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Хронiчний довiчний характер цукрово-
го дiабету (ЦД) обумовлює безперечну со-
цiальну значущiсть цiєї хвороби, що ста-
ло пiдгрунтям для планування та виконан-
ня в останнi десятирiччя великої кiлько-
стi багатоцентрових наукових дослiджень,
розробки всеохоплюючих практичних ре-
комендацiй, створення численних консен-
сусiв щодо ранньої дiагностики, оптимi-
зацiї лiкування ЦД, профiлактики вини-
кнення та прогресування найбiльш небез-
печних його наслiдкiв — хронiчних дi-
абетичних ускладнень (EURODIAB, 2001,
DCCT/EDIC, 2005, AACE/ADA Consensus
Statement on Inpatient Glycemic Control,
2009) [1–3].

Особливою групою серед хворих на ЦД
1 типу є дiти та пiдлiтки, а також пацiєн-
ти, що хворiють з дитинства, через тяжкiсть
гострих ускладнень, раннiй розвиток судин-
них та органних уражень, що обумовлює ви-
сокий ступiнь iнвалiдiзацiї хворих та частi
випадки смертi у молодому вiцi. У зв’язку
з цим ЦД 1 типу посiдає важливе мiсце
i в структурi хронiчної патологiї дитячого
вiку [4, 5].

Незважаючи на удосконалення методiв
лiкування хвороби, використання високоякi-
сних iнсулiнiв та сучасних методiв самокон-
тролю, досягнення оптимального рiвня глi-
кемiчного контролю у хворих дитячого та
пiдлiткового вiку залишається досить скла-
дним завданням, а в результатах багатьох
наукових дослiджень рiзного рiвня (вибiрко-

вих, мультицентрових, регiональних та iн.)
вiдзначається незадовiльний стан компенса-
цiї вуглеводного обмiну у бiльшостi дiтей та
пiдлiткiв з дiабетом.

Так, в результатi дослiдження 90%
французьких дiтей та пiдлiткiв вiком 1–19
рокiв iз тривалiстю хвороби бiльше 1 року
(2579 осiб) на базi 147 медичних центрiв вста-
новлено, що середнiй рiвень HbA1c становив
8,97%, а його величини, нижчi 8%, виявля-
лись лише у третини дослiджуваних [6]. По-
дiбнi результати отриманi i на базi 53 iталiй-
ських медичних центрiв, де був проведений
аналiз стану компенсацiї вуглеводного обмi-
ну 3560 хворих на ЦД 1 типу вiком 1,6–17,1
рокiв iз тривалiстю дiабету бiльше 1 року.
Отриманi данi показали, що середнiй рiвень
HbA1c становив 8,87%, його величина ниж-
че 8% спостерiгалась лише у 32% дослiджу-
ваних, а основними факторами пiдвищення
цього показника були ступiнь статевої зрiло-
стi та тривалiсть хвороби [7].

Аналiз стану компенсацiї вуглеводного
обмiну у 1755 хворих на ЦД 1 типу вiком
менше 15 рокiв (близько 94% цього вiкового
контингенту хворих) вШотландiї виявив на-
вiть бiльш високий середнiй рiвень HbA1c —
9,1% iз коливаннями вiд 5,0 до 15,0% [8].
Аналогiчне дослiдження в азiйському регiо-
нi на базi 96 дитячих центрiв дiабету в Ав-
стралiї, Китаї, Гонконгу, Iндонезiї, Японiї,
Малайзiї, Фiлiппiнах, Сiнгапурi, Кореї, Тай-
ванi, Таїландi показало, що у 2312 дiтей та
пiдлiткiв вiком до 18 рокiв, хворих на ЦД
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1 типу, середнiй рiвень HbA1c був близько
8,3% i коливався вiд 7,4 до 9,7% [9].

