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։ -К ВОПРОСУ о РЕАКТИВНОСТИ БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ К ИНСУЛИНУ ПРИ ПОДКОЖНОМ ЕГО ВВЕДЕНИИ

Практика применения инсулина выявила индивидуальную чув­
ствительность к нему, При одних формах диабета достаточно бывает 
внести небольшую дозу инсулина 1ля достижения аглюкозурии, при 
других—большие дозы. В отдельных случаях самое энергичное лече­
ние инсулином не оказывает терапевтического эффекта. Сахарная 
болезнь, в конечном счете, возникает в результате абсолютного или 
относительного недостатка в организме инсулина. Реактивность орга­
низма к инсулину обусловлена различным состоянием нервной и эндо­
кринной системы, ответственной за регуляцию углеводного обмена, 
состоянием общего обмена веществ в организме. Важное значение в 
этом отношении имеет функциональная активность панкреаса. С несом­
ненностью установлено, что повреждение инсулярного аппарата под­
желудочной железы ведет к развитию диабета. Об этом свидетель­
ствуют: а) обнаружение морфологических отклонений от нормы у 
части погибших диабетических больных; б) наступление гиперглике- 
мнн и глюкозурии после тотального удаления панкреаса у животных 
н людей в, наконец, в) экспериментальный диабет, вызванный специ­
фическим повреждением инсулярного аппарата. С другой стороны, 
известно, что при удалении поджелудочной железы у животных и 
людей чувствительность к инсулину повышается 112. 31|. По Кепино- 
ву и Ледебту, для того, чтобы понизить уровень сахара на 40°, 0, тре­
буется ввести депанкреатизированной собаке 0,066 единицы инсулина 
На 1 кг веса. У нормальной собаки тот же эффект наступает только 
от дозы приблизительно в 10 раз большей (0.5 07 единицы на кг 
веса) |1|.

Однако часто развитие диабета и недостаточность организма в 
инсулине не удается связать с повреждением инсулярного аппарата. 
При тщательном исследовании поджелудочных желез погибших диа­
бетических больных не всегда удается обнаружить наличие морфоло­
гических изменений в островковом аппарате |33|; экспериментальный 
диабег наступает только при удалении больше, чем 85% поджелу­
дочной железы. Больным с диабетическим ацидозом, а также боль­
ным с выраженной резистентностью к инсулину приходится вводить 
большие лозы инсулина, значительно превосходящие выработку его 
собственной железой. Эти факты говорят об участии в возникновении 
диабета также экстрапанкреатических факторов.
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В этом разрезе особое значение имеет функциональная актяч- 
ность надпочечников (как .мозговой, так и корковой части) и перед­
ней доли гипофиза, как наиболее мощных контринсулярных меха­
низмов. Известно, что удаление гипофиза и надпочечников ведет к 
усилению действия инсулина [19. 34); проявления диабета при этом 
более или .менее резко ослабляются [15, 17[. Напротив, при гиперсе-: 
крецип гипофиза и надпочечников чувствительность к инсулину пони­
жается [29|. Гормон роста (СТГ) сказывает стимулирующий эффект 
на секрецию инсулина |8, 9|. причем кортикотропный гормон (АКТГ) 
усиливает этот эффект. Ряд данных говорит о стимулирующем эффек­
те эстрогенов на островковый аппарат. Определенная роль в этом от­
ношении приписывается и пролактину |1()|. Известную роль в возник­
новении диабета и изменении реактивности организма к инсулину 
играют гормоны щитовидной железы [5. 28). секреция глюкагона |23| 
и адреналина. Действие инсулина в организме ослабляется благодаря 
инактивации его антителам։։, присутствующими в крови |18|. В сы­
воротке крови больных диабетом но врегйя ацидоза обнаружено при­
сутствие вещества, сходного с белком, обладающего антагонистиче­
ским действием по отношению к инсулину |111. С применением мече­
ного инсулина стало возможным установить, что инсулин, находящий­
ся в плазме крови, образует комплексы с глобулиновыми фракциями 
белков [4, 27]. Известно, что при диабете, особенно тяжелом, насту­
пают изменения в белковом коэффициенте в сторону увеличения гло­
булиновых фракций [30]. Описан случай тяжелого диабета |6] с про­
грессивно нарастающей резистентностью к инсулину (суточная по­
требность достигала 11400 единиц инсулина) с одновременным значи­
тельным возрастанием 7-глобулинов (до 41°/0 от общего содержания 
белков сыворотки крови). Введение АКТГ почти нормализовало и ре­
зистентность к инсулину, и содержание -глобулинов. Немаловажное 
значение в действии инсулина имеет активность специфической фер­
ментной системы, открытой Mirsky, обладающей способностью инак­
тивировать инсулин [24, 35].

