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1. ЩО НОВОГО
•	 «Фази» діабету перейменовано на «стадії» від-

повідно до нової класифікації стадій від 1 до 3.
•	 До чинників прогнозування цукрового діабету 1 

типу (ЦД1 типу) віднесено оцінку його гене-
тичного ризику.

•	 Оновлено інформацію щодо інтервенційних 
досліджень, зокрема первинної профілактики, а 
також на 1-й та 2-й стадіях діабету.

2. РЕКОМЕНДАЦІЇ ТА ПРИНЦИПИ

•	 Особи, в яких родичі першої лінії хворіють на 
ЦД 1 типу, мають майже в 15 разів вищий від-
носний ризик його розвитку [1—3]. (А)

•	 Індивідууми, в яких виявлено два острівцевих 
антитіла чи більше, належать до тих, хто має 
1-шу стадію ЦД 1 типу [4, Американська діабе-
тична асоціація]. (А)

•	 Діти, в яких є різні види острівцевих антитіл, 
мають вищий ризик розвитку ЦД 1 типу про-
тягом наступних 15 років порівняно з 
10 % тих, хто має один вид острівцевих анти-
тіл [5]. (А)

•	 Скринінг і втручання до вияву симптомів ЦД 
1 типу слід проводити згідно з рекомендаціями 
певних досліджень. (E)

•	 Особи, які перевіряють позитивні генетичні або 
імунологічні маркери ЦД 1 типу, повинні мати 
доступ до відповідної інформації про поточні 
профілактичні дослідження. (E)

•	 Ознаки, котрі передбачають діагностику ЦД 
2 типу або моногенного, мають включати (але 
не обмежуватись) сімейний анамнез щодо діа-
бету у родичів першої лінії, наявність ожирін-
ня, acanthosis nigricans, належність до расової 
або етнічної групи високого ризику зазначених 
форм діабету і відсутність острівцевих антитіл. 
(E)

3. СТАДІЇ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 
1 ТИПУ

Діабет 1 типу характеризується чотирма стадія-
ми (рис. 1).

Стадія 1. Множинні острівцеві антитіла, нор-
мальний рівень глюкози в крові, відсутність симп-
томів діабету.

1 Jennifer J Couper, Michael J Haller, Carla J Greenbaum, Anette-Gabriele Ziegler, Diane K Wherrett, Mikael Knip, Maria E Craig ISPAD Clinical Practice Consensus 
Guidelines 2018: Stages of type 1 diabetes in children and adolescents Pediatr Diabetes. 2018 Oct;19 Suppl 27:20-27. PMID: 30051639 doi: 10.1111/pedi.12734.
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Стадія 2. Множинні острівцеві антитіла, підви-
щений рівень глюкози в крові, відсутність симпто-
мів діабету.

Стадія 3. Автоімунітет острівців, підвищений 
рівень глюкози в крові, наявність симптомів діабету. 

Стадія 4. Тривалий ЦД 1 типу.

4. РИЗИК

Індивідууми з родичами першої лінії, які хворі-
ють на ЦД 1 типу, мають майже в 15 разів вищий 
відносний ризик його виникнення порівняно з 
особами без спадковості щодо діабету [1, 3, 6].

В осіб з підвищеним генетичним ризиком ЦД 1 
типу мають місце швидке прогресування активації 
імунітету та розвиток автоімунітету острівців. 
Утворення двох або більше острівних антитіл (ста-
дія 1) в кінцевому підсумку прогресує до дисгліке-
мії (стадія 2), а потім — до симптоматичного ЦД 1 
типу (стадія 3).