Вiдомостей про стан компенсацiї вугле-
водного обмiну в популяцiях дитячого насе-
лення з ЦД 1 типу країн колишнього СНД
практично не iснує, за винятком поодиноких
публiкацiй, в яких наводяться данi про рi-
вень HbA1c в окремих дослiджуваних гру-
пах хворих. В роботах Е.П. Касаткiної iз
спiвавт. [10, 11] неодноразово вiдзначалась
незадовiльна компенсацiя ЦД у дiтей та пiд-
лiткiв, в тому числi аналiз цих показникiв
в амбулаторних умовах виявив рiвень HbA1c
вiд 10,1 до 11,6% [11]. Серед 80 хворих 4–15
рокiв з м. Москви показники були дещо ви-
щими у пiдлiткiв (9,4%) порiвняно з дiтьми
(9,0%), не перевищували 7,5% лише у п’ятої
частини обстежених [12].

Дослiдження перебiгу ЦД 1 типу у 120
дiтей 7–14 рокiв в Архангельськiй областi
показало наявнiсть у 55% пацiєнтiв незадо-
вiльної компенсацiї хвороби iз середнiм рiв-
нем HbA1с 9,0% [13], в Нижньогородському
регiонi при обстеженнi 890 дiтей та пiдлiткiв
отриманi подiбнi результати iз рiвнем HbA1с
вiд 8,28 до 8,75% [14], а бiлоруськi науковцi
в групi з 91 пацiєнта вiком до 18 рокiв ви-
явили середнiй рiвень HbA1с 9,65% [15].

Українськi дослiдники в окремих робо-
тах також вiдзначають незадовiльний стан
компенсацiї вуглеводного обмiну. Так, за
даними попереднiх дослiджень харкiвських
ендокринологiв, у бiльшостi (57%) дiтей
та пiдлiткiв, хворих на ЦД 1 типу, вiд-
значались високi показники HbA1с (бiльше
8%) [16, 17], а результати нещодавнiх дослi-
джень О.В. Большової iз спiвавт. показали,
що серед 376 обстежених в дитячому вiддi-
леннi клiнiки Iнституту ендокринологiї та
обмiну речовин iм. В. Г. Комiсаренка задо-
вiльний рiвень компенсацiї (iз показниками
HbA1с менше 7,4%) мав мiсце лише у 13,6%
дослiджуваних, а у половини з них виявля-
лась значна декомпенсацiя хвороби iз висо-
ким ризиком ускладнень [18]. Вiнницькi ав-
тори також вказують на високi показники
HbA1с в рiзних групах хворих в залежно-
стi вiд вiку та тривалостi ЦД — вiд 8,6 до
13,07% [19].

Тобто, вiдомостi про стан компенсацiї ву-
глеводного обмiну в українських дiтей та

пiдлiткiв з дiабетом, хоч i узгоджуються що-
до факту його незадовiльного рiвня у пере-
важної бiльшостi хворих, але мають досить
рiзнорiдний характер за обсягом дослiджу-
ваних груп, їх складом та граничним рiвнем
HbA1c. Слiд також вiдзначити, що в даних
офiцiйної статистики також не наводяться
вiдомостi про рiвень компенсацiї ЦД у дiтей
та пiдлiткiв України, що, очевидно, поясню-
ється певними соцiальними та матерiальни-
ми причинами: «...якiсть диспансерного спо-
стереження в бiльшостi регiонiв не можна
вважати оптимальною, оскiльки в бiльшостi
регiонiв не визначається глiкозильований ге-
моглобiн...», а це в свою чергу призвело до
того, що «...у ходi обстеження дiтей виявле-
но незадовiльний ступiнь метаболiчного кон-
тролю у бiльшостi пацiєнтiв» [20, с. 66]. Все
це утруднює можливiсть проведення порiв-
няльного аналiзу перебiгу ЦД 1 типу в укра-
їнських дiтей з загальносвiтовими тенден-
цiями.

