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KRATAK SADRŽAJ
Dijabetes tip 2 je hronično metaboličko oboqewe u čijoj patogenezi značajnu ulogu imaju poremećena sekrecija, pore

mećeno delovawe insulina i povećana endogena proizvodwa glikoze. Razvoj bolesti se odvija u nekoliko faza tokom ko
jih dolazi do kvalitativnih i kvantitativnih promena sekrecione funkcije beta ćelija. Ciq ovog rada je bio da se utvr
di uticaj trajawa dijabetesa na sekrecionu funkciju beta ćelija i rezistenciju na insulin. Rezultati rada su ukazali na 
postojawe statistički značajne negativne korelacije između trajawa dijabetesa i insulinemije našte, kao i sekrecione 
funkcije beta ćelija procewivane primenom indeksa HOMA β. Utvrđena je i statistički značajna negativna korelacija iz
među trajawa dijabetesa i rezistencije na insulin procewivane primenom indeksa HOMA IR. Utvrđena je i statistički 
značajna pozitivna korelacija između sekrecione sposobnosti beta ćelija (insulinemija našte i HOMA β) i rezistenci
je na insulin procewivane indeksom HOMA IR nezavisno od trajawa dijabetesa. Na osnovu dobijenih rezultata zakqučeno 
je da se sekreciona sposobnost beta ćelija procewivana indeksom HOMA β značajno smawuje sa trajawem dijabetesa i da 
se smawewem insulinemije našte s povećawem trajawa dijabetesa smawuje i stepen rezistencije na insulin procewiva
ne indeksom HOMA IR.

Kqučne reči: dijabetes tip 2; sekrecija insulina; rezistencija na insulin; trajawe dijabetesa

UVOD

Za nastanak dijabetesa tip 2 značajni su: 1) smawe
na osetqivost ciqnih tkiva – mišićnog (na potro
šwu glikoze stimulisane insulinom) i masnog (na 
inhibiciono dejstvo insulina na lipolizu i otpu
štawe neesterifikovanih masnih kiselina); 2) iz
mewena funkcija beta ćelija, genski uslovqena ili 
stečena usled glikotoksičnog [13] i lipotoksičnog 
[4] dejstva hiperglikemije i povišenih nivoa nee
sterifikovanih masnih kiselina, odnosno drugih 
faktora na sekreciju insulina; 3) povećana proiz
vodwa glikoze u jetri i otpuštawe glikoze u cir
kulaciju zbog gubitka autoregulacionog dejstva hi
perglikemije na smawewe proizvodwe glikoze u je
tri, kao i zbog povećanog priliva neesterifikova
nih masnih kiselina (NEMK) i time uslovqene po
većane glikoneogeneze, što delom može biti posle
dica rezistencije na dejstvo insulina i na nivou je
tre. Na nivou jetre, u dijabetesu tip 2 postoji rezi
stencija na normalni supresivni efekat hipergli
kemije i insulina na glikoneogenezu i glikogenoli
zu [5]. Ispoqena dekompenzacija glikozne homeosta
ze nastaje tek onda kada beta ćelija, i pored maksi
malnog pojačawa sekrecije insulina, ne uspeva da 
postigne dovoqan nivo koncentracije insulina u 
plazmi koji je potreban za supresiju oslobađawa 
NEMK i glicerola iz masnog tkiva; tada hipergli
kemija postaje neizbežna patofiziološka posledi
ca, koja je obično praćena dislipidemijom [6].

Razvoj dijabetesa tip 2 se odvija u nekoliko faza. 
U najranijim stadijumima blagi poremećaj funkci
je beta ćelija u uslovima rezistencije na insulin 
dovodi do postprandijalne hiperglikemije. Tokom 
bolesti oštećewe beta ćelije postaje izraženije, a 

manifestuje se poremećajem ne samo prve, već i dru
ge faze sekrecije insulina i hiperglikemijom na
šte i postprandijalno [7].

