
ФОРМУВАННЯ ХРОНIЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ ЦУКРОВОГО ДIАБЕТУ
1 ТИПУ ЗАЛЕЖНО ВIД ОСОБЛИВОСТЕЙ ПЕРЕБIГУ ЗАХВОРЮВАННЯ

(огляд лiтератури та власнi спостереження)

Хижняк О. О., Тихонова Т.М., Барабаш Н.Є.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

В останнi десятирiччя вiдзначається яв-
на тенденцiя до зростання захворюваностi
на цукровий дiабет (ЦД) взагалi та, зокре-
ма, на iнсулiнозалежний (IЗЦД) зi збiльшен-
ням поширеностi цiєї ендокринної патологiї
в 1,5–2 рази. За даними IDF (Мiжнародна
Дiабетична Федерацiя), у свiтi на 2012 р.
було зареєстровано понад 370 млн хворих на
ЦД. За прогнозами експертiв IDF та Всесвi-
тньої органiзацiї охорони здоров’я (ВООЗ),
до 2030 року очiкується понад 552 млн таких
пацiєнтiв [1, 2]. При цьому реальнi темпи
приросту захворюваностi значно випереджа-
ють навiть настiльки гнiтючi прогнози ста-
тистикiв. Щорiчно в свiтi реєструється бiль-
ше 609 тисяч випадкiв вперше виявленого
ЦД. З них у 4–5% пацiєнтiв дiагностується
ЦД 1 типу, що становить як мiнiмум 19 тис.
осiб. Кожнi 15 рокiв поширенiсть ЦД подво-
юється. Iз загального числа хворих на ЦД
на частку осiб iз ЦД 1 типу припадає 5–10%,
з яких переважну бiльшiсть складають дiти
та особи молодого вiку [2].

За даними загальнодержавного реєстру,
хворих на ЦД в Українi також спостерiга-
ються достатньо високi показники розповсю-
дженостi та захворюваностi на цю патоло-
гiю. Так, у 2013 р. було зареєстровано про-
тягом року 1 380 047 хворих на ЦД, у тому
числi з дiагнозом, встановленим вперше, —

123 422 пацiєнтiв. Серед них абсолютна кiль-
кiсть хворих на ЦД 1 типу склала 99 486,
а зi знову встановленим дiагнозом виявлено
6 876 осiб [3].

Широкомасштабнi епiдемiологiчнi дослi-
дження з вивчення ЦД 1 типу демонстру-
ють дивовижну варiабельнiсть рiвня за-
хворюваностi не тiльки в рiзних країнах,
а й у рiзних регiонах та етнiчних групах
у межах однiєї країни [4].

Статистичнi показники щодо розповсю-
дженостi ЦД в українськiй популяцiї, якi
були наведенi вище, свiдчать про достатньо
значну питому вагу ЦД 1 типу серед усiх ви-
падкiв ЦД в країнi. В середньому по Українi
цей показник спостерiгається на рiвнi 7,2%,
а по рiзних областях коливається вiд 4,7 до
13,7% [3].

Визначений ризик розвитку ЦД 1 типу
протягом життя у представника бiлої раси
становить близько 0,4%.

Вiковий пiк дебюту даного типу захво-
рювання припадає приблизно на 10–13 ро-
кiв, при цьому домiнуюча бiльшiсть випад-
кiв манiфестацiї реєструється до 40 рокiв [5].
З цим пов’язано проведення бiльшостi дослi-
джень з вивчення ЦД 1 типу переважно се-
ред дiтей i пiдлiткiв [6, 7, 8]. Але слiд також
прийняти до уваги, що сьогоднi доведено
можливiсть манiфестацiї ЦД 1 типу в будь-
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якому вiцi, навiть на восьмому або дев’ято-
му десятках життя [9].

Проведений аналiз клiнiчних особливо-
стей розвитку та еволюцiї ЦД 1 типу у 89
хворих, що знаходились на обстеженнi та
лiкуваннi у клiнiцi ДУ «IПЕП» протягом
2 рокiв, свiдчить про коливання вiку дебюту
захворювання вiд 2,5 до 54 рокiв з середнiм
рiвнем цього показника 19,71± 11,2 рокiв.

Наводимо клiнiчний випадок, який пiд-
тверджує можливiсть розвитку класичного
варiанту ЦД 1 типу у осiб похилого вiку.

Хвора Л. (iсторiя хвороби №95688), 68
рокiв, хворiє на ЦД з 54 рокiв, коли пi-
сля перенесеного психо-емоцiйного стресу
вiдмiтила появу дiабетичних скарг. На мо-
мент дiагностування ЦД глiкемiя становила
12,8 ммоль/л. Ацетонурiя не дослiджувала-
ся. Враховуючи вiк хворої, тип ЦД було
визначено як другий, призначено перораль-
ну цукрознижуючу терапiю глiбенкламiдом.
На тлi лiкування протягом одного мiсяця
спостерiгалося помiрне зниження глiкемiї
(до 10 ммоль/л), але за наявностi незадо-
вiльного самопочуття пацiєнтки. Через один
мiсяць у зв’язку з декомпенсацiєю вуглевод-
ного обмiну пацiєнтку було госпiталiзовано
до клiнiки ДУ «IПЕП», де у неї було дi-
агностовано ЦД 1 типу та призначено їй
iнсулiнотерапiю. На теперiшнiй час встанов-
лено дiагноз: ЦД 1 типу середньої важкостi.
Дiабетична ангiопатiя нижнiх кiнцiвок, ди-
стальна полiнейропатiя. Дiабето-атероскле-
ротична енцефалопатiя II ст. з вестибуло-
атактичним синдромом.

У бiльшостi випадкiв ЦД 1 типу є ре-
зультатом клiтинноопосередкованого аутоi-
мунного руйнування β-клiтин пiдшлункової
залози. Доведено, що швидкiсть такої де-
струкцiї є варiабельную: найшвидша вона —
переважно у немовлят та дiтей, бiльш по-
вiльна — у дорослих [10, 11]. Швидкiсть де-
струкцiї у свою чергу визначає особливо-
стi манiфестацiї захворювання: вiд гостро-
го дебюту з раптовим розвитком пре- або
коматозного стану до помiрної гiперглiкемiї
натще протягом певного (але достатньо ко-
роткого) часу, яка (при приєднаннi iнфекцiї
або стресу) може швидко змiнитися вираже-
ною гiперглiкемiєю i/або кетоацидозом.

