — 156 см. Маса тіла — 80 кг 
(індекс маси тіла — 32,9). Щитоподібна залоза 
не збільшена. Границі серця: зміщення лівої межі 
серця на 1 см вліво, верхня і права не змінені. АТ 
150/100 мм рт. ст. пульс 88 уд./хв, задовільних 
властивостей. Ритм серцевої діяльності правиль-
ний, тони серця ослаблені, вислуховується систо-
лічний шум над верхівкою, помірний акцент дру-
гого тону над аортою. ЧД — 20 уд./хв. Аускульта-
тивно в легенях дихання везикулярне із жорстким 
відтінком у нижніх відділах. Язик помірно обкла-
дений сіруватим нашаруванням, сухуватий. Жи-
віт м’який, не збільшений у розмірах, бере участь 
в акті дихання. Шкіра та підшкірна клітковина пе-
редньої стінки живота щільнуваті. Печінка висту-
пає на 5 см з-під краю реберної дуги, щільнува-
та, не болюча. Симптом Пастернацького сумнів-
ний справа та зліва. Суглоби — значне збільшення 
в об’ємі, набряклість і деформація колінних, мен-
ше — гомілковостопних (рис. 1), виражене обме-
ження об’єму пасивних рухів у зв’язку з посилен-
ням больових відчуттів, виражений хруст і крепі-
тація при обмежених активних і пасивних рухах 
в колінних, частково гомілковостопних суглобах, 
помірна болючість при пальпації періартикулярних 
тканин, особливо в ділянках внутрішніх поверхонь 
обох колінних та зовнішньої ділянки лівого колін-
ного суглоба.

При обстеженні виявлено:
Загальний аналіз крові: еритроцити — 2,4 · 1012/л, 

Hb — 65 г/л, кольоровий показник — 0,7, лейкоци-
ти — 2,9 · 109/л, еозинофіли — 1%, паличкоядерні — 
4%, сегментоядерні — 68%, лімфоцити — 26%, мо-
ноцити — 1%, ШОЕ — 35 мм/год, ацетон (+).

Біохімічний аналіз крові: загальний білок 72 г/л, 
альбумін — 40,5 г/л, загальний білірубін — 26 мкм/л, 
прямий білірубін — 7,65 мкмоль/л, коливання по-
казників глюкози крові за період перебування 
у стаціонарі — 9,5–26,5 ммоль/л; сечовина крові — 
13,9 ммоль/л, креатинін — 388,0 мкмоль/л.
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Креатинін крові через 2 тиж від початку лікуван-
ня: 270 мкмоль/л, сечовина — 9,8 ммоль/л.

Глюкоза крові (профіль) від 16.03.12 р. 8:00 — 
17,4 ммоль/л, 11:00 — 26,5 ммоль/л, 14:00 — 
25,3 ммоль/л, 17:00 — 9,5 ммоль/л.

Ревмопроби — титр АСЛО–100 од., СРБ 6 мг/мл, 
сіаловий тест — 137 од., серомукоїд — 149 од.

Іонограма від 17.03.12 р. — К — 5,98 ммоль/л, 
Na — 144,0 ммоль/л, Ca іоніз. — 1,093 ммоль/л.

Коагулограма від 17.03.12 р. — протромбіновий 
індекс — 83%, час рекальцифікації — 105 с, фібри-
ноген — 3,77 г/л, гематокрит — 48,8%.

Загальний аналіз сечі: колір слабо-жовтий, реак-
ція слабокисла, питома щільність — 1,011, білок — 
0,99‰, епітелій — плоский 4–6 у полі зору, лейко-
цити — 5–7 у полі зору, солі фосфатів і уратів у зна-
чній кількості.

Гастродуоденофіброскопія: помірні явища га-
стродуоденіту та вогнищевої атрофії в антрально-
му відділі.

