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ВИЗНАЧЕННЯ, ЕПІДЕМІОЛОГІЯ 

ТА КЛАСИФІКАЦІЯ

Визначення цукрового діабету

Цукровий діабет — це група метаболічних захво-
рювань, що характеризуються гіперглікемією, об -
умовленою порушеннями секреції та/або дії інсулі-
ну. Порушення вуглеводного, жирового та білково-
го обміну, що виникають за цукрового діабету, є 
наслідком дефіциту дії інсуліну на тканини-мішені. 
За появи кетонів у крові або сечі необхідно терміно-
ве лікування, адже кетоацидоз розвивається дуже 
швидко.

Діагностичні критерії діабету 

у дітей і підлітків

Діагностичні критерії діабету ґрунтуються на 
визначенні глюкози у крові та наявності або відсут-
ності симптомів (Е) [1, 2]. Діагностику діабету можна 
проводити трьома шляхами, причому кожен із них 
за відсутності безумовно встановленої гіперглікемії 
має бути підтверджений наступного дня одним із 3 
методів, наведених у табл. 1.

Діабет у дітей зазвичай проявляється такими 

характерними симптомами, як поліурія, полідипсія, 
порушення чіткості зору та втрата маси тіла у поєд-
нанні з глюкозурією та кетонурією.

Можуть розвинутися найтяжчі форми кетоаци-
дозу або, рідше, некетотичного гіперосмолярного 
стану, що ведуть до ступору, коми, а за відсутності 
адекватного лікування — до смерті.

Діагноз зазвичай швидко підтверджується вияв-
ленням чіткого підвищення концентрації глюкози у 
крові. У цій ситуації за наявності кетонів у крові або 
сечі показано термінове лікування. Перенесення на 
наступний день підтвердження гіперглікемії може 
бути потенційно небезпечним через швидкий роз-
виток кетоацидозу.

За відсутності симптомів або за наявності слаб-
ко виражених симптомів діабету гіперглікемія вияв-
ляється епізодично, а в умовах інфекційного, трав-
матичного, циркуляторного або викликаного інши-
ми причинами стресу може бути транзиторною і як 
така не є діагностичною ознакою діабету. Встанов-
лення діагнозу діабету не може ґрунтуватися на 
одноразовому визначенні концентрації глюкози у 
плазмі крові. Для цього необхідно безперервне 
спо  стереження з визначенням глікемії натще або 
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Симптоми діабету плюс концентрація глюкози у плазмі крові у випадковій пробі ≥11,1 ммоль/л (200 мг/100 мл)*. 
Випадкова проба — проба, взята у будь-який час доби незалежно від часу вживання їжі.

або

Концентрація глюкози у плазмі крові натще ≥7,0 ммоль/л (126 мг/100 мл)#.
Натще — проба, взята щонайменше через 8 годин після останнього вживання калорій.

або

Глюкоза через 2 години після цукрового навантаження ≥11,1 ммоль/л (200 мг/100 мл) у ході орального тесту на 
толерантність до глюкози (ОТТГ). Тест слід виконувати відповідно до вимог Керівництва ВООЗ [2], використовуючи 
навантаження глюкозою, еквівалентне розчиненим у воді 75 г безводної глюкози або з розрахунку 1,75 г/кг маси тіла, 
але не більше за 75 г [3].

Примітка: * — відповідні значення (у ммоль/л): цільна венозна кров — ≥10,0; цільна капілярна кров — ≥11,0.
# — відповідні значення: цільна венозна та капілярна кров — ≥6,3 ммоль/л.

Таблиця 1
Критерії діагностики цукрового діабету (Е) [1, 2]
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через 2 години після вживання їжі та/або проведен-
ня орального тесту на толерантність до глюкози 
(ОТТГ).

ОТТГ не слід проводити, якщо діагноз діабету 
може бути встановленим на підставі значень гліке-
мії натще, у випадковій пробі або після вживання 
їжі, адже у ході проведення ОТТГ може розвинутися 
дуже значна гіперглікемія. Цей тест рідко викорис-
товують для діагностики цукрового діабету 1-го 
типу (ЦД-1) у дітей і підлітків (Е) [2].