Существенная роль в реактивности организма к инсулину при­
надлежит функциональному состоянию высших отделов центральной 
нервной системы [2. 3, 14. 22. 36).

Исследованиями Г. X. Буиятяна и сотрудников было установле­
но изменение чувствительности организма (собаки) к гипогликемиче­
скому эффекту инсулина на фоне торможения условниинсулинового 
рефлекса. При углублении внутреннего торможения купировалось 
действие значительных доз инсулина. При прочном условноиисули- 
новом рефлексе введение адреналина вызывало инсулиновый эффект.

Приведенное выше свидетельствует о том, что сахарный диабет 
может развиться не только вследствие уменьшенного образования ин­
сулина в поджелудочной железе, но и в результате повышенного об­
разования контринсулярных гормонов и других веществ, инактиви­
рующих инсулин. Состояние всех указанных систем находит свое от-
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ражение в различной чувствительности больных диабетом к инсулину.
Исходя из этого, мы решили изучить влияние тяжести диабета на 

чувствительность к инсулину. В наших исследованиях изучалась 
чувствительность к инсулину в остром опыте при подкожном введе­
нии его При этом возможно максимально устранить влияние экзо­
генных факторов, могущих изменить реактивность организма на вве­
дение инсулина.

Вначале в круг наших исследований были вовлечены практиче­
ски здоровые люди. Затем на реактивность к инсулину были исследо­
ваны больные сахарным диабетом разной степени тяжести.

О действии инсулина судили ио гликемической кривой ня про­
тяжении 2—3 ч. после подкожною введения различных его доз. Са­
хар в крови определялся по Хагедорп-Иенссену. .'Для суждения о 
действии инсулина на содержание сахара в крови использовался коэф­
фициент С. Г. Генеса |13]. Это отношение среднего пониженного 
(посте введения инсулина) уровня сахара крови к исходному его со­
держанию. Для установления среднего понижения уровня сахара кро­
ви складываются уровни сахара крови, полученные через определен­
ные промежутки после введения инсулина, и сумма делится на число 
слагаемых. Процентное отношение полученного среднего уровня са­
хара в крови к исходному, или абсолютная разница между ними вы­
ражает интенсивность снижения сахара в крови от введения инсули­
на. Учитывая зависимость реактивности к введенному инсулину от ха­
рактера диеты, во все дни. предшествующие исследованиям, испыту­
емые содержались на одинаковом по калоражу и соотношению пище­
вых продуктов диетическом режиме. Каждый больной получал не­
обходимый суточный рацион. Исследования начинали в 8 ч. 30 мни. 
утра натощак, спустя 12 ч. после последнего приема пиши.

Результаты исследований. В результате исследований было ус­
тановлено, что пороговые дозы инсулина, вызывающие четкое сниже­
ние уровня сахара в крови у 26 обследованных практически здоровых 
людей, варьируют в широких пределах (от I до 18 единиц инсулина). 
Нами наблюдалось наступление, четко выраженных признаков гипогли­
кемического синдрома от подкожного введения 2 -3 единиц инсули­
на с отчетливым снижением уровня сахара в крови в течение 2 ч. и 
с другой стороны, хорошая переносимость 16—17 единиц с колеба­
ниями уровня сахара в крови в физиологических пределах.

