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1. ЩО НОВОГО?
•	 Виявлені дані свідчать про те, що тенденції 

захворюваності на діабет 1 типу значно відізня-
ються залежно від країни.

•	 Нещодавні дослідження асоціації геномів і секвену-
вання еному/екзому розширили клінічне розуміння 
моногенних форм діабету, які відрізняються від 
основних класів діабету 1 типу і діабету 2 типу.

•	 Ґрунтуючись на варіантах ключових генів, 
пов’язаних з діабетом 1 типу, також досліджено 
комбіновані показники генетичного ризику діа-
бету 1 типу як нові інструменти для диференці-
ації діабету 1 типу від моногенного діабету та 
діабету 2 типу.

2. РЕКОМЕНДАЦІЇ

•	 Діагностичні критерії всіх типів діабету у дітей та 
підлітків ґрунтуються на лабораторному вимірю-
ванні рівня глюкози в плазмі крові (ГПК) та наяв-
ності або відсутності симптомів (E). Визначення 
ГПК за допомогою глюкометра не слід застосову-
вати для діагностики діабету (Е). Помітне підви-
щення рівня ГПК підтверджує діагноз діабету, 
зокрема глікемію при випадковому вимірюванні 
≥ 11,1 ммоль/л (≥ 200 мг/дл) або ГПК натще ≥ 7,0 
ммоль/л (≥ 126 мг/дл) у разі явних симптомів.

•	 Якщо в крові або сечі підвищений вміст кетонів, 
то лікування є терміновим, і дитину слід того ж 

дня направити до фахівця з діабету, щоб уник-
нути розвитку кетоацидозу (А).

•	 Діагноз діабету не має ґрунтуватися лише на рівні 
ГПК за відсутності явних симптомів. Якщо діа-
гноз сумнівний, то можна продовжити споМоні-
торинг ГПК натще, та/або через 2 год після їди та/
або перорального глюкозотолерантного тесту 
(ПГТТ) (E). Однак ПГТТ не потрібен і його не 
слід проводити, якщо діабет можна діагностувати, 
використовуючи вимірювання ГПК натще випад-
кове або постпрандіальне, оскільки це може при-
звести до надмірної гіперглікемії (Е).

•	 Гіперглікемія, виявлена в умовах стресу, таких 
як гостра інфекція, травма, хірургічне втручан-
ня, дихальний дистрес, циркуляторний або 
інший стрес, може бути тимчасовою і потребує 
лікування, але не може сама по собі вважатися 
діагностичним критерієм діабету (Е).

•	 Наявність інших типів діабету слід ураховувати 
у дитини, яка має негативні діабетичні автоан-
титіла та (B):
•	 автосомно-домінантний сімейний анамнез 

діабету (діабет дорослого типу в молодих 
(MODY));

•	 вік менше 12 міс, особливо в перші 6 міс 
життя (неонатальний цукровий діабет);

•	 помірну гіперглікемію натще (5,5—8,5 ммоль/л 
(100—150 мг/дл)), особливо у молодому віці, 
без ожиріння і без симптомів діабету;
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•	 тривалий період «медового місяця» понад 1 рік 
або незвично низька потреба в інсуліні < 0,5 
ОД/ кг маси тіла на добу через 1 рік діабету;

•	 супутні стани, такі як глухота, атрофія зоро-
вого нерва або синдромні ознаки (мітохон-
дріальна хвороба);

•	 історію впливу лікарських препаратів, які, як 
відомо, токсичні для β-клітин або спричиня-
ють інсулінорезистентність (наприклад, іму-
носупресивні препарати, такі як такролімус 
або циклоспорин, глюкокортикоїди або деякі 
антидепресанти) [1].

•	 Диференціювання 1 і 2 типу, моногенного та 
інших форм діабету має важливе значення як для 
лікування, так і для навчання (Е). До діагностич-
них методів, які можуть допомогти підтвердити 
тип діабету, якщо діагноз неясний, належать:
•	 діабет-асоційовані автоантитіла: антитіла до 

декарбоксилази глутамінової кислоти 65 
(GAD), автоантитіл до тирозин-фосфатази 
острівкового антигену 2 (AІ2), автоантитіл до 
інсуліну (ІAA), автоантитіл до β-клітинного 
спеціифічного цинкового транспортеру 8 
(ZnT8). Наявність одного з таких антитіл 
підтверджує діагноз діабету 1 типу (А).

•	 Молекулярно-генетичне тестування може допо-
могти визначити діагноз та лікування дітей з 
підозрою на моногенний діабет. Його слід про-
водити лише тим, у кого він, імовірно, наявний 
за клінічними ознаками (Е).

3. ВИЗНАЧЕННЯ ТА ОПИС

Термін «цукровий діабет» описує комплекс мета-
болічних порушень, який характеризується хроніч-
ною гіперглікемією, котра виникає внаслідок дефек-
тів секреції інсуліну та/або дії інсуліну. Недостатня 
секреція інсуліну та/або зменшена відповідь тканин 
на інсулін у різних комбінаціях призводять до дефі-
циту впливу інсуліну на тканини-мішені, що спри-

чиняє порушення вуглеводного, жирового та білко-
вого обміну. Порушення секреції та/або дії інсуліну 
може співіснувати у одного пацієнта [2, 3].

Хоча етіологія діабету неоднорідна, більшість 
випадків цукрового діабету можна розділити на 
дві великі етіопатогенетичні категорії (обговорені 
далі детальніше): діабет 1 типу, який характеризу-
ється насамперед дефіцитом секреції інсуліну, або 
діабет 2 типу, котрий є результатом поєднання 
резистентності до дії інсуліну та неадекватної ком-
пенсаторної секреції інсуліну у відповідь на сту-
пінь резистентності до нього. Хоча діабет 1 типу 
залишається найпоширенішою формою діабету у 
молодих осіб у багатьох групах населення, особли-
во тих, які мають європейське походження, діабет 
2 типу стає важливішою проблемою системи охо-
рони здоров’я у світі у дітей окремих етнічних 
груп з високим ризиком його розвитку, а також у 
хворих з ожирінням тяжкого ступеня [4, 5] (див. 
рекомендації ISPAD щодо діабету 2 типу) [6].

4. ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ ДІАБЕТУ 
В ДІТЕЙ ТА ПІДЛІТКІВ

Діагностичні критерії діабету ґрунтуються на 
вимірюванні рівня глюкози в крові та наявності чи 
відсутності симптомів [2, 7]. Для діагностики діа-
бету можна застосовувати різні методи (табл. 1), а 
за відсутності однозначної гіперглікемії діагноз 
має бути підтверджений повторним тестуванням.
•	 Діабет у молодих осіб зазвичай виявляється харак-

терними симптомами, такими як поліурія, полідип-
сія, ніктурія, енурез, втрата маси тіла, які можуть 
супроводжуватися поліфагією, порушенням пове-
дінки, зокрема зниженням успішності навчання в 
школі та погіршенням зору. Хронічна гіперглікемія 
також може супроводжуватися відставанням у рості 
та схильністю до певних інфекцій.