Але згiдно власних спостережень дове-

дено, що не завжди характер манiфестацiї
захворювання залежить вiд вiку пацiєнта.
Пiдтвердженням цього є наступнi два клiнi-
чних приклади.

Хвора Н. (iсторiя хвороби №84601), 26
рокiв, страждає на ЦД з 10-рiчного вiку
(протягом 16 рокiв), коли стала вiдзначати
сухiсть у ротi, спрагу. Захворювання дiагно-
стовано при випадковому обстеженнi. Глi-
кемiя при виявленнi — 10,0 ммоль/л. Аце-
тонурiя була вiдсутня. З моменту дiагно-
стування ЦД постiйно отримує iнсулiноте-
рапiю. Перебiг захворювання — лабiльний:
показники цукру кровi протягом доби ко-
ливаються вiд 3 до 15 ммоль/л, постiйно
виявляється глюкозурiя, транзиторно — аце-
тонурiя, через 9 рокiв пiсля встановлення
дiагнозу — протеїнурiя. Коматознi стани за-
перечує. Дiагноз на даний час: ЦД 1 ти-
пу, важка форма, лабiльний перебiг, унiвер-
сальна дiабетична ангiопатiя (нефропатiя,
протеїнурiчна стадiя, ХНН — 0 ст.; непро-
лiферативна ретинопатiя, ангiопатiя нижнiх
кiнцiвок); метаболiчна кардiомiопатiя; енце-
фалопатiя, дистальна полiнейропатiя.

У даної пацiєнтки спостерiгався до-
статньо повiльний розвиток захворювання
у пiдлiтковому вiцi зi встановленням дiагно-
зу за умов випадкового обстеження та за
наявностi помiрної гiперглiкемiї. Подальша
еволюцiя ЦД з лабiльнiм перебiгом, що при-
таманний першому типу, супроводжувалась
швидким розвитком хронiчних дiабетичних
ускладнень.

Хвора Д., (iсторiя хвороби №85522),
41 року, страждає на ЦД з 30 рокiв, ко-
ли пiсля стресової ситуацiї стала вiдзначати
сухiсть у ротi, спрагу, зниження ваги тiла
(протягом мiсяця схудла на 6 кг). Захво-
рювання дiагностовано при розвитку преко-
матозного стану. Глiкемiя при виявленнi —
21,0 ммоль/л у поєднаннi з ацетонурiєю.
З моменту дiагностування захворювання па-
цiєнтка постiйно отримувала iнсулiнотера-
пiю — чотири iн’єкцiї на добу. У 2008 р. пере-
несла гiпоглiкемiчну кому. Показники глiке-
мiї в амбулаторних умовах вiдносно стабiль-
нi i визначаються в межах 4–6 ммоль/л. Дiа-
гноз на даний час: ЦД 1 типу середньої важ-
костi, дiабетична непролiферативна ретино-
патiя, васкулярна стадiя; ангiопатiя нижнiх
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кiнцiвок; енцефалопатiя I–II ст. iз дисмне-
стичними порушеннями; дистальна полiней-
ропатiя.

Манiфестацiя ЦД в даному випадку
з розвитком прекоматозного стану спосте-
рiгалася у 30-рiчному вiцi. В подальшому
вiдзначався вiдносно стабiльний перебiг за-
хворювання, в анамнезi якого епiзод гiпоглi-
кемiчної коми був обумовлений порушенням
хворою iнсулiнового режиму.

Дослiдження щодо особливостей дебюту
ЦД 1 типу в останнi роки дозволили окре-
слити неоднорiднiсть клiнiчних проявiв цьо-
го перiоду захворювання навiть у дiтей та
пiдлiткiв. Незважаючи на наявнiсть у бiль-
шостi хворих характерних клiнiчних ознак
ЦД 1 типу на етапi його манiфестацiї, у 20%
обстежених дiтей та пiдлiткiв дiагноз був
встановлений на тлi незначної декомпенсацiї
вуглеводного обмiну, а у 70% — за вiдсут-
ностi схуднення. Доведено також, що у до-
пубертатному вiцi манiфестацiя ЦД 1 ти-
пу характеризувалась бiльшою лабiльнiстю
показникiв глiкемiї. У дiвчат, у порiвняннi
з хлопчиками, в дебютi захворювання вiд-
значались бiльш високi показники середньо-
добової глiкемiї i її добових коливань [12].
Даних щодо статевих вiдмiнностей клiнiчної
манiфестацiї ЦД 1 типу у дорослих хворих
нами не знайдено.

В останнi роки видiлена особлива форма
ЦД 1 типу, а саме — повiльно прогресую-
чий аутоiмунний дiабет дорослих (ППАДД,
Latent autoimmune diabetes of the adults —
LADA) [13]. Дана форма захворювання
характеризується значно бiльш торпiдною,
у порiвняннi з класичною формою ЦД 1 ти-
пу, деструкцiєю β-клiтин пiдшлункової за-
лози та бiльш тривалим збереженням їх се-
креторної активностi. Останнє визначає схо-
жiсть ППАДД з манiфестацiєю ЦД 2 ти-
пу. До клiнiко-дiагностичних ознак ППАДД
вiднесено початок захворювання у вiцi вiд
35 до 50 рокiв з торпiдною манiфестацiєю,
наявнiсть антитiл до антигенiв пiдшлунко-
вої залози, знижена або нормальна маса тiла
хворих, знижений базальний та стимульова-
ний рiвень С-пептиду, раннiй розвиток iнсу-
лiнозалежностi в строки вiд 6 мiсяцiв до 4–5
рокiв [14].

Еволюцiя ЦД безпосередньо пов’язана

з розвитком та прогресуванням специфi-
чних дiабетичних хронiчних ускладнень. За
результатами багатоцентрового рандомiзо-
ваного дослiдження (The Diabetes Control
and Complications Trial / Epidemiology of
Diabetes Interventions and Complications
Study) [15] переконливо доведено вплив ком-
пенсацiї вуглеводного обмiну шляхом засто-
сування iнтенсивної iнсулiнотерапiї у хво-
рих на ЦД 1 типу щодо попередження
у них розвитку та прогресування як мiкро-
судинних, так i серцево-судинних хронiчних
ускладнень.

Мiж тим, проведення лiкувально-профi-
лактичних заходiв ускладнюють певнi фак-
тори.