У больных диабетом предварительно исследовалась гликемиче­
ская кривая натощак в течение 2 ч Затем испытывалось действие ин­
сулина на гликемическую кривую при подкожном введении 4, 12, 20* 
40, в отдельных случаях и 60 единиц инсулина. В начале наших ис­
следований гликемическая кривая исследовалась на протяжении 3 —-1 ч. 
Из литературы известно, что действие инсулина на гликемическую 
кривую при подкожном его введении проявляется уже через 45— 
60 мин. и достигает своего максимума к концу 3-го, реже 4-го ч-
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Наши наблюдения совпадали с литературными данными. Повышенная 
чувствительность к инсулину проявлялась уже через час после его 
введения и становилась рельефной к концу 3-го, реже 4-го ч. При по­
ниженной чувствительности к инсулину, как в течение 1 го ч., так и 
последующих, не наблюдалось заметных изменений гликемической 
кривой. Было замечено :акже. что величины снижения уровня саха­
ра в крови в течение каждого часа сходные.

Исходя из того, чти в течение первых 2 ч уже возможно уста­
новить реакцию организма на введение инсулина, дальнейшие иссле­
дования проводились на протяжении 2 ч.

Обращают на себя внимание значительные колебания гипоглике­
мического эффекта от введения 4 единиц инсулина различным боль­
ным сахарным диабетом.

Как видно из ;абл. 1, у части больных с уровнем сахара в кро­
ви от 4011 до 150 мг (>/0 инсулиновый эффект был резко выражен 
набл. I :. Определенное число больных вовсе не реагировало на вве­

дение инсулина в течение :• ч. (набл. 3). Наряду с ними наблюдалась 
и умеренная реактивность к инсулину в остром опыте (набл. 2). Та­
кая же различная чувствительность больных сахарным диабетом к 
инсулину наблюдалась и при более низких уровнях сахара в крови. 
Так, например, при уровне гликемии 250 300 мг % У части больных 
введение инсулина резко снизило содержание сахара в крови (набл. 
10). При таком же уровп. сахара в крови у других больных действие 
инсулина заметно не отразилось на гликемической кривой набл. 11, 
12;. Итак, при любом уровне сахара в крови нами наблюдалась раз­
личная реактивность к инсулину.

При сопоставлении данных гипогликемического эффекта 4 единиц 
инсулина у больных с повышенной реактивностью к инсулину при 
уровне сахара в крови -100 150 и 250 —300 мг % нетрудно за­
метить, что при высокой гипергликемии интенсивность снижения со­
держания сахара в крови в абсолютных числах более выражена.

Кроме того, при высокой гипергликемии наблюдалось большее 
число больных с повышенной реакцией к инсулину по сравнению с 
больными с низким содержанием сахара в крови. Следует отметить, 
что от повторного введения одинаковой лозы инсулина у одних и тех 
же больных в. различные дни получались сходные данные. Интенсив­
ность гипогликемического эффекта от введения -I единиц инсулина в 
течение 2 ч. у различных больных варьировала в пределах от 0 до 
39% исходной величины, в абсолютных числах—от 0 до 112 мгп „.

52 больных, из числа исследованных, испытывались на чувстви­
тельное'! ь к 15в՛.. :.՛■> нарастающих доз инсулина. Нами закономерно 
наблюдалось нелинейное повышение инсулинового эффекта в зависи­
мости от его дозы. У части больных повышение дозы инсулина зна­
чительно усиливало е: гипогликемический эффект табл. 2, набл. 1). 
У другой части действие инсулина заметно не изменялось даже при 
5—10-кратном повышении его дозы набл. 2. 3). Из числа больных,



К вопросу о реактивности больных сахарным диабетом к инсулину 59

Таблица I
Реактивность к 4 единицам инсулина у больных сахарным диабетом
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Г-женной-֊24. При этом у всех 11 больных с повышенной чувствитель- 

ностыо к 4 единицам инсулина повышение лоз заметно усилило его 
действие. Из числа II больных с умеренной чувствительностью к 
■I единицам инсулина у 9 чувствительность к инсулину при введении 
повышенных доз сохранялась умеренной и только у 2 действие инсу­
лина усилилось. Из 30 больных с пониженной реакцией к 4 единицам 
инсулина у 24 нарастающие дозы инсулина заметного влияния на гли­
кемическую кривую не оказали. II только у 2 больных-при введении
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Изменения эффекта действия инсулина от повышения его дозы
Табл к из2
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больших доз выявилась повышенная реактивность к инсулину и у 4— 
умеренная.