•	 У найтяжчому випадку може розвинутися кето-
ацидоз або (рідше) гіперосмолярний синдром 

Таблиця 1
Критерії діагностики цукрового діабету

1. Класичні симптоми діабету  
або гіперглікемічного кризу з концентрацією глюкози в плазмі крові ≥11,1 ммоль/л (200 мг/дл)
або

2. Глюкоза в плазмі натще ≥7,0 ммоль/л (≥126 мг/дл).  
Стан натще визначають як відсутність споживання їди впродовж принаймні 8 год a 
або

3. За 2 год після глюкозного навантаження ≥11,1 ммоль/л  (≥200 мг/дл) під час ПГТТa
Дослідження слід проводити з використанням глюкозного навантаження, еквівалентного 75 г безводної глюкози,  
розчиненої у воді, або 1,75 г/кг маси тіла, але не більше ніж 75 г
або

4. HbA1c ≥ 6,5 % b

Дослідження слід проводити в лабораторії з використанням методу,  
сертифікованого NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program) і стандартизованого для дослідження DCCT 
(Diabetes Control and Complications Trial).

a За відсутності однозначної гіперглікемії діагноз діабету на основі цих критеріїв має бути підтверджений повторним тестуванням. 
b Значення <6,5 % не виключає діабет, діагностований за допомогою тестів на глюкозу. Роль HbA1c у діагностиці діабету 1 типу в дітей незрозуміла.
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без кетозу, який призведе до ступору, коми та, за 
відсутності ефективного лікування, смерті.

•	 За наявності симптомів, вимірювання рівня 
глюкози та кетонів за допомогою домашнього 
глюкометра або тестування сечі на наявність 
глікозурії та кетонурії є простим і чутливим 
інструментом скринінгу. Якщо рівень ГПК під-
вищений, то необхідне оперативне звернення до 
центру чи установи, яка має досвід роботи з 
дітьми, хворими на діабет. Спеціально очікува-
ти ще один день, щоб підтвердити гіпергліке-
мію, не потрібно. Якщо в крові чи сечі є кетони, 
то необхідне термінове лікування, оскільки ке
тоацидоз може швидко розвиватися.

•	 Для підтвердження діагнозу потрібно звичайне 
вимірювання ГПК. Це має ґрунтуватись на ла
бораторній оцінці глюкозооксидази, а не на 
моніторингу вмісту глюкози в капілярній крові 
(див. табл. 1 щодо діагностичних критеріїв глю-
кози в крові натще та після їди).

•	 Випадки, коли діагноз діабету може бути 
неясним:
•	 відсутність симптомів, наприклад, гіперглі-

кемія, виявлена випадково або у дітей, які 
беруть участь у скринінгових дослідженнях;

•	 наявність легких/атипових симптомів діабету;
•	 гіперглікемія, виявлена в умовах гострого 

інфекційного, травматичного, циркуляторно-
го чи іншого стресу, який може бути тимчасо-
вим, не має розглядатися як підтвердження 
діабету.

У цих ситуаціях діагноз діабету не має ґрунту-
ватися на одноразовому визначенні концентрації 
ГПК. Для підтвердження діагнозу може знадоби-
тися тривале спостереження за допомогою визна-
чення глікемії натще та постпрандіальної глікемії 
та/або ПГТТ:
•	 ПГТТ не слід проводити, якщо діабет можна діа-

гностувати, використовуючи вимірювання ГПК 
натще, випадкові або постпрандіальні критерії, 
оскільки внаслідок тесту може розвинутися над-
мірна гіперглікемія. Його рідко застосовують 
при встановленні діагнозу діабету 1 типу в дитя-
чому та підлітковому віці, але він може бути 
корисним для діагностики інших форм, таких як 
діабет 2 типу, моногенний діабет або діабет, 
пов’язаний з муковісцидозом (ДПМВ). Якщо 
сумніви залишаються, до встановлення діагнозу 
слід проводити періодично повторний ПГТТ.
Глікований гемоглобін (HbA1c) можна вико-

ристовувати як діагностичний тест на діабет за 
умови, що проводяться тести щодо забезпечення 
якості та аналізи, стандартизовані щодо критеріїв, 
які відповідають міжнародним референтним зна-
ченням, і за відсутності умов, які б перешкоджали 
його точному вимірюванню [3, 8]. Більше того, 
валідність HbA1c як міри середнього рівня глюко-
зи є складною в умовах гемоглобінопатій, деяких 
форм анемії або будь-якого іншого стану, який 

впливає на нормальну циркуляцію еритроцитів. 
Ці умови можуть бути наслідком етнічного та гео-
графічного поширення. Врахування дефіциту 
заліза та анемії є критичним у такому регіоні, як 
Китай, де оцінка поширеності діабету за допомо-
гою HbA1c може спричинити заниження серед 
жінок з дефіцитом заліза та завищення серед чоло-
віків з анемією [9]. Для станів із порушенням три-
валості життя еритроцитів, таких як анемії внаслі-
док гемолізу та дефіциту заліза, а також муковіс-
цидоз, для діагностики діабету слід використову-
вати лише критерії щодо рівня глюкози [3, 10]. 
Однак в когортних дослідженнях групи ризику 
підвищення рівня HbA1c в межах норми часто 
спостерігається серед осіб, які згодом прогресують 
до  до діабету 1 типу [11].

5. ПОРУШЕННЯ ТОЛЕРАНТНОСТІ  
ДО ГЛЮКОЗИ ТА ПОРУШЕННЯ 
ГЛІКЕМІЇ НАТЩЕ

Порушення толерантності до глюкози (ПТГ) і 
порушення глікемії натще (ПГН) [3] є проміжни-
ми стадіями порушеного обміну вуглеводів між 
нормальним гомеостазом глюкози та діабетом. 
ПГН і ПТГ не є взаємозамінними і представляють 
різні порушення регуляції обміну глюкози або 
різні стадії прогресування дисглікемії. ПГН свід-
чить про порушення вуглеводного обміну в базаль-
ному стані, тоді як ПТГ — це динамічний показник 
порушення обміну вуглеводів після стандартизо-
ваного навантаження глюкозою. ПГН і ПТГ самі 
по собі не є клінічними діагнозами. Пацієнтів з 
ПГН та/або ПТГ називають хворими з «предіабе-
том», що вказує на відносно високий ризик розви-
тку у них діабету та серцево-судинних захворю-
вань, особливо за наявності ожиріння [12]. Діагнос
тичні критерії предіабету та діабету в дітей, зокре-
ма рівень глюкози в плазмі крові натще (ГПН), 
ПГТТ і HbA1c 5,7—6,4 % (39—47 ммоль/моль), 
вивчено менше, ніж у дорослих [13].

ПГН та ПТГ можуть бути пов’язані з метаболіч-
ним синдромом, ознаками якого є ожиріння (зокре-
ма абдомінальне або вісцеральне), дисліпідемія 
(високий рівень тригліцеридів та/або низький вміст 
ліпопротеїдів високої густини) та гіпертензія. ПГН і 
ПТГ можуть спостерігатись як проміжні стадії при 
будь-якому із захворювань, наведених у табл. 2, але 
вважаються основними порушеннями, зазвичай 
пов’язаними з патогенезом діабету 2 типу.