CIQ RADA

Imajući u vidu brojna ispitivawa rađena posled
wih godina koja ukazuju na značaj poremećene sekre
cije i delovawa insulina, na povećanu endogenu 
proizvodwu glikoze u patogenezi dijabetesa tip 2, 
kao i na saznawe da se razvoj bolesti odvija u nekoli
ko faza tokom kojih dolazi do kvalitativnih i kvan
titativnih izmena sekrecione funkcije beta ćeli
ja, ovaj rad je imao ciq da se ispitaju promene u se
krecionoj sposobnosti beta ćelija i u rezistenci
ji na insulin tokom trajawa dijabetesa, kao i wiho
va povezanost.

METOD RADA

Ispitivawem je obuhvaćeno 45 bolesnika oba po
la kod kojih je dijagnostikovan tip 2 dijabetesa. Bo
lesnici su u proseku bili stari 59,8±3,9 godina. 
Svrstani su u dve grupe (A i B) prema trajawu dija
betesa. Grupu A su činili ispitanici kod kojih je 
dijabetes trajao do pet godina, a grupu B ispitani
ci kod kojih je dijabetes trajao duže od pet godina. 
Svih 45 ispitanika su pored osnovne bolesti odli
kovale i gojaznost, hipertenzija, loša glikoregula
cija i dislipidemija. Ispitivawe je sprovedeno u 
Centru za dijabetes Instituta za endokrinologiju, 
dijabetes i bolesti metabolizma Kliničkog centra 
Srbije u Beogradu.
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Gojaznost je procewivana prema indeksu telesne 
mase (ITM), koji je izražen u kg/m2. Kod svakog is
pitanika je obavqeno merewe telesne težine (TT) i 
telesne visine (TV) i na osnovu tih vrednosti izra
čunavan je ITM prema formuli:

ITM (kg/m2) = TT (kg) / TV (m2),

pri čemu su kao normalne označene vrednosti od 20 
do 25 kg/m2, dok se prekomernom težinom smatrala 
vrednost ITM od 25 do 29,9 kg/m2. Gojaznost je odli
kovala vrednost ITM od 30 kg/m2 i više [8]. Kod sva
kog ispitanika obavqeno je merewe (u stojećem po
ložaju, izjutra, našte) obima struka na nivou umbi
likusa i kuka na najširem delu gluteusnog predela, 
prema preporukama Svetske zdravstvene organiza
cije [8], a zatim je preračunat odnos struka i kuka 
(SKO). Vrednosti SKO veće od 0,95 za muškarce i 
0,80 za žene ukazivale su na abdomenski tip gojazno
sti kod ispitanih bolesnika.

Određivawe glikemije u serumu je obavqeno me
todom korišćewa enzima glikozooksidaze (pribor 
Beckman) izjutra, našte i posle dvanaestočasovnog 
gladovawa tokom noći. Referentna vrednost glike
mije u serumu bila je 3,96,1 mmol/l. Vrednost nivoa 
insulina u serumu određivana je metodom radioimu
noeseja (PEG), korišćewem RIA kompleta INEP, Ze
mun, standardizovanog prema referentnom prepara
tu Svetske zdravstvene organizacije (66/304). Kao 
normalan naveden je opseg koncentracija imunore
aktivnog insulina od 1 do 20 mIU/l u serumu kod 
zdravih osoba posle gladovawa tokom noći. Model 
HOMA (Homeostasis Model Assessment) ispitivawa 
homeostaze predložen je kao model za ispitivawe 
funkcije beta ćelija i rezistencije na insulin, a 
izračunavan je korišćewem vrednosti koncentra
cija glikoze i insulina našte [9, 10]. HOMA indek
si sekrecije insulina i osetqivosti na insulin su 
preračunavane pomoću prethodno opisanog algorit
ma [11]. Model pretpostavqa da je kod osobe normal
ne težine i starosti do 35 godina rezistencija na 
insulin 1, a funkcija beta ćelija 100%.