То обстоятельство, что больные чувствительные к 4 единицам 
инсулина, больше реагируют на повышение доз, говорит о том, что 
они чу вствнтельны к инсулину в течение 2 ч. Это подтверждается и 
тем. что больные, нечувствительные к 4 единицам инсулина, в боль­
шинстве случаев не реагируют на повышение дозы.

Эти данные дают нам право судить о чувствительности к инсу­
лину и в тех немногих случаях, когда испытывалось действие только 
4 единиц инсулина.

Обычно о чувствительности к инсулину в каждом отдельном 
случае судили на основания многократных исследований.

В результате были выявлены больные с повышенной, умеренней 
и пониженной чувствительностью к инсулину в течение 2 ч. В 
итоге, повышенная чувствительность к инсулину наблюдалась у 27 
больных, умеренная у 24 и пониженная у 41 больного.

Как показали наши исследования, уровень сахарив крови оказы­
вает определенное влияние н । ипогликемический эф«|н.*к1 инсулина. С 
другой стороны, уровень гликемии является одним из важных крите­
риев тяжести диабета. Нужно полагать, что реактивность к инсулину 
должна быть в зависимости от тяжести диабета.

Из числа исследованных тяжелым диабетом страдал 51 больной 
средней степенью— 32 и, наконец, легкой формой диабета 9 больных 
Как видно из рис. 1. при всех степенях диабета наблюдалась рнзлич* 
пая чувствительность к инсулину Но к отличие от больных, страдаю­
щих средней и легкой степенью, при тяжелой форме диабета инн
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Диао&п Тяжелая форма Средней тяжести Легкая 
форма

■Я Чувствительность к инсулину повышенная
Е2Иа 17 11 умеренная
С—I „ п пониженная
| Сольные нелененные инсулином

Рис. 1. Чувствительность к инсулину при подкожном введении в тече­
ние 2 ч. у больных диабетом разной тяжести.

большее число больных проявляло повышенную реактивность к ин­
сулину.

Следует особо отметить, что из 27 больных с повышенной чув­
ствительностью к инсулину, находящихся под нашим наблюдением, 
21 страдал тяжелым диабетом, тогда как при тнвбете средней и лег­
кой степени повышенная чувствительность к инсулину наблюдалась в 
единичных случаях- Наряду с этим мы наблюдали 20 больных с тя­
желым течением диабета, которые не проявляли чувси.втельиогти к 

. Ш бо.н.ных чувствительность к ннс-умну 
была умеренной.

Таким образом, при тяжелом диабете были выявлены больные, 
сильно реагирующие на иодкОжн'Ч՛ введение инсулин։1., больные, не 
проявляющие реактивности к инсулину при пне дении таких же или 
значительно больших доз, и промежуточные между ними по реактив­
ности к инсулину.

Чем объяснить это различие в реактивности к инсулину? При 
выполнении данной работы мы заметили, что повышенная реакция па 
введение инсулина часто наблюдается именно у больных молодого 
возраста, поэтому при изучении влияния тяжести диабета на реакцию 
к инсулину нами учитывался и возраст больного.

Любопытно отметить, что все больные, исследованные в возрасте 
до 30- и лет (всего 29). страдали тяжелой формой сахарной болезни.
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Нами не наблюдались больны՛, молодого возраста с легким течением 
диабета. В то же время часть больных с тяжелой формой сахарной 
болезни была в среднем и пожилом возрасте

Ио данным, представленным в табл. 3. отчетливо видно, что по­
вышенная чувствительность к инсулину, обнаруженная нами при тя­
желом диабете, наблюдается в юношеском и молодом возрасте, а по­
ниженная чувствительность к инсулину свойственна больным средне­
го и пожилого возраста.