За виникнення сумнівів слід проводити повтор-
ні аналізи аж до встановлення або відхилення 
діагнозу діабету.

Порушення толерантності до глюкози 

та порушення глікемії натще

Порушення толерантності до глюкози (ПТГ) і 
порушення глікемії натще (ПГН) є проміжними ста-
діями розвитку розладів вуглеводного обміну між 
нормальним підтриманням гомеостазу глюкози та 
діабетом (Е) [3, 4].

ПТГ і ПГН є проявами різних порушень регуляції 
концентрації глюкози у крові. Значення ПГН відо-
бражають ступінь порушення вуглеводного обміну 
у стані спокою, тоді як ПТГ — це динамічна міра 
нестерпності вуглеводів після стандартного наван-
таження глюкозою. 

Хворих із ПТГ і/або ПГН наразі відносять до 
групи «предіабету», що вказує на відносно високий 
ризик розвитку у них діабету (А) [5, 6]. Вони спосте-
рігаються як пацієнти з проміжними стадіями будь-
якого із захворювань, перерахованих у табл. 2.

ПТГ і ПГН можуть бути пов’язаними з метаболіч-
ним синдромом (МС), що включає ожиріння (надто 
абдомінальне, або вісцеральне), дисліпідемію з під-
вищеною концентрацією тригліцеридів і/або низь-
кім рівнем ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) і 
гіпертензію.

Особи, в яких виявлено ПТГ або ПГН, можуть у 
повсякденному житті мати еуглікемію, що підтвер-
джується нормальними або близькими до нормаль-
них значеннями вмісту глікованого гемоглобіну, а в 
осіб із ПТГ гіперглікемія виникає під час проведення 
ОТТГ.

Категорії значень концентрації глюкози у плазмі 
крові натще (ГПН) такі:

• ГПН <5,6 ммоль/л (100 мг/100 мл) = нормальне 
значення концентрації глюкози у плазмі крові 
натще;

• ГПН 5,6–6,9 ммоль/л (100–125 мг/100 мл) = ПГН;
• ГПН ≥7,0 ммоль/л (126 мг/100 мл) = попередній 

діагноз діабету (діагноз має бути підтверджений, як 
описано у розділі «Діагностичні критерії»).

Відповідні категорії для проведення ОТТГ такі:
• концентрація глюкози через 2 години після 

навантаження <7,8 ммоль/л (140 мг/100 мл) = нор-
мальна толерантність до глюкози;

• концентрація глюкози через 2 години після наван-
таження 7,8–11,1 ммоль/л (140–199 мг/100 мл) = ПТГ;

• концентрація глюкози через 2 години після 
навантаження >11,1 ммоль/л (200 мг/100 мл) = попе-
редній діагноз діабету (діагноз має бути підтвердже-
ний, як описано у розділі «Діагностичні критерії»).

Патогенез цукрового діабету 1-го типу

До хворих на ЦД-1 відносять осіб із цілковитою 
недостатністю секреції інсуліну, схильних до кето-
ацидозу.

У більшості випадків первинною причиною є 
опосередкована Т-клітинами деструкція β-клітин 
панкреатичних острівців, що перебігає з різною 
швидкістю та клінічно проявляється після руйну-
вання приблизно 90% β-клітин (С) [7].

За наявності гіперглікемії натще у 85–90% хво-
рих виявляються серологічні маркери аутоімунного 
патологічного процесу, що включають антитіла до 
клітин острівців, глутаматдекарбоксилази (GAD), 
острівцевий антиген (ОА) –2, ОА–2β або інсулінові 
аутоантитіла (ІАА) (В) [8, 9].

Сприйнятливість до ЦД-1 зумовлено взаємодією 
багатьох генів. Показано, що гени людського лейко-
цитарного антигену найтісніше пов’язано з генами 
DQA та DQB, які або сприяють розвитку захворю-
вання, або справляють протекторну дію (В) [10–12].

Для виявлення осіб із підвищеним ризиком роз-
витку ЦД-1 у них слід визначати асоційовані з діабе-
том аутоантитіла, генетичні маркери та проводити 
тест на толерантність до введеної внутрішньовенно 
глюкози (В) [13–16].

