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1. ЩО НОВОГО?
Настанови ISPAD 2018 року оновлено на основі 

опублікованих даних та змін експертної думки за 
час, що минув з моменту публікації розділу у 
2014 р., зокрема щодо цільового терапевтичного 
рівня (HbA1c — 7,0 %).

2. РЕЗЮМЕ

2.1.  Скринінг цукрового діабету 2 типу  
у молодих осіб з груп ризику

1. Недіагностований цукровий діабет (ЦД) 
2 типу нечасто трапляється серед підлітків, навіть 
серед осіб з високим ризиком (A).

2. Загальний скринінг молодих осіб з ожирін-
ням навряд чи буде економічно ефективним для 
більшості груп населення (E):

a) скринінг глюкозурії в японських і тайван-
ських підлітків може бути винятком з доведеною 
економічною ефективністю (A).

3. Слід розглянути тестування для виявлення 
клінічних випадків діабету у дітей та підлітків, у 
яких є чинники ризику розвитку ЦД (ожиріння, 
затримка внутрішньоутробного розвитку з наступ-
ною швидкою прибавкою маси тіла після наро-

дження, сімейний анамнез ЦД 2 типу (в осіб пер-
шого ступеня спорідненості), материнська історія 
діабету або гестаційний діабет під час виношуван-
ня дитини, етнічна приналежність, асоційована з 
високим ризиком, синдром полікістозних яєчни-
ків), після початку статевого дозрівання або у віці 
понад 10 років (залежно від того, що настане рані-
ше) (A).

4. Клінічне тестування на дисглікемію у моло-
дих осіб з ожирінням, які входять до груп ризику, 
слід проводити за наявності іншої коморбідної 
патології (неалкогольна жирова хвороба печінки 
(НАЖХП), дисліпідемія, підвищений артеріаль-
ний тиск (АТ), синдром полікістозних яєчників, 
які більш поширені, ніж дисглікемія) (A). 

2.2. Діагностика та визначення типу діабету

1. ЦД 2 типу у молодих осіб слід діагностувати 
за допомогою критеріїв американської діабетичної 
асоціації (АДА) (A):

a) діагноз може бути встановлений на підставі 
рівня глюкози натще, рівня глюкози через 2 год 
під час перорального тесту на толерантність до 
глюкози (ПТТГ) або вмісту глікованого гемогло-
біну (HbA1c) (B);

1 Zeitler P, Arslanian S, Fu J, et al. ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2018: Type 2 diabetes mellitus in youth. Pediatr Diabetes. 2018;19(Suppl. 27): 
28–46. https://doi.org/10.1111/pedi.12719.
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б) за відсутності симптомів результати тесту-
вання слід підтвердити за допомогою повторного 
тесту в інший день;

в) клініцисти мають знати про недоліки кожно-
го з діагностичних тестів.

2. Тестування на діабетичні автоантитіла слід 
розглянути в усіх педіатричних хворих з клініч-
ним діагнозом ЦД через високу частоту автоімуні-
тету до острівцевих клітин у випадках «типового» 
ЦД 2 типу (B):

a) діти препубертатного віку навряд чи мати-
муть ЦД 2 типу навіть за наявності ожиріння (A);

б) наявність антитіл вказуватиме на діагноз ЦД 
1 типу і більш ранню потребу в інсуліні (А);

в) наявність антитіл вказуватиме на необхід-
ність пошуку інших супутніх автоімунних розла-
дів (A).

3. Тестування на наявність діабетичних автоан-
титіл слід розглянути у разі надлишкової маси 
тіла/ожиріння у дітей пубертатного віку з клініч-
ною картиною ЦД 1 типу (A).

4. Під час встановлення діагнозу пацієнтів слід 
обстежувати на наявність клінічно значущих супут-
ніх захворювань (А), зокрема артеріальної гіпер-
тензії (АГ), дисліпідемії, підвищення рівня печінко-
вих ферментів та збільшення коефіцієнта альбумі-
ну/креатиніну в сечі (мікроальбумінурія (МАУ)). 

5. Пацієнтів слід обстежувати на наявність 
обструктивного апное під час сну, тривожно-
депресивних розладів, розладів харчової поведін-
ки та когнітивних порушень під час встановлення 
діагнозу (Е). Слід ураховувати можливість вагіт-
ності.

2.3. Початкове лікування

1. Під час діагностики ЦД 2 типу слід рекомен-
дувати зміну способу життя (A).

2. Початкове фармакологічне лікування моло-
дих осіб з ЦД 2 типу має передбачати метформін 
та інсулін окремо або в комбінації залежно від 
ступеня гіперглікемії та метаболічних порушень, а 
також від наявності або відсутності кетозу/кето
ацидозу:

a) метаболічно стабільним пацієнтам (HbA1c < 
8,5 % та без симптомів) терапію слід розпочинати 
з метформіну (A):

i. Початкова доза 500—1000 мг (або 850 мг, якщо 
це найнижча доступна доза) щодня протягом 
7—15 днів. Титрування 1 раз на тиждень протягом 
3—4 тиж залежно від ефекту, максимально — 
1000 мг двічі на добу або 850 мг тричі на добу 
(метформін пролонгованої дії можна використо-
вувати за його наявності);

б) у пацієнтів з кетозом/кетонурією/кетоаци-
дозом лікування слід розпочинати підшкірним або 
внутрішньовенним інсуліном для швидкої корек-
ції метаболічних розладів (А):

i. Інсулін проміжної дії або базальний інсулін 
(початкова доза — 0,25—0,50 ОД/кг маси тіла) 

один раз на добу зазвичай ефективний для досяг-
нення метаболічного контролю;

ii. Метформін можна додавати до інсуліну після 
зникнення ацидозу (E);

iii. Перехід на монотерапію метформіном зазви-
чай можна безпечно провести впродовж 2—6 тиж (A).

3. Метою лікування має бути вміст 
HbA1c < 7,0 % (< 47,5 ммоль/моль) (B).

4. Самоконтроль рівня глюкози в крові (Self-
monitored blood glucose) слід проводити регуляр-
но. Частота самоконтролю індивідуальна залежно 
від рівня глікемії та наявних ресурсів (Е).

Переваги постійного моніторингу глюкози не 
вивчено при ЦД 2 типу з дебютом у молодому віці.

3. ПОДАЛЬШЕ ЛІКУВАННЯ

1. Якщо пацієнту не вдається досягти цільового 
рівня HbA1c < 7,0 % (< 47,5 ммоль/моль) упро-
довж 4 міс на тлі монотерапії метформіном, то слід 
розглянути питання щодо додавання базального 
інсуліну (або інсуліну проміжної дії, якщо базаль-
ний інсулін недоступний) (A).

2. Якщо цільового рівня не досягнуто на комбі-
нованій терапії метформіном і базальним інсулі-
ном (до 1,5 ОД/кг маси тіла), то слід додати пран-
діальний інсулін і титрувати до досягнення цільо-
вого рівня HbA1c < 7,0 % (B).

3. Інші фармакологічні засоби зазвичай не схва-
лено для використання в цій популяції. Їх роль 
у лікуванні ЦД 2 типу з початком у молодому віці 
не визначено (E):

а) застосування препаратів сульфонілсечовини 
не рекомендується через підвищений ризик гіпоглі-
кемій та швидшу втрату функції β-клітинами (A).

3.1. Обстеження і лікування супутніх  
захворювань та ускладнень

1. МАУ в сечі слід визначати під час діагности-
ки та щорічно після цього (A):

а) підвищення МАУ (> 30 мг/г креатиніну 
(3,39 мг/ммоль)) слід підтвердити двічі з трьох 
зразків;

б) якщо підтверджено, що МАУ в сечі > 30 мг/г 
(3,39 мг/ммоль) і АТ підвищений або якщо МАУ 
в сечі > 300 мг/г незалежно від рівня АТ, то слід 
призначити інгібітор ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту (АПФ) або блокатор рецепторів 
ангіотензину (БРА) і титрувати до нормалізації 
АТ (А);

в) розглянути причини хвороби нирок, які не 
пов’язані з діабетом, особливо при МАУ > 300 мг/г 
(33,9 мг/ммоль), і можливість направлення до 
нефролога.

2. АТ слід контролювати під час кожного візиту 
відповідно до стандартизованих методик для дітей 
(A):

а) підвищений АТ має бути підтвердженим 
двома додатковими вимірюваннями в різні дні: 
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i. Гіпертензію визначають як середній систоліч-
ний або діастолічний АТ > 95-го перцентиля від-
повідно до віку, статі та зросту, верхня межа норми 
— від 90-го до 95-го перцентиля;

б) початкове лікування має передбачати змен-
шення маси тіла, обмеження споживання солі та 
збільшення фізичної активності (E);

в) якщо АТ залишається вище 95-го перцентиля 
впродовж 6 міс, то слід призначити інгібітор АПФ 
і титрувати, щоб досягти рівня АТ < 90-го пер
центиля (А);

г) якщо інгібітор АПФ погано переноситься 
через несприятливі ефекти, то можна використо-
вувати БРА, блокатор кальцієвих каналів або діу-
ретик (E);

д) якщо АТ не нормалізується за допомогою 
монотерапії, то можна призначити комбіновану 
терапію (E).

3. Тестування на дисліпідемію слід повторити 
після досягнення глікемічного контролю або через 
3 міс від початку терапії, а потім щоріч-
но. Початковий скринінг не потребує зразка крові 
натще (B):

a) холестерин:
i. Цільові рівні (B):
1. Холестерин ліпопротеїдів низької густини 

(ХС ЛПНГ) < 100 мг/дл (2,6 ммоль/л);
2. Холестерин ліпопротеїдів високої густини 

(ХС ЛПВГ) > 35 мг/дл (0,91 ммоль/л);
3. Тригліцериди < 150 мг/дл (1,7 ммоль/л);
ii. Якщо рівень ХС ЛПНГ перевищує цільовий, 

то потрібні оптимізація глікемічного контролю і 
проведення консультації з питань дієти (з вико-
ристанням дієти Step 2 Американської кардіоло-
гічної асоціації); 

iii. Повторне визначення ліпідного профілю 
натще слід проводити через 6 міс (B);

iv. Якщо повторно визначений рівень ХС ЛПНГ 
натще > 130 мг/дл (> 3,4 ммоль/л), то слід розпо-
чати прийом препаратів з початковою метою 
< 130 мг/дл (< 3,4 ммоль/л) та ідеальною метою 
< 100 мг/дл (2,6 ммоль/л) (B);

v. Доведено, що терапія статинами є безпечною 
та ефективною у підлітків (A):

Ризики вагітності слід повторно заперечити;
б) тригліцериди.
i. Якщо вміст тригліцеридів натще > 400 мг/дл 

(> 5,6 ммоль/л) або не натще > 1000 мг/дл 
(> 11,3 ммоль/л), то слід розпочати прийом пре-
паратів для зменшення рівня тригліцеридів натще 
до < 400 мг/дл (> 5,6 ммоль/л) (з метою зменшен-
ня ризику розвитку панкреатиту) (C);

ii. Фібрати — краща категорія препаратів при 
гіпертригліцеридемії. Доведено, що вони безпечні 
та ефективні у підлітків (A).

4. Огляд сітківки слід проводити під час діа-
гностики, а потім щорічно (A).

5. Обстеження на НАЖХП і неалкогольний 
стеатогепатит (НАСГ) за допомогою вимірювання 

аланінамінотрансферази (AЛT) і аспартатаміно-
трансферази (AСT) слід проводити під час діа-
гностики, а потім щорічно (A):

а) інтерпретація вмісту АЛТ потребує враху-
вання специфічних для статі верхніх нормативів у 
дітей (22 ОД/л для дівчаток і 26 ОД/л для хлоп-
чиків), а не окремих лабораторних нормативів (А);

б) НАЖХП/НАСГ або інші причини хронічно-
го гепатиту слід розглянути при стійкому (> 3 міс) 
підвищеному рівні AЛT (більш ніж утричі щодо 
верхньої межі норми) (C);

в) пацієнта слід направити до гастроентеролога, 
якщо вміст ферментів печінки залишається підви-
щеним більш ніж утричі щодо верхньої межі 
норми, незважаючи на втрату маси тіла і досягнен-
ня контролю глікемії (E).

6. Під час діагностики і регулярно після цього у 
пацієнтів слід поцікавитися щодо порушення мен-
струального циклу, симптоми гіперандрогенії, 
депресії, тривоги, розладів харчування і порушен-
ня сну (Е). Пацієнти з порушеннями менструаль-
ного циклу мають пройти обстеження на наявність 
гіперандрогенії.