Особи, які відповідають критеріям ПТГ або ПГН, 
можуть бути еуглікемічними у повсякденному 
житті, про що свідчить нормальний або майже нор-
мальний рівень HbA1c, а в осіб з ПТГ гіперглікемія 
може виявлятися лише при проведенні ПГТТ. 

Категорії ГПН:
•	 < 5,6 ммоль/л (100 мг/дл) — нормальний рівень 

глюкози натще;
•	 5,6—6,9 ммоль/л (100—125 мг/дл) — ПГН;
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•	 ≥7,0 ммоль/л (126 мг/дл) — попередній діагноз 
діабету (діагноз має бути підтверджений, як 
описано в табл. 1).
Відповідні категорії для ПТГ, якщо використо-

вують ПГТТ:
•	 через 2 год після навантаження рівень ГПК 

< 7,8 ммоль/л (140 мг/дл) — нормальна толе-
рантність до глюкози;

•	 через 2 год після навантаження ГПК від 7,8 до 
< 11,1 ммоль/л (140—200 мг/дл) — ПТГ;

•	 через 2 год після навантаження ГПК 
≥ 11,1 ммоль/л (200 мг/дл) — попередній діа-
гноз діабету (діагноз має бути підтверджений, 
як описано вище).
Ключові точки ГПН для діагностики ПГН були 

суперечливими. У 2003 р. у керівництві Амери
канської діабетичної асоціації (ADA) було зниже-
но контрольний рівень ГПН із 6,11—6,94 ммоль/л 
(110—125 мг/дл) до 5,55—6,94 ммоль/л (100—
125 мг/дл) для збільшення чутливості тесту для 

Таблиця 2
Етіологічна класифікація діабету

I.  1 тип   
Руйнування β-клітин зазвичай призводить до абсолютного дефіциту інсуліну   
імуноопосередковані (характеризуються наявністю одного або декількох автоімунних маркерів (IAA, GAD, IA-2, ZnT8)
Ідіопатичний  
II. 2 тип   
Резистентність до інсуліну з відносною недостатністю інсуліну та наступною гіперглікемією  
III. Інші специфічні типи  
A. Поширені форми моногенного діабету a E. Індукований лікарськими препаратами  

або хімічними речовинами
MODY Інсулінорезистентність та дефіцит інсуліну

Глюкокортикоїди
Нікотинова кислота
Атипові антипсихотичні засоби
Інгібітори протеази (перше покоління)
Статини

HNF4-A MODY
GCK-MODY
HNF1A-MODY
HNF1B-MODY
Неонатальний діабет
KCNJ11
INS
ABCC8
6q24 (PLAGL1, HYMA1)
GATA6
EIF2AK3
FOXP3

Дефіцит інсуліну
β-Блокатори
Інгібітори кальциневрину
Діазоксид
Фенітоїн
L-Аспарагіназа
Пентамідин 
Тіазидові діуретики
Інсулінорезистентність
Агоністи β-адренорецепторів 
Гормон росту

B. Генетичні дефекти дії інсуліну
INSR
Вроджена генералізована ліподистрофія
Сімейна часткова ліподистрофія
PIK3R1 (синдром SHORT)
C. Екзогенні захворювання підшлункової залози F. Інфекції
Панкреатит
Травма/панкреатектомія
Неоплазія
Діабет унаслідок муковісцидозу
Гемохроматоз
Посттрансфузійний надлишок заліза

Вроджена краснуха
Ентеровірус
Цитомегаловірус

G. Рідкісні форми імуноопосередкованого діабету

D. Ендокринопатії Антитіла до антиінсулінових рецепторів
Автоімунна поліендокринна недостатність 
(АПС I та АПС II)

Акромегалія
Синдром Кушинга
Гіпертиреоз
Феохромоцитома
Глюкагонома 
Соматостатинома
Синдром Прадера‒Віллі

H. Інші генетичні синдроми,  
іноді асоційовані з діабетом
Синдром Дауна
Синдром Клайнфельтера
Синдром Тернера
Атаксія Фридрейха
Міотонічна дистрофія
Порфірія

IV. Гестаційний цукровий діабет 

Примітка. HN — печінковий ядерний фактор; GCK — глюкокіназа
a Див. також розділ про моногенний діабет.
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виявлення осіб з ризиком розвитку діабету 2 типу 
[14]. Нижчий контрольний рівень не було затвер-
джено на міжнародному рівні [2, 15]. Нижчий 
контрольний рівень збільшує кількість осіб, які 
мають ПГН, і не має чіткої асоціації з розвитком 
клінічних ускладнень [10, 17]. Метааналіз, який 
оцінював ризик ішемічної хвороби серця (ІХС) 
залежно від різних критеріїв ПГН, виявив, що 
ризик ІХС був порівняно вищим. Установлено, що 
ризик ІХС може бути зумовлений невиявленим 
ПТГ або іншими чинниками серцево-судинного 
ризику [18]. Глюкозне навантаження (тобто ПГТТ) 
рекомендується в умовах підвищеного рівня ГПН, 
щоб точно оцінити ризик виникнення діабету 
2 типу [19].

6. КЛАСИФІКАЦІЯ ДІАБЕТУ ТА 
ІНШИХ КАТЕГОРІЙ РЕГУЛЯЦІЇ 
ГЛЮКОЗИ

Визначення типу діабету в молодої людини при 
діагностиці зазвичай ґрунтується на його характе-
ристиці при маніфестації, але зростання можли-
вості встановлення клінічного діагнозу ускладню-
ється такими чинниками, як збільшення пошире-
ності надлишкової маси тіла у молодих осіб з діа-
бетом 1 типу [20, 21] та наявність діабетичного 
кетоацидозу у деяких молодих осіб з діабетом 
2 типу [22, 23]. Крім того, маніфестація спадково-
го діабету з легким перебігом у підлітковому віці 
має насторожити лікаря щодо можливості моно-
генного діабету, поширенність якого становить від 
1 до 4 % у дітей [24—27]. 

Етіологічна класифікація діабету (див. табл. 2) 
ґрунтується на класифікації ADA [3]. Якщо вико-
ристовувати етіологічний підхід до класифікації 
типів діабету в молодих осіб на основі ADA (1997), 
то більшість молодих осіб, котрі брали участь у 
SEARCH for Diabetes in Youth Research, належали 
до групи з наявністю автоімунного процесу з пору-
шеною чутливістю до інсуліну (54,5 %) або до 
групи з наявністю неавтоімунного процесу з інсу-
лінорезистентністю (15,9 %), котрі відповідають 
традиційним описам діабету 1 або 2 типу [28]. 
Решта груп представляли ожиріння на тлі діабету 
1 типу (автоімунний процес з інсулінорезистент-
ністю, 19,5 %) або атипові форми діабету (неавто-
імунний процес з порушенням чутливості до інсу-
ліну, 10,1 %), які потребують уточнення, зокрема 
генетичного тестування на наявність специфічних 
моногенних дефектів [28]. Оскільки поширеність 
ожиріння серед дітей продовжує зростати як у 
загальній популяції, так і у молоді з діабетом, слід 
обережно проводити диференціацію типу діабету 
за наявності ожиріння [29], особливо у молоді з 
діабетом 1 типу та діабетом з негативним результа-
том тесту на антитіла, в яких наявні клінічні озна-
ки діабету 2 типу, такі як ожиріння та резистент-
ність до інсуліну [30].