HOMA indeks rezistencije na insulin (HOMA�
IR) se izračunava po formuli [11]:

HOMA IR = insulinemija našte (mIU/l) × �
glikemija našte (mmol/l) / 22,5;

HOMA indeks funkcije beta ćelija (HOMA β) se 
izračunava po formuli [11]:

HOMA β = 20 × insulinemija našte (mIU/l) / �
[glikemija našte (mmol/l)  3,5].

Podaci su statistički obrađeni i analizirani 
primenom odgovarajućih statističkih programa 
(SPSS 7.5 i Excel).

REZULTATI

Ispitano je 14 muškaraca (31,3%) i 31 žena 
(68,9%). Ispitanici su, shodno trajawu dijabetesa, 
svrstani u dve grupe. Grupu A je činilo 20 bolesni
ka (44,4%) kod kojih je dijabetes trajao do pet godina, 
a grupu B 25 bolesnika (55,6%) kod kojih je dijabetes 
trajao duže od pet godina. Ispitanici su u proseku 

bili stari 59,7±3,86 godina; u grupi A prosečna sta
rost ispitanika je bila 60,8±3,39 godina, a u grupi 
B 58,9±4,06 godina (Tabela 1).

Prosečna vrednost indeksa telesne mase (ITM) 
kod bolesnika bila je 31,64±4,24 kg/m2; u grupi A 
prosečna vrednost ITM je bila 33,82±4,74 kg/m2, a u 
grupi B 29,89±2,81 kg/m2 (t=3,392; p<0,01). Prosečna 
vrednost odnosa obima struka i kuka (SKO) bila je 
0,98±0,06, koliko je iznosila i kod ispitanika gru
pe A, odnosno ispitanika grupe B (t=0,264; p>0,05). 
Prosečna vrednost glikemije kod ispitivanih bole
snika bila je 10,06±2,05 mmol/l; kod ispitanika gru
pe A bila je 9,81±1,91 mmol/l, a kod ispitanika grupe 
B 10,25 mmol/l (t=0,683; p>0,05). Kod svih ispitani
ka sredwe vrednosti glikemije su bile slične, ne sa
mo u apsolutnim vrednostima, već i u vrednostima 
koeficijenta varijacije (19,47% prema 21,19%). Pro
sečna vrednost insulinemije kod bolesnika bila je 
21,61±9,33 mIU/l; kod ispitanika grupe A prosečna 
vrednost insulinemije je bila 28,63±9,65 mIU/l, a u 
grupi B 15,99±3,48 mIU/l. Kod bolesnika grupe A ni
vo insulina je bio viši nego kod ispitanika grupe 
B, a takođe je bio viši od gorwe granice normalnih 
vrednosti, ali je u toj grupi zabeležena i nehomoge
nost s obzirom na to da su i standardna devijacija 
(9,65 prema 3,48) i koeficijent varijacije (33,71% 
prema 21,75 %) bili veći. U grupi B vrednosti in
sulina su bile u granicama normalnih vrednosti. 
Između ispitanika grupe A i grupe B utvrđena je 
statistički značajna razlika u vrednostima insuli
nemije (t=6,412; p<0,01). Prosečna vrednost indeksa 
HOMA β je bila 72,67±40,42; kod ispitanika grupe 
A ona je bila 97,67±42,29, a kod ispitanika grupe B 

TABELA 1. Odlike bolesnika.
TABLE 1. Characteristics of patients.

Odlike
Characteristics

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

Ukupno
Total

Broj bolesnika
Number of patients 20 (44.4%) 25 (55.6%) 45 (100%)

Pol
Gender

Ženski
Female 16 15 31 (68.9%)

Muški
Male 4 10 14 (31.3%)

Starost (godine)
Age (years) 60.80±3.39 58.92±4.06 59.7±3.86

TABELA 2. Analizirani parametri kod bolesnika.
TABLE 2. Analyzed parameters of patients.