Однак, принаймні 85 % дітей, у яких розвива-
ється ЦД 1 типу, не мають у сімейному анамнезі 
цього типу діабету. Частота виникнення ЦД 1 типу 
в загальній популяції у віці до 20 років становить 
близько 0,3 %, а серед тих, у кого родичі першої 
лінії хворіють на ЦД 1 типу, — 5,0 %. Згідно з 
результатами генетичного дослідження, > 60 різ-
них генетичних варіацій можуть бути ідентифіко-
вані з ЦД 1 типу [7]. На генотип людського лейко-
цитарного антигена (HLA) припадає близько 50 % 
генетичного ризику виникнення ЦД 1 типу [8, 9]. 
Специфічні комбінації алелей DR і DQ у локусах 
HLA зумовлюють підвищений або знижений 
ризик [10]. Гаплотипи з найвищим ризиком — 
DRB1*03:01-DQA1*05:01-DQB1*02:01 та 
DRB1*04-DQA1*03:01-DQB1*03:02 (також визна-
чають як DR3/DR4 або DQ2/DQ8, які є однако-
вими за значенням). У загальній популяції гетеро-
зиготи за DR3/DR4 (DQ2/DQ8) мають у 30 разів 
вищий ризик виникнення автоантитіл до острів-

цевих клітин та ЦД 1 типу [11]. У родичів першої 
лінії, котрі мають генотип DR3/DR4 (DQ2/DQ8), 
ризик збільшується за наявності інших чинників, 
не пов’язаних з HLA-ризиком [12]. Найвищий не 
HLA-генетичний ризик виникнення ЦД 1 типу 
асоціюється з генами INS, PTPN22, CTLA4 та IL2RA 
[13]. Є гени, які не пов’язані з HLA, але підвищу-
ють ризик активації автоімунітету острівцевих 
клітин і виникнення ЦД 1 типу [14, 15]. Також 
існують дискретні генетичні маркери без HLA, 
котрі збільшують ризик прогресування від автоі-
мунітету інсулярних острівців до клінічного ЦД 1 
типу [16—18].

5. ІМУННА АКТИВАЦІЯ ТА 
ОСТРІВЦЕВИЙ (β-КЛІТИННИЙ) 
АВТОІМУНІТЕТ

Стадії 1 і 2, які є доклінічними виявами ЦД 
1 типу, коли виявляють два острівцевих антиті-
ла чи більше, асоційованих із секреторними гра-
нулами в β-клітинах, можуть тривати від декіль-
кох місяців до декількох років. Наведені нижче 
автоантитіла можуть бути маркерами 
β-клітинного автоімунітету [19]: автоантитіла до 
декарбоксилази глутамінової кислоти 65 (GAD), 
антитіла до тирозинфосфатазоподібного інсулі-
номного антигена-2, інсулінові автоантитіла та 
β-клітинні специфічні автоантитіла до тран-
спортера цинку 8.

Острівцевий автоімунітет і дисфункція 
β-клітин починаються за місяці та роки до вста-
новлення діагнозу ЦД 1 типу. Антитіла до ост-
рівців підшлункової залози зазвичай з’являються 
у ранньому віці. Понад 90 % дітей, у яких ЦД 1 
типу розвинувся до статевого дозрівання, мали 
острівцеві антитіла протягом 5 років. 
Ретроспективні дослідження показали, що 
майже в усіх осіб з двома острівцевими антиті-
лами або більше розвивається ЦД 1 типу, який 

Рис. 1. Стадії цукрового діабету 1 типу (DiabetesTrialNet.org)
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діагностують щорічно у близько 11 % пацієнтів 
[20]. Діти, в яких виявлено два види острівцевих 
антитіл або більше, мають на 10 % більший 
ризик розвитку ЦД 1 типу протягом наступних 
15 років, ніж ті, у кого один вид острівцевих 
антитіл. Прогресування у дітей з множинними 
острівцевими антитілами настає швидше, якщо 
сероконверсія до острівцевого автоімунітету 
відбуваєтсья до 3-річного віку та у дітей з гено-
типом [5]. Важливо відзначити, що антитіла 
можуть з’явитися і пізніше. Таким чином, особи 
з групи генетичного ризику (члени сім’ї), в яких 
не виявлено антитіл при первинному скринінгу, 
мають щорічно проводити тести з їх визначення 
до дорослого віку (DiabetesTrialNet.org).