Деякі форми діабету, зокрема специфічні, спри-
чинені впливом лікарських препаратів, гормонів 
або токсичних речовин, рідко спостерігаються у 
молодих осіб. В Африці та Південній Азії атипові 
форми діабету можуть траплятися у дітей старшо-
го віку, підлітків та молодих осіб, зокрема атипо-
вий діабет, схильний до кетозу, діабет, пов’язаний 
з недоїданням, і фіброзно-калькульозна хвороба 
підшлункової залози [31, 32].

Правильна диференційна діагностика між діа-
бетом 1 і 2 типу, моногенним та іншими формами 
діабету має важливе значення як для терапевтич-
них рішень, так і для підходів до навчання. Діабет-
асоційовані автоантитіла є важливим діагностич-
ним інструментом. Наявність GAD, IA2, IAA та/
або ZnT8 підтверджує діагноз діабету 1 типу, 
оскільки один тип автоантитіл (зазвичай більше) 
наявний у більше ніж 90 % осіб, у яких раніше 
виявляли гіперглікемію натще [33].

Можливість інших типів діабету слід урахову-
вати у дитини, в якої відсутні автоантитіла і наявні:
•	 автосомно-домінантний сімейний анамнез цук

рового діабету в трьох поколіннях, який мані-
фестував до 35 років;

•	 діабет, діагностований у перші 12 міс життя, 
особливо в перші 6 міс (неонатальний цукровий 
діабет);

•	 легка гіперглікемія натще (5,5—8,5 ммоль (100—
150 мг/дл)), тобто ПГН, особливо у молодому 
віці, без ожиріння, асимптоматична;

•	 асоційовані стани, такі як глухота, атрофія зо
рового нерва або синдромальні ознаки (міто-
хондріальна хвороба);

•	 застосування лікарських препаратів, які, як 
відомо, токсичні для β-клітин або спричиняють 
інсулінорезистентність (наприклад, імуносу-
пресивні препарати, такі як такролімус або 
циклоспорин, глюкокортикоїди або деякі анти-
депресанти) [35—37].
Особливості дитячого діабету 1 типу порівняно 

з діабетом 2 типу та моногенним діабетом наведе-
но в табл. 3. Цукровий діабет 2 типу і моногенний 
діабет детальніше обговорюються в окремих розді-
лах консенсусу ISPAD [6, 3S].

Незалежно від типу діабету дитина з високою 
гіперглікемію, кетонемією та порушенням обміну 
речовин спочатку потребуватиме терапії інсулі-
ном, щоб відновити метаболічні розлади.

Пацієнти з іншими формами діабету можуть 
потребувати або не потребувати лікування інсулі-
ном на різних стадіях захворювання, тому застосу-
вання інсуліну саме по собі не визначає тип діабету.

7. ПАТОГЕНЕЗ ДІАБЕТУ 1 ТИПУ

Цукровий діабет 1 типу характеризується хро-
нічним імуноопосередкованим руйнуванням 
β-клітин підшлункової залози, що призводить до 
часткового або в більшості випадків — абсолютно-

УЖДЕ 2_2020.indd   43 05.08.2020   20:09:27



44

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 2 2020

44

СТАНДАРТИ ТА КОНСЕНСУСИ 

го дефіциту інсуліну. Більшість випадків (тип 1А) 
є результатом автоімуноопосередкованої дест
рукції β-клітин підшлункової залози, яка відбува-
ється з різною швидкістю. Клінічні симптоми 
розвиваються, коли зруйновано близько 90 % 
β-клітин підшлункової залози. Нові уявлення про 
ризик розвитку діабету 1 типу у молодих осіб при-
пускають, що рання хвороба є безперервним про-
цесом, який проходить ідентифіковані стадії до 
появи клінічних симптомів [39]. Розвиток хворо-
би у молодих осіб проходить 3 стадії, які розвива-
ються з різною швидкістю: стадія 1 характеризу-
ється появою автоімунності до β-клітин з нормо-
глікемією і без клінічних симптомів та може три-
вати від декількох місяців до багатьох років; стадія 
2 прогресує до дисглікемії, але залишається без-
симптомною; стадія 3 характеризується виникнен-
ням симптомів хвороби [39]. Стадії діабету обго-
ворюються в главі 3 [40].

Етіологія діабету 1 типу багатофакторна, але 
роль генетичної схильності, чинників довкілля, 
імунної системи та β-клітин у патогенних проце-
сах, які лежать в основі діабету 1 типу, не з’ясовано. 
До діабет-асоційованих автоантитіл, котрі є се
рологічними маркерами автоімунної агресії до 
β-клітин, належать GAD, IA2, IAA та ZnT8 [33]. 
Експресія цих антитіл залежить від віку, причому 
IAA та ZnT8 частіше виявляють у дітей віком < 10 
років, тоді як GAD та IA-2 асоційовані зі старшим 
віком, а GAD — також із жіночою статтю [41]. 
Автоантитіла можуть виникати в молодшому віці, 
їх поява пов’язана з генотипом HLA-DR- DQ [42].

Схильність до цукрового діабету 1 типу визна-
чається декількома генами. Генотип HLA зумов-
лює від 30 до 50 % ризику [39, 43, 44]. Серед біло-

шкірого населення генетичну схильність визнача-
ють специфічні комбінації алелей HLA DR і DQ 
[45]. Гаплотипами з найвищим ризиком є DRB1* 
03:01-DQA1*05:01-DQB1*02:01 і DRB1*04-DQA1* 
03:01-DQB1*03:02 (також відомі як DR3/DR4 або 
DQ2/DQ8 з використанням минулого серологіч-
ного визначення). Для осіб, які є гетерозиготними 
за двома гаплотипами HLA найвищого ризику 
(DR3/4), коефіцієнт ризику становить 30 для роз-
витку автоімуного процесу в острівцях та діабету 1 
типу [46], хоча < 10 % осіб з підтвердженою HLA 
схильністю до діабету прогресують до клінічного 
захворювання [47].

Гаплотипами, протективними щодо діабету 
1 типу, є DRB1*15:01-DQA1*01:02-DQB1*06:02, 
DRB1*14:01-DQA1*01:01-DQB*05:03, і DRB1*07: 
01-DQA1*02:01-DQB1*03:03 [46].

Зростання захворюваності на діабет 1 типу [5, 
48] відбувається одночасно зі зменшенням віднос-
ного внеску генотипу HLA з найвищим ризиком 
[39, 49]. Зокрема генотип HLA з високим ризиком 
рідше трапляється у молоді з діабетом 1 типу у 
Великій Британії [50], Фінляндії [51] і серед біло-
шкірих нелатиноамериканців та корінних латино-
американців у США [52].