Parametri
Parameters

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

p

Indeks telesne mase (kg/m2)
Body Mass Index (kg/m2) 33.82±4.74 29.89±2.81 <0.01

Odnos obima struka i kuka
Waist to hip ratio 0.98±0.06 0.98±0.06 >0.05

Glikemija (mmol/l)
Glycemia (mmol/l) 9.81±1.91 10.24±2.17 >0.05

HbA1c (%) 8.81±0.87 9.12±0.83 >0.05

Insulinemija (mIU/l)
Insulinemia (mIU/l) 28.63±9.65 15.99±3.48 <0.01

HOMA β (%) 97.67±42.29 52.67±25.33 <0.01

HOMA IR 12.55±5.18 7.25±2.06 <0.01
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52,67±25,33 (t=5,190; p<0,01). Prosečna vrednost in
deksa HOMA IR kod bolesnika bila je 9,61±4,58; kod 
bolesnika grupe A ona je bila 12,55±5,18, a kod bole
snika grupe B 7,25±2,06 (t=4,549; p<0,01) (Tabela 2).

Analizirajući povezanost trajawa dijabetesa s 
ostalim parametrima, ustanovqena je statistički 
značajna negativna korelacija između trajawa di
jabetesa i ITM (r=0,482; p<0,01). Takođe, utvrđe
na je negativna korelacija između trajawa dijabete
sa i vrednosti indeksa HOMA IR (r=0,685; p<0,01) 
(Tabela 3). Analizirajući povezanost između insu
linemije i ostalih parametara, ustanovqena je sta
tistički značajna pozitivna korelacija između ni
voa insulina u krvi i vrednosti indeksa HOMA IR�
(r=0,861; p<0,001) i kod bolesnika kod kojih je dijabe
tes trajao do pet godina, i kod bolesnika kod kojih je 
dijabetes trajao duže od pet godina (Tabela 4). Ana
lizirajući povezanost sekrecione sposobnosti be
ta ćelija izražene indeksima HOMA β i HOMA IR, 
ustanovqena je statistički značajna pozitivna ko
relacija i kod bolesnika kod kojih je dijabetes tra
jao do pet godina (r=0,392; p<0,05), i kod ispitani
ka kod kojih je dijabetes trajao duže od pet godina 
(r=0,368; p<0,05) (Tabela 5).

DISKUSIJA

Dijabetes tip 2 nastaje usled sadejstva genskih i 
faktora okoline koji remete funkciju beta ćelija 
i osetqivost tkiva na insulin. Veruje se da genski 
faktori prvenstveno utiču na funkciju beta ćelija, 
a da su stečeni faktori (gojaznost, fizička neaktiv
nost, glikozna i lipidna toksičnost) odgovorni za 
rezistenciju na insulin [12]. Dijabetes tip 2 se od
likuje kombinacijom najmawe tri oštećewa, ukqu
čujući disfunkciju beta ćelija, rezistenciju na in
sulin na nivou skeletnih mišića i povećanu endo
genu proizvodwu glikoze [13]. Kao što je već rečeno, 
jedna od odlika dijabetesa tip 2 jeste i izmeweni od
govor insulina na glikozni stimulus [14, 15]. Osnov
na oštećewa funkcije beta ćelija kod bolesnika sa 
dijabetesom tip 2 su: smawena prva i druga faza se
krecije insulina, smawewe ranog insulinskog odgo
vora tokom oralnog ispitivawa podnošewa glikoze, 
smawewe pulzatilnog i oscilatornog lučewa insu
lina, povećano oslobađawe molekula sličnih proin
sulinu i nemogućnost kompenzovawa rezistencije 
tkiva na insulin. Kontradiktorni su nalazi kada je 
u pitawu smawewe mase beta ćelija kod osoba obole
lih od dijabetesa tip 2. Masa beta ćelija prvenstve
no zavisi od ravnoteže između rasta i obnavqawa 
ćelija (putem neogeneze ili replikacije postojećih 
ćelija) i smrti ćelija (putem apoptoze ili nekroze). 
Postoje podaci da hronično povećan nivo neesteri
fikovanih masnih kiselina (NEMK) može izazvati 
apoptozu putem izmena koncentracije ceramida, vo
deći povećanoj proizvodwi inducibilne sintaze 
azotmonoksida (iNOS)�[16]. Povećawe nivoa iNOS vo
di povećawu azotmonoksida (NO), što može dopri
neti smawewu mase beta ćelija [16]. Drugi mogući me
hanizam koji objašwava tipično smawewe mase be
ta ćelija koje se javqa kod dijabetesa tip 2 jeste i de
ponovawe amiloida u humanim pankreasnim ostrv
cima, što je odavno prepoznato kao kqučna patolo
ška odlika bolesti [1719]. Ovi depoziti su sačiwe
ni uglavnom od amiloidnog peptida ostrvaca (IAPP)�
ili amilina, koji je zabeležen kod više od 90% oso
ba sa dijabetesom tip 2 [18, 19]. Deponovawe amilo
ida u ostrvcima se događa već u najranijim stadiju
mima bolesti, izazivajući progresivni gubitak ma
se ostrvaca, a pre svega beta ćelija [20]. Iako mehani
zam formirawa amiloida još nije u potpunosti ja
san, pretpostavqa se da povećan unos masti hranom 
može imati značajnu ulogu [15].