Слiд зазначити, що в окремих закордон-
них публiкацiях вiдзначається певна спрямо-
ванiсть до покращення стану компенсацiї ву-
глеводного обмiну серед дiтей та пiдлiткiв
з ЦД 1 типу. Так, за результатами муль-
тицентрового дослiдження перебiгу хвороби
протягом 10 рокiв (1995–2005 рр.) у 27035 єв-
ропейських пацiєнтiв iз манiфестацiєю ЦД
1 типу в дитинствi середнiй рiвень HbA1c
становив 7,8% та значно коливався в зале-
жностi вiд стадiї хвороби (iнiцiальний перi-
од, ремiсiя, пiсля ремiсiї) та вiку хворих [21].
Тобто вказана тенденцiя до полiпшення ком-
пенсацiї дiабету у хворих дитячого вiку до-
сить нестiйка i не розповсюджується на ши-
рокi кола пацiєнтiв.

Оцiнюючи стан компенсацiї вуглеводно-
го обмiну у дiтей та пiдлiткiв з дiабетом, до-
слiдники постiйно аналiзують чинники, що
найбiльшою мiрою впливають на показни-
ки HbA1с. Цiлком природно, що стан ком-
пенсацiї вуглеводного обмiну i, вiдповiдно,
тяжкiсть перебiгу ЦД 1 типу значною мi-
рою залежать вiд ступеня iнсулiнодефiциту,
який у хворих дитячого вiку наближується
до абсолютного. Результати наукових дослi-
джень свiдчать, що iснує певна залежнiсть
мiж високими показниками HbA1c та вели-
чиною остаточної iнсулiносекрецiї за рiвнем
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С-пептиду. Проте, слiд вiдзначити, що цей
чинник не єдиний i, що важливiше, не най-
бiльш визначальний для досягнення опти-
мального стану довготривалої компенсацiї
ЦД 1 типу у дiтей та пiдлiткiв. Так, у бiль-
шостi дослiджень показано, що рiвень С-пе-
птиду пов’язаний з тяжкiстю метаболiчних
порушень лише в перiод манiфестацiї ЦД
1 типу [22, 23], а в подальшому мало впли-
ває на стан компенсацiї вуглеводного обмiну
через його абсолютне зниження у всiх хво-
рих [24, 25].

Поряд з цим найбiльше значення для
забезпечення оптимального рiвня, за дум-
кою бiльшостi дiабетологiв, має здiйснення
постiйного самоконтролю захворювання па-
цiєнтами. В багатьох дослiдженнях прово-
диться оцiнка мiнiмально необхiдної часто-
ти самостiйного визначення глiкемiї з ви-
користанням засобiв самоконтролю, кiлько-
стi вiдвiдувань лiкаря в амбулаторних умо-
вах. Французькi дослiдники вiдзначають,
що хворi дiти в середньому здiйснюють 2,8
вимiрювань глiкемiї протягом доби та вiдвi-
дують лiкаря 4,6 разiв на рiк [6]. Про зв’язок
рiвня компенсацiї вуглеводного обмiну з iн-
тенсивнiстю проведення самоконтролю свiд-
чать i результати iнших дослiджень [8, 9,
26, 27], засвiдчуючи, зокрема, що у хворих
дитячого вiку за тривалостi ЦД 1 типу бiль-
ше 2 рокiв показник тiсно пов’язаний iз ча-
стотою щоденного контролю глiкемiї [27].

При цьому наголошується перевага вели-
ких спецiалiзованих медичних центрiв для
нагляду за хворими на ЦД 1 типу дiтьми
та пiдлiтками [6], особливо враховуючи данi
про бiльший ризик гiпоглiкемiй серед дiтей
молодшого вiку, що наглядаються в невели-
ких медичних установах [28].