В большей степени сказанное относится к больным, не леченным 
инсулином. Гак, например, из II больных с повышенной чувствитель­
ностью к инсулину 9 были в возрасте от 18 до 30 лет и только двое

Т а б лн цл3
Реактивность к инсулину при тяжелом лилбете

Бол bltl.ii не леченные
инсулином ьольные. леченные инсулином

инициалы воз­
раст

чунстиигель- 
ноегь к ин­

сулину
инициалы данность 

заболевания возраст
чувствитель­
ность к инсу­

лину

Т.-С, А. 18 повышенная А. Ф. 1 23 повышенная
К. Р. 19 •• В. А. 1 25
О. А. 21 • И. К. 5 27
Т. Р. 21 • г. С 8 28
К. Р. 26 • г. т. 4 303. м. 27 • б г. 12 33 •к. г. 29 • л. м. 3 32 •
Г. Е. 30 л. с. 9 43
С. С. С. 30 • Г. Ан. 5 42
А. В. 49 • 111. г. 5 58
А. А. 50 м. м. 5 16 пониженная
М. Н. К. 14 пониженная м. м. 1 18
А А. 32 ж С. А. о 22 *
м. н. 50 • С. р. 2 23
А. М. 50 • И. л. 6 23
3. С. 52 * м. г. 3 24
Е. Р. 52 • Т. 10. г. 4 55
М. А. 56 • Б. М. 7 61 •
д м. 64 В. А. 17 61
т. с. 74 В. Е. 2 67 •
С. 3. 16 умеренная 'Г. К. 1 70
м. л. 22 • Г. Г1. 1 19 умеренная
А. А. °7 • С. А. 5 28 •X. г. 
м. к.
Ш. А.
X. А.

27
29
31
55

•
•

С. X. 2 28 •

пожилого возраста. В то время как из 9 больных с пониженной реак­
тивностью к инсулину 8 были и среднем и пожилом возрасте и толь­
ко I в молодим. А' части больных молодого возраста чувствитель­
ность к инсулину была умеренной.

'Го же наблюдалось у больных с тяжелым диабетом, на протя­
жении многих лет подвергавшихся инсулпнотераппн. В возрасте до 
30 лет в этой группе наблюдалось относительно большее число боль­
ных с пониженной реактивностью к инсулину, но сравнению с боль­
ными. не леченными инсулином.. Это явление мы склонны объяснить из-
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«ейениен чувствительности К инсулину и результате продолжитель­
ного введения массивных его доз, которое нередко наблюдалось и 
многими другими иссле ювателями

Из наших исследований следует, что реактивность больного диа­
бетом к инсулину в течение 2 ч. находится в определенной зависи­
мости от уровня гликемии, степени цибета и возраста.

Для выяснения некоторых сторон различной чувствительности к 
[инсулину у исследованных больных, нами испытывалось действие на֊ 
даШ, сернокислого атропина и павловской микстуры на инсулино­
вый эффект.

Опубликовано множество данных о потенцировании сельфшпла- 
чндными препаратами действия инсулина. Механизм гииоглпкемизи- 

|рующего действия сульфонамидных гиепаратов пытались объяснить 
|тормозящим влиянием их на активность инсулиназы [26] или глюка­
гона |20|. Другие исследователи считали, что они действую! на пе- 

| Чень, подавляя выделение глюкозы |32|. Новейшими исследования- 
|ми все более подтверждается гипотеза о том. что механизм дей­
ствия указанных препаратов на диабетический организм заключается 
в стимулировании функции В-клеток островков [16, 35|. Вее гипотезы, 
стремящиеся выяснить место приложения сульфонамидов на углевод- 
ный обмен, приводят к тому, что .- ля проявления их действия в ка­
кой-то степени должна быть сохранена функция В-клеток островко­
вого аппарата, либо необходимо введение экзогенного инсулина.

Действие на.'.азана на инсулиновый эффект нами было испытано 
у 16 больных. 7 из них страдало тяжелой формой сахарной болезни, 
6-средней и 3 ֊ легкой степенью. Нам представлялось интересным 
выяснить влияние надизана на инсулиновый эффект при различной 
чувствительности к инсулину. Исследования показа .и. что введение 
илдиззна молодым больным с выраженной реактивностью к и 1сулину 
востром опыте не оказывает влияния на действие инсулина. .Уровень 
гликемии не изменялся у них и при введении одного нализана. Эти 
данные свидетельствуют о том. что повышенная чувствительность к 
инсулину в течение 2 ч.. наблюдаемая нами, связана с уменьшением 
количества инсулина.