УЗД органів черевної порожнини та малого тазу: 
УЗ-ознаки хронічного панкреатиту, некаменевого 
холециститу, стеатогепатозу. Права нирка опуще-
на, обидві нирки звичайних розмірів, форми, підви-
щеної ехогенності, кортико-медулярна диферен-
ціація порушена. Порожниста система обох нирок 
розширена, чашково-мискові комплекси ущільне-
ні. Візуалізуються значною мірою гіперехогенні ехо-
структури розміром 2–3 мм. Проекції надниркових 
залоз без особливостей.

УЗД щитоподібної залози: патології не виявлено.
Консультація ендокринолога: ЦД І типу, тяж-

ка форма, декомпенсований, ускладнений кето-
зом, проліферативною ретинопатією, катарактою 
обох очей, нефропатією V ст., хронічною хворо-
бою нирок ІV ст., мікроангіопатією ніг, енцефа-
лопатією ІІ ст., дистальною сенсорною поліней-
ропатією, остеоартропатією. Симптоматична гі-
пертензія І ст.

Консультація невролога: діабетична енцефа-
лопатія ІІ ст. із вестибулярно-атактичним синдро-
мом. Дистальна сенсорна полінейропатія нижніх 
кінцівок, помірна — верхніх кінцівок.

Консультація офтальмолога: проліфератив-
на діа бетична ретинопатія. Катаракта обох очей.

Рентгенограми колінних суглобів: у прямій про-
екції відзначається нерівномірне зниження висоти 
суглобової щілини обох колінних суглобів до 1 мм, 
більш виражене у медіальних відділах, деструк-
ція замикаючої пластинки великогомілкової кіст-
ки справа, ускладнена переломовивихом та куто-
вою деформацією у колінному суглобі. Патологіч-
на осифікація м’яких тканин обох колінних суглобів 
(рис. 2).

На рентгенограмах гомілковостопних суглобів 
відзнач ається зниження висоти суглобової щілини 
у обох гомілковостопних суглобах, зліва з деструк-
цією таранної кістки з патологічним її переломом, 
осифікація м’яких тканин навколо гомілковостоп-
ного суглоба (артропатія Шарко). Справа вира-
жені артрозні зміни таранно-п’яткового з’єднання 
та не ерозивна ентезопатія ахілового та підошво-
вого апоневрозу (рис. 3).

У витягу з історії хвороби за попередній рік за-
значено, що з боку колінних суглобів рентгенологіч-

Рис. 1. Суглоби хворої Г.: значне збільшення в об’ємі, набряклість 
і деформація колінних, менше — гомілковостопних

Рис. 2. Патологічна осифікація м’яких тканин обох колінних сугло-
бів хворої Г.

Рис. 3. Рентгенограма гомілковостопних суглобів хворої Г.
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но виявлено помірні явища остеоартрозу без остео-
фітозу, з боку гомілковостопних суглобів — незначні 
явища остеоартрозу. Деструкції кісткових структур 
не встановлено.

Флюорографія ОГК: серце — помірне збільшен-
ня поперечника за рахунок лівих відділів, легені без 
патології.

Консультація травматолога-ортопеда: ДОА 
колінних і гомілковостопних суглобів (артропатія 
Шарко), ФПС ІІІ ст. Загальний тяжкий стан хворої 
виключає будь-які інвазивні втручання. Рекомен-
довано тимчасову фіксацію суглобів лонгетами, 
продовжувати симптоматичне лікування артропа-
тії. З досягненням стану компенсації основного за-
хворювання — повторну консультацію.

Консиліум у складі ревматолога, нефроло-
га, ендокринолога, гематолога, травматолога, 
офтальмолога: діагноз див. вище.

Лікування, проведене впродовж 2 тиж (пре-
парати інсуліну, нейропротекторні засоби, пре-
парати кальцію, сечогінні, гепатопротектори, гі-
потензивні, нестероїдні протизапальні препара-
ти), дало незначне покращання загального стану 
та мінімальне з боку суглобів, об’єм рухів не збіль-
шився. За сімейних обставин хвора наполягає 
на переведенні у Центральну районну лікарню 
для подальшого лікування згідно з призначення-
ми консиліуму лікарів.