Серед iнших чинникiв, що впливають
на стан компенсацiї ЦД 1 типу, видiляють
тривалiсть хвороби, вiк хворих, а також
стать та стадiю пубертату. Так, встановлено,
що збiльшення тривалостi хвороби супрово-
джується поступовим погiршенням компен-
сацiї вуглеводного обмiну [5, 10, 27, 29], осо-
бливо у хворих в перiод статевого дозрi-
вання. Результати дослiджень свiдчать, що
у осiб пубертатного вiку рiвень HbA1с вiро-
гiдно вищий, нiж у препубертатних дiтей
(HbA1с 8,22± 1,25 vs 7,81± 0,87%, вiдповiд-

но, p<0,01) [30]. Це пiдтверджують i iншi
дослiдники, якi вiдзначають, що найвищий
рiвень HbA1c був серед хворих 10–15 рокiв
(9,5%) порiвняно з пацiєнтами молодшого вi-
ку (8,8%) [8].

Результати багаторiчних дослiджень вiт-
чизняних та закордонних дослiдникiв [6, 10,
30–33] показали, що перебiг ЦД в пуберта-
тний перiод має, зазвичай, лабiльний хара-
ктер, що визначає значнi труднощi у добо-
рi iнсулiнотерапiї та досягненнi компенсацiї
вуглеводного обмiну. Бiльшiсть авторiв ре-
комендують в цей перiод пiдвищувати до-
бову дозу iнсулiну, що вводиться екзогенно,
до 1,0–1,5 ОД/кг маси тiла [5, 10]. Однак
навiть подiбна тактика, за умови виконан-
ня вiдомих правил дiєтотерапiї та режиму
фiзичних навантажень, не завжди дозволяє
досягти декретованого рiвня HbA1c (менше
7,5%), зазначеного в останнiх рекомендацi-
ях Мiжнародного товариства дитячого та
пiдлiткового дiабету (ISPAD Clinical Practi-
ce Consensus Guidelines 2006–2007) [34].

Австралiйськi дослiдники, аналiзуючи
якiсть життя та стан компенсацiї ЦД 1 ти-
пу серед дiтей та пiдлiткiв протягом 2 ро-
кiв, вiдзначають, що в групi дiтей вiрогi-
дних вiдмiнностей в динамiцi спостережен-
ня не виявлено, а в групi пiдлiткiв мало
мiсце пiдвищення середнього рiвня HbA1c
з 7,8 до 8,5% [35]. Kordonouri O. iз спiв-
авт. (1998) вказують на бiльш «м’який» пе-
ребiг ЦД 1 типу iз нижчими показниками
HbA1c та меншою потребою в iнсулiнi у дi-
тей з манiфестацiєю хвороби в пубертатно-
му вiцi пiсля 6-рiчної тривалостi хвороби,
тобто в постпубертатi [36], а iталiйськi авто-
ри взагалi наголошують, що пубертатна зрi-
лiсть є основним фактором компенсацiї ЦД
1 типу у дiтей [7].

При порiвняннi характеру компенсацiї
ЦД у хворих рiзної статi в окремих дослi-
дженнях вiдзначається дещо гiрший її стан
у дiвчат, особливо пiдлiткового вiку (старше
10 рокiв) [29], а також на III стадiї пуберта-
ту порiвняно з I стадiєю за Tanner [37]. Iншi
автори також вiдзначають бiльш високi по-
казники HbA1c у дiвчат всiх вiкових груп по-
рiвняно з хлопцями — в середньому на 0,1%,
p<0,0001 [21]. У молодих хворих постпубер-
татного вiку, навпаки, незадовiльна компен-
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сацiя хвороби була бiльш характерною для
осiб чоловiчої статi, у яких мали мiсце нега-
тивнi кореляцiйнi зв’язки рiвня HbA1c з iн-
дексом маси тiла, тобто у молодих чоловi-
кiв надлишок маси тiла супроводжувався
бiльш низькими показниками та меншою по-
требою в iнсулiнi [37].