Возможно, что гипергликемия, наступившая вследствие дефицита 
инсулииа я организме, понизила активность коитрннсулярных меха­
низмов, а действие введенного инсулина на этом фоне проявилось с 
большей нит еначвноегыо.

В Противоположность вышеприве. енному. при диабет՝ средней и 
_ легкой степени с выраженным понижением чувствительности к инсу­

лину применение нализан:! вместе с инсулином значите..ьно уси впа­
ло гипогликемию по сравнению с действием одного инсулин i \в S из 

2 9 случаев). В менее отчетливой форме это действие бы. о вы ։жег.о 
у тяжелых больных пожилою возраста (тоже с понижении։՛, pi мк.цте-։ 
к инсулину) в течение 2 ч.
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Эти данные мог ут свидетельствовать о достаточном сохранении 
функции В-клеток островков поджелудочной железы у исследован- ] 
ных больных.

Па основании данных литературы относительно недостаточности 
функции инсулярного аппарата при юношеском диабете |7. 211. меха­
низма действия сульфонамидных препаратов и приведенных исследо­
ваний мы можем заключить, что диабет среднего и пожилого воз- 1 
раста в большей мере, чем диабет детского п юношеского возраста 
зависит от экстрапанкреа।нческих факторов

Помимо падизана нами испытывалось влияние сернокислого атрб<| 
пина и павловской микстуры на инсулиновый аффект. Считается до-1 
казанной прямая стимуляция островков вегетативными нервами [37] и 
действие на них сернокислого атропина. Павловская микстура, как 
известно, оказывает несомненное влияние на центральную нервную 
систему, изменение функционального состояния которой может отра­
зиться на гипогликемическом эффекте инсулина. Применение серно­
кислого атропина п павловской микстуры вместе с инсулином в опре­
деленных случаях уменьшало (в первом случае.) или усиливало (во 
втором случае) действие инсулина.

Все эта данные указывают на то. что выявление чувствительно­
сти к инсулину в остром опыте, а также комбинированное введение 
его с препаратами, направленно изменяющими эффект его действия, 
вместе с другими клинико-лабораторными показателями могут помочь 
в выявлении отдельных звеньев нарушенного обмена веществ и на­
правленному лечению этого сложного заболевания.

Выводы

1. Пороговые дозы инсулина, вызывающие четкое снижение уров­
ня сахара и крови, у 26 обследованных практически здоровых людей 
различны. Они колеблются в пределах 1 — 18 мг *' 0.

2. Гипогликемический эффект от подкожного введения инсулина 
у различных больных с одинаковым уровнем сахара в крови варьи­
рует в широких пределах.

3. Повышенная чувствительность к инсулину в остром опыте в 
большинстве случаев наблюдается при диабете юношеского и молоя 
дого возраста.

4. Применением надизаня, сернокислого атропина, а также павч 
ловской микстуры вместе с инсулином возможно выявить некоторые 
причины различной чувствительности к инсулину.
Сектор биохимии АН АрмССР. кафедра
факультетской терапевтической клиники

Ереванского медицинского нцсппута Поступило 5.111 19620 г. I
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Հալւոնի է, որ ին urn քինի հանդեպ որդանդ դմի դդա լնու թ լան fl կա իւ լք ա«> /, 
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1էէսքարէ1ւ/ին դիարեւոի ժամանակ, նրււ թաւիէէիւանակոէ թ քան իւաիւtniftui

օղակների հա՛լան արերտէքե ունի դսրծնսւկան նշանակէս թ լան:
Ա/դ. նպ ատակով z/'/'.Sp t/ար փորձի որս լմ աննե fitu.d т ո ա Hit ա ո ի րե ք ենր

պպսէնիդմ ի կղա լի ութ լուն ր ինււէէւ քինի ^անէլե պ , ինչպես նաե մի շ">ր.(> դեդա֊ 
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ղեդութււււնր ինսսէ քինի հիպււդլիկեմիկ Լ՚իեկտի նկոէւււմ ամ րէ