7. Під час діагностики і регулярно після цього у 
пацієнтів слід поцікавитися щодо тютюнопаління 
та вживання алкоголю. Слід заохочувати пацієн-
тів відмовитися від цих звичок  (А).

4. ВСТУП

ЦД 2 типу з початком у молодому віці стає 
дедалі важливою проблемою охорони здоров’я у 
світі [1—10]. Захворюваність на ЦД 2 типу у під-
літків продовжує зростати у багатьох країнах 
[11]. Також швидко зростає поширеність перед-
діабету (визначається у дорослих як стан з висо-
ким ризиком прогресування діабету), надлишко-
вої маси тіла та ожиріння в деяких країнах, які 
розвиваються [12]. Через відносно нещодавню 
появу цієї проблеми у дітей та підлітків даказова 
база обмежена, що спричиняє суттєві проблеми у 
діагностиці, лікуванні та спостереженні за таки-
ми особами. Ситуація ускладнюється через різ-
ницю у характеристиках та уявленні про розлад, 
а також у підходах до лікування у розвинених 
країнах і країнах, що розвиваються. У 2014 р. 
ISPAD розроблено настанови для діагностики та 
лікування дітей і підлітків з ЦД 2 типу [13]. З 
моменту публікації останніх рекомендацій про-
ведено дослідження, зокрема спостереження за 
людьми у багатоцентровому рандомізованому 
контрольованому дослідженні TODAY і продо-
вжене популяційне дослідження SEARCH діабе-
ту у молодих осіб, які надали додаткову інформа-
цію. У цьому розділі висвітлено діагностику та 
вияви ЦД 2 типу, класифікацію типів діабету, 
початкове та подальше лікування, моніторинг, 
діагностику і лікування супутніх захворювань та 
ускладнень. 



38

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 3 2021

38

СТАНДАРТИ ТА КОНСЕНСУСИ 

5. ВИЗНАЧЕННЯ, КЛАСИФІКАЦІЯ І 
ХАРАКТЕРИСТИКИ ЦД 2 ТИПУ  
З ПОЧАТКОМ У МОЛОДОМУ ВІЦІ
ЦД 2 типу виникає, коли секреція інсуліну недо-

статня для задоволення підвищеної потреби у 
ньому в умовах інсулінорезистентності, внаслідок 
цього виникає відносний дефіцит інсуліну [14], що 
зазвичай пов’язано з іншими метаболічними пору-
шеннями, характерними для інсулінорезистент-
ності (дисліпідемія, гіпертензія, синдром полікіс-
тозних яєчників, жирова хвороба печінки). При 
ЦД 2 типу на відміну від ЦД 1 типу невідомий 
(невизначений) автоімунний процес, який призво-
дить до неадекватної секреції інсуліну. 
Припускають, що він є наслідком генетичних, еко-
логічних та метаболічних причин, які можуть від-
різнятися в окремих осіб в популяції. Секреція 
інсуліну залежить від стану та тривалості захворю-
вання і може корелювати від затриманого, але 
помітно підвищеного піку у відповідь на глюкозу, 
спочатку до абсолютно низької секреції з часом 
[14]. Дорослі із симптомами діабету мають 50 % 
зниження секреції інсуліну на момент діагнозу і 
можуть стати інсулінозалежними протягом декіль-
кох років [15]. У підлітків на момент діагностики 
ЦД 2 типу секреція інсуліну щодо їх чутливості до 
інсуліну погіршується майже на 85 % [16]. Дані 
дослідження TODAY (Treatment Options for T2DM 
in Adolescents and Youth, дослідження щодо мож-
ливостей лікування ЦД 2 типу у підлітків та моло-
дих осіб) дають підставу припустити, що погіршен-
ня секреції інсуліну у підлітків відбувається швид-
ше, ніж у дорослих [2, 17—20]. Крім того, дані 
досліджень TODAY [21], SEARCH [22], обстежен-
ня підлітків корінних народів у Канаді [23] та реє-
стрів діабету в Австралії [24] вказують на те, що 
супутні захворювання, пов’язані з діабетом та ожи-
рінням, переважають при діагностиці  ЦД 2 типу з 
початком у молодому віці, швидко прогресують з 
часом і асоціюються з гіршими показниками захво-
рюваності та смертності порівняно з ЦД 1 типу, 
діагностованим у цій віковій групі. 

Діагностика ЦД 2 типу потребує підтвердження 
наявності діабету і визначення типу діабету. 
Критерії та класифікація діабету представлені 
докладніше в настановах ISPAD «Визначення, епі-
деміологія, діагностика та класифікація діабету». 
Діагностичні критерії діабету у молодих осіб ґрун-
туються на вимірюванні рівня глікемії та наявнос-
ті симптомів [25]. Існують чотири прийнятні спо-
соби діагностики діабету, кожен з них за відсут-
ності однозначних симптомів гіперглікемії має 
бути підтверджений наступного дня будь-яким із 
методів, наведених нижче. 

Відповідно до AДA [25] діабет діагностують, 
коли*:

• рівень глюкози в плазмі натще ≥ 7,0 ммоль/л 
(126 мг/дл);

• рівень глюкози в плазмі після 2-годинного 
ПТТГ ≥ 11,1 ммоль/л (200 мг/дл);

• 1,75 г/кг (не більше 75 г) безводної глюкози, 
розчиненої у воді [26];

• симптоми діабету та випадково виявлена кон-
центрація глюкози в плазмі ≥ 200 мг/дл 
(11,1 ммоль/л);

• симптомами діабету є поліурія, полідипсія, 
ніктурія і незрозуміла втрата маси тіла;

• HbA1c ≥ 6,5 % (48 ммоль/моль);
• Потрібно використовувати лабораторну мето-

дику, сумісну з DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial — дослідження щодо контролю 
та ускладнень діабету), сертифіковану NGSP 
(National Glycohemoglobin Standardization 
Program — національною програмою стандартиза-
ції глікогемоглобіну); 

• тестування вмісту HbA1c у пунктах надання 
медичної допомоги є неприйнятним для діагностики.

• За відсутності симптомів, гіперглікемія, вияв-
лена ​​випадково або в умовах гострого фізіологіч-
ного стресу, може бути тимчасовою і не має роз-
глядатися як діагностичний критерій діабету.

• ПТТГ має погану відтворюваність у підлітків, 
рівень відповідності між тестами з інтервалом у 
декілька тижнів становить < 30 % [27].

• Хоча критерій HbA1c був прийнятий AДA 
для діагностики діабету у дорослих, він є супе
речливим, оскільки ідентифікує популяцію, що не 
повністю збігається з популяцією, визначеною за 
критеріями дослідження натще або після провока-
ції глюкозою у дорослих та молодих осіб [28—30]. 
Однак рівень HbA1c ≥ 6,5 % (48 ммоль/моль) є 
предиктором ризику ретинопатії у дорослих [25], 
як і критерій щодо глюкози.

• Слід бути обережними при інтерпретації вміс-
ту HbA1c, оскільки взаємозв’язок між рівнем 
HbA1c та середньою концентрацією глюкози може 
варіювати у різних етнічних/расових груп насе-
лення [31], але, можливо, зберігається у однієї і 
тієї самої особи [32].

Після встановлення діагнозу діабету слід про-
вести тестування на діабетичні автоантитіла  усіх 
педіатричних пацієнтів з клінічним діагнозом ЦД 
2 типу через високу частоту автоімунітету до ост-
рівцевих клітин у пацієнтів з «клінічно» діагнос-
тованим ЦД 2 типу. Дослідження показали, що 
автоантитіла наявні у 10—20 % пацієнтів, яким 
клінічно діагностували ЦД 2 типу, залежно від 
расової та етнічної приналежності [15, 33—37]. 
Наявність антитіл є предиктором швидого розви-
тку потреби в інсуліні [34], а також ризику розви-
тку інших автоімунних порушень. Тестування на 
діабетичні автоантитіла слід також розглянути 

*Жоден із цих критеріїв не був спеціально перевірений у дітей та підлітків, усі вони екстрапольовані із визначень для дорослих.
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у дітей із надлишковою масою тіла/ожирінням 
у  пубертатному віці з клінічною картиною ЦД 
1 типу (втрата маси тіла, кетоз/кетоацидоз), деякі 
з них мають ЦД 2 типу і можуть протягом трива-
лого періоду часу лікуватися без інсуліну [38, 39].

5.1.  Характеристика осіб з ЦД 2 типу  
з початком  у молодому віці 

• ЦД 2 типу з початком у молодому віці вини-
кає найчастіше впродовж другої декади життя 
(середній вік установлення діагнозу — 13,5 року). 
Це збігається з піком фізіологічної пубертатної 
інсулінорезистентності, відповідно, середній вік 
початку у хлопчиків на 1 рік пізніше порівняно з 
дівчатками [26, 40].

• ЦД 2 типу з початком у молодому віці вини-
кає інколи до статевого дозрівання [26, 40].

•Молоді особи з ЦД 2 типу походять із сімей з 
високим рівнем поширеності ЦД 2 типу у родичів 
першого та другого ступеня спорідненості [26, 41].

• ЦД 2 типу з початком у молодому віці спосте-
рігається у представників усіх рас, але найбільше 
він поширений у популяціях із загальним високим 
ризиком ЦД 2 типу, наприклад, серед американ-
ськіх індіанців, корінних народів Канади, афри-
канців і афроамериканців, латиноамериканців, 
східних та південних азіатів, корінних австралій-
ців та жителів тихоокеанських островів. 
Дослідження SEARCH щодо діабету у молодих 
осіб виявило різницю за часткою осіб віком 
10—19 років з ЦД 2 типу залежно від етнічної при-
належності в США: 6 % — у неіспаномовних біло-
шкірих, 22 % — у латиноамериканців, 33 % — 
в афроамериканців, 40 % — в азіатів/мешканців 
тихоокеанських островів і 76 % — у корінних аме-
риканців [4, 40]. В Європі спостерігається більша 
поширеність серед іммігрантів з Азії, Північної 
Африки та Близького Сходу.

• На ЦД 2 типу припадає 90 % випадків діабету 
з початком у молодому віці у Гонконгу [42], 66 % 
— у молодих корінних австралійців [43], 60 % — 
в Японії, 50 % — на Тайвані [7], але лише 8 % — 
у Китаї [11].

• У США та Європі майже в усіх молодих осіб з 
ЦД 2 типу індекс маси тіла (ІМТ) перевищував 
85-й перцентиль за віком і статтю [26], із середнім 
ІМТ > 99-го перцентиля. В Європі майже полови-
на підлітків із ЦД 2 типу страждають не екстре-
мальне ожиріння (ІМТ > 99,5-го процентиля) [44, 
45]. Однак в Японії 15 % дітей з ЦД 2 типу не 
мають ожиріння [10, 46], половина південноазіат-
ських міських дітей з ЦД 2 типу має нормальну 
масу тіла (< 120 % ідеально для зросту) [8], поло-
вина тайванських дітей із ЦД 2 типу не стражда-
ють на ожиріння [7].

• При ЦД 2 типу з початком у молодому віці 
співвідношення статей (чоловіча : жіноча) варіює 
від 1:4 до 1:6 у корінних північноамериканців до 

1: 1 в азіатів і арабів Лівії. За даними деяких пові-
домлень з Китаю, поширеність ЦД 2 типу серед 
осіб чоловічої статі вища, ніж серед осіб жіночої 
статі [11].

• У США та Європі ЦД 2 типу з початком у 
молодому віці переважно трапляється в групах 
населення з низьким соціально-економічним і 
освітнім статусом [26], тоді як у країнах, що розви-
ваються (Китай та Індія) на ЦД 2 типу частіше 
хворіють діти із заможніших родин [8, 11].

• Вияви ЦД 2 типу з початком у молодому віці 
можуть бути різними: від безсимптомної гіперглі-
кемії, виявленої під час скринінгу або звичайного 
обстеження, до кетоацидозу у 25 % пацієнтів [47, 
48], або гіперглікемічного гіперосмолярного стану 
[49]. Два останні вияви можуть спричинити зна-
чний ризик захворюваності та смертності, якщо не 
будуть вчасно розпізнані та належним чином про-
ліковані.

• Діабет з початком у молодому віці, що спосте-
рігався у трьох послідовних поколіннях, який 
видається помірним, не відповідає на лікування 
метформіном, є підставою запідозрити наявність 
моногенного діабету у молодих осіб (MODY). 

5.2. Автоімунний «ЦД 2 типу»

Деякі автори повідомляють про феномен авто
імунного ЦД 2 типу. Його іноді називають ЦД 1.5, 
ЦД 3 типу або «подвійний діабет». Однак цих осіб 
краще розглядати як таких, що мають автоімунний 
ЦД 1 типу, що виявляється в осіб з надлишковою 
масою тіла або ожирінням на тлі інсулінорезистент-
ності та асоційованими метаболічними розладами. 