Втрата функції β-клітин часто є ступінчастою 
і нелінійною. Крім імунних і генетичних марке-
рів, ризик ЦД 1 типу можна встановити за допо-
могою вимірювання функції β-клітин у вигляді 
вивільнення інсуліну у відповідь на внутрішньо-
венне глюкозне навантаження (внутрішньовен-
ний глюкозотолерантний тест (ВВГTT]). 
Порушення першої фази виділення інсуліну при 
ВВГТТ (вивільнення інсуліну в кількості < 10-ї 
перцентилі щодо віку та статі) асоціюється із 60 % 
ризиком розвитку ЦД 1 типу протягом наступ-
них 5 років [21]. Це свідчить про те, що ВВГТТ 
не додає прогностичної інформації щодо ризику 
виникнення ЦД 1 типу. Проведення 2-годинного 
перорального глюкозотолерантного тесту анти-
тіл-позитивним родичам першої лінії з нормаль-
ною толерантністю до глюкози в дослідженні з 
профілактики ЦД 1 типу Diabetes Prevention 
Trial-Type 1 продемонструвало більшу точність 
щодо прогнозу прогресування ЦД 1 типу [22]. 
В осіб з аномальною толерантністю до глюкози 
комбінація 2-годинного перорального глюкозо-
толерантного тесту, піку і кривої вмісту 
С-пептиду значно поліпшила точність прогнозу 
порівняно з визначенням одного показника [23]. 
Чутливішими предикторами функції β-клітин є 
підвищення величини співвідношення проінсу-
ліну та С-пептиду в сироватці крові [24]. Цікаво, 
що особи з наявністю антитіл можуть відчувати 
епізоди гіпоглікемії, ймовірно, через асинхронне 
вивільнення інсуліну у відповідь на прийом їжі 
[25]. Безперервний моніторинг глюкози виявляє 
підвищену варіабельність рівня глюкози у крові 
до початку інсулінотерапії та прогресування 
симптоматичної дисглікемії [26, 27].

6. РОЛЬ ДОВКІЛЛЯ В ПАТОГЕНЕЗІ 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ

Глобальне зростання захворюваності на ЦД 
1 типу за останні 30 років одночасно зі зменшен-
ням частки осіб з високим ризиком з гаплотипами 
HLA [28—30] підтверджує роль сучасного довкіл-
ля в патогенезі ЦД 1 типу, ймовірно, через складну 

взаємодію генних чинників та довкілля [31]. Існує 
підвищений інтерес до взаємозв’язків між довкіл-
лям та біологічними системами (зокрема мікробі-
омом і метаболомом), які можуть регулювати 
імунну толерантність. Уроджена краснуха — це 
давно визнаний екологічний тригер [32, 33]. 
Іншими передбачуваними чинниками впливу є 
ентеровірусні інфекції під час вагітності та в 
дитинстві [34, 35], введення множинних чужорід-
них антигенів у раціон немовляти [36—38]. У дітей 
з групи ризику одночасне годування грудним 
молоком під час введення зернових може мати 
захисний ефект [37]. Омега-3-жирні кислоти 
можуть знизити ризик виникнення ЦД 1 типу 
[39]. Роль метаболізму вітаміну D не визначено 
[40—42]. Сучасне довкілля зумовлює надлишкове 
харчування матерів під час вагітності, що призво-
дить до швидкого росту та збільшення маси тіла 
у дітей у ранньому віці на тлі зниження чутливості 
до інсуліну. Це може прискорити розвиток авто
імунітету до острівцевого апарату і прогресування 
ЦД 1 типу [43—45]. Міжнародні спільноти дослі-
джують зазначені питання, які стосуються дітей з 
підвищеним генетичним ризиком під час вагітнос-
ті або пологів [5, 46, 47].