Rezultati naše studije su pokazali da je ITM 
kod bolesnika kod kojih je dijabetes trajao do pet 
godina bio značajno veći nego kod bolesnika kod ko
jih je dijabetes trajao duže od pet godina. Nasuprot 
ITM, prosečne vrednosti odnosa obima struka i ku
ka kod ispitanika obe grupe bile su iste, nezavisno 
od trajawa dijabetesa i razlika u prosečnim vredno
stima ITM. Dakle, ispitanike obe grupe je odliko
vao abdomenski tip gojaznosti. Obe grupe je takođe 
odlikovalo slično metaboličko stawe, odnosno lo
ša glikoregulacija. Kod bolesnika sa kraćim traja
wem bolesti (grupa A) utvrđena je statistički zna
čajno veća sekreciona sposobnost beta ćelija. Stan
dardna devijacija (42,29 prema 25,33) i koeficijent 

TABELA 4. Korelacija između insulinemije i drugih analizira
nih parametara.
TABLE 4. Correlation of insulinemia and other analyzed parameters.

Parametri
Parameters

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

HOMA IR r=0.732; p<0.001 r=0.616; p<0.01

HOMA β (%) r=0.861; p<0.001 r=0.645; p<0.05

TABELA 3. Korelacija između trajawa dijabetesa i drugih anali
ziranih parametara.
TABLE 3. Correlation of diabetes duration and other analyzed param-
eters.

Parametri
Parameters

Korelacija
Correlation

Glikemija (mmol/l)
Glycemia (mmol/l) r=0.141; p>0.05

Insulinemija (mIU/l)
Insulinemia (mIU/l) r=0.664; p<0.01

HOMA IR r=0.568; p<0.01

HOMA β (%) r=0.639; p<0.01

Indeks telesne mase (kg/m2)
Body Mass Index (kg/m2) r=0.482; p<0.01

r – Pirsonov koeficijent korelacije; p – nivo značajnosti kore
lacije
r – Pearson’s correlation coefficient; p – level of the correlation signifi-
cance

TABELA 5. Korelacija između indeksa HOMA β i drugih analizi
ranih parametara.
TABLE 5. Correlation of HOMA β index and other analyzed parame-
ters.

Parametri
Parameters

Grupa A
Group A

Grupa B
Group B

Insulinemija (mIU/l)
Insulinemia (mIU/l) r=0.732; p<0.001 r=0.616; p<0.01

HOMA IR r=0.392; p<0.05 r=0.368; p<0.05
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varijacije (43,30% prema 48,08%) su bili izuzetno 
visoki u toj grupi ispitanika, što ukazuje na neho
mogenost grupe, koja bi se mogla objasniti dužim 
trajawem bolesti pre postavqawa dijagnoze dijabe
tesa. Između ispitanika grupe A i grupe B utvrđena 
je statistički značajna razlika u prosečnim vredno
stima indeksa HOMA β, što pokazuje da sa trajawem 
dijabetesa dolazi do smawewa sekrecione sposobno
sti beta ćelija. Ustanovqena je statistički značaj
na pozitivna korelacija između indeksa HOMA β�
kao pokazateqa sekrecione funkcije beta ćelija s 
insulinemijom, indeksom HOMA IR, kao i negativ
na korelacija sa trajawem dijabetesa.