Чинники довкілля (хімічні сполуки та/або віру-
си), що ініціюють деструкцію β-клітин підшлункової 
залози, залишаються в основному невідомими, 
натомість показано, що процес зазвичай починаєть-
ся за місяці та роки перед появою клінічних симпто-
мів (В) [15, 16].

У географічних зонах із низьким рівнем роз-
повсюдженості ЦД-1 на момент його виявлення від-
значається висока частота діабетичного кетоацидо-
зу (ДКА) [17, 18].

За наявності типової для ЦД-1 клініки (часто з 
проявами ДКА), але з відсутністю антитіл, захворю-
вання відносять до форми діабету 1В типу (ідіопа-
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I. Діабет 1-го типу

Деструкція β-клітин, що зазвичай призводить до абсолютної інсулінової недостатності
А. Аутоімунний                                                                                      Б. Ідіопатичний

II. Діабет 2-го типу

З переважною резистентністю до інсуліну та відносною інсуліновою недостатністю або з переважною секреторною 
недостатністю з або без резистентності до інсуліну.

III. Інші типи

А. Генетичні дефекти функції β-клітин
Хромосома 12, ген HNF-1α (MODY3)
Хромосома 7, ген глюкокінази (MODY2)
Хромосома 20, ген HNF-4α (MODY1)
Хромосома 13, ген інсулін-промотор-чинника (IPF)-1 
(MODY4)
Хромосома 17, ген HNF-1β (MODY5)
Хромосома 2, ген NeuroD1 (MODY6)
Мутації мітохондріальної ДНК
Хромосома 11, гени KCNJ11 (Kir6.2) і
 ABCC8 [рецептор 1 сульфанілсечовини
 (SUR1)]
Інші

Д. Цукровий діабет, індукований медикаментозно або 
хімічними сполуками
Вакор
Пентамідин
Нікотинова кислота
Глюкокортикоїди
Тироксин
Діазоксид
Агоністи β-адренорецепторів
Тіазиди
Ділантин
α-Інтерферон
Інші

Б. Генетичні дефекти дії інсуліну
Резистентність до інсуліну типу А
Лепречаунізм
Синдром Робсона-Менденхолла
Ліпоатрофічний діабет
Інші

Е. Інфекційні захворювання
Вроджена краснуха 
Цитомегаловірус
Вірус Коксаки В4
Інші

В. Захворювання екзокринного відділу підшлункової 
залози
Панкреатити
Травма/панкреатектомія
Неоплазії
Кістозний фіброз
Гемохроматоз
Фіброкалькульозна панкреатопатія
Інші

Г. Ендокринопатії
Акромегалія
Синдром Кушинга
Глюкагонома
Феохромоцитома
Тиреотоксикоз
Соматостатинома
Альдостерома
Інші

Ж. Рідкісні форми імуноопосередкованого діабету
Синдром м’язової скутості, «Stiff-man»-синдром
Аутоантитіла до інсулінових рецепторів
Аутоімунний поліендокринний синдром I і II типів.
Інші

З. Інші генетичні синдроми, що іноді поєднуються з 
діабетом
Синдром Дауна
Синдром Клайнфельтера
Синдром Шерешевського-Тернера
Синдром Вольфрама
Атаксія Фридрейха
Хорея Гентінгтона
Синдром Лоренса-Муна-Бідла
Міотонічна дистрофія
Порфирія
Синдром Прадера-Віллі
Інші

IV. Гестаційний цукровий діабет

Таблиця 2

Етіологічна класифікація порушень глікемії

Примітка:  HNF — hepaticyte nucler factor — гепатоцитарний ядерний чинник; MODY — maturity-onset diabetes of the young — 
діабет дорослих, що виникає у молодих. 
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тичний діабет). Не слід залишати поза увагою мож-
ливість інших форм діабету (табл. 2).