По-перше, це пов’язано з несвоєчаснiстю
виявлення дiабетичних ускладнень. Остан-
нє пiдтверджується результатами проведе-
ного скринiнгу в 20 регiонах Росiйської Фе-
дерацiї, що дозволив встановити бiльш висо-
ку фактичну поширенiсть основних усклад-
нень у хворих як на ЦД 1 типу, так i ЦД 2 ти-
пу на 20–50% у порiвняннi з такою, що бу-
ла зареєстрована. Дослiдниками також було
встановлено перебування бiльшостi хворих
в станi хронiчної декомпенсацiї, яка досяга-
ла 85,5% у дiтей, 92,6% у пiдлiткiв, 83,9%
у дорослих хворих на ЦД 1 типу [16].

По-друге, досягнення тривалої стiйкої
компенсацiї у хворих на ЦД 1 типу також
викликає труднощi внаслiдок як вiдносної
нестабiльностi, так i наявностi у певного за-
галу хворих вираженої лабiльностi глiкемiї.
Результати застосування системи безперерв-
ного монiторування глiкемiї у пацiєнтiв на
ЦД 1 типу дозволили виявити безсимптомнi
деннi та нiчнi гiпоглiкемiї, коливання рiвня
цукру кровi з проведенням достовiрної оцiн-
ки пре- i постпрандiальних показникiв глi-
кемiї, тривалостi нормо-, гiпер- i гiпоглiкемi-
чних перiодiв у структурi цiлодобового глi-
кемiчного профiлю [17]. Саме значними ко-
ливаннями показникiв цукру кровi, наявнi-
стю гiпоглiкемiчних станiв, денних i нiчних,
розвиток яких частiше не усвiдомлювався
хворими, обумовлюється встановлена невiд-
повiднiсть рiвня глiкемiї та глiкозильовано-
го гемоглобiну у хворих на ЦД 1 типу з три-
валiстю захворювання бiльше 20 рокiв, якi
отримували людськi та аналоги людських
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iнсулiнiв. Не заперечуючи необхiдностi за-
безпечення суворого метаболiчного контро-
лю, дослiдники вiдокремлюють контингент
хворих на ЦД 1 типу похилого вiку з три-
валим дiабетичним анамнезом, лабiльнiстю
перебiгу дiабету, наявнiстю судинних дiабе-
тичних ускладнень, яким показано режим
менш iнтенсивної iнсулiнотерапiї з менш
жорсткими цiльовими показниками [18].

До перешкод на шляху реалiзацiї стiйкої
компенсацiї вуглеводного обмiну крiм похи-
лого вiку хворого, значної тривалостi за-
хворювання вiдносять також соцiальнi фак-
тори [19].

Мiж тим, саме стану вуглеводного обмi-
ну (гiперглiкемiї та варiабельностi рiвня
глюкози) вiдводиться iнiцiююча роль в роз-
витку i прогресуваннi мiкроангiопатiй (ре-
тинопатiї, нефропатiї) [20]. Не вiдкидаю-
чи впливу ступеня компенсацiї вуглеводно-
го обмiну (глiкемiї натще i постпрандiаль-
ної гликемiї, глiкозильованого гемоглобiну)
на формування мiкросудинних ускладнень
у хворих на ЦД 1 типу, певнi дослiдни-
ки [21] пропонують також розглядати в яко-
стi факторiв ризику особливостi захворю-
вання (тривалiсть ЦД, манiфестацiя в пiд-
лiтковому вiцi, вiк пацiєнта), а також рiвень
артерiального тиску i холестерину. Мiж тим,
роль зазначених чинникiв у генезi хронiчних
ускладнень не завжди однозначна. Так, ре-
зультати низки дослiджень та наш власний
досвiд свiдчать про вiдсутнiсть у деяких
хворих вiрогiдного зв’язку мiж термiнами
розвитку, виразнiстю судинних ускладнень,
з одного боку, та тривалiстю ЦД i ступе-
нем порушень вуглеводного обмiну, з iншого.
Безумовно, гiперглiкемiя є основною при-
чиною як судинних, так i невропатичних
ускладнень, якi спостерiгаються у хворих на
ЦД 1 типу. Тим не менш, протягом останнiх
декiлькох рокiв, клiнiцисти виявили певну
когорту пацiєнтiв з несподiвано незначною
кiлькiстю та виразнiстю хронiчних специ-
фiчних ускладнень, незважаючи на дуже
довгу (> 50 рокiв) тривалiсть захворювання
без досягнення стабiльної компенсацiї [22].
Водночас у 5% хворих мiкроангiопатiї ви-
являлися навiть при короткочасному впливi
помiрної гiперглiкемiї [23].

Наведенi далi власнi клiнiчнi спостере-

ження демонструють зазначену вiдсутнiсть
зв’язку мiж тривалiстю дiабетичного анам-
незу, станом вуглеводного обмiну та виразнi-
стю дiабетичних ускладнень, зокрема судин-
них, в деяких випадках.

Хворий К. (iсторiя хвороби №94037),
80 рокiв, страждає на ЦД з 25-рiчного вi-
ку (протягом 55 рокiв), коли пiсля стресо-
вої ситуацiї пiд час служби у збройних си-
лах вiдзначив погiршення самопочуття (су-
хiсть у ротi, спрагу, значну втрату ваги).
При обстеженнi виявлено гiперглiкемiю (рi-
вень якої пацiєнт вказати не може), дiагно-
стовано ЦД 1 типу та призначено iнсулi-
нотерапiю. Протягом тривалого часу пацi-
єнт отримував терапiю iнсулiнами короткої
дiї, цукор кровi не контролював, корекцiю
доз iнсулiну не проводив. Суворої дiєти не
дотримується. За перiод iснування захво-
рювання перенiс одну гiпоглiкемiчну кому.
На теперiшнiй час отримує iнсулiнотерапiю
фармасулiномН30/70 в режимi двох iн’єк-
цiй в добовiй дозi 50 од. На цьому фонi
коливання глiкемiї протягом доби вiд 3,2
до 11,1 ммоль/л, глiкозильований гемогло-
бiн — 7,58%. Встановлено дiагноз: ЦД 1 ти-
пу, важка форма. Унiверсальна дiабетична
ангiопатiя (нефропатiя, протеїнурiчна ста-
дiя, ХНН II ст.; пролiферативна ретинопа-
тiя обох очей; ангiопатiя нижнiх кiнцiвок
з iшемiєю I ст.); дистальна полiнейропатiя;
енцефалопатiя змiшаного генезу II ст. з роз-
сiяною органiчною мiкросимптоматикою, ве-
стибуло-атактичним синдромом.