Insulinrezistentna stawa, kao što je dijabetes 
tip 2, odlikuju se smawenom sposobnošću insuli
na da stimuliše preuzimawe glikoze u mišićne i 
ćelije masnog tkiva, kao i da inhibiše proizvod
wu glikoze u jetri. Još nije sasvim jasno da li re
zistencija na insulin prethodi popuštawu funk
cije beta ćelija u evoluciji bolesti ili se dešava 
obrnuto. Neke od studija preseka [21] pokazuju tesnu 
vezu između smawewa prve faze sekrecije insulina 
i rezistencije na insulin. Jednom uspostavqena hi
perglikemija postaje samookidač daqeg procesa u 
kojem glikozna toksičnost utiče inhibišuće na de
lovawe insulina i wegovu sekreciju. U uslovima hi
perinsulinemije (na primer, kod gojaznosti) smawu
je se broj insulinskih receptora na ćelijama ciq
nih tkiva, a wihov se afinitet smawuje kao posle
dica internalizacije i negativne homotropne regu
lacije (pojava da receptori oko receptora za koji se 
vezao insulin gube afinitet za insulin) [22]. Po
java smawivawa broja i afiniteta receptora za in
sulin označena je kao nishodna ili tzv. down regu
lacija. Obrnuto, u uslovima hipoinsulinemije (na 
primer, pri gladovawu) dolazi do povećawa broja 
receptora i afiniteta za insulin, odnosno ushod
ne ili tzv. up regulacije. Na broj insulinskih re
ceptora mogu uticati i drugi faktori, kao što su 
fizička aktivnost, dijeta i kontraregulacioni 
hormoni [23].

Rezultati naše studije pokazuju da su bolesnici 
kod kojih je dijabetes trajao do pet godina imali ve
ći stepen rezistencije na insulin, verovatno zbog 
nishodne regulacije insulinskih receptora u uslo
vima hiperinsulinemije, ali i zbog glikozne tok
sičnosti u uslovima loše metaboličke kontrole. 
Kao drugo objašwewe može se navesti čiwenica da 
su ispitanici iz grupe A prevashodno lečeni dije
tom, za razliku od ispitanika grupe B, koji su po
red dijetetskog režima dobijali i preparate sulfo
nilureje druge generacije, koji bi, teoretski posma
trano, mogli u najvećoj dozi ostvarivati i ekstra
pankreasne efekte. Takođe, kao objašwewe razlika 
u indeksu HOMA IR među grupama može se smatrati 
čiwenica da su ispitanici grupe A imali znatno 
veći ITM. Analizom povezanosti između indeksa 
HOMA IR i ostalih ispitivanih parametara usta
novqena je statistički značajna pozitivna poveza
nost sa insulinemijom, kao i negativna korelacija 
sa trajawem dijabetesa.

Rezultati našeg ispitivawa su ukazali na nega
tivnu korelaciju između trajawa dijabetesa i in