7. ПРОФІЛАКТИКА ЦУКРОВОГО 
ДІАБЕТУ 1 ТИПУ ТА заходи ДЛЯ 
ЗБЕРЕЖЕННЯ ФУНКЦІЇ β-КЛІТИН

Необхідно проводити спостереження за дітьми, 
які мають інші автоімунні захворювання (юве-
нільний ідіопатичний артрит тощо). Ці діти нале-
жать до групи ризику виникнення ЦД 1 типу. 
Рекомендовані дії щодо збереження функції 
β-клітин на різних стадіях діабету наведено у клі-
нічних дослідженнях: виявлення автоантитіл до 
острівців підшлункової залози (престадія 1, пер-
винні профілактичні дослідження), після розви-
тку острівцевого автоімунітету до появи симпто-
мів ЦД (стадії 1 і 2), незабаром після перших клі-
нічних виявів та при вперше виявленому діабеті 
(стадія 3).

Ні скринінг будь-якої популяції, ні втручання у 
доклінічну фазу не повинні відбуватися поза кон-
текстом визначених досліджень.

Особи, в яких перевіряють позитивні генетичні 
або імунологічні маркери ЦД 1 типу, повинні мати 
доступ до своєчасної медичної консультації та 
інформації про відповідні клінічні дослідження.  

Сім’ї, в яких є діти з групи ризику, зазвичай 
з ентузіазмом беруть участь у таких клінічних 
дослідженнях. Вони розуміють, що можуть отри-
мати повноцінну діагностику діабету в їх дитини 
та подальші рекомендації [48]. Наша позиція ґрун-
тується на тому, що методи лікування, які не 
мають певного рівня доказовості, на думку медич-
них та дослідницьких спільнот, але мають клініч-
ний потенціал, слід призначати пацієнтам лише в 
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контексті ретельно контрольованих клінічних 
випробувань. Ефективність та безпечність усіх 
методів лікування слід ретельно оцінити, пріори-
тет має захист пацієнта.

8. ПЕРВИННІ ПРОФІЛАКТИЧНІ ДІЇ

Первинні профілактичні дії у маленьких дітей з 
підвищеним генетичним ризиком ЦД 1 типу 
зазвичай слід починати до розвитку острівцевого 
автоімунітету. У разі будь-яких призначень біль-
шості генетично ідентифікованих учасників з 
метою припинення прогресування патогенезу ЦД 
1 типу слід оцінити необхідність цих втручань та 
визначити рівень їх безпечності.
•	 Дослідження BABYDIET не показало жодної 

користі від затримки впливу глютену у 150 дітей 
до 12-місячного віку з групи ризику [49].

•	 Дослідження FINDIA, в якому взяли участь 
1104 дитини з генетичним ризиком ЦД 1 типу, 
виявило, що відлучення від коров’ячого молока, 
формула якого не містила бичачого інсуліну, 
зменшило частоту і відстрочило виникнення 
острівцевих автоантитіл на 3 роки [50].

•	 Міжнародне плацебо-контрольоване рандомі-
зоване дослідження TRIGR за участю 2160 дітей 
з групи ризику не показало жодної користі 
в разі відлучення від інтенсивно гідролізованої 
молочної суміші щодо відстрочення розвитку 
острівцевих автоантитіл до 6-річного віку або 
розвитку ЦД 1 типу до 11-річного віку [51—53].

•	 Пілотне дослідження Pre-POINT продемонстру-
вало імунну відповідь на високі дози перораль-
ного інсуліну у невеликої кількості дітей з групи 
ризику [54]. Два дослідження вивчають вплив 
високих доз перорального інсуліну: одне переві-
ряє, чи індукує пероральний інсулін імунну від-
повідь у антитіл-позитивних родичів (TrialNet 
Імунні ефекти перорального інсуліну Trial; 
Clinicaltrials.gov NCT02580877); інше (дослі-
дження POINT) — те, чи призводить перораль-
ний інсулін як антиген до толерантності слизової 
у дітей з підвищеним генетичним ризиком [55].

•	 У майбутньому цілями первинної профілактики, 
які нині розглядаються, буде розробка вакцин, які 
індукують імунну толерантність у β-клітинах, 
ентеровірусної вакцини [56] і використання скла-
дових мікробіоти та їх продуктів (пребіотиків або 
пробіотиків) для індукції імунної регуляції.