Враховуючи досить тривалий анамнез
захворювання (55 рокiв), у хворого має мiс-
це значний ступiнь виразностi дiабетичних
ускладнень. В той же час, необхiдно зверну-
ти увагу на вкрай повiльне, незважаючи на
вiдсутнiсть компенсацiї вуглеводного обмiну
та контролю дiабету протягом тривалого ча-
су, їх формування (появу пролiферацiй на
очному днi бiльш нiж через 40 рокiв вiд
манiфестацiї ЦД, розвиток ХНН пiсля 50
рокiв з моменту початку ЦД).

Хвора Л. (iсторiя хвороби №92583), 33
рокiв. ЦД манiфестував 8 рокiв тому як
гестацiйний у строцi вагiтностi 6 мiсяцiв
(глiкемiя при виявленнi 11,0 ммоль/л, аце-
тонурiя — слiди). Протягом вагiтностi отри-
мувала iнсулiнотерапiю. Пiсля пологiв цу-
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кор кровi нормалiзувався. Через 10 мiся-
цiв потому на фонi стресу рiвень глiкемiї
пiдвищився до 11,0 ммоль/л. Пiсля одного
тижня неефективної пероральної цукрозни-
жуючої терапiї верифiкований ЦД 1 типу
та призначена iнсулiнотерапiя. Через 2 роки
пiсля манiфестацiї дiабету почала вiдмiча-
ти симптоми полiнейропатiї. Через 3 роки
вперше виявлено протеїнурiю. Захворюва-
ння має лабiльний перебiг з коливаннями
глiкемiї вiд 3,5 до 28,0 ммоль/л та епiзодами
кетоацидозу. Ком не було. Хвора дотримує-
ться дiєти, регулярно проходить стацiонарне
обстеження та лiкування в ендокринологi-
чному стацiонарi, щоденно контролює цукор
кровi портативним глюкометром. На даний
час встановлено дiагноз: ЦД 1 типу, важка
форма, лабiльний перебiг. Унiверсальна дi-
абетична ангiопатiя (нефропатiя, протеїну-
рiчна стадiя, ХНН 0 ст.; непролiферативна
ретинопатiя, васкулярна стадiя, деструкцiя
скловидного тiла обох очей; ангiопатiя ни-
жнiх кiнцiвок); дистальна полiнейропатiя;
енцефалопатiя I–II ст. з лiкворно-гiпертен-
зiонним, цефалгiчним синдромом.

Наведений приклад демонструє наяв-
нiсть у хворої виразних ускладнень ЦД, не-
зважаючи на достатньо короткий анамнез
захворювання та регулярний контроль ву-
глеводного обмiну зi вчасною корекцiєю доз
iнсулiну.

В структурi ускладнень ЦД провiдне
мiсце за розповсюдженiстю та впливом на
якiсть життя займає дiабетична ретинопа-
тiя, яка являє собою поразку мiкроциркуля-
торного русла сiткiвки з опосередкованими
змiнами в її верствах. При ЦД 1 типу дiа-
бетична ретинопатiя зустрiчається частiше
i протiкає бiльш злоякiсно, що пов’язуєть-
ся зi значними патологiчними коливаннями
вмiсту глюкози в кровi [15, 24].

При обстеженнi дорослих хворих на ЦД
1 типу з тривалiстю захворювання вiд 2 до
44 рокiв дiабетичну ретинопатiю дiагносто-
вано у 88% вiд загального числа спостере-
жень, що було практично зiставно з визна-
ченою частотою дiабетичної нейропатiї [25].
При цьому авторами встановлено виникнен-
ня нейродегенеративних змiн i зниження
функцiї сiткiвки ще до появи клiнiчних про-
явiв дiабетичної ретинопатiї.

Дещо iншi данi щодо формування дiа-
бетичних ускладнень у хворих на ЦД 1 ти-
пу отримали Fatma Demirel та спiвавт. [26].
Дослiдники, аналiзуючи структуру хронi-
чних ускладнень та фактори ризику щодо
їх розвитку у пiдлiткiв з середньою трива-
лiстю ЦД 6,3± 2,9 рокiв, встановили наяв-
нiсть мiкроальбумiнурiї у 16,1% та перифе-
ричної невропатiї тiльки у 0,6% хворих. При
цьому в жодного пацiєнта не було виявле-
но дiабетичну ретинопатiю. З урахуванням
отриманих результатiв обстеження, автори
до факторiв ризику мiкроальбумiнурiї бу-
ло вiднесено артерiальну гiпертензiю, високi
рiвнi глiкозильованого гемоглобiну, велику
тривалiсть дiабету, дислiпiдемiї. Запропоно-
вано починати щорiчне обстеження на дiа-
бетичну нефропатiю через два роки пiсля
початку ЦД 1 типу.

В той же час, серед дорослих хворих
на ЦД 1 типу з середньою тривалiстю за-
хворювання 13,4± 1,06 рокiв мiкроальбумi-
нурiю та протеїнурiю було виявлено у 80%
обстежених. Доведено, що мiкроальбумiну-
рiя слугує одним iз найнадiйнiших марке-
рiв дисфункцiї ендотелiоцитiв, яка вiдобра-
жає високу ймовiрнiсть не тiльки погiршен-
ня функцiї нирок, а й прогресування сер-
цево-судинних ускладнень. На пiдставi цьо-
го твердження, а також отриманих особи-
стих результатiв дослiдники роблять висно-
вок про патогенетичний зв’язок у хворих
на ЦД 1 типу мiж мiкроальбумiнурiєю та
метаболiчною кардiомiопатiєю. Розвиток ме-
таболiчної кардiомiопатiї i порушення суди-
норухової функцiї у хворих на ЦД 1 типу, за
даними авторiв, супроводжувалося напру-
гою iмунної системи. Останнє пiдтверджува-
лося пiдвищенням у них прозапальних цито-
кiнiв фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α),
iнтерлейкiну-6 (IЛ-6) i протизапального ци-
токiну iнтерлейкiну-10 (IЛ-10) [27].

Саме нефропатiю, серцеву автономну
нейропатiю, гiперглiкемiю та гiпоглiкемiю,
зниження рiвня холестерину лiпопротеїдiв
високої щiльностi, iнсулiнорезистентнiсть,
а також генетичнi чинники натепер вiднесе-
но до факторiв кардiоваскулярного ризику
у хворих на ЦД 1 типу [28].

Характер перебiгу ЦД визначається та-
кож наявнiстю невропатичних уражень,
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а саме — дiабетичної невропатiї та дiабе-
тичної енцефалопатiї.