Важливе значення мають також числен-
нi дослiдження соцiальних чинникiв, що мо-
жуть впливати на стан компенсацiї хвороби
та полiпшення якостi життя. Так, при ви-
вченнi перебiгу дiабету 1 типу у 172 моло-
дих хворих, поряд iз погiршенням компен-
сацiї вуглеводного обмiну, в перiод пуберта-
ту знайдено тенденцiю до зменшення iнтен-
сивностi самоконтролю хвороби, зниження
частоти визначення глiкемiї та погiршення
стосункiв iз родиною у пiдлiткiв в «пiзньо-
му» пубертатi та постпубертатi [38]. В iн-
шому дослiдженнi оцiнювалось забезпечен-
ня рiвня глiкемiчного контролю у 104 осiб 8–
17 рокiв в першi 5 рокiв захворювання, в ре-
зультатi чого встановлено, що для пiдтрим-
ки оптимальної компенсацiї хвороби, здiй-
снення визначень глiкемiї з необхiдною ча-
стотою важливе зменшення конфлiктностi
в родинi, формування позитивного настрою
серед членiв родини в цiлому [39].

Про особливостi психологiчних обставин
в родинах, де є дитина, хвора на ЦД 1 ти-
пу, вказують i iншi автори, наголошуючи на
значущостi цих факторiв для пiдтримки за-
довiльного рiвня компенсацiї хвороби та не-
обхiдностi участi батькiв у контролi стану
здоров’я хворих дiтей [40, 41], а в окремих
роботах вiдзначається перевага впливу кон-
тролю з боку батька, порiвняно з матiр’ю,
на виконання дитиною основних принципiв
самоконтролю дiабету [42].

Дослiдження 349 кувейтських школярiв
6–18 рокiв, хворих на ЦД 1 типу, у порiв-
няннi з 409 здоровими однолiтками, показа-
ло також деякi вiдмiнностi соцiальних хара-
ктеристик та вiдвiдування учбових занять
за рахунок погiршення цих показникiв серед
дослiджуваних з дiабетом. Автори вiдзнача-
ють тiсний зв’язок погiршення компенсацiї
вуглеводного обмiну та психологiчної деза-
даптацiї, особливо у старших пiдлiткiв, дiв-
чат та осiб з пiдвищеним рiвнем емоцiйно-
стi [43].

Стрес, взагалi, має важливе значення
не тiльки як один з можливих етiологiчних
чинникiв розвитку ЦД 1 типу, але i як значу-
щий фактор пiдтримки компенсацiї вуглево-
дного обмiну. Так, американськi дослiдники
виявили тiсний зв’язок варiабельностi глiке-
мiї та рiвня HbA1c зi стресовими ситуацiями
та рiвнем суєти, вiдзначаючи, однак, iндивi-
дуальний характер цих змiн [44]. Це пiдтвер-
джують i англiйськi науковцi, якi встанови-
ли, що близько третини хворих на ЦД 1 ти-
пу мають пiдвищену «стрес-реактивнiсть»,
прояви якої досить iндивiдуальнi, зокрема
у 20,4% хворих мало мiсце закономiрне пiд-
вищення глiкемiї в той же або наступний
день, а у 3,7%, навпаки, — зниження глiке-
мiї на тлi стресової ситуацiї [45]. Росiйськi
автори, вiдзначаючи високий рiвень триво-
жностi та психологiчної дезадаптацiї у дiтей
та пiдлiткiв, хворих на ЦД 1 типу, не ви-
явили, мiж тим, зв’язку порушень у психо-
емоцiйнiй сферi з рiвнем метаболiчного кон-
тролю [46, 47]. В окремих роботах дискуту-
ється питання щодо переважної ролi гормо-
нально-метаболiчних або соцiально-психоло-
гiчних факторiв у забезпеченнi оптимальної
компенсацiї вуглеводного обмiну в перiод пу-
бертату у дiтей, хворих на ЦД 1 типу [48].

Таким чином, практично в усiх наукових
публiкацiях останнiх рокiв вiдзначається не-
задовiльна компенсацiя вуглеводного обмi-
ну у бiльшостi дiтей та пiдлiткiв, хворих на
ЦД 1 типу, а численнi дослiдження присвя-
ченi пошуку чинникiв, що можуть найбiль-
шою мiрою впливати на пiдтримку задовiль-
ного рiвня глiкемiчного контролю.