9. ВТРУЧАННЯ НА СТАДІЯХ 1  
ТА 2 ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ

Втручання застосовують після розвитку авто
імунітету острівців до початку симптоматичних 
виявів ЦД 1 типу. Оскільки в осіб з множинними 
антитілами розвивається клінічний діабет 1 типу, 

втручання можна розглядати як відстрочення ран-
нього виникнення діабету. Багато хто вважає, що 
дії на цій стадії повинні мати декілька цілей і бути 
комбінованими з визначенням декількох підходів 
до втручання в різні ланки патогенезу ЦД 1 типу, а 
саме на етапі запалення острівців та їх автоімунно-
го руйнування, та впливу на функцію і метаболізм 
β-клітин.
•	 Дослідження з ЦД 1 типу TrialNet надає між-

народну мережу інтервенційних випробувань 
для участі з метою збереження функції β-клітин 
на різних стадіях [57, 58]. У дослідженні TrialNet 
Path to Prevention проводять скринінг та спо-
стереження за родичами дітей, залучених у 
дослідження. Пероральний інсулін, CTLA-4 Ig 
(Abatacept) і anti-CD3 моноклональні антитіла 
(теплізумаб) нині досліджують на стадії 1 та 
2 діабету.

•	 Європейське плацебо-контрольоване рандомі-
зоване дослідження впливу нікотинаміду на 
перебіг діабету (n = 552) продемонструвало, що 
нікотинамід не затримує і не запобігає виник-
ненню ЦД 1 типу у родичів першого ступеня з 
високим ризиком [59].

•	 Згідно з висновком Національного інституту 
досліджень з профілактики діабету в галузі 
охорони здоров’я, ні низькодозова підшкірна, 
ні оральна інсулінова терапія не затримували 
або не запобігали виникненню клінічного діа-
бету у пацієнтів як з високим (n = 339), так і з 
проміжним ризиком (n = 372) [21, 60]. Однак 
за результатами подальшого аналізу відзначе-
но, що в осіб, які мають високі титри автоанти-
тіл до інсуліну, пероральний інсулін затримує 
прогресування ЦД 1 типу [60]. Це спостере-
ження проспективно повторно перевірено в 
дослідженні TrialNet Oral Insulin [61]. Зроблено 
висновок, що застосування перорального інсу-
ліну не запобігало розвитку ЦД 1 типу. В іншій 
незалежній когорті (55 осіб зі зниженим 
вивільненням інсуліну у першій фазі) виявле-
но затримку прогресування ЦД 1 типу (неопу-
бліковані дані).

•	 Австралійське дослідження інтраназального 
інсуліну II за участю 110 антитіл-позитивних 
пацієнтів, яке також переслідувало мету індуку-
вати толерантність слизової оболонки [62, 63], 
не виявило жодної користі щодо затримки про-
гресування ЦД 1 типу.

•	 Поточне дослідження adAPT* перевірить, чи 
може метформін уповільнити прогресування 
клінічного діабету у дітей з автоімунітетом 
острівців [64].

•	 У дослідженні CoRD, яке триває за участі анти-
тіл-позитивних дітей, установлено, що автологіч-
не переливання пуповинної крові не дає користі 
при вперше виявленому ЦД 1 типу [65].

*adAPT study — Type 1 Diabetes Prevention Trial (прим. перекладача).
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10. МОЖЛИВІ ДІЇ НА СТАДІЇ 3 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ
Ці випробування реєструють дітей зазвичай 

протягом 100 днів після встановлення діагнозу. 
Мета полягає в тому, щоб зберегти деяку функцію 
β-клітин для потенційної затримки ускладнень 
ЦД 1 типу. Циклоспорин тимчасово зберігав функ-
цію β-клітин у дослідженні, проведеному декілька 
десятиліть тому [66], але його не призначали через 
токсичність, пов’язану з тривалим використанням. 
Рандомізовані контрольовані випробування вак-
цини GAD-alum дали суперечливі результати. 
Байєсівський метааналіз показав високу ймовір-
ність того, що вакцина GAD-alum, яку вводять 
двічі при діабеті 3 стадії, зменшує втрату С-пептиду 
на 15—20 % через 1 рік після лікування [67].