На думку деяких науковцiв [29], дiабе-
тична енцефалопатiя є доказовим уражен-
ням головного мозку (метаболiчного харак-
теру) у хворих на ЦД, яке розвивається
внаслiдок тривалої гiперглiкемiї i проявля-
ється переважно порушенням когнiтивних
функцiй. Однiєю з патогенетичних ланок
також визнанi дiабетичнi мiкро- i макроан-
гiопатiї, що призводять до дистрофiчних,
гiпоксичних змiн, викликаючи структурнi
порушення, iнодi незворотнi.

Данi щодо особливостей перебiгу зазна-
ченого ускладнення залежно вiд типу та ха-
рактеру перебiгу ЦД достатньо суперечливi.

При проведеннi багатофакторного ана-
лiзу [30] встановлено, що найбiльш значу-
щими патогенетичними факторами форму-
вання дiабетичної енцефалопатiї є ступiнь
важкостi дiабету, тривалiсть захворюван-
ня, рiвень глiкозильованого гемоглобiну, по-
казник дiастолiчного артерiального тиску,
рiвень загального холестерину. При цьо-
му, при проведеннi ультразвукової доплеро-
графiї судин головного мозку, дослiдником
встановлено лише бiльшу виразнiсть атеро-
склеротичних змiн екстракранiального вiд-
дiлу магiстральних артерiй голови у хворих
на ЦД 2 типу, нiж у хворих на ЦД 1 типу.
Iнших вiдмiнностей в залежностi вiд типу
ЦД анi при аналiзi клiнiчних проявiв, анi
при оцiнцi результатiв лабораторно-iнстру-
ментальних методiв дослiдження визначено
не було.

Наявнiсть позитивної динамiки при за-
стосуваннi комплексної патогенетичнооб-
умовленої терапiї дiабетичної енцефалопа-
тiї у пацiєнтiв на ЦД 1 та 2 типу серед-
ньої важкостi з тривалiстю захворювання до
10–15 рокiв на вiдмiну вiд хворих з важкою
формою ЦД, незалежно вiд типу дiабету,
свiдчить про необхiднiсть ранньої дiагности-
ки дiабетичної енцефалопатiї та її своєчасно-
го лiкування.

В деяких дослiдженнях [31] також не ви-
значались особливостi перебiгу дiабетичної
енцефалопатiї в залежностi вiд типу захво-
рювання, а ефективнiсть пропонованого ме-
тоду лiкування оцiнювалася взагалi по гру-
пам хворих на ЦД 1 та 2 типу.

Такий пiдхiд визнається далеко не всiма.
У хворих на ЦД 1 типу встановленi специ-
фiчнi структурнi та функцiональнi пошко-
дження головного мозку, з якими дослiдни-
ки пов’язують емоцiйнi та когнiтивнi пору-
шення, а також погiршення пам’ятi. На пiд-
ставi отриманих даних автори роблять ви-
сновок про ЦД 1 тип-iндукованi «структурнi
дефiцити» в регiонах кори, якi причетнi до
розвитку зазначених клiнiчних проявiв дiа-
бетичної енцефалопатiї [32].

Доведено, що нейровiзуальна картина
змiн головного мозку при дiабетичнiй ен-
цефалопатiї супроводжується явищами це-
ребральної атрофiї з розширенням лiкворо-
вмiсних просторiв, виразнiсть якого зале-
жить вiд компенсацiї вуглеводного обмiну
та пов’язаний з когнiтивним забезпеченням.
При цьому у хворих на ЦД 2 типу вiдбува-
лося суттєвiше зростання лiнiйних розмiрiв
та iндексiв шлуночкiв мозку, у той час як
виразнiсть кiркової атрофiї зi збiльшенням
параметрiв субарахноїдальних просторiв не
залежало вiд типу основного захворювання.
Вогнищевi змiни головного мозку трапляли-
ся у 80% пацiєнтiв. У хворих на ЦД 1 ти-
пу частiше реєструвалися множиннi дрiбнi
вогнища, що локалiзувалися переважно гли-
боко в бiлiй речовинi обох пiвкуль мозку,
на ЦД 2 типу — одиничнi дрiбнi вогнища,
розташованi ближче до кори. Мабуть, саме
цi морфо-функцiональнi особливостi змiн го-
ловного мозку, за думкою дослiдникiв [33],
обумовлюють неоднорiднiсть i рiзноманiття
проявiв дiабетичної енцефалопатiї та залеж-
нiсть її клiнiчних ознак вiд типу основного
захворювання. У хворих на ЦД 1 типу домi-
нували, окрiм когнiтивних порушень, невро-
зоподiбнi й вегетативнi розлади, вестибуляр-
ний, мозочковий синдром та прояви пiрамiд-
ної недостатностi, у той час, як у пацiєнтiв
на ЦД 2 типу частiше дiагностувалися та бу-
ли бiльш виразними екстрапiрамiднi розла-
ди, пiрамiднi порушення та психоорганiчний
синдром.

Встановлено, що важливим фактором
ризику розвитку когнiтивної недостатно-
стi у хворих на ЦД 1 типу є не тiльки
тривалiсть (понад 6 рокiв), але й раннiй
дебют захворювання (у вiцi до 5 рокiв)
ЦД [34].
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Своєрiднiсть клiнiчного перебiгу, термi-
ни розвитку та iнтенсивнiсть прогресування
дiабетичної енцефалопатiї не можуть не бу-
ти обумовленi станом вуглеводного обмiну
(як рiвнем глiкемiї, так i амплiтудою коли-
вань рiвня цукру кровi). Висловлювалося
припущення, що епiзоди тривалої i вираже-
ної гiпоглiкемiї мають змогу негативно впли-
вати на когнiтивнi функцiї. Проте, аналiз
певних даних не пiдтверджує цього припу-
щення. Так, вiдомо, що активна iнсулiноте-
рапiя в 3 рази пiдвищує ризик розвитку гi-
поглiкемiчних станiв. В дослiдженнi DСCT
(Diabetes Control and Complications Trial) бу-
ло проведено довготривале спостереження
(протягом 6,5 рокiв) за 1441 хворим на ЦД
1 типу з метою оцiнки впливу iнтенсивної
цукрознижуючої терапiї на розвиток мiкро-
васкулярних ускладнень [29, 34]. В результа-
тi дослiдження не було виявлено виразно-
го зв’язку мiж епiзодами гiпоглiкемiї i ко-
гнiтивними порушеннями. Подiбнi результа-
ти отриманi також i в дослiдженнi SDIS
(Stockholm Diabetes Intervention Study) [29].
Доведено, що навiть кiлька епiзодiв тяжкої
гiпоглiкемiї, що вимагають активного лiку-
вання, не обтяжують когнiтивний дефiцит.
Вважається, що головний мозок захищено
вiд гiпоглiкемiї змiнами мiсцевого кровообi-
гу i метаболiзму з використанням в яко-
стi джерела енергiї амiнокислот i кетонових
тiл [35]. Однак взаємозв’язок мiж розвитком
та прогресуванням дiабетичної енцефалопа-
тiї та станом вуглеводного обмiну у хворих
на ЦД 1 типу не є остаточно вирiшеним. Ви-
явлено, що незадовiльний глiкемiчний конт-
роль асоцiйовано з когнiтивною дисфунк-
цiєю. Але i iнтенсивна iнсулiнотерапiя при-
зводить до збiльшення частоти гiпоглiкемiй
i може надавати небажану побiчну дiю на
мозок. Як хронiчна гiперглiкемiя, так i го-
стра гiпоглiкемiя вражають мозок за допо-
могою рiзних механiзмiв. Комбiнацiя цих
двох метаболiчних порушень, що притаман-
на ЦД 1 типу, може бути фактором ризику
розвитку та важкостi дiабетичної енцефало-
патiї у цiєї когорти хворих. Внаслiдок про-
веденого порiвняльного аналiзу перебiгу дiа-
бетичної енцефалопатiї у хворих на ЦД 1 та
2 типу встановлено, що найчастiше розвиток
даного ускладнення у пацiєнтiв за наявностi