Епідеміологія ЦД-1

У більше ніж половини хворих діагноз ЦД-1 вста-
новлюється у віці до 15 років (В) [19]. У більшості 
західних країн ЦД-1 складає 90% випадків діабету 
серед дітей і підлітків. Все частіше реєструються 
випадки цукрового діабету 2-го типу (ЦД-2), які 
починають займати значну частку юнакового діабе-
ту в популяціях, віднесених до групи ризику (В) [20].

В епідеміологічних дослідженнях захворюва-
ності на діабет через значну варіативність трива-
лості періоду між виникненням симптомів захво-
рювання та встановленням діагнозу початком ЦД-1 
прийнято вважати дату першої ін’єкції інсуліну 
(В) [21].

Частота реєстрації ЦД-1 суттєво варіює у різних 
країнах, у регіонах однієї країни та у різних етнічних 
популяціях (В). Кількість реєстрованих щорічно 
випадків ЦД-1 серед дітей (0–14 років) у різних краї-
нах (0,1–37,4 на 100 тис.) наведено на рис. 1 [21, 22].

В Європі розповсюдженість ЦД-1 тісно корелює 
з частотою реєстрації у популяції генів, чутливих до 
людського лейкоцитарного антигену (В) [23–26].

В Японії рівень захворюваності на ЦД-1 виключ-
но низький і складає 1,5–2,0 на 100 тис. Порівняно з 
європейцями відзначено особливу унікальну асо-
ціацію з людським лейкоцитарним антигеном [27]. 
Крім того, зазвичай це форма ЦД-1, що прогресує 
повільно [28].

У деяких, але не в усіх популяціях відзначено 
статеві розбіжності у захворюваності (В) [21, 29–32].

У багатьох країнах було зареєстровано добре 
документований ріст захворюваності, а у низці зві-
тів відзначено диспропорційне збільшення її серед 
дітей віком до 5 років (В) [33–35].

Встановлено сезонну варіативність виявлення 
нових випадків захворювання з піком у зимові міся-
ці (В) [32, 36, 37].

Незважаючи на наявність родин із декількома 
хворими на діабет, ознак його успадкування поки 
що не виявлено. Ризик виникнення діабету в одного 
з монозиготних близнюків, якщо інший хворий на 
ЦД-1, складає 36% (В) [38], у сиблінгів у віці до 20 
років — 4% (В), до 60 років — 9,6% (В) [41], тоді як у 
загальній популяції — 0,5%. Ризик виникнення діа-
бету у сиблінгів підвищується, якщо в одного з їх 
батьків діагноз діабету було виставлено у молодшо-
му віці (В) [41, 42]. Якщо на діабет хворіє мати, то ЦД-1 
у дітей виникає в 1,3–3,6% випадків, якщо хворий 

батько — у 3,6–8,5% випадків, тобто у 2–3 рази час-
тіше (В) [40, 42–47].

Класифікація

Етіологічну класифікацію діабету, рекомендова-
ну Американською діабетичною асоціацією (Е) [1] та 
експертами Комітету з класифікації та діагностики 
діабету ВООЗ (Е) [2], наведено з незначними модифі-
каціями у табл. 2. 

Типи діабету

Диференційна діагностика ЦД-1, ЦД-2 і моноген-
ного діабету має велике значення як для прийняття 
рішення щодо лікування, так і для підготовки персо-
налу. Натомість незалежно від типу діабету, дитина з 
тяжкою гіперглікемією натще, метаболічними роз-
ладами та кетонемією потребує термінового прове-
дення інсулінотерапії з метою нормалізації метабо-
лічних зсувів [48].

Ймовірність інших типів діабету у дитини слід 
розглядати у таких ситуаціях:

• наявність у родинному анамнезі аутосомно-
домінантного діабету;

• асоційовані з діабетом такі стани, як глухота, 
атрофія зорового нерва або інші синдроми;

• чітка резистентність до інсуліну або потреба у 
невеликій кількості екзогенного інсуліну, або від-
сутність такої потреби у періоди часткової ремісії;

• приймання у минулому препаратів, що справ-
ляють токсичну дію на β-клітини або викликають 
резистентність до інсуліну.