Короткочасне проведення імуномодульованої 
терапії, яка може затримати втрату функції β-клітин 
(швидкість зниження рівня C-пептиду) у пацієнтів з 
недавнім початком ЦД 1 типу, передбачає введення 
анти-CD3 моноклональних антитіл (Теплізумаб [68] 
та Отеліксізумаб, Абатацепт (CTLA4-Ig) [69, 70], 
Алефацепт [71]) і анти-CD20 моноклональних анти-
тіл (Ритуксімаб) [72, 73]. Діти і підлітки, які були 
учасниками цих досліджень, у цілому мали кращу 
відповідь С-пептиду на певні дії, ніж дорослі.

Комбінована імунна терапія за допомогою авто-
логічної немієлоабляційної трансплантації гемо-
поетичних стовбурових клітин була найефектив-
нішою щодо відновлення функції β-клітин за 
короткий час [74]. Метою досліджень була розроб-
ка схем терапії з найменш можливими профілями 
ризику з використанням антитімоцитарного гло-
буліну (ATG) і гранулоцитарної колонії стимуля-
ційного фактора (GCSF). У пілотному досліджен-
ні комбінована терапія ATG і GCSF зберігала 
функцію β-клітин протягом не менше ніж 12 міс і 
стабілізувала ЦД 1 типу в усіх досліджуваних гру-
пах [75]. Нині триває рандомізоване плацебо-
контрольоване дослідження низької дози ATG і 
ATG/GCSF порівняно з плацебо при вперше 
виявленому ЦД 1 типу. Попередні результати 
через 1 рік свідчать про значне зниження рівня 
НвА1с в обох групах дослідження та збереження 
вмісту C-пептиду в групі з низькою дозою ATG 
(clinicaltrials.gov ідентифікатор Nct02215200) [76].

Інші методи лікування  (антигентерапія [77], засто-
сування протизапальних агентів [78], агоністів GLP-1 
сітагліптину в поєднанні з інгібітором протонної 
помпи [79], комбінації мікофеналату і даклізумабу [ 
80] тощо), протестовані в рандомізованих плацебо-
контрольованих дослідженнях фази 2 за участю осіб з 
недавно встановленим діагнозом, результати яких 
повністю оброблено, не продемонстрували жодного 
впливу на збереження функції β-клітин. Однак, 
маючи певні знання про те, що контроль імунної сис-
теми необхідний для збереження функції β-клітин, 
деякі препарати вивчають та розглядають окремо або 
в комбінації, зокрема агенти, схвалені для викорис-

тання при інших автоімунних захворюваннях у дітей. 
Протестовано також агенти, спрямовані на стимуля-
цію репарації та регенерації β-клітин.

Зрештою, ймовірно, найефективнішим буде 
цільовий та комбінований підхід з індивідуальним 
лікуванням відповідно до генетичного складу 
пацієнта та інших біомаркерів відповіді [81, 82].

11. КЛІНІЧНА ПРЕЗЕНТАЦІЯ  
ЦД 1 ТИПУ

Проспективне спостереження за особами з висо-
ким ризиком показало, що діагноз ЦД 1 типу може 
бути встановлений до появи персистуючої гіперглі-
кемії та симптомів діабету [21], і що ризик діабетич-
ного кетоацидозу у пацієнтів на цій стадії діабету 
значно знижений [83, 84]. Особи з острівцевим 
автоімунітетом, які наближаються до клінічного 
ЦД 1 типу з нижчим рівнем НвА1с, мають також 
низький ризик виникнення діабетичного кетоаци-
дозу [84—86]. Докази того, що діти з діабетичним 
кетоацидозом мають нижчий тривалий контроль 
[87], зумовили проведення скринінгу на виявлення 
острівцевого автоімунітету у дитячій популяції, 
зокрема в Німеччині [88] і США, з метою отримати 
доказову базу економічної ефективності та користі 
та стимулювати визначення стратегічних дій на 
досимптомних стадіях ЦД 1 типу.