Інші генетичні ризики діабету 1 типу можна від-
нести до ідентифікованих генів або локусів, які не 
пов’язані з генотипом HLA, не впливають значною 
мірою на ризик розвитку захворювання [53]. 
Дослідження геномної асоціації (GWAS) виявило 
понад 60 локусів ризику [54]. Серед них найви-
щий внесок, не зумовлений HLA, мають гени NS, 
PTPN22, CTLA4 і L2RA. Усі вони беруть участь 
або сприяють імунній регуляції в β-клітинах під-
шлункової залози [53].

Таблиця 3
Клінічні характеристики діабету 1 і 2 типу та моногенного діабету в дітей та підлітків

Характеристика 1 тип 2 тип Моногенний

Генетика Полігенний Полігенний Моногенний

Вік настання >6—12 міс Зазвичай пубертатний 
(або пізніше)

Часто після пубертатного віку 
(за винятком GCK-MODY2) 
та неонатального діабету 
(початок — у віці менше 6—12 міс)

Клінічний початок Найчастіше — 
гострий, швидкий

Варіативний; від повільного, 
легкого (часто безсимптомного) 
до важкого

Варіативний 
(часто безсимптомний 
при GCK-MODY2)

Наявні

Автоімунні порушення Так Ні Ні

Кетоацидоз Часто Зрідка Часто при діабеті новонароджених,
рідко — при інших формах

Ожиріння Як у загальній 
популяції

Частіше,  
ніж у загальній популяції

Як у загальній популяції

Acanthosis nigricans Немає Є Немає

Частота (% від усіх випадків 
діабету в молодих осіб)

Зазвичай 90 %+ У більшості країн  <10,  
в Японії — 60—80)

1—6

Діабет у батьків У 2—4 % У 80 % У 90 % + TFa

Примітка. a Можуть бути мутації de novo.
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Загалом осіб з підвищеним ризиком розвитку 
діабету 1 типу можна ідентифікувати за допомо-
гою комбінації діабет-асоційованих автоантитіл, 
генетичних маркерів, внутрішньовенного глюко-
зотолерантного тесту на толерантність до глюкози 
та/або ПГТТ [55, 59]. У проведених останнім 
часом дослідженнях використано оцінку генетич-
ного ризику діабету 1 типу для розрізнення паці-
єнтів з діабетом 1 типу від осіб з іншими формами 
моногенного діабету [60]. Показник ризику, який 
ґрунтується на близько 30 поширених генетичних 
варіантах, асоційованих із діабетом 1 типу, дає 
змогу ефективно диференціювати моногенний 
діабет від діабету 1 типу [60]. Показники ризику 
використовували для виявлення підлітків, які 
потребуватимуть терапії інсуліном. Вони є новим 
інструментом для розрізнення осіб з діабетом 1 
типу від пацієнтів з діабетом 2 типу, коли клінічні 
особливості та автоімунні маркери сумнівні [29].

Екологічні тригери (інфекційні, харчові та/або 
хімічні), які ініціюють руйнування β-клітин під-
шлункової залози, є невідомими, але процес зазви-
чай триває місяці або роки до вияву клінічних 
симптомів [57, 61, 62]. Ентеровірусна інфекція під 
час вагітності, грудного, дитячого та дорослого 
віку була пов’язана з розвитком як автоімунної 
реакції щодо острівців, так і діабету 1 типу в бага-
тьох групах населення [63, 64], особливо, коли 
зараження відбувалоься в ранньому віці [65]. 
Виявлено ентеровіруси на острівцях підшлунко-
вої залози осіб, хворих на діабет [66—68]. Синдром 
уродженої краснухи пов’язаний з подальшим роз-
витком діабету 1 типу [69]. Існують нечисленні 
дані щодо ролі інших вірусів, таких як цитомега-
ловірус, епідемічний паротит, грип, ротавірус і 
HIN1, у розвитку діабету 1 типу.

8. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ДІАБЕТУ 1 ТИПУ

За оцінками, в світі у майже 96 тис. дітей віком 
до 15 років щорічно розвивається цукровий діабет 
1 типу [70]. Раніше в епідеміологічних досліджен-
нях захворюваності «виникнення діабету 1 типу» 
визначали за датою першої ін’єкції інсуліну через 
різну тривалість періоду між розвитком симпто-
мів і встановленням діагнозу [71], тоді як сучасні 
рекомендації визначають діабет на основі ано-
мальних результатів аналізів (як показано в табл. 1).

У більшості західних країн на частку діабету 
1 типу припадає понад 90 % випадків дитячого і 
підліткового діабету, тоді як серед осіб з діабетом 
усіх вікових категорій — від 5 до 10 %. Однак захво-
рюваність на діабет 1 та 2 типу може бути різною 
серед окремих груп населення з різним розподілом 
за віком та расовою/етнічною належністю [5, 72]. 
Наприклад, найбільшу поширеність цукрового діа-
бету 1 типу в США виявлено серед білошкірої 
молоді, а найменшу — серед молодих американців 
індіанського походження з рівнем поширеності 

2,55 на 1000 (95 % довірчий інтервал (ДІ) — 2,48—
2,62) і 0,35 на 1000 (95 % ДІ — 0,26—0,47) відповід-
но [72]. Навпаки, найбільшу поширеність діабету 2 
типу зареєстровано серед небілошкірої молоді 
США: рівень поширеності 1,20 на 1000 — серед 
осіб індіанського походження (95 % ДІ — 0,96—
1,51), 1,06 на 1000 — серед чорношкірої молоді (95 % 
ДІ — 0,93—1,22), 0,79 на 1000 — серед латиноаме-
риканської молоді (95 % ДІ — 0,70—0,88) і 0,17 на 
1000 — серед білої молоді (95 % ДІ — 0,15—0,20) 
[72]. Останні дані щодо захворюваності на діабет 
серед дітей у США свідчать, що захворюваність на 
обидва типи діабету зростає, причому на діабет 1 
типу — швидше серед латиноамериканської молоді 
порівняно з нелатиноамериканською білою молод-
дю (4,2 і 1,2 % відповідно), тоді як діабет 2 типу 
найбільше поширюється серед молодих чорношкі-
рих нелатиноамериканців, азіатів, мешканців тихо-
океанських островів та корінних американців 
порівняно з молодими білошкірими нелатиноаме-
риканцями (6,3, 8,5, 8,9 і 0,6 % відповідно).

Захворюваність на діабет 1 типу відрізняється у 
різних країнах, у межах країни та в етнічних гру-
пах населення. Найвищі показники захворюванос-
ті зареєстровано у Фінляндії [73], північній Європі 
[74—76] і Канаді [77] Існує приблизно 20-разова 
різниця в захворюваності серед білошкірих євро-
пейців [47], а частота захворюваності корелює з 
частотою HLA генів схильності у загальній попу-
ляції [78, 79]. Серед близько 500 тис. дітей з діа-
бетом 1 типу майже 26 % — з Європи, 22 % — 
з Північної Америки та Карибського регіону [70]. 
В Азії захворюваність на діабет 1 типу дуже низь-
ка: в Японії — близько 2 на 100 000 людино-років 
[80], у Китаї (Шанхаї) — 3,1 [81], на Тайвані — 5 
[82]. Діабет 1 типу в цих країнах має іншу унікаль-
ну асоціацію HLA порівняно з білошкірим насе-
ленням [83—86]. Крім того, в Японії існує специ-
фічна повільно прогресуюча форма цукрового діа-
бету 1 типу, на яку припадає близько третини 
випадків діабету 1 типу [87, 88].