• У молодих осіб та дорослих у США та 
Європі, яким клінічно діагностували ЦД 2 типу, 
автоантитіла, пов’язані з ЦД 1 типу, виявляють у 
15—40 % випадків, зокрема у тих, хто не отриму-
вав інсуліну через 1 рік після встановлення діа-
гнозу [35—37].

• Молоді особи з наявністю автоантитіл та 
фенотипом ЦД 2 типу значно рідше мають над-
лишкову масу тіла, мають нижчий АТ, менший 
вміст тригліцеридів, вищий рівень ХС ЛПВГ, 
менш ймовірно, що вони будуть жіночої статі, 
ймовірніше, їх буде не менше, ніж аналогічних 
пацієнтів з відсутністю антитіл і надлишковою 
масою тіла [37].

• Функція β-клітин значно нижча у молодих 
осіб, які мають антитіла та фенотип ЦД 2 типу, що 
призводить до швидшого розвитку потреби в інсу-
ліні [37, 50, 51].

5.3.  Невизначеність класифікації

Клініцист зобов’язаний оцінити докази у кон-
кретному випадку для розмежування ЦД 1 та 
2 типу. Причини цього:
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•	 з поширенням ожиріння в дитячому віці 
близько 30 % пацієнтів з вперше виявленим 
ЦД 1 типу або MODY можуть мати ожиріння 
залежно від рівня ожиріння у популяції;

•	 значна кількість педіатричних пацієнтів з уста-
новленим діагнозом ЦД 2 типу мають кетону-
рію або кетоацидоз на момент діагностики діа-
бету [48, 52];

•	 загальнопоширеним серед дорослого населення 
є ЦД 2 типу із сімейним анамнезом діабету у 
≥ 15 % осіб у малих популяціях (етнічні менши-
ни), що знижує специфічність спадкового анам-
незу;

•	 вимірювання рівня інсуліну або С-пептиду не 
рекомендується під час планової оцінки. Існує 
значне перекриття вимірювань вмісту інсуліну 
або С-пептиду при ЦД 1 і 2 типу на початку 
діабету та впродовж першого року [40]. Цей 
збіг при тестуванні може бути пов’язаний з 
тим, що суб’єкти перебувають у досимптомній 
або відновній фазі автоімунно-опосередкова-
ного ЦД 1 типу («медовий місяць»), а також 
під впливом ефектів підвищеного вмісту глю-
кози (глюкотоксичності) та вільних жирних 
кислот (ліпотоксичності), що погіршує секре-
цію інсуліну у пацієнтів як з ЦД 1 типу, так і з 
ЦД 2 типу. Крім того, інсулінорезистентність 
при ожирінні може підвищити залишковий 
рівень С-пептиду у підлітків з ожирінням та 
ЦД 1 типу. Отже, ці вимірювання мають обме-
жену цінність у гострій фазі. Однак стійкий 
рівень C-пептиду вище за нормальний для віку 
є незвичним явищем при ЦД 1 типу через 
12—14 міс [53];

•	 інсулінорезистентність наявна як при ЦД 
2 типу, так і при ЦД 1 типу, хоча патофізіологія 
відрізняється, а резистентність при ЦД 2 типу 
зазвичай тяжча [54, 55];

•	 вимірювання рівня діабетичних автоантитіл є 
найважливішим підходом до ідентифікації ЦД 
1 типу. Однак воно може бути обмежене відсут-
ністю доступу до стандартизованих аналізів на 
антитіла, вартістю, участю антитіл, які ще не 
визначені, та відмінностями за показниками 
антитіл при ЦД 1 типу між етнічними групами;

•	 хоча моногенний діабет рідко трапляється серед 
загальної кількості випадків діабету, що вини-
кає у молодих осіб, дослідження показують, що 
близько у 5 % осіб у деяких популяціях з діа-
гнозом ЦД 2 типу можуть бути виявлені мута-
ції, пов’язані з моногенним діабетом [56, 57]; 

•	 моногенний діабет можна сплутати з ЦД 1 або 
2 типу, що потребує високого ступеня підозри 
та визначення автосомно-домінантної передачі 
в сім’ї. Ідентифікація моногенного діабету має 

важливі клінічні наслідки (50 % імовірність 
ураження потомства, кращий прогноз, менше 
обмежень у працевлаштуванні, можливе уник-
нення потреби в інсуліні), тому генетичне тес-
тування слід розглянути там, де це доцільно та 
доступно.

5.4. Переддіабет: Діагностичні критерії 
(порушення толерантності до глюкози та 
порушення рівня глюкози натще)

Існує категорія осіб, у яких рівень глюкози не 
відповідає критеріям діабету, але є занадто висо-
ким, щоб вважати його нормальним. Порушення 
толерантності до глюкози (ПТГ) та порушення 
рівня глюкози натще (ПГН) є проміжними стадія-
ми між нормальним гомеостазом глюкози та діа-
бетом. АДА визначила цей фізіологічний стан як 
«переддіабет», щоб визнати високий ризик про-
гресування діабету у дорослих осіб [25].

• Переддіабет діагностують відповідно до 
визначення AДA: 

• ПГН: рівень глюкози в плазмі натще ≥ 5,6—
6,9 ммоль/л (≥ 100—125 мг/дл);

• ПТГ: рівень глюкози в плазмі після наванта-
ження становить 7,8—11,1 ммоль/л (≥ 140— 
199 мг/дл);

• вміст HbA1c — 5,7—6,4 % (40—46 ммоль/моль).
Лабораторна методика, сумісна з DCCT1, серти-

фікована NGSP2�

ПГН та ПТГ не є взаємозамінними та є різними 
відхиленнями в регуляції вмісту глюкози [58, 59].

• Особи, які відповідають критеріям ПТГ або 
ПГН, можуть бути еуглікемічними в повсякденно-
му житті, що демонструє нормальний або майже 
нормальний рівень HbA1c, а у тих, хто має ПТГ, 
гіперглікемія може виявлятися лише при ПТТГ. 
Деякі особи можуть мати підвищений вміст 
HbA1c, але нормальні результати ПТТГ, що, ймо-
вірно, відображує щоденне споживання вуглево-
дів, яке перевищує стандартне глюкозне наванта-
ження.

Актуальність концепції та граничні показники 
для переддіабету щодо визначення стану високого 
ризику прогресування діабету у дорослих є 
нез’ясованими у підлітків. Однак дані у молодих 
осіб демонструють, що функція β-клітин щодо 
чутливості до інсуліну порушується навіть при 
рівні, нижчому за загальноприйняті діагностичні 
нормативи концентрацій глюкози натще і через 
2 год для ПГН та ПТГ [60, 61].

• У підлітків з ожирінням переддіабет часто 
транзиторний, оскільки у 60 % нормальна толе-
рантність до глюкози відновлюється впродовж 
2 років, коли пубертатна інсулінорезистентність 

1 Дослідження Diabetes Control and Complications Trial (прим. перекладача).
2 National Glycohemoglobin Standardization Program (прим. перекладача).
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зменшується [62]. Постійне збільшення маси тіла 
є передвісником стійкого переддіабету та прогре-
сування до діабету [63]. Менше ніж у 2 % європей-
ських підлітків з ПГН або ПТГ розвивається ЦД 
2 типу впродовж наступних 5 років [64, 65], цей 
показник вищий у молодих латиноамериканців і 
афроамериканців [66].

• Підлітки, що належать до расово-етнічних 
меншин США, у яких при лабораторному вимірю-
ванні HbA1c > 6 %, мають більш ніж удвічі вищий 
ризик прогресування діабету, ніж особи з HbA1c 
— 5,7—6,0 % [66].

• Зміна способу життя, зниження калорійності 
раціону та збільшення фізичної активності були 
ефективними для підлітків з переддіабетом [67]. 
Немає доказової бази використання метформіну 
для лікування переддіабету у підлітків та змен-
шення прогресування до діабету в цій популяції. 
Це свідчить про те, що багато підлітків можуть 
отримувати зайве лікування.

6. ЛІКУВАННЯ ЦД 2 ТИПУ  
З ПОЧАТКОМ У МОЛОДОМУ ВІЦІ

6.1. Відмінності в лікуванні ЦД 1 типу  
і ЦД 2 типу

Виникнення ЦД 2 типу у дітей та підлітків 
потребує, щоб фахівці, знайомі з лікуванням ЦД 
1 типу у дітей та підлітків, усвідомлювали суттєві 
відмінності у проблемах лікування цих двох роз-
ладів.

• Відмінності в соціально-економічному стату-
сі: ЦД 1 типу пропорційно поширений серед насе-
лення з різним соціально-економічним статусом, 
тоді як ЦД 2 типу у розвинених країнах має непро-
порційне поширення серед тих, у кого менше 
ресурсів, наприклад, нижчий рівень доходів, менш 
освідчені батьки та гірше застраховані [26, 40]. 
Навпаки, в Азії та інших країнах, що розвивають-
ся, ЦД 2 типу частіше вражає заможних осіб.

• Старший вік: ЦД 1 типу виникає впродовж 
дитинства, коли переважає вплив батьків, тоді як 
ЦД 2 типу — зазвичай у підлітковому віці, коли 
переважає вплив однолітків.

• Сімейний анамнез: лише 5 % сімей, у яких є 
дитина з ЦД 1 типу, мають сімейний анамнез 
захворювання, тоді як серед сімей з дітьми з ЦД 
2 типу — понад 75 %. Поганий контроль маси тіла 
та рівня глікемії у цих членів сім’ї є поширеним 
явищем, спричиняє ускладнення та ризик відчут-
тя фатальності.

• Гестаційні чинники: більше дітей з ЦД 2 типу 
мали низьку або високу вагу при народженні та 
зазнали гестаційного діабету порівняно з дітьми з 
ЦД 1 типу [68, 69].

• Асоційовані захворювання та ускладнення: 
на відміну від ЦД 1 типу, коли ускладнення, 
пов’язані з діабетом, розвиваються через багато 

років, більшість пацієнтів з ЦД 2 типу на момент 
встановлення діагнозу діабету мають супутні 
захворювання (жировий гепатоз, апное під час 
сну, дисліпідемія та гіпертензія) [22, 26, 70], у них 
швидший темп розвитку мікросудинних і макро-
судинних ускладнень. Тому на момент встанов-
лення діагнозу рекомендується проводити скри-
нінг цих порушень, оскільки може знадобитися їх 
лікування під час початку терапії дисглікемії. 
Зниження рівня ускладнень потребує особливої 
уваги до контролю глікемії і агресивного лікуван-
ня супутніх захворювань [15, 18, 24, 71, 72]. 
Частота ускладнень ЦД 2 типу в європейських 
підлітків менша, ніж у їхніх однолітків у США та 
Австралії [45].

• Спосіб життя: хоча навчання з дієти та фізич-
ної активності важливе для всіх молодих осіб з 
діабетом, потреба в інтенсивному втручанні у спо-
сіб життя є головною особливістю терапії у молоді 
з ЦД 2 типу [73, 74]. Однак дотримання режиму 
лікування є серйозним викликом для підлітків з 
ожирінням при зміні способу життя [74, 75].

• Через менший ризик гіпоглікемій при ЦД 
2 типу нижчий цільовий рівень HbA1c є досяж-
ним для більшості підлітків з ЦД 2 типу.

6.2.  Цілі при спостереженні

При спостереженні намагаються досягти таких 
цілей:

• навчити самоконтролю діабету;
• нормалізувати глікемію при мінімізації гіпо-

глікемії;
• зменшити масу тіла;
• зменшити споживання вуглеводів і калорій;
• підвищити фізичну активність, зокрема роби-

ти фізичні вправи;
• контроль супутніх захворювань та ускладне-

нень (гіпертензії, дисліпідемії, нефропатії, розла-
дів сну та стеатозу печінки).

6.3.  Навчання діабету

Див. також настанови ISPAD щодо навчання діа-
бету [76]. Початкове та постійне навчання з питань 
ЦД 2 типу має бути зосереджене на змінах поведін-
ки (дієта і фізична активність), прийомі перораль-
них гіпоглікемічних засобів та інсуліну за потреби. 
Освітні матеріали, які використовували щодо діа-
бету під час дослідження TODAY, були спеціально 
розроблені з урахуванням віку і культурних тради-
цій для англомовних та іспаномовних груп насе-
лення Північної Америки і доступні для загального 
користування англійською та іспанською мовами 
на веб-сайті TODAY (portal.bsc.gwu.edu/web/
today). Вони також були змінені та надані AДA як 
програма Be Healthy TODAY; Be Healthy for Life 
(http: // www.diabetes.org/living-with-diabetes/
parents-and-kids/childrenand-type-2/).
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• Навчання мають проводити члени команди, 
які мають досвід і знання про особливості дієти, 
фізичних вправ та психологічні потреби молодих 
осіб з ЦД 2 типу. До складу команди з питань осві-
ти та лікування ЦД 2 типу в ідеалі мають входити 
дієтолог, психолог та/або соціальний працівник, 
тренер з фізичних вправ [76].