У дитини, яка має класичні вияви ЦД 1 типу, а 
саме поліурію, полідипсію та втрату маси тіла про-
тягом 2—6 тиж (стадія 3), встановити діагноз 
нескладно. Однак нездатність запідозрити виник-
нення діабету або помітити атипові вияви діабету 
може призвести до пізньої його діагностики та 
підвищеного ризику діабетичного кетоацидозу 
[89]. У деяких дітей швидко з’являються характер-
ні симптоми діабету, які наявні тривало на тлі діа-
бетичного кетоацидозу. Для інших осіб характерна 
повільна поява симптомів (протягом декількох 
місяців). Клінічна картина діабету може варіюва-
ти від незначних виявів до тяжкого зневоднення, 
шоку та діабетичного кетоацидозу (таблиця).

Сечовий тест на глюкозурію і кетонурію або 
вимірювання рівня глюкози та кетонів у крові 
з використанням глюкометра забезпечує прості та 
чутливі критерії для заперечення латентного діа-
бету. Вимірювання рівня глюкози у крові 
(> 11,1 ммоль/л або 200 мг/дл) підтверджує діа-
гноз ЦД 1 типу. Воно має ґрунтуватися на лабора-
торній оцінці глюкозооксидази, а не на капілярно-
му вимірюванні глюкози.

Якщо у дитини є симптоми діабету, то слід 
негайно направити її в центр з досвідом догляду за 
такими дітьми, тому що швидка діагностика і ліку-
вання діабету у дітей мають важливе значення для 
запобігання швидкому наростанню кетоацидозу. 
Тяжкий перебіг кетоацидозу за відсутності вчасно 
наданої допомоги може призвести до летального 
наслідку. Терапія є невідкладною. Направлення до 
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спеціалізованих медичних служб має важливе зна-
чення (див. Розділ 10) [90].

12. ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 1 ТИПУ, 2 
ТИПУ І МОНОГЕННОГО ДІАБЕТУ

Ознаки ЦД 2 типу відрізняються від виявів ЦД 
1 типу, який проявляється такими характеристи-
ками:

Епідемія ожиріння в багатьох країнах призвела 
до того, що у третини дітей з надмірною масою 
тіла при діагностиці ЦД 1 типу [91—93] є супут-
ньою резистентність до інсуліну. Високий титр 

острівцевих автоантитіл підтверджує діагноз ЦД 
1 типу і необхідність інсулінотерапії. Деякі расові 
або етнічні групи мають вищий ризик діабетично-
го кетоацидозу  при вияві ЦД 1 типу.

13. ФАЗА ЧАСТКОВОЇ РЕМІСІЇ АБО 
МЕДОВОГО МІСЯЦЯ ПРИ 
ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ 1 ТИПУ

У близько 80 % дітей і підлітків потреба в інсу-

ліні тимчасово знижується після початку засто-
сування інсуліну [94]. Відбувається часткове від-
новлення β-клітин зі збільшенням секреції інсу-
ліну та поліпшенням периферичної чутливості 

Клінічні характеристики при маніфестації цукрового діабету 1 типу

Некритичні вияви

Нещодавній початок енурезу у дитини, яка раніше не мала такої проблеми, може бути неправильно діагностова-
ний як інфекція сечовивідних шляхів.
Вагінальний кандидоз, особливо у препубертатних дівчаток.

Хронічна втрата маси тіла або нездатність набрати вагу у дитини, яка росте.

Дратівливість і зниження успішності навчання.

Шкірні інфекції, рецидивують.

Екстрені вияви (діабетичний кетоацидоз або гіперосмолярна гіперглікемія) [90]

Помірне або сильне зневоднення.

Часте блювання, іноді — біль у животі, який може бути неправильно діагностовано як гастроентерит.

Тривала поліурія, незважаючи на наявність зневоднення.

Зниження маси тіла через втрату рідини, м’язів і жиру.

Почервоніння щік внаслідок кетоацидозу.

Запах ацетону при диханні.