ЦД 1 типу реєструється на тлi лабiльного
перебiгу захворювання з епiзодами кетоаци-
дозу та/або гiпоглiкемiй в анамнезi, часто-
та яких становить 60,5 та 52,6%, вiдповiд-
но. Гострi порушення мозкового кровообiгу
в анамнезi були зафiксованi вдвiчi частiше
при ЦД 2 типу (у 21,4 проти 10,5% при
ЦД 1 типу) [33].

Роль судинних порушень в ґенезi дiа-
бетичної енцефалопатiї пiдтверджується ре-
зультатами дослiдження церебрального кро-
вообiгу у хворих на ЦД 1 типу за допомогою
транскранiальної допплерографiї. Даний ме-
тод дозволяв оцiнити лiнiйнi параметри кро-
вообiгу та функцiї центральних механiзмiв
регуляцiї. Отриманi данi щодо погiршення
цереброваскулярної реактивностi дозволили
дослiдникам розглядати останню в якостi
одного з чинникiв ризику розвитку у хворих
на ЦД 1 типу хронiчних та гострих пору-
шень мозкового кровообiгу [36].

Дiабетична енцефалопатiя розвивається
повiльно, зазвичай її клiнiчнi ознаки пацi-
єнти i лiкарi помiчають вже на пiзнiх стадi-
ях розвитку ураження центральної нервової
системи. Клiнiчно значущi прояви дiабети-
чної енцефалопатiї призводять до порушен-
ня трудової i соцiальної адаптацiї, погiршен-
ня якостi життя хворих, знижують здат-
нiсть хворих до адекватного контролю глi-
кемiї та збiльшують ризик розвитку типових
ускладнень ЦД [37]. Мiж тим, незважаючи
на сучаснi дiагностичнi можливостi, бiль-
шiсть авторiв вказують на несвоєчасне ви-
явлення даного ураження ЦНС через стер-
ту суб’єктивну симптоматику, субклiнiчний
перебiг та маскування [38].

До хронiчних специфiчних ускладнень
ЦД вiдносять також дiабетичну полiневро-
патiю, яка являє собою гетерогенну патоло-
гiю з залученням в процес не тiльки прокси-
мальних i дистальних периферичних нерво-
вих волокон, а й автономної / вегетативної
нервової системи. Данi щодо поширеностi
дiабетичної полiневропатiї серед усiх хворих
на ЦД достатньо неоднорiднi. За рiзними
джерелами, вона коливається вiд 40 до 95%
та вiд 10 до 50% [39, 40]. В залежностi вiд ти-
пу захворювання встановлено частоту роз-
витку дiабетичної полiневропатiї у хворих
на ЦД 1 типу в межах 13–54%, у хворих на
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ЦД 2 типу — 17–45% [41]. Мiж тим, iснують
данi про приблизно однакову розповсюдже-
нiсть вказаного ускладнення при обох типах
ЦД [42]. Настiльки великi розбiжностi пов’я-
зуються з труднощами дiагностики, методо-
логiєю дослiдження та обраними критерiя-
ми верифiкацiї полiневропатiї [43, 44].

З iншого боку, не можна виключити зв’я-
зок зазначеної варiабельностi поширеностi
дiабетичної полiневропатiї серед хворих на
ЦД в рiзних популяцiях з впливом генети-
чних факторiв, якi «сприяють» розвитку по-
лiневропатiї або навпаки «захищають» вiд її
формування. Останнє пояснюється феноме-
ном етнiчної залежностi щодо поширеностi
дiабетичної полiнейропатiї. Про роль генети-
чних факторiв свiдчить i феномен «кластер-
ностi»: розвиток цього ускладнення у одно-
го члена сiм’ї, що хворiє на ЦД, призводить
до зростання ризику його розвитку в iнших
членiв сiм’ї вiд 20 до 80% [45].

У середньому частота невропатiї серед
усiх хворих на ЦД становить близько 25%,
при поглибленому неврологiчному дослi-
дженнi вона зростає до 50%, а при застосу-
ваннi електрофiзiологiчних методiв i кiлькi-
сної оцiнки чутливостi — до 90% [46]. При-
близно у 10% пацiєнтiв невропатiю виявля-
ють пiд час встановлення дiагнозу; бiльш
нiж у половини дорослих хворих на ЦД
невропатiя розвивається через 25 рокiв з мо-
менту дебюту захворювання [47].

Iснує точка зору про певнi вiдмiнностi
манiфестацiї та еволюцiї дiабетичної невро-
патiї в залежностi вiд типу ЦД. Стверджує-
ться, що у хворих на ЦД 1 типу прояви по-
лiнейропатiї найбiльш швидко збiльшується
в першi 2–3 роки, пiсля чого стабiлiзуються,
тодi як при ЦД 2 типу тенденцiя до прогре-
сування виявляється протягом усього пере-
бiгу захворювання [42].