• При ЦД 2 типу в навчанні більше наголошу-
ють на здоровому способі життя, зокрема зміні 
поведінки, дієти та фізичної активності, ніж при 
ЦД 1 типу.

• Освіта має враховувати культурні та вікові 
особливості.

• Оскільки майже всі пацієнти із ЦД 2 типу є 
підлітками, настанови ISPAD щодо догляду за під-
літками придатні для навчання молодих осіб з ЦД 
2 типу та їх сімей [77]. 

• Уся сім’я потребуватиме навчання, щоб розу-
міти принципи лікування ЦД 2 типу та важливість 
змін способу життя, необхідних усій родині для 
успішного спостереження та ведення молодих осіб 
з ЦД 2 типу.

• Медичні працівники мають визнати, що 
початкова невизначеність з типом діабету у дея-
ких пацієнтів може спричинити нерозуміння та 
тривогу у молодих осіб та їх сімей. Тривогу можна 
мінімізувати, підкресливши важливість нормалі-
зації метаболізму глюкози в крові за допомогою 
будь-якої терапії, яка відповідатиме метаболічним 
порушенням конкретного пацієнта незалежно від 
можливого «типу» діабету.

• Слід проводити консультування щодо кон
трацепції, а також обговорення типових помилок 
і важливості послідовного та правильного вико-
ристання методу контрацепції, щоб уникнути 
незапланованої вагітності при ЦД.

6.4.  Зміна поведінки

Зміна способу життя є наріжним каменем ліку-
вання ЦД 2 типу і клініцисти мають ініціювати 
програму модифікації способу життя, зокрема 
харчування та фізичної активності, для молодих 
осіб у разі діагностики ЦД 2 типу [78]. Втручання 
передбачає пропаганду здорового способу життя 
шляхом зміни поведінки (харчування, тренуван-
ня, управління масою тіла та відмова від тютюно-
паління).

• Сім’я та дитина мають розуміти медичні 
наслідки ожиріння та ЦД 2 типу.

• Клініцисти мають розуміти переконання 
сім’ї/громади щодо здоров’я та поведінки, щоб 
розробити ефективний план змін (поведінки).

• Зміни слід здійснювати невеликими досяжни-
ми кроками з розумінням того, що вони мають 
бути постійними.

• Пацієнта та його сім’ю слід навчити регуляр-
но контролювати кількість та якість їжі, харчову 
поведінку і фізичну активність.

• Як і при будь-якій зміні поведінки, для успіху 
необхідна динамічна та стійка система винагород.

6.5. Дієта

Необхідно залучити нутриціолога/дієтолога зі 
знаннями та досвідом з питань харчування моло-
дих осіб, які мають діабет, також бажано, щоб він 
був знайомий з особливостями ЦД 2 типу у таких 
пацієнтів. Дієтичні рекомендації мають урахову-
вати культурні традиції, ресурси сім’ї та надавати-
ся всім особам, які забезпечують нагляд (членам 
родини/опікунам). Слід заохочувати сім’ю до змін 
у харчуванні, що відповідають рекомендаціям 
щодо здорового харчування, зокрема проводити 
індивідуальне консультування щодо зменшення 
маси тіла, споживання вуглеводів, загальних та 
насичених жирів, збільшення споживання клітко-
вини і фізичної активності. Конкретні дієтичні 
рекомендації наведені в настановах ISPAD щодо 
управління дієтою і Американської академії педіа-
трії [79].

6.5.1. Модифікація дієти 

Модифікація дієти має бути зосереджена на:
•Виключенні солодких безалкогольних напоїв 

та соків і заміна на воду та інші безкалорійні напої 
може сприяти значній втраті маси тіла. Затверджені 
FDA непоживні харчові підсолоджувачі (Non-
Nutritive Sweetener (NNS)) можуть допомогти 
пацієнтам обмежити споживання вуглеводів та 
енергії [80], але бракує доказів того, що непоживні 
харчові підсолоджувачі можуть забезпечити стій-
ке зниження маси тіла та інсулінорезистентності.

•Збільшенні споживання фруктів та овочів.
•Зменшенні використання оброблених, розфа-

сованих продуктів харчування і напівфабрикатів.
•Зменшенні споживання продуктів, виготовле-

них з рафінованих простих цукрів і кукурудзяного 
сиропу з високим вмістом фруктози.

•Контролі порцій їжі.
•Зменшенні вживання їжі поза домом.
•Зміні азіатських дієт з переважно високим 

вмістом вуглеводів, а в деяких регіонах — з висо-
ким споживанням білків тваринного походження, 
яка передбачає збільшення порцій свіжих овочів і 
зменшення порції локшини, багатої на вуглеводи, 
білого рису та крохмалю.

•Заміні основних продуктів із збагаченого біло-
го рису та білого борошна на коричневий рис і 
цільнозернові продукти з нижчим глікемічним 
індексом, що сприяє поступовому та тривалому 
засвоєнню їжі.

•Зміні сімейного раціону харчування.
•Обмеження доступності висококалорійної їжі 

та напоїв, їжі з високим вмістом жиру.
•Навчання сімей розумінню складу продуктів 

на етикетках.
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•Акцент на практиці здорового виховання, 
пов’язаній з дієтою та фізичною активністю, просу-
вання батьківської моделі здорових харчових зви-
чок, але без надмірного обмеженння споживання їжі;

•Заохочення позитивного підкріплення всіх 
досягнутих цілей (наприклад, відсутність прибав-
ки маси тіла або мінімальне зменшення маси тіла, 
зменшення калорійних напоїв) та уникнення зви-
нувачення у невдачі.

•Пропаганда регулярного прийому їжі за роз-
кладом в одному місці, бажано в колі родини, без 
супроводу інших видів діяльності (телевізор, 
комп’ютер, навчання), а також зведення до мініму-
му частих перекусів.

•Співпраця із сім’єю з урахуванням культурних 
уподобань їжі та вживання їжі під час сімейних і 
культурних заходів.

•Ведення щоденників харчування і активності, 
корисних для підвищення обізнаності щодо цих 
питань та для моніторингу змін.

6.6.  Фізичні вправи

Фізичні вправи є важливим аспектом лікуван-
ня діабету. Доведено, що регулярні фізичні впра-
ви поліпшують контроль рівня глюкози в крові, 
зменшують чинники ризику захворювань серце-
во-судинної системи, сприяють зменшенню маси 
тіла та поліпшують самопочуття [81—83]. 
Молодих осіб з ЦД 2 типу слід заохочувати до 
помірних або інтенсивних фізичних вправ щодня 
загальною тривалістю щонайменше 60 хв. 
Виконання вправ можна розділити на декілька 
частин. Для кожного пацієнта та його сім’ї слід 
розробити конкретні, узгоджені та приємні комп-
лекси фізичних вправ, які враховують ресурси 
сім’ї та інші обставини. Слід знайти члена сім’ї чи 
друга, який може займатися фізичним наванта-
женням разом з пацієнтом. 

Рекомендації з фізичної активності мають 
передбачати: 

• спільну розробку досяжної щоденної програ-
ми фізичних вправ, щоб змінити стійкий малорух-
ливий спосіб життя, що є характерним для моло-
дих осіб з ЦД 2 типу;

• скорочення часу малорухливості, зокрема при 
перегляді телевізора, роботі за комп’ютером, обмі-
ні текстовими повідомленнями, відеоіграх [84]. 
Екранний час має становити менше ніж 2 год на 
день. Використання електронних розважальних і 
комунікаційних пристроїв, таких як відеоігри, 
комп’ютери та смартфони, пов’язане із скорочен-
ням тривалості сну, надмірною масою тіла, погір-
шенням якості харчування та зниженням фізичної 
активності [84—86];

• заохочення до набуття постійних побутових 
звичок. Особливу увагу приділяють збільшенню 
тривалості сну та скороченню перегляду телевізо-
ра [86, 87]; 

• вирішення проблеми малорухливості під час 
шкільного навчання, пошук шляхів задіяння 
фізичної активності під час перерв;

• пропаганда фізичної активності в сім’ї, зокре-
ма щоденне збільшення фізичної активності, 
наприклад, використання сходів замість ліфта, 
ходьба або їзда на велосипеді до школи та магази-
ну, а також праця вдома та на подвір’ї;

• позитивне підкріплення всіх досягнень та 
уникнення негативної критики.

6.7.  Тютюнопаління і алкоголь

Хоча паління сигарет шкідливе для всіх молодих 
осіб, ті з них, хто має особливі медичні потреби, є 
вразливішими до негативних наслідків тютюну 
внаслідок погіршеного стану здоров’я на тлі хворо-
би, а також ускладнень, пов’язаних з лікуванням 
[88]. Необхідні додаткові дослідження для розроб-
ки та вивчення ефективності втручань, спеціально 
спрямованих щодо вживання тютюну серед молоді 
з ЦД 2 типу в межах налаштувань медичної допо-
моги. Під час кожного візиту пацієнтів слід запиту-
вати, чи палять вони, і рекомендувати не починати 
палити. Молоді особи, які палять, мають бути про-
консультовані щодо важливості відмови від тютю-
нопаління, а також забезпечені ресурсами для під-
тримки. Подібним чином під час кожного візиту 
слід обговорювати згубні наслідки зловживання 
алкоголем при діабеті та ризик розвитку жирової 
хвороби печінки, а також гіпоглікемій.

6.8.  Моніторинг глікемії

Моніторинг глікемії передбачає:
• самоконтроль рівня глюкози в крові (SMBG):
• самоконтроль вмісту глюкози в крові слід 

проводити регулярно. Частота самоконтролю має 
бути індивідуалізованою. Самоконтроль передба-
чає застосування комбінації вимірювань рівня 
глюкози натще та після їди з частотою, яка врахо-
вує медикаментозне лікування, ступінь контролю 
глікемії та наявні ресурси. На відміну від ЦД 
1 типу докази того, що самоконтроль вмісту глю-
кози в крові впливає на глікемічний контроль в 
осіб з ЦД 2 типу обмежені;

• після досягнення глікемічних цілей домашнє 
тестування обмежується декількома визначення-
ми натще та після їди на тиждень. Якщо показни-
ки постійно виходять за межі цільового діапазону, 
то слід рекомендувати частіше визначення для 
виявлення ​​необхідності зміни терапії;

•під час гострої хвороби або при появі симпто-
мів гіперглікемії або гіпоглікемії пацієнтам слід 
проводити частіше тестування та звернутися за 
порадою до (лікуючого лікаря) своєї команди з 
лікування діабету.

• Пацієнтам на інсуліні або препаратах сульфо-
нілсечовини потрібно частіше проводити само-
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контроль рівня глюкози в крові для виявлення 
безсимптомної гіпоглікемії, особливо вночі.

• Концентрацію HbA1c слід визначати принай-
мні двічі на рік, за можливості — щоквартально.

• Потенційну перевагу постійного моніторингу 
глюкози досліджують у цій популяції.

6.9.  Фармакологічна терапія

Мета терапії при ЦД 2 типу з початком у молодо-
му віці — поліпшення глікемії, запобігання гострим 
і хронічним ускладненням, метаболічній декомпен-
сації, поліпшення чутливості до інсуліну, за можли-
вості, поліпшення ендогенної секреції інсуліну, від-
новлення фізіологічної секреції глюкагону та інкре-
тину, забезпечення екзогенного введення інсуліну 
за потреби. Крім того, при виборі терапевтичного 
підходу слід ураховувати вплив на супутні захво-
рювання та серцево-судинний ризик. Хоч багато 
пероральних гіпоглікемічних препаратів дозволені 
для застосування у дорослих, лише метформін у 
більшості країн дозволений для використання у 
молодих. Сульфонілсечовина дозволена для засто-
сування у підлітків в деяких країнах; інші перо-
ральні засоби будуть описані нижче для інформації, 
враховуючи, що деякі підлітки можуть отримати 
користь від їх вживання. Однак новітні засоби 
зазвичай дорожчі, ніж основні методи терапії, і 
докази їх ефективності та безпечності у молодих 
осіб є обмеженими або відсутні. Багато клінічних 
випробувань антигіперглікемічних препаратів про-
водять при ЦД 2 типу з початком у молодому віці, 
але набір пацієнтів відбувається повільно, а резуль-
тати не очікуються ще впродовж декількох років.