Для діагностування у дітей ЦД-2 доцільно визна-
чити концентрацію інсуліну натще або рівень 
С-пептиду. Рівні інсуліну натще та С-пептиду зазви-
чай є нормальними або підвищеними, проте підви-
щеними не настільки, наскільки можна було б очіку-
вати за наявного ступеня гіперглікемії (Е) [49]. Якщо 
хворого лікують інсуліном, то визначення С-пептиду 
у період, коли концентрація глюкози є досить висо-
кою (>8 ммоль/л) для стимуляції його утворення, дає 
можливість з’ясувати наявність залишкової секреції 
ендогенного інсуліну. У хворих на ЦД-1 така ситуація 
частіше трапляється у дітей віком 2–3 роки (Е). ЦД-2 
детальніше обговорюється у наступній главі.

Характерні риси юнакового ЦД-1 порівняно із 
ЦД-2 і моногенним діабетом наведено у табл. 3.

Діабет дорослих, що виникає у молодих

Діабет дорослих, що виникає у молодих (MODY 
— maturity-onset diabetes of the young), описують як 
патологію, що має такі характерні ознаки: виникає у 
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віці до 25 років, має аутосомно-домінантне успадку-
вання, не кетогенний [50, 51].

Цьому класичному визначенню MODY наразі 
бракує чіткості, бо і ЦД-2, що виникає у дітей, часто 
цілком відповідає наведеним вище ознакам (В, С) 
[52]. Крім того, використання для його характерис-
тики молекулярно-генетичних критеріїв виявило 
чіткі відмінності між генетичними підгрупами, що 
входять до складу старих широких визначень. Саме 
через це АДА та ВООЗ у своїх керівництвах для кла-
сифікації діабету виділяють підгрупи за генетични-
ми ознаками (Е) (див. табл. 2). За діабету MODY має 
місце значна варіативність ступеня гіперглікемії, 
потреби в інсуліні та ймовірності ризику виникнен-
ня ускладнень (В) [53] (дів. главу «Діагностика та 
ведення моногенного діабету у дітей»).

Діабет новонароджених

Гіперглікемію, що виникла у перші 
3–6 місяців після народження, для 
лікування якої необхідно введення 
інсуліну, називають «цукровим діабе-
том новонароджених».

Цей рідкісний стан (1 на 400 тис. 
новонароджених) може бути наслід-
ком внутрішньоутробної затримки 
розвитку плода (С) [54, 55]. Приблизно 
у половині випадків він є тимчасовим і 
може бути пов’язаним із дефектами 
імпринтингу 6-ї хромосоми (С) [55, 56] 
(див. главу «Діагностика та ведення 
моногенного діабету у дітей». У ново-
народжених із транзиторним цукро-
вим діабетом протягом життя може 
розвинутися діабет (С) [57].

Стійкі випадки діабету новонарод-
жених асоціюються з аплазією під-
шлункової залози, активуючими мута-
ціями гена KCNJ11, що кодує субодини-
цю Kir6 (7p15–p13) чутливого до АТФ 
калієвого каналу, а також гена АВСС8 
(рецептор 1 сульфанілсечовини), лока-
лізованого у тій же ділянці хромосоми 
[57, 58]; мутаціями гена інсулін-
промоторного чинника 1 (хромосома 
7), за яких також виникає аплазія під-
шлункової залози; з абсолютною недо-
статністю глюкокінази (хромосома 7) 
(С) [59]; мутаціями гена FOXP3 (регуля-
торний ген Т-клітин) як компонента 
синдрому IPEX (Immune disregulation, 
Polyendocrinopathy, Enteropathy, X-lin-
ked syndrom — синдром імунної диз-

регуляції, поліендокринопатії та ентеропатії, зче-
плений з Х-хромосомою) (С) [60].

Мітохондріальний діабет

Мітохондріальний діабет зазвичай пов’язаний із 
сенсоневральною глухотою та характеризується 
прогресуючою не аутоімунною недостатністю 
β-клітин.