Հնդսէմհնր ու и ti I i/ե աո ի րվ и ] են շէս ,ր in ft ա / ին г/ իա րե աո վ ԱէաոապՈդ 02

>խիււնդնեքւ (որոնրիր ՜/7-(ւ ին ո in քինա /ին րուժ՚ում չէին ստացել, իսկ •t.'i-ft երկար 
ծւսմէսնակ ենթարկվեք Լ ին ինսալինոթերւադիա/ի

֊Jununfttuint թրէւնների արդլունօները դուլդ են տվել, որ շ ա րա րա իւ ա ո վ 
‘ւսսուէււղոէքնեքւի ե աոսդօ անհատների դղտ լնութ րււնր ինսուլինի հանդեպ

խիս in Unit րր եր կ:

եկատվեք Լ, որ ինսուլինի հանդեպ րարձր դդա քն ու թ լան դու րա րե րաձ 
հիվէմնէքների ճնշոդ մեծամա ււն ո ր թ լո ւնր (27-իլյ 21֊ ր . սււււոապել ե՛հ ծանր 
յյաւրևէէէրէվ, մինշդեո ծանր ւսստիճւււնի ~էիւիււնդ1ւերի որոշ մաււր իրհսու լինի 
•սսնդեպ էլդալնութլուն հանդես չի քէերել:

Աքւդրււնրնե րի ւդա յւ դ ա ր անո: մ /> ք/ու/դ Լ ւււվեք, որ ծանր դիարեաով աա- 
ոսոդոդ հի վւոնդնև րի ր ին սու քինի հանդեպ րար\ր ղդա լնութլս լն դու էքարերած֊ 
հելւր եդել են պատանիներ ե երիւոասւսրդ*հեր (աոտգին իւումր), ի"կ դածր 
էր/սղնու ք՚րււ ծւ tftit դա րե րւոծնե րր' il'/ւօին ե էոարք/էյ հաււտկ ունեդ սդներ (երկ֊ 
քարդ իւա մրթ

1/.Ո ութէն իւմրի հիվանդնե րի d п ա նադիղանի ե ինւաւ քինի մ իաւոեդ ներ֊ 
յէոէծումր հիպոդլեկե մ իկ կկրեկա հանդես շի րերեր մինշւլեո m մեդտէքրեք Լ 
flitutti լինի տդդեդութ/lu'ltft ևրկրքւրդ իէ1քրի հիվսՀււդ՚Աերի tl'titn:

Ելնեքէէվ դ րտկանոէ թ լան ե մեր ••եւււադոււսււ թ րււն in վ/ուլն ե ր ի դ, կարեքի Լ 
եւք[Ոսկ.սէքնեք որ միօին ու տարեր հասակ ունեупդների դիսւրևսէր ավեքի ֊աւո. 
լան պաւոանի ու երիաաոարդ հասակ ո ւնե դ ոդն ե ր ի դիարեար, կախվսւծ Լ 
Էքսւարապանկրեսէիկ դսրծ ոններիդւ

Л И Г Е Р А Г У Р А

ИЛ. :А\ , ,1 О. II. К нопросу о ме.՝.;шиз .ic дейсюии икс уди,;.! 1уднз. дне ерт
lin.iHQM, 195'2.

1 Ь • 1 ՛ .Hi՛: \ I \;>мССР (бкэл. и ссльхох и.икн . т. I. 17.
■ к >՛ i I и I . I АН Лр.чССР (бн1»л и сельхоз. илукш, т. >0. 10; 1957.

1. В и • и л > В. А. Р с I »• г > Г . I. о u е i I К. С J. Cin. In-.хи.. v Յմ. 3. 1957.
iiin < idB x!i: № io֊-



6(> H Г. Хумпряя

5. Cohen A. M. Amer. J. Physiol., v. 188, 2, 1957.
0. Co I xv c 1 I A. R. Weiger R. W. J. Lab. and., v. 17. 6. 1956.
7 Dar и л и d Ch.. .1. I.) e ti a r d. Ч о re a it G . \ о i $ i n R. ei P e c :• P. La Pre: 