Здiйснене в умовах вiддiлення ендокри-
нологiї ДУ «Iнститут охорони здоров’я дi-
тей та пiдлiткiв НАМН України» обстежен-
ня 430 дiтей та пiдлiткiв вiком 3–18 рокiв
iз тривалiстю ЦД 1 типу вiд 1 до 15 рокiв
показало, що у бiльшостi пацiєнтiв компен-
сацiя вуглеводного обмiну була незадовiль-
ною, а рiвнi НbА1c перевищували рекомен-
дований (бiльше 7,5%) у 60,5% дослiджува-
них, у тому числi у 33,3% обстежених пока-
зник НbА1c був бiльшим 9,5%.

Збiльшення тривалостi ЦД у дослiджу-
ваних супроводжувалось погiршенням по-
казникiв компенсацiї вуглеводного обмiну.
Якщо в перший рiк пiсля манiфестацiї
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хвороби показник HbA1c наближався до
рiвня оптимального глiкемiчного контро-
лю (7,7± 3,3%), то в подальшому, пiсля
п’ятирiчного термiну захворювання, сере-
дня величина HbA1c вiрогiдно збiльшува-
лась, наближуючись до рiвня глiкемiчного
контролю з високим ризиком ускладнень
(9,5± 2,0%). При цьому незадовiльний стан
компенсацiї хвороби був пов’язаний, пере-
важно, iз загальним пiдвищенням середньо-
добової глiкемiї, а не з лабiльнiстю її ко-
ливань, та потребував помiтного збiльшен-
ня дози екзогенного iнсулiну. Це пiдтвер-
джувалось i даними кореляцiйного аналi-
зу зв’язкiв тривалостi ЦД iз рiвнем HbA1c
(r= 0,210, p=0,011) та середньодобовою глi-
кемiєю (r= 0,126, p=0,027), хоча i досить
слабких, а також iз добовою дозою iнсулiну
(r= 0,342, p=0,00001).

Вказанi змiни вiдбувались на тлi про-
гресуючого зниження власної залишкової
секрецiї iнсулiну, що вiдображалось вiрогi-
дним зменшенням середнього рiвня С-пе-
птиду iз зростанням тривалостi ЦД (вiд
50,5± 17,3 пмоль/л в першi роки хвороби
до 14,0± 3,9 пмоль/л в групi пацiєнтiв iз
тривалiстю захворювання бiльше 10 рокiв,
p=0,044).

Звертали на себе увагу значнi коливан-
ня рiвня С-пептиду у рiзних хворих на по-
чаткових етапах хвороби з подальшим за-
кономiрним зниженням залишкової секрецiї
iнсулiну практично у всiх хворих. Кореля-
цiйний зв’язок рiвня С-пептиду iз тривалi-
стю ЦД у обстежених був досить слабким
(r=–0,230, p=0,0001), а безпосередньо iз ве-
личиною HbA1c взагалi не виявлявся, що до-
зволяє припустити, що прогресуючий iз ча-
сом дефiцит iнсулiну при ЦД 1 типу у дiтей
та пiдлiткiв, безумовно, є одним з факторiв
погiршення перебiгу хвороби, але його слiд
вважати скорiше несприятливим фоном, що
потребує адекватної замiсної iнсулiнотерапiї
та може сприяти дiї iнших негативних чин-
никiв.

Одним з таких негативних чинникiв по-
гiршення перебiгу ЦД 1 типу наразi вва-
жається перiод статевого дозрiвання, що
пiдтверджується i результатами нашого до-
слiдження. Так, серед хворих з початко-
вими стадiями пубертату (II та III стадiя

за Tanner) частота незадовiльної компен-
сацiї вуглеводного обмiну iз рiвнем HbA1c
бiльше 7,5% була найвищою (76,9± 5,8 та
65,2± 5,7%) порiвняно з iншими групами за
Tanner (51,4± 5,9% в I, 58,3± 6,4% в IV та
53,6± 6,7% в V групах, р<0,05)