Сезонна різниця у виявленні нових випадків 
добре описана, пік припадає на зимові місяці, тоді 
як в інших звітах зазначено вищі показники захво-
рюваності у теплі сезони [81] або їх коливання в 
різні роки [89—91]. Крім того, розвиток острівце-
вої автоімунності підшлункової залози також 
демонструє сезонну варіативність і асоціацію між 
місяцем народження та ризиком розвитку діабету 
1 типу [92, 93].

На відміну від більшості автоімунних пору-
шень, які непропорційно уражають жінок, гендер-
ні відмінності в захворюваності на діабет 1 типу 
виявлено не в усіх популяціях. У різних країнах 
зазвичай спостерігається більша захворюванність 
на діабет серед старших підлітків і молодих дорос-
лих чоловічої статі [91, 94—96].

Протягом останніх десятиріч спостерігається 
зростання захворюваності на діабет 1 типу у світі 
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[5, 48, 73, 75, 81, 82, 89—91, 97—107]. Наприклад, 
повідомлялося, що нескоригована очікувана 
захворюваність на діабет 1 типу в США зросла на 
1,4 % щорічно (з 19,5 випадку на 100 тис. молодих 
осіб на рік у 2002—2003 рр. до 21,7 випадку на 
100 тис. у 2011—2012 рр.) [5]. Захворюваність на 
цукровий діабет 1 типу серед дітей молодше 
15 років зросла на 4,36 % з 1995 до 2010 р. зі зна-
чним прискоренням після 2006 р. [108]. За останні 
десятиріччя більше зростає захворюваність у краї-
нах, які розвиваються, або країнах, котрі пережи-
вають перехідний економічний період [48, 101]. 
У деяких звітах спостерігається непропорційно 
більше збільшення захворюваності серед осіб 
віком до 5 років [48, 109], в інших — ні [5].

Є дані про плато захворюваності останніми 
роками в деяких країнах [73, 75, 102, 110, 112], а 
також циклічні тенденції [113]. Така значна варіа-
тивність тенденцій захворюваності узгоджується з 
етіологічним розумінням діабету 1 типу як захво-
рювання, яке передбачає вплив чинників довкілля 
одночасно з генетичною схильністю на ініціацію 
автоімунної деструкції β-клітин підшлункової 
залози. Цікаво, що зростаюча захворюваність на 
діабет 1 типу пов’язана зі збільшенням частки осіб 
із середнім або низьким ризиком генотипів HLA у 
деяких популяціях [50, 51, 114], що вказує на зрос-
таючу роль екологічних чинників в етіології захво-
рювання [39].

Спадковість виявлено приблизно у 10 % випад-
ків діабету 1 типу [115], але вона збільшується до 
20 % при розгляді розширеного сімейного анамне-
зу [116], але не встановлено модель успадкування. 
Довічний ризик діабету для однояйцевого близ-
нюка пацієнта з діабетом 1 типу становить < 40 % 
[47, 117], ризик для сиблінгів у віці 20 років — 
близько 4 % [118, 119], у віці 60 років — 9,6 % [50] 
порівняно з 0,5 % у загальній популяції. 
Кумулятивний ризик діабету у віці 15 років є біль-
шим для HLA-ідентичних сиблінгів DR3-DQ2/
DR4-DQ8 (17 % проти 6 % у тих, хто має один 
гаплотип або жодного) [120]. Ризик також вищий 
у сиблінгів пробандів, у яких було діагностовано 
діабет у молодшому віці, у разі діабету у батьків у 
молодому віці, в осіб чоловічої статі та при бать-
ківстві у старшому віці [118, 120, 121].

Цукровий діабет 1 типу вдвічі-втричі частіше 
трапляється у нащадків чоловіків з діабетом (3,6—
8,5 %), ніж жінок з діабетом (1,3—3,6 %) [121—
126]. Кумулятивний ризик цукрового діабету 
1 типу становить близько 4 % для нащадків хво-
рих, які захворіли в дорослому віці (15—39 років) 
[127] з однаковим ризиком захворювання у нащад-
ків матерів і батьків.

9. ПАТОГЕНЕЗ ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Цукровий діабет 2 типу характеризується гіпер-
глікемією, зумовленою резистентністю до інсулі-

ну, та відносним порушенням секреції інсуліну 
внаслідок порушення функцій β-клітин як вро-
дженого генетичного дефекту або набутого вна-
слідок глюкозотоксичності, ліпотоксичності або 
інших механізмів. Етіологія охоплює внесок гене-
тичних та фізіологічних компонентів, факторів 
способу життя, таких як надлишок споживання 
калорій, недостатнє фізичне навантаження та 
сидячий спосіб життя [4]. Патогенез цукрового 
діабету 2 типу відрізняється у різних хворих і 
ускладнюється неоднорідністю за ступенем резис-
тентності до інсуліну та його дефіциту, генетични-
ми та екологічними впливами та супутніми захво-
рюваннями (гіпертензія, гіперліпідемія та ожирін-
ня) [128]. Периферична резистентність до інсулі-
ну є ключовою ознакою, яка виникає на початку 
захворювання і спочатку компенсується підвище-
ною секрецією інсуліну, що виявляється гіперінсу-
лінемією [128]. Тривала гіперглікемія з часом при-
зводить до виснаження β-клітин і зниження секре-
ції інсуліну (глюкозотоксичність).

Цукровий діабет 2 типу в молодих осіб зазвичай 
клінічно характеризується інсулінорезистентніс-
тю, а також іншими складовими метаболічного 
синдрому, які зазвичай наявні, зокрема, гіпертензі-
єю, гіперліпідемією, acanthosis nigricans, жировою 
хворобою печінки та синдромом полікістозу яєч-
ників [3].

10. ЕПІДЕМІОЛОГІЯ ДІАБЕТУ 2 ТИПУ

Цукровий діабет 2 типу набуває більшого поши-
рення і переважає серед форм діабету в молодих 
осіб, певних групах ризику [6], проте епідеміоло-
гічні дані популяційних досліджень більш об
межені порівняно з діабетом 1 типу. Варіативність 
характеристик популяцій та методологічні відмін-
ності між дослідженнями також можуть поясню-
вати різницю у виявлених тенденціях захворюва-
ності [129]. Молодь з ожирінням певних етнічних 
і генетичних груп, яка має сімейний анамнез діа-
бету 2 типу, належить до групи підвищеного ризи-
ку розвитку діабету 2 типу.