sulinemije, indeksa HOMA IR i HOMA β, telesne 
težine i ITM. Navedeni rezultati su u saglasno
sti s rezultatima dosad objavqenih studija [24
28, 29] da se razvoj dijabetesa tip 2 odvija u neko
liko faza. U najranijim stadijumima bolesti bla
gi poremećaj funkcije beta ćelija u uslovima re
zistencije na insulin dovodi do nastanka post
prandijalne hiperglikemije. Kasnije, s obzirom 
na to da rezistencija na insulin ostaje neizmewe
na, oštećewe beta ćelije postaje izraženije i is
kazuje se poremećajem ne samo prve, već i druge fa
ze sekrecije insulina i hiperglikemijom našte 
i postprandijalno. Saznawe o međupovezanosti 
rezistencije na insulin i disfunkcije beta će
lija dovelo je do opisivawa povratne sprege izme
đu pankreasa i perifernih insulinskih ciqnih 
tkiva koja omogućava beta ćelijama kompenzaciju 
izmena osetqivosti tela na insulin. Iako priro
da molekula ukqučenih u ovu povratnu spregu još 
nije poznata, predložen je izvestan broj gena, od
nosno enzima kandidata koji će biti u žiži da
qih ispitivawa. Istraživawa koja su u toku sve 
su bliže razvoju metoda koji će omogućiti prepo
znavawe osoba kod kojih postoji visok rizik da 
obole od dijabetesa tip 2. Imajući u vidu značaj 
rezistencije na insulin i disfunkcije beta ćeli
ja u etiologiji dijabetesa tip 2, jasno je da simul
tano terapijsko ciqawe ovih nenormalnosti mo
že odložiti ne samo nastanak, već i progresiju 
bolesti. Kod ispitanika ukqučenih u našu studi
ju pokazana je, pre svega, jasna negativna korelaci
ja između trajawa dijabetesa i insulinemije, kao 
i indeksa HOMA β, što potvrđuje podatke iz lite
rature da sa trajawem dijabetesa dolazi do značaj
nog smawewa funkcionalnog kapaciteta beta će
lija, kao i nivoa insulina u krvi.

ZAKQUČAK

Ispitivawe je sprovedeno u skladu s rezultatima 
brojnih studija koje su ukazale na značaj poremećene 
sekrecije insulina i wegovog delovawa u patogene
zi dijabetesa tip 2. Uzimajući u obzir i saznawa da 
se razvoj bolesti odvija u nekoliko faza tokom kojih 
dolazi do kvalitativnih i kvantitativnih izmena 
sekrecione funkcije beta ćelija, naši nalazi uka
zuju na to da postoji statistički značajna negativ
na korelacija između trajawa dijabetesa i insuline
mije našte, odnosno sekrecione funkcije beta ćeli
ja procewivane primenom indeksa HOMA β, kao i 
trajawa dijabetesa i rezistencije na insulin proce
wene indeksom HOMA IR. Takođe je utvrđena značaj
na pozitivna korelacija između sekrecione sposob
nosti beta ćelija (insulinemija našte i HOMA β)�
i rezistencije na insulin procewivane indeksom 
HOMA IR bez obzira na trajawe dijabetesa.

Dakle, sekreciona sposobnost beta ćelija (proce
wivana indeksom HOMA β) se značajno smawuje sa 
trajawem dijabetesa. Bilo je očekivano da rezisten
cija na insulin ostane maweviše slična tokom 
trajawa bolesti. Ipak, sa trajawem dijabetesa sma
wuje se i stepen rezistencije na insulin procewi
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vane indeksom HOMA IR. Nije, međutim, sasvim ja
san razlog smawewa rezistencije na insulin sa tra
jawem dijabetesa.
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ABSTRACT
Diabetes type 2 is a chronic metabolic disorder. Pathogen-

esis of diabetes type 2 results from the impaired insulin secre-
tion, impaired insulin action and increased endogenous glu-
cose production. Diabetes evolves through several phases 
characterized by qualitative and quantitative changes of beta 
cell secretory function. The aim of our study was to analyze 
the impact of diabetes duration on beta cell secretory function 
and insulin resistance. The results indicated significant nega-
tive correlation of diabetes duration and fasting insulinemia, as 
well as beta cell secretory function assessed by HOMA β index. 
Our study also found significant negative correlation of diabe-
tes duration and insulin resistance assessed by HOMA IR index. 
Significant positive correlation was established between beta 
cell secretory capacity (fasting insulinemia and HOMA β) and 
insulin resistance assessed by HOMA IR index, independently 

of diabetes duration. These results indicate that: beta cell secre-
tory capacity, assessed by HOMA β index, significantly decreas-
es with diabetes duration. In parallel with decrease of fasting 
insulinemia, reduction of insulin resistance assessed by HOMA 
IR index was found as well.
Key words: diabetes type 2; insulin secretion; insulin resis-
tance; diabetes duration
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