З урахуванням наведених вище даних
про вплив тривалостi ЦД на стан ком-
пенсацiї хвороби проведено аналiз показни-
кiв HbA1c в залежностi вiд ступеня стате-
вої зрiлостi хворих в рiзнi строки хворо-
би. Встановлено, що в перший рiк захворю-
вання вуглеводний обмiн найгiрше компен-
сувався у хворих раннього пубертатного вi-
ку (II стадiя за Tanner) з середнiм рiвнем
HbA1c (11,5± 2,7%) порiвняно з вiдповiдни-
ми показниками в iнших групах за Tanner
(I — 7,3± 1,8%, p=0,006; III — 6,7± 2,5%,
p=0,007; IV — 5,4± 1,2%, p=0,004 та V —
6,6± 1,5%, p=0,010) iз тривалiстю ЦД до
одного року (не в перiод манiфестацiї хво-
роби). Подiбне погiршення компенсацiї хво-
роби виявлено i серед хворих iз тривалi-
стю ЦД бiльше 5 рокiв, але не тiльки
в II групi за Tanner (11,0± 3,2%) порiвняно
iз I групою (8,5± 1,7%, p=0,002), IV гру-
пою (7,5± 1,2%, p=0,003) та V групою
(8,6± 1,6%, p=0,055), а також в III групi за
Tanner (9,5± 3,2%), хоча i з недостатнiм рiв-
нем вiрогiдностi (0,1>p>0,05). Серед хво-
рих iз тривалiстю ЦД вiд 1 до 5 рокiв рi-
вень HbA1c залишався стабiльним i помiрно
пiдвищеним незалежно вiд ступеня статевої
зрiлостi.

Аналiз статевих вiдмiнностей компенса-
цiї ЦД 1 типу у хворих дiтей та пiдлiткiв
показав, що як у хлопцiв, так i у дiвчат
в ранньому пубертатному вiцi (II група за
Tanner) вiдзначається вiрогiдне пiдвищен-
ня середнiх показникiв HbA1c iз подальшим
зниженням на пiзнiх стадiях пубертату, осо-
бливо в IV–V групах за Tanner. При цьо-
му рiвень HbA1c з самого початку пуберта-
ту у дiвчат був дещо бiльшим, нiж у хло-
пцiв, але з недостатнiм рiвнем вiрогiдностi
(0,1>p>0,05).

Узагальнюючи викладене, слiд вiдзначи-
ти, що при ЦД 1 типу у дiтей та пiдлi-
ткiв прогресуюча втрата власної залишко-
вої iнсулiносекрецiї обумовлює поступове по-
гiршення компенсацiї вуглеводного обмiну
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та/або збiльшення труднощiв у досягнен-
нi компенсацiї хвороби. Пубертатний перiод
є додатковим чинником погiршення компен-
сацiї вуглеводного обмiну, особливо на поча-
тку захворювання та його тривалостi бiльше
5 рокiв.

Отриманi данi пiдтверджують сучаснi
уявлення щодо значущих чинникiв пiдтрим-
ки задовiльної компенсацiї ЦД 1 типу, до
яких вiдносять тривалiсть хвороби, ступiнь
втрати залишкової iнсулiносекрецiї, а також
вiк хворих, стать та стадiю пубертату. Про-
те, визначальну роль у досягненнi оптималь-

ного рiвня глiкемiчного контролю має, на
думку бiльшостi дiабетологiв, здiйснення по-
стiйного самоконтролю захворювання пацi-
єнтами, особливо пiсля тривалого перебiгу
захворювання, коли рiвень глiкозильовано-
го гемоглобiну тiсно пов’язаний iз частотою
щоденного контролю глiкемiї. Тому акту-
альним є удосконалення iснуючої системи
самоконтролю та розробка нових диферен-
цiйованих схем його здiйснення для полiп-
шення медичної допомоги хворим дитячого
та пiдлiткового вiку i пiдвищення якостi їх
життя.
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