6.9.1. Початкове лікування

Початкове лікування молодих осіб з ЦД 2 
типу має включати метформін та/або інсулін 
окремо або в комбінації. Специфіка початку 
лікування визначається симптомами, виразніс-
тю гіперглікемії та наявністю або відсутністю 
кетозу/кетоацидозу. Як і при ЦД 1 типу, симпто-
ми, особливо блювота, можуть швидко прогре-
сувати і потребують термінового обстеження та 
лікування.

1. Якщо пацієнт метаболічно стабільний (HbA1c 
< 8,5 % (69,4 ммоль/ моль)) і відсутні симптоми, 
то метформін є препаратом вибору разом зі зміна-
ми способу життя. Початкова доза — 500—1000 мг 
щодня протягом 7—14 днів. Титрують по 500—
1000 мг кожні 1—2 тиж залежно від переносності 
впродовж 3—4 тиж до досягнення максимальної 
дози 1000 мг двічі на добу, 850 мг тричі на добу 
(або 2000 мг один раз на добу (метформін пролон-
гованої дії, у разі його доступності).

2. Пацієнти з кетозом/кетонурією/кетоацидо-
зом або HbA1c > 8,5 % (69,4 ммоль/моль) спочат-
ку потребуватимуть введення інсуліну. Різні схеми 

інсуліну є ефективними, але інсулін середньої 
тривалості дії або базальний інсулін один раз на 
добу (0,25—0,5 ОД/кг маси тіла у початковій дозі) 
часто є ефективним для досягнення метаболічного 
контролю та добре переноситься пацієнтами. 
Основний несприятливий ефект інсуліну — збіль-
шення маси тіла. Слід також ураховувати ризик 
виникнення гіпоглікемій, але це рідкість у підліт-
ків із ЦД 2 типу через їх інсулінорезистентність. 
Метформін зазвичай можна починати приймати 
одночасно з інсуліном, якщо немає ацидозу. 

3. Переходу на метформін зазвичай досягають 
упродовж 2—6 тиж, зменшуючи дозу інсуліну на 
30—50 % щоразу при збільшенні дози метформіну. 
Дані дослідження TODAY свідчать, що у 90 % 
молодих осіб з ЦД 2 типу можна успішно відміни-
ти інсулін та лікувати лише метформіном [38, 39].

6.9.2.  Подальша терапія

Метою початкового лікування є досягнення 
вмісту HbA1c < 7,0 % (53 ммоль/моль) [89], у дея-
ких ситуаціях — < 6,5 % (47,5 ммоль/моль) [90]. 
Цього майже завжди можна досягти при застосу-
ванні метформіну та базального інсуліну окремо 
або в комбінації. Тривалий глікемічний контроль є 
ймовірнішим при інтенсифікації терапії для під-
тримки цільового рівня HbA1c (treat-to-target 
(лікування до цілі)), а не очікування збільшення 
вмісту HbA1c до інтенсифікації терапії (treat-to-
failure (лікування до невдачі)) [91].

• Якщо пацієнт не зможе досягти цільового 
рівня HbA1c < 7,0 % (53 ммоль/моль) або < 6,5 % 
(47,5 ммоль/моль) упродовж 4 міс при монотера-
пії метформіном, то слід розглянути можливість 
додавання базального інсуліну. 

• Якщо мета не досягається на тлі комбіновано-
го лікування метформіном і базальним інсуліном 
(до 1,5 ОД/кг маси тіла на добу), то слід розгляну-
ти можливість використання прандіального інсу-
ліну з титруванням для досягнення цільового 
рівня HbA1c < 7,0 % (53 ммоль/моль) або < 6,5 % 
(47,5 ммоль/моль).

• Використання інших пероральних або ін’єк
ційних засобів, які, як відомо, ефективні у дорос-
лих з ЦД 2 типу, у молодих осіб з ЦД 2 типу може 
бути корисним додатково або замість метформі-
ну та інсуліну, але дослідження щодо застосуван-
ня цих засобів є обмеженими і зазвичай вони 
дозволені лише пацієнтам старше 18 років. Ці 
засоби не були спеціально досліджені в осіб віком 
від 18 до 25 років, але вважають, що їх безпеч-
ність та ефективність порівнянні з такими у літ-
ніх дорослих.

6.10. Метформін

Метформін діє через AMФ-кіназу в печінці, 
м’язовій і жировій тканині та поліпшує глікемію 
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за рахунок зменшення вироблення глюкози в 
печінці внаслідок зниження глюконеогенезу та 
стимулювання периферичного поглинання глюко-
зи, що встановлено в деяких, але не в усіх, дослі-
дженнях. Крім того, початковий анорексигенний 
ефект може сприяти обмеженому і, ймовірно, 
нестійкому зменшенню маси тіла.

• Монотерапія супроводжується низьким ризи-
ком появи гіпоглікемій. 

• Можуть виникати кишкові побічні ефекти 
(минущі болі в животі, діарея, нудота), але їх 
можна мінімізувати у більшості пацієнтів повіль-
ним титруванням дози впродовж 3—4 тиж та 
дотриманням рекомендації завжди приймати пре-
парати разом з їжею. Побічні ефекти також можна 
зменшити застосуванням препаратів з повільним 
вивільненням.

• Ризик виникнення лактоацидозу дуже низь-
кий. Метформін не слід призначати пацієнтам з 
кетоацидозом, порушенням функції нирок, серце-
вою чи дихальною недостатністю або тим, хто 
отримує рентгенконтрастні препарати. Метформін 
слід тимчасово відмінити під час шлунково-киш-
кового захворювання [89].

• Метформін може нормалізувати овулятор-
ні порушення у дівчат із синдромом полікістоз-
них яєчників (СПКЯ) (оваріальною гіперан-
дрогенією) та підвищити ймовірність вагітнос-
ті [92].

• Метформін дозволений до застосування під 
час вагітності. 

• Останні дослідження у дорослих свідчать 
про збільшення поширеності дефіциту вітаміну 
В12 у дорослих, які приймають метформін, але 
наслідки для підлітків є неясними. Жодного 
випадку дефіциту вітаміну В12 не зафіксовано у 
дослідженні TODAY [93]. Однак слід ураховува-
ти необхідність періодичного визначення рівня 
вітаміну В12.

6.11.  Інші доступні агенти

6.11.1. Сульфонілсечовина та меглітиніди  
(не схвалені для використання у віці < 18 років 
у всіх країнах)

Ці препарати зв’язуються з рецепторами комп-
лексу K+/ATФ-каналів, спричиняючи закриття 
K+-каналів, унаслідок чого секретується інсулін. 
Меглітиніди зв’язуються з окремою ділянкою 
комплексу K+/ATФ-каналів. Ділянки зв’язування 
препаратів сульфонілсечовини врівноважуються 
повільно, зв’язування зберігається тривалий пері-
од, що зумовлює пролонгований ефект традицій-
них препаратів сульфонілсечовини. Меглітиніди 
мають середню тривалість врівноваження і 
зв’язування, тому призначаються для швидкого 
посилення секреції інсуліну перед їжею [94]. 
У цілому використання сульфонілсечовини у 

дорослих асоціюється зі зниженням рівня HbA1c 
на 1,5—2,0 %.

• Основними побічними явищами препаратів 
сульфонілсечовини є: 

• гіпоглікемія: може бути вираженою і трива-
лою залежно від засобу, який використовують;

• збільшення маси тіла.
• Проведене єдине педіатричне клінічне дослі-

дження сульфонілсечовини (глімепірид) не пока-
зало кращої ефективності порівняно з метформі-
ном та виявило більший ступінь збільшення маси 
тіла та гіпоглікемії [95].

• Сульфонілсечовина може прискорити втрату 
функції β-клітин з можливою втратою контролю 
при використанні лише пероральної терапії [96]. 

6.11.2. Тіазолідиндіони (не схвалені  
для використання у віці до 18 років)

Тіазолідиндіони (ТЗД) зв’язуються з ядерними 
рецепторами, які активуються пероксисомними 
проліфераторами (PPARγ), що є поширеними 
рецепторами орфанних стероїдів, на які особливо 
багаті адипоцити. ТЗД підвищують чутливість до 
інсуліну у м’язовій, жировій та печінковій тканині, 
маючи вираженішу дію на засвоєння глюкози 
м’язами, ніж бігуаніди. Тривале лікування у дорос-
лих асоціюється зі зниженням рівня HbA1c на 
0,5—1,3 %. До побічних ефектів ТЗД належать 
збільшення маси тіла, анемія, затримка рідини 
(зокрема застійна серцева недостатність) [94, 97], 
можлива асоціація з раком сечового міхура [9]. 
Гепатотоксичність, характерна для ранніх пред-
ставників цієї групи, не виявлена ​​у нових ТЗД. 
У США та Європі розиглітазон мав значні марке-
тингові обмеження через побоювання щодо підви-
щеного ризику застійної серцевої недостатності та 
інфаркту міокарда. Незважаючи на те, що ці обме-
ження знято, майбутнє TЗД у терапії ЦД 2 типу у 
дорослих або молодих осіб залишається незрозу-
мілим.

У дослідженні TODAY показники неефектив-
ності терапії були найнижчими в групі, яка отри-
мувала метформін і розиглітазон (38,6 %), порів-
няно з монотерапією метформіном (51,7 %) та 
метформіном у поєднанні з модифікацією способу 
життя (46,6 %) [17]. Таким чином, додавання рози
глітазону до метформіну знижувало ризик потре-
би в інсуліні на 23 %. 

6.11.3. Інгібітори α-глюкозидази (не схвалені 
для використання у віці до 18 років)

Інгібітори α-глюкозидази (акарбоза,міглітол) 
зменшують всмоктування вуглеводів у верхній 
частині тонкої кишки, пригнічуючи розщеплення 
олігосахаридів, що призводить до затримки 
всмоктування в нижній частині тонкої кишки. Це 
зменшує постпрандіальне підвищення вмісту 
глюкози в плазмі. Тривала терапія пов’язана зі 
зниженням рівня HbA1c до 0,5—1,0 % (5,5—10,9 
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ммоль/моль). Через механізм дії ці препарати 
особливо широко та успішно використовували в 
країнах, де вуглеводи становлять значну частину 
раціону [99]. Не проведено жодних досліджень 
інгібіторів α-глюкозидази у молодих осіб, але 
частий побічний ефект у вигляді метеоризму 
робить ці засоби непривабливими для більшості 
підлітків.

6.11.4. Інкретиноміметики (агоністи рецепторів 
глюкагоноподібного пептиду-1 (не схвалено 
для використання у віці < 18 років) 3�

Глюкагоноподібний пептид-1 (ГПП-1, GLP-1)  
секретується L-клітинами тонкої кишки у відпо-
відь на їжу, збільшуючи секрецію інсуліну 
пропорційно до концентрації глюкози в крові, 
пригнічуючи викид глюкагону, подовжуючи спо-
рожнення шлунка та сприяючи відчуттю насиче-
ності. Він швидко руйнується 
дипептидилпептидазою-IV (ДПП-IV, DPP-IV). 
Як нативний ГПП-1 міметик, так і ін’єкційний 
мають період напіввиведення в сироватці 2 хв. 
Фармацевтичні модифікації агоністів ГПП-1 
сприяли появі ін’єкційних форм тривалішої дії 
для введення підшкірно двічі на добу, один раз на 
добу або один раз на тиждень. Клінічні випробу-
вання на дорослих показали зменшення глікемії 
натще та постпрандіального рівня глікемії, зни-
ження маси тіла та рівня HbA1c (на 0,5—0,8 %), а 
також зменшення частоти серцево-судинних та 
ниркових подій у пацієнтів з високим ризиком 
[100, 101]. До побічних ефектів належать нудота, 
блювота, діарея, рідкісні запаморочення, голо-
вний біль, диспепсія. Побічні ефекти зазвичай 
зменшуються з часом. Окрім єдиної публікації 
щодо фармакодинаміки та фармакокінетики 
ліраглутиду у підлітків із ЦД 2 типу [102], не 
опубліковано досліджень ефективності та без-
печності застосування інкретинових міметиків у 
молодих осіб з ЦД 2 типу. Нині тривають декіль-
ка досліджень. 