Захворюваність і поширеність цукрового діабету 
2 типу серед дітей та підлітків значно відрізняються 
у різних країнах, вікових категоріях та етнічних 
групах [129]. Результати епідеміологічних дослі-
джень свідчать, що частота діабету 2 типу серед 
дітей та підлітків становить від 1 до 51 випадку на 
1000 [4]. Найвищий показник зареєстровано у гру-
пах північноамериканських індіанців віком від 15 
до 19 років, зокрема 50,9 випадку на 1000 — для 
індіанців племені піма (4,5 — для всіх індіанців 
США, 2,3 — для канадського племені крі та племені 
оджибвей у провінції Манітоба) [130]. Повідомлено 
про зростання захворюваності на діабет 2 типу 
серед пацієнтів дитячого віку у США, Канаді, 
Японії, Австрії, Великій Британії та Німеччині 
[131]. було у мене так: Як і дорослі, молодь з цукро-
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вим діабетом типу 2 частіше походить із нижчого 
соціально-економічного середовища, де соціодемо-
графічні відмінності захворюваня співпадають з 
поширенністю ожиріння серед молоді [132].

Поширення цукрового діабету 2 типу серед 
дітей і підлітків різко зросла у світі останніми 
роками [133, 134], особливо серед молоді деяких 
расових та етнічних груп [5, 130]. Захворюваність 
на ПГН та ПТГ також зросла і пов’язана з віком та 
ступенем ожиріння серед дітей [12] (див. Реко
мендації ISPAD щодо діабету 2 типу).

11. МОНОГЕННИЙ ДІАБЕТ

Сімейну форму легкого некетотичного діабету, 
яка виявляється в підлітковому або ранньому віці 
[135, 136], спочатку називали цукровим діабетом 
дорослого типу в молодих осіб (MODY), але нині 
визнають групою порушень, які є наслідком доміну-
ючих гетерозиготних мутацій у генах, важливих для 
розвитку або функціонування β-клітин [136, 137]. 
Незважаючи на класичний опис MODY як пору-
шення з маніфестацією до 25 років, автосомно-домі-
нантне успадкування та некетотичний цукровий 
діабет [133, 137], зрозуміло, що за симптомами діа-
бету 1 і 2 типу та моногенного діабету спостерігаєть-
ся значна схожість, тому моногенний діабет може 
бути помилково діагностований і неправильно ліку-
ватися. З підвищенням рівня обізнаності щодо діа-
бету 2 типу в молодих осіб багато таких пацієнтів 
будуть відповідати всім «класичним» критеріям 
моногенного діабету, але спочатку захворювання 
може бути помилково класифіковане як діабет 2 
типу [139]. Певні клінічні характеристики мають 
насторожити лікаря щодо можливості існування у 
пацієнта моногенного діабету, як зазначено в табл. 3.

Нині вважають доцільнішим визначити моноген-
ний діабет за його генетичними підгрупами (див. 
табл. 2). Найпоширеніша форма пов’язана з мутація-
ми фактора транскрипції ядерного фактора гепато-
цитів (HNF)-lα (також відомий як HNF1-MODY). 
Мутації гена глюкокінази (GCK) і HNF4A є причи-
ною більшості інших випадків захворювання, тоді як 
рідкісні форми є наслідком мутацій інших факторів 
транскрипції, зокрема HNF-1B, панкреатично-дуо-
денального гомеобокс (PDX-1) та NeuroDl [137, 
140]. Детальнішу інформацію див. у настановах 
ISPAD щодо моногенного діабету [33].

Різні за етіологією групи моногенного діабету 
відрізняються за ступенем гіперглікемії, потребою 
в інсуліні та ризиком розвитку ускладнень. Важ
ливо, що HNF4A-MODY і HNF1A-MODY можна 
успішно лікувати пероральними препаратами 
сульфонілсечовини, принаймні спочатку, тоді як 
GCK-MODY не потребує активного лікування за 
винятком періоду вагітності, коли у хворої жінки 
виявляють плід з ознаками макросомії [141].

Таким чином, проведення специфічної молеку-
лярної діагностики дає змогу передбачити клініч-

ний перебіг захворювання, призначити відповідне 
лікування, має важливі наслідки для членів сім’ї 
пацієнта, а також дає змогу провести генетичну 
консультацію щодо майбутнього потомства та роз-
ширене генетичне тестування для інших членів 
сім’ї хворих на діабет, в яких діабет може бути 
перекласифікований [142].

12. НЕОНАТАЛЬНИЙ ДІАБЕТ

Діабет 1 типу рідко виникає на першому році 
життя, особливо у віці до 6 міс [143, 144] і у дуже 
маленьких немовлят. Імовірно, він зумовлений 
мутаціями фактора транскрипції FOXP3 як части-
ни синдрому Х-зчепленої імунної дизрегуляції, 
поліендокринопатії та ентеропатії (IPEX) [145]. 
Моногенна форма цукрового діабету в перші 6 міс 
життя відома як неонатальний моногенний діабет, 
хоча захворювання може спостерігатися у віці 
9—12 міс [146—148]. Детальніші відомості про 
генетичну основу неонатального моногенного діа-
бету наведено в Консенсусі ISPAD щодо моноген-
ного діабету [38].

13. МІТОХОНДРІАЛЬНИЙ ДІАБЕТ

Мітохондріальний діабет зазвичай асоціюється 
із сенсоневральною глухотою і характеризується 
прогресуючою неавтоімунною недостатністю β-клі
тин [149, 150]. Передача материнської мутантної 
мітохондріальної ДНК (мтДНК) може призвести 
до успадкованого від матері діабету. Найчастіше 
мутація відбувається в положенні 3243 у гені лей-
цину тРНК, що призводить до транслокації A на G 
[151, 152]. Мітохондріальний діабет може виявля-
тися різними фенотипами — від гострого початку 
з кетоацидозом або без нього до більш поступово-
го розвитку, який нагадує діабет 2 типу. 
Захворювання зазвичай виявляється у молодих 
осіб [149], але може виникати у дітей та підлітків, 
у яких спостерігається менше зниження слуху 
порівняно з дорослими [153].

14. ДІАБЕТ, ПОВ’ЯЗАНИЙ  
З МУКОВІСЦИДОЗОМ

Діабет, пов’язаний з муковісцидозом, є найпо-
ширенішою коморбідністю, пов’язаною з муковіс-
цидозом. Патофізіологія ДПМВ зумовлена насам-
перед дефіцитом інсуліну, а також дефіцитом глю-
кагону та варіативною інсулінорезистентністю 
(особливо під час гострої хвороби, пов’язаної з 
інфекцією або застосуванням препаратів, таких як 
бронхолітики та глюкокортикоїди). До інших чин-
ників, котрі спричиняють захворювання, належать 
необхідність споживання висококалорійної їжі, 
затримка спорожнення шлунка, зміна моторики 
кишечника та хвороба печінки [154]. Муковісцидоз 
асоціюється з прогресуючим погіршенням толе-
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рантності до глюкози в міру дорослішання дити-
ни, зокрема з порушеннями глікемії з подальшим 
ПТГ та зрештою діабетом. Спочатку ДПМВ харак-
теризується нормальним рівнем глюкози натще, 
але пізніше розвивається гіперглікемія натще.

ДПМВ зазвичай виявляється у підлітків та у 
ранньому дорослому віці [155], але може вияв
лятися в будь-якому віці, навіть у немовлят. 
Маніфестація може бути безсимптомною, непо-
мітною, асоційованою із поганим набором маси 
тіла [156] або зумовленою інсулінорезистентніс-
тю на тлі інфекції/використання глюкокортикої-
дів. Своєчасність виявлення ДПМВ залежить від 
проведення скринінгу [157]. Початок ДПМВ 
визначають як дату, коли людина, хвора на муко-
вісцидоз, вперше відповідає діагностичним кри-
теріям діабету, навіть якщо згодом гіперглікемія 
знижується.