Враховуючи високий поліморбідний фон з яви-
щами взаємообтяжуючого перебігу, в основі яко-
го лежать поліорганні судинно-метаболічні пору-
шення, глибокі дегенеративно-дистрофічні зміни 
опорно -рухового апарату, нефротоксичну дію не-
стероїдних протизапальних препаратів, без яких 
хвора не могла обходитися, очікувати позитивних 
результатів від лікування було марно.

Наведений випадок свідчить, що ДОА не має 
специфічності та може швидко призвести до тяж-
кої інвалідизації та стійкої втрати працездатнос-
ті у досить молодому віці. Виражена діабетична 
полінейропатія, ангіопатія, нефропатія з явища-
ми хронічної ниркової недостатності зумовлю-
вали невідповідність маловираженого клінічного 
больового суглобового синдрому значним рент-
генологічним змінам уражених структур опо-
рних суглобів нижніх кінцівок та невідповідність 
лабораторним показникам активності проце-
су, нефрогенній анемії. Пізні клінічні прояви ура-
ження опорно-рухового апарату при ЦД мали 
швидкопрогресуючий перебіг ураження сугло-
бів нижніх кінцівок за рахунок дисбалансу проце-
сів кісткової резорбції та кісткоутворення, пору-
шення кальцієво- фосфорного обміну (Са крові — 
1,093 ммоль/л), сприяли руйнуванню підхрящових 
частин кісток колінних суглобів та розвитку вира-
женого синовіту, кальцифікації зв’язкового апара-
ту, що посилювалося діабетичною нефропатією, 
ангіопатією та нейропатією, які виявлені в описа-
ному випадку. Ще однією особливістю наведеного 
випадку стала домінуюча маніфестація ураження 
колінних суглобів, а артропатія гомілковостопних 
суглобів типу Шарко вперше була виявлена рент-

генологічним методом. Хоча, за даними літерату-
ри, діагностика цього типу уражень опорно-рухо-
вого апарату в повсякденній практиці здійснюєть-
ся саме так [8–10, 13].

В описаній та подібних ситуаціях велику роль 
відіграє міждисциплінарна взаємодія лікарів різ-
них спеціальностей (ендокринологів, нефрологів, 
ревматологів, ортопедів, гематологів, сімейних 
лікарів) для вчасного розпізнавання, лікування 
та профілактики ускладнень ЦД, включаючи ком-
пенсацію вуглеводного обміну, контроль маси 
тіла, артеріального тиску та кальцій-фосфорно-
го обміну, профілактики остео порозу, ліпідогра-
ми у хворих із цією ендокринною патологією [2, 
5]. Однак таке відбулося зі значним запізнен-
ням за несприятливих життєвих ситуацій у хво-
рої та несвоєчасним її зверненням за адекватною 
допомогою. Певні недоліки виявлено щодо ак-
тивного диспансерного нагляду хворої з боку лі-
карів первинної ланки медичної допомоги та ен-
докринологів.
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ОСТЕОАРТРОПАТИИ

Л.А. Волошина, Н.В. Пашковская, 

Л.А. Зуб, О.Ю. Олинык

Резюме. В статье приведены результаты соб-
ственного наблюдения случая диабетической 
остеоартропатии коленных, голеностопных суста-
вов у больной в возрасте 29 лет на фоне тяжелой 
формы сахарного диабета, осложненного диабе-
тической нефропатией, полинейропатией, ангио-
патией, анемией, и сведения литературы по этой 
проблеме. Особенностями приведенного случая 
были семейная склонность к сахарному диабету, 
взаимоотягощающее влияние полиорганных диа-
бетических сосудистых, метаболических наруше-
ний на дегенеративно- дистрофические измене-
ния опорно-двигательного аппарата, несоответ-
ствие слабовыраженного суставного болевого 
синдрома значительным рентгенологическим из-
менениям костных структур и лабораторным по-
казателям активности процесса на фоне постоян-
ного механического провокационного характера 
поражения опорных суставов. Позднее обраще-
ние пациентки к ревматологам, травматологам 
из-за маловыраженности клинических проявле-
ний остео артропатии, несмотря на ее быстропро-
грессирующее течение, обусловлено диабетиче-
скими нейропатией, ангиопатией, нефропатией, 
анемией, а также частичной потерей дееспособ-
ности из-за диабетической катаракты.