Материнське передавання мутованої мітохонд-
ріальної ДНК призводить до розвитку спадкового 
діабету. У цьому процесі мають значення декілька 
мутацій, але найважливішу роль відіграє точкова 
заміна нуклеотидів у положенні 3243 (А на G) у гені 
мітохондріальної тРНК [leu (UUR)] (В) [61, 62].
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Рис. 1. Число щорічно реєстрованих випадків ЦД-1 (серед дітей 

0-14 років) у різних країнах (на 100 тис.). Атлас IDF зі змінами [80].
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Муковісцидоз і діабет

Діабет, пов’язаний із муковісцидозом підшлунко-
вої залози (МВ), насамперед обумовлено недостат-
ністю секреції інсуліну, натомість свій внесок у пору-
шення толерантності до глюкози та перебіг захво-
рювання робить також резистентність до інсуліну, 
викликана інфекціями або лікарськими засобами 
(бронходилататорами та глюкокортикоїдами).

Діабет розвивається через декілька років після 
початку формування МВ, зазвичай у підлітковому та 
ранньому дорослому віці. Наявність цирозу також 
впливає на резистентність до інсуліну. Діабет, спри-
чинений МВ, характеризується гіршим прогнозом. 
МВ є поганою прогностичною ознакою та асоцію-
ється з підвищенням захворюваності на цукровий 
діабет і смертності. За умови погано контрольова-
ного діабету будуть погіршуватись імунні реакції 
організму на інфекції та провокуватися катаболічні 
процеси (Е) [63, 64].

Рекомендації щодо проведення скринінгу варію-
ють від щорічного визначення глікемії в усіх дітей із 
кістозним фіброзом у віці 14 років і більше до щоріч-
ного проведення ОТТГ у таких дітей у віці понад 10 
років [63, 64]. Проте звичайне визначення концентра-
ції глюкози у плазмі крові натще, глікованого гемо-
глобіну (HbA1с) та проведення ОТТГ можуть виявити-
ся малоінформативними для діагностики діабету у 
хворих із кістозним фіброзом (В) [65].

На початку ЦД, що виникає внаслідок МВ, необ-
хідність в інсулінотерапії виникає під час гострих 

або хронічних респіраторних інфекцій, але надалі 
вона використовується все частіше. Спочатку вво-
дять малі дози інсуліну — як додаткові, а не такі, що 
цілком замінюють ендогенний гормон. У деяких 
хворих початок інсулінотерапії перед виникненням 
симптомів гіперглікемії справляє сприятливий мета-
болічний ефект, що позитивно впливає на ріст, масу 
тіла та функцію легенів (В) [66, 67]. 

Діабет, індукований лікарськими 

препаратами

У нейрохірургії для профілактики набряку мозку 
використовують високі дози дексаметазону (напри-
клад, 24 мг/добу). Додатковий стрес, спричинений 
хірургічним втручанням, поглиблює індуковану 
лікарськими препаратами резистентність до інсулі-
ну та викликає відносний інсуліновий дефіцит, 
достатній для розвитку транзиторної форми діабе-
ту. Цей стан може ще більше загостритися до не -
цукрового діабету після внутрішньовенного вве-
дення великих об’ємів декстрози (D-глюкози). Для 
контролю гіперглікемії (яка зазвичай має транзи-
торний характер) оптимальним є внутрішньовенне 
вливання інсуліну.

У хворих з онкологічною патологією діабетич-
ний стан може розвинутися внаслідок протоколь-
ного лікування L-аспарагіназою, високими дозами 
глюкокортикоїдів, циклоспорином або такроліму-
сом (FK506). L-аспарагіназа зазвичай індукує транзи-
торну форму діабету (В) [68]. Такролімус і циклоспо-

Показник ЦД-1 ЦД-2 Моногенний діабет

Генетика полігенний полігенний моногенний

Вік у період дитинства зазвичай у пубертатний 
період (або пізніше)

зазвичай у постпубертатний 
період за виключенням 
MODY2 і діабету 
новонароджених

Характер початку 
захворювання

найчастіше гострий, 
раптовий

варіативний: від повільного, 
легкого (часто підступного) 
до тяжкого

варіативний

Поєднання з 
аутоімунністю
кетозом
 
ожирінням
Acantosis nigricans

так
зазвичай

як чинник ризику
ні

ні
зрідка

дуже часто
так

ні
зрідка за MODY, зазвичай за 
діабету новонароджених 
як чинник ризику
ні

Частота виникнення (% усіх 
випадків діабету у молодих)