6.11.5. Інгібітори дипептидилпептидази-IV  
(не схвалені для використання у віці до 18 років)

Інгібітори ДПП-IV пригнічують фермент, який 
розщеплює ГПП-1, що призводить до підвищення 
концентрації ГПП-1 та ефектів, подібних таким 
міметиків ГПП-1, хоча на відміну від міметиків 
ГПП-1 вони не впливають на спорожнення шлун-
ка, насичення або зменшення маси тіла. Інгібітори 
ДПП-IV уводять перорально один або два рази на 
добу. Тривала терапія у дорослих асоціюється зі 
зменшенням рівня HbA1c на 0,5 % (5,5 ммоль/моль). 
Не опубліковано дослідження використання інгі-
біторів ДПП-IV у молодих осіб. Нині тривають 
декілька досліджень.

6.11.6. Інгібітори натрійзалежного 
ко-транспортера глюкози-2 (не схвалені для 
використання у віці до 18 років)

Інгібітори натрійзалежного ко-транспортера 
глюкози-2 (НЗКТГ-2, SGLT-2) інгібують каналь-
цеву реабсорбцію глюкози, що призводить до 
збільшення втрат глюкози з сечею, зниження 
рівня глюкози в сироватці крові та зменшення 
маси тіла. Застосування інгібіторів НЗКТГ-2 у 
дорослих асоціюється зі зниженням рівня HbA1c, 
що наближається до вмісту при застосуванні мет-
форміну [91]. Крім того, показано, що інгібітори 
НЗКТГ-2 мають сприятливий вплив на зниження 
маси тіла, АТ, ниркову функцію та серцево-судин-
ні наслідки у дорослих [103—106]. До побічних 
ефектів належать незначне збільшення інфекцій 
сечостатевої системи, особливо у жінок та необрі-
заних чоловіків [107]. Канагліфлозин асоціюється 
зі збільшенням частоти ампутацій нижніх кінці-
вок у дорослих, яким загрожує ураження судин 
[108]. Є повідомлення про еуглікемічний діабе-
тичний кетоацидоз у пацієнтів, які отримують 
інгібітори НЗКТГ-2 [109].

Досліджень інгібіторів НЗКТГ-2 у молодих осіб 
не проведено. Нині тривають декілька досліджень.

6.12. Баріатрична хірургія

Баріатрична хірургія може бути розглянута для 
підлітків з ожирінням, які мають супутні ожирін-
ню захворювання, зокрема ЦД 2 типу, особливо у 
разі неефективності медикаментозної терапії.

Недавні результати великого американського 
консорціуму центрів дитячої баріатричної хірургії 
продемонстрували ремісію ЦД 2 типу та інших 
супутніх захворювань майже в усіх молодих осіб з 
досягненням кращих показників HbA1c, ніж при 
медикаментозній терапії [110, 111]. Нині метабо-
лічну хірургію розглядають для підлітків із ЦД 
2 типу та ІМТ > 35 кг/м2, які мають неконтрольо-
вану глікемію та/або супутні захворювання, незва-
жаючи на спосіб життя і фармакологічне лікуван-
ня. Хоча рівень захворюваності та смертності 
серед дорослих за останні 5 років знизився, це 
лікування слід проводити лише в провідних цен-
трах, що мають відпрацьовану хірургічну, дієтич-
ну, поведінкову та медичну підтримку, а також 
програму збору отриманих даних. 

7.  ЦД 2 ТИПУ ТА 
ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ: 
СУПУТНІ ЗАХВОРЮВАННЯ  
ТА УСКЛАДНЕННЯ

Резистентність до інсуліну — фізіологічна 
аномалія, що визначається як порушення реак-
ції на фізіологічні ефекти інсуліну, зокрема 

3 Відповідно до оновленої інструкції щодо застосування ліраглутиду (а саме препарату Віктоза®) його використання дозволено для лікування дітей з ЦД2 
типу віком понад 10 років (інформація з офіційногго сайту Державного експертного центру МОЗ України: http://drlz.com.ua/ibp/ddsite.nsf/all/shlz1?opendocu
ment&stype=2C7FFD677B4FC7CDC22586F10025E31C) (прим. перекладача).
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вплив на обмін глюкози, ліпідів і білків, а також 
на функції ендотелію судин. Резистентність до 
інсуліну підвищується в період статевого дозрі-
вання, вагітності, старіння, у лютеїнову фазу 
менструального циклу, в осіб деяких етнічних 
груп, а також осіб із надлишком загального та 
вісцерального жиру, тих, хто дотримується дієти 
з високим вмістом жиру, та у разі сидячого спо-
собу життя. 

До станів, які пов’язані з підвищеним ризиком 
виникнення синдрому інсулінорезистентності, 
належать передчасне адренархе [112], народження 
малими для гестаційного віку (SGA) або вагіт-
ність, ускладнена ожирінням у матері [113]. 
Розвиток ожиріння та малорухомий спосіб життя 
у дитинстві також збільшують імовірність інсулі-
норезистентності. 

Синдром інсулінорезистентності — це сукуп-
ність відхилень, що збільшуються за поширеністю 
в осіб, стійких до інсуліну. До таких відхилень 
належать:
•	 дисглікемія (ПГН, ПТГ, ЦД 2 типу);
•	 порушення обміну ліпідів (збільшення вмісту 

тригліцеридів, зниження рівня ХС ЛПВГ і дріб-
них щільних частинок ХС ЛПНГ);

•	 ендотеліальна дисфункція (підвищена адгезія 
мононуклеарних клітин, молекул клітинної 
адгезії плазми, зниження ендотеліально-залеж-
ної вазодилатації);

•	 підвищення факторів прокоагулянта (інгібітора 
активатора плазміногену-1 та фібриногену);

•	 гемодинамічні зміни (підвищена активність 
симпатичної нервової системи, посилення нир-
кової затримки натрію);

•	 запалення (підвищення вмісту С-реактивного 
білка, цитокінів); 

•	 збільшення вмісту сечової кислоти у плазмі 
крові;

•	 збільшення печінкового та інтраміоцелюлярно-
го відкладення ліпідів; 

•	 мітохондріальна дисфункція;
•	 оваріальна гіперандрогенія;
•	 апное під час сну.

Через ці порушення, пов’язані з інсулінорезис-
тентністю, підвищується ризик розвитку явного 
ЦД 2 типу, серцево-судинних захворювань, гіпер-
тензії, СПКЯ, НАЖХП, нефропатії, обструктивно-
го апное під час сну та деяких видів раку. На відміну 
від визначення метаболічного синдрому (MС) у 
дорослих стандартного визначення МС для педіа-
тричної популяції не існує. Використовують понад 
46 визначень МС у дітей [115, 116]. Концепцію 
визначення МС у дитячому віці критикували через 
відсутність епідеміологічних даних, пов’язаних з 
будь-яким визначенням серцево-судинного ризику 
[117]. У 2007 р. Міжнародна діабетична федерація 
(IDF) опублікувала своє визначення МС у дітей та 
підлітків на підставі екстраполяції даних у дорос-
лих [118]. Рекомендувалися такі критерії:

1. Для дітей віком від 6 до 10 років — ожиріння 
(обвід талії ≥ 90-го перцентиля) з подальшим про-
веденням вимірювань відповідно до сімейного 
анамнезу. 

2. Для дітей віком від 10 до 16 років — ожиріння 
(обвід талії ≥ 90-го перцентиля) з подальшим 
використанням «дорослих» критеріїв (вміст три-
гліцеридів, ХС ЛПВГ та глюкози, АТ). Для моло-
дих осіб віком ≥ 16 років рекомендоване викорис-
тання критеріїв IDF для дорослих. 

При використанні цього визначення встановле-
но зростання поширення у світі МС, дитячого 
ожиріння та малорухомого способу життя. У захід-
них країнах частота дитячого ожиріння більш ніж 
подвоїлася у минулому поколінні. Дослідження 
показують, що поширеність МС серед молодих 
осіб з ожирінням становить від 19 до 35 % порівня-
но з < 2 % у групах із нормальною масою тіла. 
Ймовірність розвитку МС у хлопчиків і дівчаток з 
ожирінням була відповідно в 46—67 і 19—22 рази 
більше, ніж у молодих осіб з нормальною масою 
тіла [118]. Нещодавно проведене дослідження у 
Китаї показало, що поширеність МС становила 
27,6 % у дітей з ожирінням порівняно з 0,2 % у 
дітей із нормальною масою тіла [120]. Схожі 
результати отримано в Індії [121].

Супутні захворювання, характерні для інсулі-
норезистентності, зазвичай наявні на момент уста-
новлення діагнозу або з’являються на початку ЦД 
2 типу і мають бути виявлені раніше, ніж при ЦД 
1 типу, при якому їх зазвичай вважають усклад-
ненням діабету, а не супутніми захворюваннями 
[122]. Більше скринінг ускладнень/супутніх 
захворювань висвітлено в настановах ISPAD щодо 
мікросудинних, макросудинних та інших усклад-
нень [123, 124].

7.1.  Ожиріння

Ожиріння має несприятливі асоціації із захво-
рюваністю незалежно від інсулінорезистентності 
та діабету [125—127]. Крім того, зниження маси 
тіла та фізичні вправи поліпшують чутливість до 
інсуліну і глікемію. Коливання ІМТ упродовж 
дитинства пов’язані зі збільшенням або зменшен-
ням маркерів серцево-судинного ризику [128], 
тому оцінку ІМТ і характеру збільшення маси тіла 
слід вважати рутинною частиною моніторингу у 
молодих осіб з ЦД 2 типу [129].

7.2. Гіпертензія

Гіпертензія пов’язана з дисфункцією ендотелію, 
ригідністю артерій та підвищеним ризиком серце-
во-судинних і ниркових захворювань [130]. Крім 
того, жорсткий контроль АТ у дорослих з ЦД 
2 типу у проспективному дослідженні діабету, про-
веденому у Великій Британії (UKPDS), поліпшу-
вав мікросудинні та макросудинні захворювання, 
як і контроль глікемії [131]. У дослідженні TODAY 
гіпертензія мала місце у 13,6 % і з 699 молодих осіб 
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із середньою тривалістю діабету 7 міс [26], з про-
гресуванням до 33,8 % під час спостереження впро-
довж у середньому 3,9 року [18]. Чоловіча стать і 
вищий ІМТ значно збільшували ризик гіпертензії в 
когорті TODAY. М. С. Eppens та співавт. [132] пові-
домили про ще вищі показники в Австралії: 36 % 
молодих осіб з ЦД 2 типу мали гіпертензію впро-
довж 1,3 року після діагностування ЦД 2 типу. У 
дослідженні SEARCH за участю молодих амери-
канців з більшою тривалістю діабету гіпертензію 
виявили у 65 % молодих осіб з ЦД 2 типу [133]. 
Гіпертензія при ЦД 2 типу пов’язана із нирковою 
затримкою натрію, як наслідок, збільшенням об’єму 
рідини, збільшенням судинного опору, зумовленим 
зменшенням вазодилатації оксидом азоту та поси-
ленням симпатичної стимуляції гіперінсулінемією. 
Крім того, можлива генетична схильність до гіпер-
тензії при ЦД 2 типу, пов’язана з підвищеною 
активністю ренін-ангіотензинової системи.

• АТ слід вимірювати за допомогою манжети 
відповідного розміру під час кожного відвідування 
клініки, а показники порівнювати з нормальним 
діапазоном відповідно до статі, зросту та віку 4�.

• Початкове лікування при АТ на рівні 95-го 
перцентиля або вище за результатами трьох послі-
довних вимірювань має бути спрямоване на зни-
ження маси тіла, обмеження вживання солі та 
збільшення фізичної активності. 

• Якщо через 6 міс АТ все ще перевищує 95-й 
перцентиль, то слід розглянути питання про вве-
дення інгібітора АПФ або БРА, щоб досягти зна-
чень АТ, менших за 90-й процентиль [78, 130, 134, 
135]. Якщо інгібітор АПФ не переноситься через 
несприятливі ефекти (переважно кашель), то аль-
тернативні варіанти — БРА, блокатор кальцієвих 
каналів або діуретик.

• Комбінована терапія може знадобитися, якщо 
гіпертензія не нормалізується при монотерапії. 
Однак комбінація інгібітора АПФ та БРА не реко-
мендується через надлишок побічних явищ і від-
сутність додаткових клінічних переваг [136]. 
Діагностика артеріальної гіпертензії, яка не реагує 
на початкову медикаментозну терапію, має перед-
бачати проведення ультразвукового дослідження 
нирок та ехокардіографії [130].