Ключевые слова: диабетическая остеоартро-
патия, диагностика, дифференциальная 
диагностика, полиморбидность, 
ревматологические заболевания.

CASE OF DIABETIC OSTEOARTHROPATHY

L.O. Voloshyna, N.V. Pashkovska, 

L.O. Zub, O.Yu. Olinyk

Summary. The article describes the actual ob-
servation of the case of diabetic osteoarthropathy 
(DOA) of the knee, ankle joints in the 29-year-old 
patient with severe diabetes mellitus, complicated 
by diabetic nephropathy, neuropathy, angiopathy, 
anemia and information in the literature on this is-
sue. The features of this case were familial predis-
position to diabetes, burden impact of diabetic, 
vascular diseases, metabolic disorders on degen-
erative- dystrophic changes of the musculoskel-
etal system, the discrepancy mild pain syndrome 
and significant radiographic changes of affected 
bone structures and laboratory parameters of pro-
cess activity on a background of constant mechan-
ical provocative lesions of support joints. Late visit 
of the patient to rheumatologists and traumatolo-
gists because of mild severity of osteoarthropathy, 
despite the rapid aggressive progress of the joint 
damage, caused by diabetic neuropathy, angiop-
athy, nephropathy, anemia and partial loss of ca-
pacity due to diabetic cataract.

Key words: diabetic osteoarthropathy, 
diagnostics, differential diagnostics, polimorbid 
condition, rheumatological diseases.
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Как связан уровень витамина D 

с сахарным диабетом I типа?
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Согласно результатам исследования ученых 
из Института исследования сахарного диабета 
(Institute of Diabetes Research) и Института Гельмголь-
ца (Helmholtz Zentrum), Мюнхен, Германия, недоста-
ток витамина D на ранней стадии развития сахарно-
го диабета І типа связан с наличием антител к клет-
кам островков Лангерганса поджелудочной железы. 
Кроме того, ученые также определили, влияет ли не-
достаток витамина D на прогрессирование сахарно-
го диабета І типа у детей с наличием множественных 
антител к клеткам островков Лангерганса поджелу-
дочной железы. Результаты данного исследования 
опубликованы в журнале«Diabetologia».

В ходе исследования ученым удалось выяснить, 
что у тех детей на стадии предиабета, у которых 
было отмечено наличие антител к клеткам остров-
ков Лангерганса поджелудочной железы в плазме 
крови, уровень витамина D был ниже, чем у детей 

на стадии предиабета без наличия специфических 
антител. Отметим, что различия в уровнях витами-
на D максимально выражены летом. Также низкий 
уровень витамина D выявлен у детей, у которых не-
давно был диагностирован сахарный диабет І типа. 
Однако исследователи установили, что уровень ви-
тамина D не оказывает влияния на прогрессирова-
ние данного заболевания.

По мнению ученых, у детей, которые находятся 
в фазе, предшествующей развитию сахарного ди-
абета І типа, недостаток витамина D может быть 
следствием иммунного ответа организма. Поэто-
му необходимо рассмотреть меры для восстанов-
ления уровня данного витамина в организмах таких 
детей, поскольку он является основным регулято-
ром уровня кальция и костного метаболизма. Кроме 
того, витамин D также влияет на иммунную систему.

Наличие антител к клеткам островков Лангер-
ганса поджелудочной железы, продуцирующим 
инсулин, — маркер аутоиммунного поражения 
этих клеток. Наличие антител к ним может служить 
важным предик тором развития сахарного диабе-
та І типа.
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