Гіпервентиляція діабетичного кетоацидозу (дихання Куссмауля), що характеризується збільшенням частоти дихан-
ня та великим дихальним об’ємом кожного вдиху, що надає йому якості зітхання.
Розладнаний сенсорій (дезорієнтація, напівкома або зрідка кома).

Шок (швидка частота пульсу, погана периферична циркуляція з периферичним ціанозом).

Гіпотензія (дуже пізня і рідкісна ознака у дітей з діабетичним кетоацидозом).

Діагностичні труднощі, які можуть затримати діагностику

Маленькі діти можуть швидко ввійти у стан тяжкого кетоацидозу за рахунок вираженішого дефіциту інсуліну, 
якщо діагноз не встановлено вчасно.
Гіпервентиляція при кетоацидозі може бути неправильно діагностована як пневмонія або астма (кашель і задишка  
відрізняють ці стани від діабетичного кетоацидозу). У разі астми, якщо дитина отримувала глюкокортикоїди,  
то посилюється тяжкість гіперглікемії.
Біль у животі, пов’язаний з кетоацидозом, може імітувати гострий живіт і спричинити госпіталізацію в хірургічне  
відділення.
Поліурія та енурез можуть бути неправильно діагностовані як інфекція  сечовивідних шляхів.

Полідипсія може вважатися психогенною.

Блювання може бути неправильно діагностоване як гастроентерит або сепсис.

Надмірна маса тіла або ожиріння.

Вік понад 10 років.

Стійка спадковість за діабетом 2 типу.

Фcanthosis nigricans.

Расові або етнічні групи високого ризику.

Невизначені острівцеві автоантитіла.
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доти, доки не почнеться повторне зниження 
секреції інсуліну [95, 96]. Дітей з ЦД 1 типу та їх 
батьків слід проконсультувати щодо того, що 
фаза ремісії діабету є тимчасовою і не свідчить 
про повну ремісію діабету. В даний час невідомо 
жодної терапії для відновлення функції β-клітин 
протягом тривалого періоду часу. Однак будь-яке 
збереження функції β-клітин знижує ризик роз-
витку судинних ускладнень і тяжкої гіпоглікемії 
[97, 98], тому це питання залишається важливою 
метою дослідження.

Деякі автори визначають часткову ремісію як 
потребу в інсуліні < 0,5 ОД/кг маси тіла на добу 
і  HbA1c < 7 % [94]. Фаза починається впродовж 
декількох днів або тижнів після початку інсуліно-
терапії та може тривати тижні або роки. Однак 
незвично тривала «фаза медового місяця» має 
змусити лікаря запідозрити можливість форми 
моногенного діабету (MODY) або легшої маніфес-
тації генів, зазвичай відповідальних за неонаталь-
ний ЦД (див. розділ про моногенні форми діабе-
ту). Протягом цього періоду рівень глюкози 
в крові часто стабільний в межах референтних 

значень, незважаючи на коливання в дієті і фізич-
них навантаженнях. Наявність кетоацидозу при 
виявленні діабету [99] і молодший вік при його 
маніфестації зменшують ймовірність фази ремісії 
[100, 101].

14. ХРОНІЧНА ФАЗА ДОВІЧНОЇ 
ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ІНСУЛІНУ

Перехід від фази часткової ремісії до хронічної 
фази залежності від екзогенного інсуліну зазвичай 
являє собою поступове зниження залишкової функ-
ції β-клітин. Швидкість втрати секреції С-пептиду 
аналогічна у дітей і підлітків та є більшою, ніж у 
дорослих. Невелика кількість дітей і підлітків мають 
значну залишкову функцію β-клітин протягом 4 
років після клінічної маніфестації ЦД 1 типу [102]. 
Однак надчутливі аналізи визначення С-пептиду 
показують, що тривала продукція невеликої кількос-
ті ендогенного інсуліну зберігається у 75 % пацієнтів 
[103]. Кількість С-пептиду при тривалому захворю-
ванні діабету набагато менша у хворих, яким діагноз 
установлено в дитинстві [104].
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