Припускається iснування кiлькох меха-
нiзмiв розвитку дiабетичної невропатiї, якi,
ймовiрно, пов’язанi мiж собою. Концепцiї
патогенезу останнiх рокiв зводяться до двох
найбiльш розроблених напрямкiв — судин-
ної та метаболiчної теорiй, при цьому важли-
ве значення надається також мiкроангiопа-
тiї, генетичним факторам. Однак беззапе-
речне мiсце в розвитку дiабетичної невропа-
тiї належить хронiчнiй гiперглiкемiї, яка за-

пускає каскад бiохiмiчних реакцiй, що при-
зводять до дегенерацiї i демiєлiнiзацiї нерво-
вого волокна [48].

Найчастiше в клiнiчнiй практицi дово-
диться стикатися з дiабетичною перифери-
чною невропатiєю, що виявляється чутли-
вими, руховими, а також вегетативно-тро-
фiчними порушеннями. За результами ко-
гортних дослiджень [49], наявнiсть ознак
дистальної симетричної полiневропатiї ви-
значається приблизно у 70% всiх пацiєн-
тiв з ЦД незалежно вiд типу. Пiдтверджу-
ють таку значну частоту цього ускладнення
результати проведеного клiнiко-iнструмен-
тального дослiдження хворих на ЦД 1 типу,
якi свiдчать про поширенiсть дiабетичної
дистальної невропатiї у них на рiвнi 68,3%.
Однак у бiльшостi пацiєнтiв (45,8%) пери-
ферична невропатiя виявляється на субклi-
нiчнiй стадiї, лише у 22,5% було дiагно-
стовано її симптомна форма [50]. Настiль-
ки значна кiлькiсть стертих форм цього
ускладнення пiдтверджується iншими авто-
рами [51]. Наявнiсть скарг, що свiдчили про
поразку периферичних нервiв, виявлялася
тiльки у 10–15% хворих [52]. Мабуть, саме
це є причиною значної кiлькостi невизначе-
них випадкiв невропатiї та її несвоєчасної
дiагностики.

Автономну невропатiю характеризують
як аутосимпатектомiю. Ця форма невропа-
тiї манiфестує з дисфункцiї одного або де-
кiлькох органiв, майже завжди поєднується
з сенсорною або сенсомоторною полiневро-
патiєю, але може бути i iзольованою, ча-
сто передуючи розвитку iнших ускладнень.
Автономна невропатiя також може бути як
клiнiчно вираженою, так i субклiнiчною [53].
Явнi клiнiчнi прояви вегетативної невропа-
тiї мають мiсце у 25–30% хворих на ЦД [54].

Клiнiчнi симптоми автономної невропа-
тiї з’являються через деякий час пiсля вери-
фiкацiї дiагнозу дiабету. Однак субклiнiчнi
прояви автономної дисфункцiї можна вияви-
ти вже на момент дiагностування ЦД 2 типу,
а в разi ЦД 1 типу (за вiдсутностi задовiль-
ного контролю глiкемiї) — приблизно через
2 роки [54, 55, 56]. Розрiзняють такi форми
автономної невропатiї: кардiоваскулярну, га-
строiнтестинальну, урогенiтальну, порушен-
ня функцiї потових залоз, функцiї зiницi,

90 Проблеми ендокринної патологiї № 4, 2014



Огляди

безсимптомну гiпоглiкемiю. Автономна нев-
ропатiя не тiльки ускладнює перебiг ЦД, але
в деяких випадках призводить до розвитку
гострих станiв, що iлюструє наше клiнiчне
спостереження.

Хвора Л., (iсторiя хвороби №83480),
52 рокiв, неодноразово знаходилась на об-
стеженнi i лiкуваннi в клiнiцi ДУ «IПЕП»
з приводу ЦД 1 типу важкої форми, лабiль-
ного перебiгу. Страждає на ЦД з 23 рокiв,
коли на тлi тривалого психо-емоцiйного на-
пруження i пiсля перенесеного гнiйного оти-
ту стала вiдзначати сухiсть у ротi, спрагу,
зниження маси тiла. Дiагноз був встановле-
ний при розвитку дiабетичної коми (глiке-
мiя при виявленнi — 27 ммоль/л у поєднаннi
з ацетонурiєю). З моменту дiагностування
захворювання постiйно на iнсулiнотерапiї.
Перебiг дiабету лабiльний зi схильнiстю до
гiпоглiкемiй, розвиток яких хвора через 2–3
роки пiсля початку захворювання вже су-
б’єктивно не вiдчувала. Вiдзначає численнi
гiпоглiкемiчнi коми, кiлькiсть яких вказати
не може.

У даному випадку ЦД 1 типу зi спокон-
вiчно лабiльним варiантом перебiгу усклад-
нився через 2–3 роки з моменту манiфестацiї
захворювання розвитком автономної невро-
патiї за типом безсимптомної гiпоглiкемiї,
яка стала причиною численних коматозних
станiв.

При загрозi розвитку гiпоглiкемiї рi-
вень глюкози пiдтримується викидом глю-
кагону i адреналiну. Поразка парасимпати-
чної нервової системи призводить до зни-
ження секрецiї глюкагону, а симпатичної —
до зниження викиду адреналiну, що супро-
воджується вiдсутнiстю характерних про-
вiсникiв гiпоглiкемiї у виглядi тахiкардiї,
пiдвищеного потовидiлення, вiдчуття голо-
ду [54, 57, 58].

За даними багатоцентрового дослiджен-
ня DCCT (Diabetes Control and Complicati-
on Trial), визначено п’ять факторiв ризи-
ку розвитку дiабетичної невропатiї, а саме:
тривалiсть захворювання, ступiнь гiперглi-
кемiї, вiк пацiєнта, чоловiча стать, бiльш
високий зрiст. Крiм цього, дiабетична нев-
ропатiя частiше зустрiчається у хворих на
ЦД 1 типу з дiабетичною ретинопатiєю
i нефропатiєю [59, 60]. Згiдно з результата-

ми EURODIAB IDDM Complication Study
(2001) [44], факторами ризику дiабетичної
невропатiї є лiтнiй вiк, тривалiсть ЦД, пiдви-
щений рiвень глiкозильованого гемоглобiну,
надлишкова маса тiла, високий рiвень лiпо-
протеїдiв низької щiльностi (ЛПНЩ), наяв-
нiсть кардiоваскулярної патологiї та пролi-
феративної дiабетичної ретинопатiї.