.Medicale A. 6-1, 58, 1956.
■'>. Г u If L., A l’>t֊ri՝r:i Li., Frederick.՝ .1.. Lopez E. EndocrinolM 

v. 63. 1. 1958.
9. I г и esc h E. R.. Gano n g W. S ՛.• I <_ n к о xv H. A- (ion d a I e \\.. R e no;

A. E.. Th urn G. \V. Diabetes. v. 6, fj. 1’57
10. E <i a P. P.. (ralansi no G„ Weinstein 11. R.. M .•mill А. Л! Л c ՛

Physiol., v. 180. 2, 1955.
11. Field .1. B. Diabetes., v. 7. 6. 195s.
12. Fallis L S. an.! Szilagyt |). E. Aitnils of Surgery, ՝. 128. 19 Is.
13. Evitvc С. I՜. Врачебное дело 8. 1949.
14 Г՛; нес С. I՜՛ 7ез. дока. ни объед. с«с. нсес. в Укр. институте։» rkctrepitM -ига 

кринол.. шнчнии'.и. 3fiO-.tr । ик.» носсоед. А кр. с Россией. Хчрькои, 23 2$ V 195j
15- С Н I in л n J., G i i b е г t Ch.. Е р < t с I п Е.. A I I л л С.. Brit. Med L 5107.19» 
16. Ge pt» W. Diabetes, v. 6. 6. 1958.
♦ 7. II on >>.!՛. B. ' к I I. Woch.. Bd. 2.-S 1529. '.
is. .1 a | .. xv R S . Ik-r - .> :i S. Л. .1. Clin. Invent., 36. 5. 1957.
10. |(ra 1'1 M. E and Cori С. Г .1. Biol. Cheni., v 170. 1Э47.
'0. К I ci > 1՝ u c I’ e r E. 7. gei. mnere Med. RI* 11. 23. S. 1075. I
21. Клиф .1. .'1 и П p иж б e л ь с к а я Р. Я. Клиннч. мед.. т. 16. 6. 193$.
22. Л епт г с С М. Тез. con.no iipu6.irxt.iM кортикальной регул, же.юд tniyit. сскр(

нии. Л.. В53.
23. Miulhv I*. Ann. enilocrinol.. V. 18, 4. 1957.

2-1. М i г ՝ k \ .1. \ and Broh-Kahn R. II. Arch. Bv՝clunn.. V. 20. 1. l'J-19.
2.5 1 \ Hiabt-t:.՝. \. 6. 5. lb-57.
?ti. Pal I и п с I՜.. G u -• 1 • n u С I R. Minerva Me \ 19, 3_, 1958;
27. RattilleP. L. I'nylor K. W. Lancet. V. 2 7054. I'C.s,
2.8 . Pd JK.IH.I Г,. Проблемы bll.HlKpHIlChl. И lOpMOJUH pill. T. 2, 4. 1956.
29. S p r a c.c BL G.. P r i c s i I c x՛ .1. T. an.l I) о c k e r t \՛ M. В. I. Clni. Endocrinol 

V. 3. 1913.
3(t. Si'lii-rli'iiletb F.. Inlier E. I՜. i)»nbo:e>. v. 7. 1 H»5S.
31 C >> Ku л о iiv p и к । II M. Аллоксан jii.vii in.ne: l.irrep. 1948.
32 Ti>zai A,,S/ux>S 7- ge՝. inticre Мы!.. В 13. 9-10, 1958.
33. W a i г e п 'S P.iih՛-1 jgv of L>i,i )cie-- MeKuus 2-nd Eduion, Lea & Fehineei. Phil 

delpha. |'.4S.
34. V i I I e v C A. and Hostings Л. B. .1. Biol Cheni. \ i79. 1949.

\՜ и I >. В W.. G и I d n e r M. Gi Ann. .\. Y. Ac id.. Sci V. 71. 1, 1957.
36 Я н к <• л ՛ и и ч 1. E Проблемка эидикокнол. к nip՝ onoie;ian r. 1. 3 1955.
37. Jun» A.. Scheer K’_ Mart in R Ann. cndorruiuL. F.H7, 18. 897.


	51
	52
	53
	54
	55
	56
	57
	58
	59
	60
	61
	62