Розвиток ДПМВ є поганою прогностичною 
ознакою і був пов’язаний з підвищенням захворю-
ваності та смертності до введення планового скри-
нінгу на ДПМВ та раннього застосування інсулі-
нотерапії [158]. Погано контрольований ДПМВ 
знижує іммунну реакцію на інфекцію та спричи-
няє катаболізм білків [157, 159].

Щорічний скринінг на ДПМВ слід починати у 
віці 10 років у всіх хворих на муковісцидоз, які не 
мають ДПМВ. Обстеження слід проводити з вико-
ристанням 2-годинного ПГТТ із 75 г глюкози 
(1,75 г/кг маси тіла). Більш вичерпну інформацію 
щодо ДПМВ можна знайти у розділі X [10].

15. ГЕМОХРОМАТОЗ І ДІАБЕТ

Гемохроматоз — це спадкове або вторинне пору-
шення, спричинене надмірним відкладенням заліза, 
що призводить до поліорганного ураження [160]. 
Первинний гемохроматоз — це автосомно-рецесив-
на хвороба, котра виявляється як цироз печінки, 
порушення функції серця, гіпотиреоз, діабет та гіпо-
гонадизм, тоді як вторинний гемохроматоз може 
розвиватися у пацієнтів, які отримали багаторазові 
переливання еритроцитів [161]. Діабет, пов’язаний із 
гемохроматозом, зумовлений насамперед втратою 
секреції інсуліну пошкодженими β-клітинами, тоді 
як інсулінорезистентність відіграє вторинну роль 
[162]. Поширеність діабету в цій популяції недостат-
ньо визначено і, ймовірно, недооцінено [162].

16. ДІАБЕТ, ІНДУКОВАНИЙ 
ЛІКАРСЬКИМИ ПРЕПАРАТАМИ  
АБО ХІМІЧНИМИ РЕЧОВИНАМИ

Деякі фармакологічні препарати порушують 
секрецію інсуліну (наприклад, пропранолол) та/
або дію (наприклад, глюкокортикоїди, антипсихо-
тичні засоби), тоді як інші (наприклад, пентамі-
дин) можуть спричинити постійне ураження 
β-клітин [140—164].

У нейрохірургії часто застосовують великі дози 
дексаметазону для запобігання набряку мозку. 
Додатковий стрес від хірургічного втручання 
може посилити медикаментозну інсулінорезис-
тентність і спричинити відносну недостатність 
інсуліну, достатню для виникнення транзиторного 
діабету. Гіперглікемія може посилюватися, якщо 
вводити внутрішньовенно великі об’єми декстро-
зи під час лікування нецукрового діабету. Внут
рішньовенна інфузія інсуліну є оптимальною для 
контролю гіперглікемії, яка зазвичай є тимчасовою.

В онкології протоколи, в яких використовують 
L-аспарагіназу, високі дози глюкокортикоїдів, цик
лоспорин або такролімус (FK506), можуть призво-
дити до вторинного або транзиторного діабету. 
L-аспарагіназа зазвичай спричиняє обернену форму 
діабету [165], такролімус і циклоспорин — постійну 
форму діабету, можливо, внаслідок руйнування 
клітин острівців [34]. Часто діабет має циклічний 
характер і пов’язаний з циклами хіміотерапії, осо-
бливо у разі великих доз глюкокортикоїдів.

Після трансплантації органів діабет найчастіше 
виникає при застосуванні високих доз глюкокор-
тикоїдів і такролімусу. Ризик вищий у пацієнтів з 
ожирінням [166—168].

Діабет також може бути індукований викорис-
танням атипових антипсихотичних засобів, зокре-
ма оланзапіну, рисперидолу, кветіапіну та зипра-
сидону, застосування яких може призвести до 
збільшення маси тіла. У дітей та підлітків вико-
ристання антипсихотиків асоціювалося з більш 
ніж утричі підвищеним ризиком неавтоімунного 
діабету. Ризик зростав зі збільшенням кумулятивної 
дози [169]. Серед канадської молоді з медикаментоз-
но-індукованим діабетом чинники ризику розвитку 
діабету 2 типу (сімейний анамнез цукрового діабету 
2 типу, ожиріння, належність до небілошкірої раси, 
acanthosis nigricans) спостерігали рідше, ніж серед 
молодих осіб з діабетом 2 типу [170].

17. СТРЕСОВА ГІПЕРГЛІКЕМІЯ

Повідомлено, що у 5 % дітей, госпіталізованих 
до відділення невідкладної допомоги у зв’язку з 
гострим захворюванням/сепсисом; травматични-
ми ушкодженнями, гарячковими судомами, опіка-
ми та підвищеною температурою (> 39 °C), спо-
стерігали стресову гіперглікемію [171—174]. Однак 
частота значної гіперглікемії (> 16,7 ммоль/л або 
300 мг/дл) становила < 1 %. Майже дві третини 
пацієнтів перед оцінкою зазнавали втручань, які 
впливали на рівень глюкози в крові, що дає під-
ставу припустити, що етіологія цієї гіперглікемії 
хоча б частково може бути ятрогенною [175].

Є дані про коливання частоти прогресування до 
явного діабету від 0 до 32 % [174, 176—181]. Діти з 
випадковою гіперглікемією без серйозної супут-
ньої хвороби мають більше шансів захворіти на 
діабет, ніж ті, хто має серйозні захворювання [179]. 
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Як і очікувлося, тестування на діабет-асоційовані 
автоантитіла мало високе позитивне та негативне 
прогностичне значення щодо розвитку діабету 1 
типу в дітей зі стресовою гіперглікемією [179]. У 
дітей, які отримали сильні опіки, інсулінорезис
тентність може зберігатися до 3 років [173]. 

18. ВИСНОВКИ

Світові тенденції захворюваності на діабет 
1 типу відрізняються між особами різної статі, різ-
них рас, вікових груп, а також у різні періоди, що 
відповідає етіології хвороби (екологічні тригери, 
накладені на генетичну схильність). Останні дані 
свідчать про те, що досимптомний діабет 1 типу 
прогресує поступово через три чітко виражені ста-

дії до появи симптомів [39]. Більше того, недавні 
дослідження GWAS і повне геномне/екзомне сек-
венування розширили клінічне розуміння моно-
генних форм діабету, які відрізняються від осно-
вних типів діабету. Також досліджено композитні 
показники генетичного ризику діабету 1 типу як 
нові інструменти для диференціації діабету 1 типу 
від моногенного діабету та діабету 2 типу.

Захворюваність на цукровий діабет 2 типу зрос-
тає в світі та становить загрозу здоров’ю дітей і 
молодих осіб. Патогенез цукрового діабету 2 типу 
є комплексним і додатково ускладнюється гетеро-
генністю генетичних та екологічних чинників і 
наявністю коморбідного метаболічного захворю-
вання. Інші форми діабету детально висвітлено в 
інших розділах.
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