Якiсть контролю глiкемiї та iнших мета-
болiчних параметрiв, безумовно, має iстотне
значення для мiнiмiзацiї розвитку i прогре-
сування дiабетичної невропатiї. При задо-
вiльному контролi рiвня глюкози в кровi
частота невропатiї через 15 рокiв вiд мо-
менту розвитку захворювання не перевищує
10%, тодi як при поганому контролi глiке-
мiї збiльшується до 40–50% [61]. З iншого
боку, пряма залежнiсть мiж тяжкiстю ЦД
1 типу i ймовiрнiстю невропатiї прослiджу-
ється не завжди. Наприклад, важкi форми
невропатiї iнодi спостерiгаються у осiб з вiд-
носно легким перебiгом дiабетом [62]. Трива-
лiсть ЦД також збiльшує ризик невропатiї,
але зв’язок мiж тривалiстю i поширенiстю
може частково залежити вiд вiку пацiєнта,
який сам по собi є фактором ризику. Палiн-
ня, вживання алкоголю, гiпертонiя, високий
зрiст хворого i гiперхолестеринемiя вважа-
ються незалежними факторами ризику роз-
витку дiабетичної невропатiї у хворих на
ЦД 1 типу [52, 56].

Незважаючи на те, що результати чи-
сленних дослiджень вказують на прибли-
зно однаковi предиктори розвитку дiабети-
чної невропатiї, слiд зазначити, що питан-
ня значущостi кожного з окремих факторiв
ризику розвитку залишаються дискутабель-
ними.

На пiдставi результатiв обстеження хво-
рих на ЦД 1 типу вiком вiд 19 до 44 ро-
кiв з тривалiстю захворювання вiд п’яти
до 14 рокiв [52] встановлено вплив трива-
лостi захворювання, артерiальної гiпертен-
зiї, наявностi судинних ускладнень, зокрема
мiкроангiопатiї нижнiх кiнцiвок, i ступеня
компенсацiї вуглеводного обмiну на розви-
ток i прогресування дiабетичної перифери-
чної невропатiї. Водночас, проведений ко-
реляцiйний аналiз не пiдтвердив наявностi
статистично значущого зв’язку мiж вира-
знiстю невропатiї i вiком хворих як в де-
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бютi ЦД, так i в момент даного спосте-
реження. В iншому дослiдженнi [50] сим-
птомну дiабетичну невропатiю було визна-
чено при тривалостi ЦД 1 типу до 5 ро-
кiв — у 6% хворих, при тривалостi вiд
5 до 10 рокiв — у 14,7% хворих, при три-
валостi понад 10 рокiв — у 37,8%. Отри-
манi результати стали пiдставою для визна-
ння тривалостi ЦД 1 типу в якостi основ-
ного фактору ризику розвитку дiабетичної
невропатiї. Додатковими факторами авто-
ри вважають рiвень лiпiдiв плазми, наяв-
нiсть ретинопатiї, палiння. В той же час,
не було встановлено вiрогiдного впливу на
формування невропатiї короткочасних коли-
вань глiкемiї, а також статi, зросту, маси
та iндексу маси тiла хворих, прийому ал-
коголю. У хворих на ЦД 1 типу встановле-
но прямий взаємозв’язок мiж стадiями до-
клiнiчного i клiнiчного розвитку кардiовас-
кулярної автономної нейропатiї i хронiчної
сенсорно-моторної полiневропатiї, а також
темпами прогресування паралельно iсную-

чих уражень автономного i соматичного вiд-
дiлiв периферичної нервової системи. Фак-
торами ризику виникнення раннiх проявiв
автономної нейропатiї, крiм виражених по-
рушень вуглеводного та жирового обмiнiв
з високим рiвнем глiкозильованого гемо-
глобiну та кетонурiєю, визначена обтяжена
спадковiсть щодо дiабету i запiзнiлий по-
чаток iнсулiнотерапiї, якi вже у хворих зi
вперше виявленим ЦД 1 типу призводять
до появи субклiнiчних ознак вегетативної
дисфункцiї [63].

Таким чином, на сьогоднiшнiй день зали-
шаються до кiнця не вирiшеними, а часом
i суперечливими, питання щодо особливо-
стей клiнiчної манiфестацiї та еволюцiї ЦД
1 типу, факторiв ризику виникнення та про-
гресування хронiчних специфiчних усклад-
нень захворювання, не визначений взаємо-
зв’язок мiж структурою ускладнень та своє-
рiднiстю еволюцiї окремих форм ЦД 1 типу.
Вирiшення цих питань сприятиме оптимiза-
цiї лiкувально-профiлактичних заходiв.
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ФОРМУВАННЯ ХРОНIЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ ЦУКРОВОГО ДIАБЕТУ 1 ТИПУ
ЗАЛЕЖНО ВIД ОСОБЛИВОСТЕЙ ПЕРЕБIГУ ЗАХВОРЮВАННЯ

(огляд лiтератури та власнi спостереження)

Хижняк О.О., Тихонова Т. М., Барабаш Н.Є.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв
admin@ipep.com.ua

В оглядi представлено данi лiтератури щодо особливостей перебiгу цукрового дiабету 1 типу
у дорослих хворих (аналiзуються результати низки дослiджень), наводяться приклади власних
спостережень. З урахуванням наявностi протирiчностей щодо iснуючих точок зору вiдносно роз-
витку та прогресування хронiчних ускладнень захворювання у дорослого контингенту пацiєнтiв
обгрунтовується необхiднiсть подальшого вивчення зазначеної проблеми.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет 1 типу, хронiчнi ускладнення.

ФОРМИРОВАНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО ДИАБЕТА
1 ТИПА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ОСОБЕННОСТЕЙ ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

(обзор литературы и собственные наблюдения)

Хижняк О.О., Тихонова Т.М., Барабаш Н.Е.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

admin@ipep.com.ua

В обзоре представлены данные литературы, посвященные особенностям течения сахарного
диабета 1 типа у взрослых больных (анализируются результаты ряда исследований), приводят-
ся примеры собственных наблюдений. С учетом противоречивости имеющихся точек зрения
относительно развития и прогрессирования хронических осложнений заболевания у взрослого
контингента пациентов обосновывается необходимость дальнейшего изучения указанной пробле-
мы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет 1 типа, хронические осложнения.

THE FORMATION OF CHRONIC COMPLICATIONS OF TYPE 1 DIABETES IN
DEPENDENCE OF THE DISEASE FEATURES

(literary review and own data)

О.O. Khyzhnyak, T.M. Tykhonova, N.Ye. Barabash

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
admin@ipep.com.ua

In the review is present the literature data devoted to the peculiarities the flow of type 1
diabetes in adults (analyzed a number of studies), provides examples of our own observations. In
view of inconsistency of existing points of view about the development and progression of chronic
complications of the disease in the adult patient population is justified need for further study of this
problem.

K e y w o r d s: type 1 diabetes mellitus, chronic complications.
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