7.3.  Нефропатія

Альбумінурія (як мікроальбумінурія, так і 
макроальбумінурія) наявна на момент встановлен-
ня діагнозу у значної кількості підлітків з ЦД 
2 типу. Її поширеність зростає зі збільшенням три-
валості діабету. У дослідженні TODAY мікроальбу-
мінурію виявили у 6,3 % із 699 молодих осіб з ЦД 2 
типу на початковому рівні при середній тривалості 

захворювання 7 міс, за 36 міс її частота зросла до 
16,6 % [18, 26]. Вищі рівні HbA1c були пов’язані з 
ризиком розвитку мікроальбумінурії. Схожих 
висновків дійшли в менших дослідженнях молодих 
осіб з американських меншин та індіанців, корін-
них народів Канади і маорі [70, 137, 138], серед яких 
макроальбумінурію зареєстрували у 16 % осіб з від-
носно короткою тривалістю захворювання [139].

У дослідженні, проведеному у провінції 
Манітоба (Канада), молоді особи з мікроальбумі-
нурією мали в дев’ять разів більшу ймовірність 
розвитку ниркової недостатності, ніж за відсут-
ності мікроальбумінурії [140]. Таким чином, 
наявність альбумінурії у молодих осіб була важ-
ливим предиктором розвитку ниркової недостат-
ності у майбутньому. Поширеність мікроальбумі-
нурії та макроальбумінурії більша і прогресуван-
ня нефропатії настає швидше при ЦД 2 типу з 
початком у молодому віці порівняно з ЦД 1 типу 
в усіх обстежених популяціях. В японській когор-
ті з 1065  пацієнтів, яким діагностовано ЦД 2 
типу до 30 років, у 31 (3 %) розвинулась ниркова 
недостатність, що потребувала проведення діалі-
зу в середньому віці 35 років. Чинниками, які 
впливають на прогресування нефропатії, були 
тривалість діабету, рівень HbA1c та діастолічний 
АТ. Частота нефропатії серед тих, кому встанови-
ли діагноз ЦД у віці 10—19 років, була вдвічі 
більшою, ніж серед осіб тієї самої популяції з ЦД 
1 типу, навіть з урахуванням тривалості захворю-
вання [141].

• Альбумінурію слід виявляти при встановлен-
ні діагнозу, а потім щорічно.

• Визначення мікроальбумінурії AДA:
• співвідношення альбуміну до креатиніну 
— від 30 до 299 мг/г (3,39—33,79 мг/ммоль) у 
зразку сечової плями (бажано);
• екскреція альбуміну — від 20 до 199 мкг/хв 
у нічних або 24-годинних порціях сечі.

• Підвищення може бути вторинним після 
фізичних вправ, тютюнопаління, менструації та 
ортостазу. Тому діагностика стійкої аномальної 
екскреції мікроальбуміну потребує документаль-
ного підтвердження двох із трьох послідовних 
аномальних значень, отриманих у різні дні.

• Повторне тестування слід проводити вран-
ці відразу після підйому, оскільки ортоста-
тична протеїнурія поширена у підлітків і 
вважається доброякісною.

• Слід ураховувати причини захворювання 
нирок, не пов’язані з діабетом, і провести консуль-
тацію нефролога, якщо є макроальбумінурія (спів-
відношення альбуміну та креатиніну в сечі 
> 300 мг/г). 

4 Для діагностики гіпертензії слід використовувати нормативи АТ у дітей відповідно до Клінічних практичних настанов Американської академії педіатрії 
щодо скринінгу та управління підвищеним артеріальним тиском у дітей та підлітків (Flynn JT, Kaelber DC, Baker-Smith CM, et al; Subcommittee on screening 
and management of high blood pressure in children. Clinical Practice Guideline for Screening and Management of High Blood Pressure in Children and Adolescents. 
Pediatrics. 2017; 140(3):e20171904. DOI: https://doi.org/10.1542/peds.2017-1904) (прим. перекладача).
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• Якщо підтверджено, що величина співвідно-
шення альбуміну та креатиніну в сечі > 30 мг/г 
(3,39 мг/ммоль) та має місце підвищення АТ або 
якщо величина співвідношення альбуміну та креа-
тиніну в сечі > 300 мг/г (33,9 мг/ммоль) незалеж-
но від АТ, то слід розпочати застосовувати інгібі-
тор АПФ або БРА та нормалізувати АТ (А).

7.4.  Дисліпідемія

Гіпертригліцеридемія і зниження рівня ХС 
ЛПВГ є ознаками дисліпідемії, характерної для 
ожиріння, інсулінорезистентності та ЦД 2 типу. 
У дослідженні TODAY 79,8 % молодих осіб з ЦД 
2 типу мали низький вміст ХС ЛПВГ, 10,2 % — 
високий рівень тригліцеридів упродовж декіль-
кох місяців після встановлення діагнозу [26]. 
Дослідження SEARCH виявило, що 73 % із 2096 
молодих американців з більшою тривалістю ЦД 
2 типу мали низький рівень ХС ЛПВГ, а 60—65 % 
— гіпертригліцеридемію [142]. У популяції 
канадських корінних народів у 99 молодих осіб з 
ЦД 2 типу рівень загального холестерину, ХС 
ЛПНГ, тригліцеридів та аполіпопротеїну В пере-
вищував 75-й перцентиль (у 60, 41, 43 та 43 % 
відповідно), а низький вміст ХС ЛПВГ зареє-
стровано у 35 %. Ці показники були вище, ніж у 
національному дослідженні охорони здоров’я та 
харчування (National Health And Nutritional 
Evaluation Study (NHANES)) [139]. У 68 моло-
дих австралійців з тривалістю ЦД 2 типу менше 3 
років виявлено підвищення вмісту загального 
холестерину (у 32 %) і гіпертригліцеридемію (у 
53 %) [132]. На Тайвані гіперхолестеринемію 
зареєстровано у 27 % молодих осіб з ЦД 2 типу 
[7]. Додатково виявлено підвищення рівня ХС 
ЛПНГ, ліпопротеїну α та збільшення вмісту 
маленьких щільних частинок ХС ЛПНГ. 
Зниження активності ліпопротеїнової ліпази, 
збільшення накопичення та посилене окиснення 
ліпопротеїнів призводить до того, що вони ста-
ють атерогеннішими.

• У молодих осіб з ЦД 2 типу тестування на 
дисліпідемію слід проводити після досягнення 
глікемічного контролю або через 3 міс від початку 
прийому препаратів, а також щорічно після цього 
[78, 130]. Перший скринінг не потребує проведен-
ня натще.

• Цільові рівні:
ХС ЛПНГ < 100 мг/дл (< 2,6 ммоль);
ХС ЛПВГ > 35 мг/дл (0,91 ммоль/л);
тригліцериди < 150 мг/дл (1,7 ммоль/л).
• Якщо рівень ХС ЛПНГ перевищує цільовий, то:

–– слід максимально оптимізувати контроль 
рівня глюкози в крові, провести консульта-
цію щодо дієти (7 % насичених жирів, 
< 200 мг холестерину) та спонукати пацієнта 
до виконання фізичних вправ [130];

–– повторний ліпідний профіль слід виконати 
через 6 міс;

–– якщо повторний рівень ХС ЛПНГ > 130 мг/дл 
(> 3,4 ммоль/л), то розпочати прийом пре-
паратів для досягнення < 130 мг/дл 
(< 3,4 ммоль/л) та ідеальної мети < 100 мг/дл 
(< 2,6 ммоль/л).

• Доведено, що терапія статинами є безпечною 
та ефективною як для дітей, так і для дорослих, і 
має бути першим фармакологічним втручанням 
[123], хоча довгострокові дані щодо їх безпеки від-
сутні.

• Лікування статинами слід розпочинати з най-
нижчої доступної дози, а збільшення дози має 
ґрунтуватися на моніторингу рівня ХС ЛПНГ і 
побічних ефектів.

• Застосування статинів у сексуально активних 
дівчат-підлітків має бути ретельно продумане та 
чітко обговорені ризики, оскільки ці препарати є 
потенційно тератогенними і не схвалені під час 
вагітності.

• Постійний моніторинг ферментів печінки при 
терапії статинами не потрібний.

• Підвищений рівень тригліцеридів може збіль-
шити ризик розвитку панкреатиту.

• Якщо вміст тригліцеридів становить > 150 мг/дл 
(> 1,7 ммоль/л), то слід забезпечити макси-
мальний контроль рівня глюкози в крові, 
обмежити споживання жиру та простих 
цукрів і досягти бажаної маси тіла.
• Якщо рівень тригліцеридів натще > 400 мг/дл 
(5,6 ммоль/л) або після їди > 1000 мг/дл 
(11,3 ммоль/л), то слід розглянути лікування 
фіброєвою кислотою через суттєво підвище-
ний ризик розвитку панкреатиту з метою 
досягнення рівня < 150 мг/дл (< 1,7 ммоль/л).

• Низький рівень ХC ЛПВГ у молодих осіб не 
контролюється безпосередньо за допомогою пре-
паратів, але пацієнтів слід заохочувати до фізичної 
активності та здорового харчування. 

7.5.  Атеросклероз і судинна дисфункція

Гіперглікемія, дисліпідемія та гіпертензія при-
скорюють розвиток атеросклерозу при ЦД 2 типу, 
поряд з окисним стресом, глікуванням судинних 
білків, порушенням функції тромбоцитів та коагу-
ляції. Порушення ендотелій-залежної вазодилата-
ції є додатковим чинником, що прискорює атеро-
склероз при ЦД 2 типу. Ендотеліальна дисфункція 
є ранньою ознакою підвищеного ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань, предиктором сер-
цево-судинних подій і виникає у дітей з ожирін-
ням залежно від ступеня ожиріння та інсуліноре-
зистентності [143, 144]. Крім того, молоді особи з 
ЦД 2 типу мають потовщену інтиму, збільшені 
сироваткові маркери пошкодження ендотелію, 
гіпертрофію лівого шлуночка [145, 146], серцеву 
дисфункцію, знижений рівень максимальних 
фізичних резервів [55] та підвищену жорсткість 
стінки артерій [147], що спричиняє ранню серце-
во-судинну захворюваність і смертність.
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7.6  Синдром полікістозних яєчників 

Синдром полікістозних яєчників дедалі частіше 
виявляють у дівчаток-підлітків з ожирінням. 
У них на 40 % знижена утилізація глюкози, стиму-
льованої інсуліном, порівняно з особами без гіпер
андрогенії [148]. Дані щодо поширеності СПКЯ 
серед молодих осіб з ЦД 2 типу обмежені, але 
дослідження виявило високу поширеність СПКЯ 
серед 157 дорослих жінок репродуктивного віку з 
ЦД 2 типу — 8,3 % [149]. Відсутність менструації 
може збільшити довгостроковий ризик раку ендо-
метрію, а наявність СПКЯ — ризик серцево-судин-
них захворювань протягом усього життя [150].

У кожної дівчини з ЦД 2 типу при діагностиці 
та під час кожного візиту слід уточнювати мен-
струальну функцію.

Слід розглянути можливість діагностики 
СПКЯ, якщо є первинна або вторинна аменорея, 
гірсутизм та/або виражене акне.

Синдром полікістозних яєчників діагностують 
на підставі наявності олігореї або аменореї з біо-
хімічними або клінічними ознаками гіперандроге-
нії, з/без ознак полікістозу яєчників [92].

Зниження резистентності до інсуліну за раху-
нок схуднення, фізичних вправ та метформіну 
поліпшує роботу яєчників та підвищує фертиль-
ність.

Дівчатам, які отримують лікування з приводу 
діабету, слід також порадити, що в результаті ліку-
вання може поліпшитися фертильність, і за потре-
би застосовувати відповідні засоби контролю 
народжуваності для запобігання вагітності.

7.7.  Неалкогольна жирова хвороба печінки 

Стеатоз печінки наявний у 25—50 % підлітків із 
ЦД 2 типу, а частота запущених форм НАЖХП 
(НАСГ) дедалі збільшується і асоційована з про-
гресуванням до цирозу, портальної гіпертензії та 
печінкової недостатності [151, 152]. НАЖХП є 
найчастішою причиною хронічних розладів печін-
ки серед молодих осіб з ожирінням [153] і найпо-
ширенішою причиною трансплантації печінки у 
дорослих у США. В Сполучених Штатах серед 
латиноамериканців найбільша поширеність 
НАЖХП, менше — серед неіспаномовних білошкі-
рих, тоді як серед афроамериканців цей показник 
набагато менший [154]. Однак, оскільки показни-
ки поширеності ґрунтуються на підвищенні рівня 
ферментів печінки, вони, ймовірно, не повністю 
відображають поширеність печінкового стеатозу 
серед молодих осіб з ЦД 2 типу, в яких стеатоз 
трапляється частіше, ніж збільшення вмісту фер-
ментів печінки, і рівень ферментів печінки може 
бути нормальним, незважаючи на наявність стеа-
тозу [155]. З’являються нові методи візуалізації 
для визначення печінкового жиру та запалення. 
Через декілька років вони можуть стати стандарт-
ними [156]. Наявність метаболічного синдрому у 
підлітків із ожирінням є предиктором ПТГ і 

НАЖХП [55], а наявність ЦД 2 типу — незалеж-
ним предиктором прогресування до фіброзу [157].