зазвичай 90% у більшості країн <10% 1-3%

Наявність діабету у батьків 2-4 % (Японія — 60-80 %)
80 %

90 %

Таблиця 2
Етіологічна класифікація порушень глікемії
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рин можут викликати перманентну форму діабету 
(можливо, внаслідок деструкції клітин острівців 
Лангерганса) (С) [69]. Часто діабет має циклічний 
характер, пов’язаний із циклами хіміотерапії, надто 
якщо вводяться високі дози глюкокортикоїдів.

Як наслідок трансплантації діабет розвивається 
найчастіше в результаті використання високих доз 
стероїдів і такролімусу. Рівень ризику вищий у хво-
рих із ожирінням (В) [70, 71].

Розвиток діабету може бути індукований атипо-
вими антипсихотичними препаратами, у тому числі 
оланзапіном, рисперидолом, кветіапіном і зипраси-
доном, внаслідок використання яких збільшується 
маса тіла [72].

Гіперглікемія, викликана стресом

Викликана стресом гіперглікемія відзначається 
майже у 5% дітей, госпіталізованих до відділень 
інтенсивної терапії. Найбільш характерним цей стан 
є для гострих захворювань, травм, судом внаслідок 
лихоманки, високої температури (>39°C) [73].

Частота прогресування стрес-індукованої 
гіперглікемії до явного діабету варіює від 0 до 32% 
(В, С) [74–79]. Причому у дітей з епізодично виника-
ючою гіперглікемією без супутніх тяжких захворю-
вань ступінь імовірності розвитку діабету більший, 
ніж у дітей, які такі захворювання мають [77]. 
Високу інформативність щодо прогнозування мож-
ливості розвитку ЦД-1 у дітей із викликаною стре-
сом гіперглікемією має визначення наявності або 
відсутності у них антитіл до острівцевих клітин та 
інсуліну [77].

РЕКОМЕНДАЦІЇ

Критерії діагностики діабету ґрунтуються на 
результатах визначення концентрації глюкози у 
крові та на наявності або відсутності сукупності 
симптомів (Е) [1, 2].

Зазвичай діагноз швидко підтверджується наяв-
ністю вираженого підвищення рівня глюкози у 
крові. У цій ситуації за виявлення кетонів у сечі 
необхідно невідкладно братися до лікування хворо-
го. Перенесення початку лікування на наступний 
день з метою підтвердження гіперглікемії може 
бути небезпечним, адже кетоацидоз розвивається 
дуже швидко (Е).

Проводити ОТТГ не слід у випадках можливос-
ті встановлення діагнозу діабету на підставі зна-
чень концентрації глюкози у пробах, взятих 
натще, після вживання їжі або впродовж дня, 
через те, що у ході цього тесту може розвинутися 

виражена гіперглікемія. Для встановлення діагно-
зу ЦД-1 у дітей і підлітків ОТТГ використовують 
лише зрідка (Е) [2].

Тяжка гіперглікемія за гострих інфекцій, травм, 
хірургічних втручань, респіраторних і серцево-
судинних захворювань може мати транзиторний 
характер, вимагати відповідного лікування, але як 
така не може розглядатися як діагностична ознака 
діабету (Е).

У деяких ситуаціях доцільно визначати наяв-
ність асоційованих із діабетом аутоантитіл (до 
β-клітин, інсуліну, GAD, острівцевого антигену 2) і/
або рівень глікованого гемоглобіну. Натомість нара-
зі не накопичено достатньої кількості даних, що 
обґрунтовували б використання у повсякденній 
практиці значень вмісту HbA1c для діагностики діа-
бету (Е) [1].

Для діагностики ЦД-2 у дітей доцільно викорис-
товувати визначення концентрації інсуліну натще та 
С-пептиду. Рівні інсуліну натще та С-пептиду зазви-
чай є нормальними або підвищеними, але не на -
стільки, наскільки цього можна було б очікувати за 
наявного ступеня гіперглікемії (Е) [49].
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