Втрата маси тіла поліпшує перебіг НАЖХП. 
Показано, що метформін поліпшує рівень печінко-
вих ферментів та виразність стеатозу печінки 
у підлітків з інсулінорезистентністю [55, 158]. 
У дослідженні TODAY постійне зменшення/при-
пинення прийому препаратів через підвищення 
рівня печінкових ферментів було найнижчим у 
групі метформіну та розиглітазону [93]. Таким 
чином, терапія ЦД 2 типу, що поліпшує резистент-
ність до інсуліну, позитивно впливає на перебіг 
НАЖХП, а отже, є стандартним підходом до ліку-
вання молодих осіб, які одночасно мають НАЖХП 
і ЦД 2 типу. Однак через можливість прогресуван-
ня до НАСГ, фіброзу та цирозу рекомендується 
постійний моніторинг вмісту печінкових фермен-
тів у молодих осіб з ЦД 2 типу із направленням на 
візуалізацію та/або біопсію, якщо їх вміст залиша-
ється більш ніж утричі вищим за верхню межу 
норми, незважаючи на зменшення маси тіла та/
або лікування діабету. 

7.8.  Обструктивне апное під час сну 

Обструктивне апное під час сну є поширеним 
явищем серед молодих осіб з ожирінням, але його 
частота при ЦД 2 типу у дітей недостатньо добре 
задокументована. Вона, ймовірно, висока, оскіль-
ки поширеність обструктивного апное під час сну 
у дорослих з ЦД 2 типу становить від 70 до 90 % 
[159, 160]. Обструктивне апное під час сну не 
лише спричиняє погану якість сну та денну сонли-
вість, а й у дорослих має клінічні наслідки (гіпер-
тензія, гіпертрофія лівого шлуночка, підвищений 
ризик захворювань нирок та серцево-судинної 
системи).

• Робоча група IDF з епідеміології та профілак-
тики наполегливо рекомендує медичним праців-
никам, які працюють з дорослими з ЦД 2 типу, 
врахувати наявність обструктивного апное під час 
сну [161].

• Скринінг на обструктивне апное під час сну у 
молодих осіб з ЦД 2 типу можна провести шляхом 
опитування про якість сну, наявність хропіння і 
апное, ранкових головних болей, денної сонливос-
ті, ніктурії та енурезу. 

• Якщо симптоми є підозрілими, то діагноз 
обструктивного апное під час сну встановлюють 
шляхом дослідження сну та звернення до спеціа-
ліста зі сну (сомнолога).

7.9. Депресія, тривожність, розлади харчової 
поведінки, пізнання (когнітивні розлади)

Молоді особи з ЦД 2 типу мають підвищений 
ризик низки основних проблем психічного 
здоров’я, зокрема великої клінічної депресії 
[162—165], що пов’язано з недостатнім дотриман-
ням рекомендацій щодо лікування діабету [162, 
164, 166]. Дані свідчать про ранню наявність 
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депресивної симптоматики, вищі показники дис-
тресу і тривожності, які порівнянні або переви-
щують відповідні показники при ЦД 1 або 2 типу 
в осіб старшого віку [167]. Ознаками є пригніче-
ний настрій, помітно знижений рівень цікавості 
або задоволення, підвищений або знижений апе-
тит, безсоння або гіперсомнія, психомоторне збу-
дження або пригнічення, втома або втрата енергії, 
почуття нікчемності та повторювані думки про 
смерть.

• Молодих осіб з ЦД 2 типу слід обстежувати на 
наявність депресії під час діагностики та періодич-
но після цього, особливо тих, хто часто перебуває 
у відділеннях невідкладної допомоги або має пога-
ний глікемічний контроль.

• Пацієнтів з виявленими порушеннями слід 
направляти до відповідних медичних служб, які 
мають досвід боротьби з депресією у молодих осіб 
[162].

Також накопичується дедалі більше доказів 
великого поширення тривожних розладів, розла-
дів харчування [168, 169], соціальної ізоляції та 
порушень когнітивних функцій у молодих осіб з 
ЦД 2 типу та їх опікунів [170]. Виявлення і ліку-
вання цих розладів слід вважати частиною всебіч-
ної допомоги молодим особам з ЦД 2 типу.

7.10. Серцево-судинний ризик при ЦД 2 типу з 
початком у молодому віці

У 40-річних осіб з початком ЦД 2 типу в дитя-
чому та підлітковому віці спостерігається помітне 
збільшення кількості макросудинних захворювань 
з високою поширеністю ішемічної хвороби серця 
(12,6 %), інсульту (4,3 %), складеної кінцевої точки 
(composite endpoint) будь-якого макросудинного 
захворювання (14,4 %) та смертності (11 %) [24]. 
Крім того, ці кінцеві точки були помітно вищими, 
ніж у групі осіб аналогічного віку з ЦД 1 типу, 
незважаючи на подібний глікемічний контроль та 
більшу тривалість діабету в групі з ЦД 1 типу. 
Підраховано, що молоді особи з ЦД 2 типу втрача-
ють близько 15 років із середньої тривалості життя 
і можуть мати тяжкі хронічні ускладнення до 
40 років [171]. Крім того, нові дані свідчать, що 
ранній початок ЦД 2 типу може бути пов’язаний з 
більш агресивним розвитком мікросудинних та 
макросудинних ускладнень, ніж ЦД 2 типу, що 
з’являються у більш пізньому віці [21, 172—174]. 
Отже, необхідний комплексний план лікування, 
який передбачає ранній і агресивний контроль 
ускладнень діабету і серцево-судинних чинників, 
щоб зменшити ризик захворюваності та ранньої 
смерті впродовж життя. Цей ризик прискорення 
серцево-судинних захворювань у молодих дорос-
лих є аргументом для переведення таких пацієнтів 
до мультидисциплінарних медичних служб для 
дорослих, які мають досвід у наданні комплексно-
го моніторингу та лікуванні діабету, а також 
пов’язаних з ним ускладнень.

8.  ПОПУЛЯЦІЙНИЙ СКРИНІНГ 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ У МОЛОДИХ 
ОСІБ З ГРУПИ ВИСОКОГО РИЗИКУ
На відміну від ідентифікації діабету у конкрет-

ної молодої особи із помірним або високим рівнем 
клінічної підозри на ЦД, скринінг стосується 
широкого тестування популяції або тестування 
осіб, які відповідають певним загальним критері-
ям. Хоча перше необхідне для оцінки стану окре-
мих пацієнтів, останнє виправдано лише за певних 
обставин [175]. Загальні рекомендації для обґрун-
тування провдення скринінгового тесту щодо ЦД 
2 типу у молодих осіб: 
•	 Стан, що досліджується, є достатньо пошире-

ним, щоб виправдати витрати на обстедження.
–– Незрозуміло, чи це стосується більшості насе-

лення. У США у підлітків, які належать до 
меншин з високим ризиком ЦД 2 типу у піко-
вому віці, скринінг, що ґрунтується на визна-
ченні рівня глюкози натще і після наванта-
ження, виявив ЦД 2 типу менш ніж у 1 % 
[176]. Не з’ясовано, чи поширений недіагнос-
тований ЦД 2 типу у конкретних популяціях 
підлітків, щоб виправдати тестування.

–– Якщо розлад має низьку поширеність, то 
більшість аномальних тестів будуть хибно 
позитивними і потребуватимуть додаткового 
тестування, яке має бути враховане при 
визначенні вартості.

•	 Стан, що підлягає перевірці, є серйозним щодо 
захворюваності та смертності.

–– Безперечно, ЦД 2 типу у підлітків асоційова-
ний із підвищеними чинниками серцево-судин-
ного ризику та порушенням функції нирок.

•	 Стан, що перевіряється, має тривалий латент-
ний період без симптомів. Своєчасні діагности-
ка та лікування можуть запобігти смертності.

–– Раннє виявлення ЦД 2 типу, ймовірно, 
пов’язане з кращими результатами, хоча 
немає опублікованих даних щодо цього при-
пущення для молодих осіб.

–– Переддіабет виявлено у молодих осіб з груп 
ризику, але не існує обґрунтованих доказів 
втручань, окрім тих, які у будь-якому випад-
ку могли бути надані молодим особам з груп 
ризику (втрата маси тіла, фізичні вправи, 
зміна дієти).

–– Гіпертензію, дисліпідемію та мікроальбумі-
нурію виявлено у молодих осіб з переддіабе-
том, а також у молодих осіб з ожирінням без 
діабету. Отже, існує аргумент для проведення 
моніторингу та відповідного лікування гіпер-
тензії, дисліпідемії та мікроальбумінурії у 
молодих груп ризику, а не зосередження 
уваги на виявленні дисглікемії.

•	 Доступний тест, який є чутливим (мало хибно 
негативних результатів) і точним з прийнятною 
специфічністю (мінімум хибнопозитивних 
помилок).
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–– Жоден з доступних тестів (глюкоза натще, 
випадкова глюкоза, глюкоза після 2-годинно-
го навантаження глюкозою, HbA1c) не є 
настільки чутливим і специфічним, щоб бути 
прийнятними, з огляду на низьку пошире-
ність ЦД 2 типу, навіть у популяціях з висо-
ким ризиком.

–– Не визначено діапазону норми зазначених 
показників глікемії у молодих осіб. 

Настанови видані АДА у 2000 р. [177], 
Американською академією педіатрії у 2013 р. [78] 
та Ендокринним товариством у 2017 р. [129], реко-
мендують проводити скринінг на ЦД у клінічних 
умовах у молодих осіб з ожирінням з груп ризику 
після досягнення віку 10 років. Однак накопичені 
дані свідчать, що скринінг діабету у безсимптом-
них молодих осіб є малоефективним. Необхідно 
провести дослідження для визначення оптималь-
ної стратегії тестування, зокрема частоти тесту-
вання. Найкращі докази свідчать, що скринінг 
популяції на ЦД 2 типу поза межами досліджень 
економічно не обґрунтований для більшості груп 
населення. Доведеним винятком може бути скри-
нінг вмісту глюкози в сечі у молодих осіб в Японії 
та на Тайвані [178, 179].

9. РЕЗЮМЕ І ВИСНОВКИ

Важливою проблемою охорони здоров’я молоді є 
ЦД 2 типу з початком у молодому віці, що непропо-
рційно вражає соціально-економічні меншини в 
Північній Америці та Європі та дедалі більше 
поширюється в країнах, що розвиваються, таких як 
Індія, Китай, Малайзія, а також у регіонах Південної 

Америки. Після видання керівних принципів 
ISPAD у 2014 р. досягнуто значного прогресу в 
розумінні цього розладу та визнанні того, що ЦД 2 
типу з початком у молодому віці, хоч і має схожі 
патофізіологічні аспекти з ЦД 2 типу у дорослих, 
але відрізняється швидким початком і прогресу-
ванням, широкою поширеністю та прогресуванням 
супутніх захворювань, соціально-економічними 
особливостями у більшості країн, тісним 
взаємозв’язком зі статевим дозріванням, коли ліку-
вання хронічних захворювань є особливо склад-
ним. Крім того, при ЦД 2 типу з початком у молодо-
му віці більш швидкий розвиток ускладнень та 
серцево-судинного ризику, ніж при ЦД 1 типу або 
ЦД 2 типу у дорослих, що призводить до вищих 
показників захворюваності та смертності. Нажаль, 
цей підвищений ризик несприятливих наслідків не 
завжди оцінюється сім’ями, працівниками первин-
ної медичної допомоги або спеціалістами з діабету, 
в яких обізнаність про ЦД 2 типу з початком у 
дорослому віці та відсутність інсулінової залежнос-
ті можуть породжувати помилкове самозаспокоєн-
ня. Поєднання цих характеристик робить ЦД 2 
типу з початком у молодому віці особливо склад-
ним розладом. З огляду на комплексні потреби 
молодих осіб з ЦД 2 типу, лікування таких пацієн-
тів мають здійснювати фахівці з діабету, які мають 
досвід щодо цього розладу і пов’язаних з ним супут-
ніх захворювань, а також, за можливості, у спеціалі-
зованих багатопрофільних центрах. Перехід на 
допомогу для дорослих є періодом, пов’язаним з 
високим ризиком погіршення контролю, прихиль-
ності до лікування та втрати подальшого спостере-
ження, тому він потребує особливої уваги. 
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