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Поширеність цукрового діабету для всіх ві-

кових груп у всьому світі, за оцінками експертів, 

становила 2,8 % у 2000 році. Загальне число лю-

дей із діабетом, згідно з прогнозами, збільшиться 

з 171 мільйона в 2000 році до 366 мільйонів до 2030 

року. [1] Ці дані показують, що масове поширен-

ня діабету буде тривати, і цілком імовірно, що ці 

цифри недооцінюють майбутнє поширення діа-

бету [3].

Аналіз клінічного матеріалу, вивчення динамі-

ки росту захворюваності на цукровий діабет пере-

конують нас у тому, що відбувається зміна вікової 

структури («омолодження») вищезазначеної па-

тології. Якщо кілька років тому цукровий діабет у 

дітей перших років життя був казуїстикою, у наш 

час він вже не рідкість. В останній час відбуваєть-

ся значне зростання захворюваності серед дітей 

молодше 5 років життя [2, 4].

Виражений ріст захворюваності на цукровий 

діабет дозволив визначити даний феномен як гло-

бальну епідемію. Сучасна концепція розглядає 

цукровий діабет I типу як результат взаємодії ге-

нетичної схильності, автоімунних процесів, фак-

торів зовнішнього середовища.

У численних дослідах продемонстровано, що 

одним [5, 6] із доведених тригерів навколишньо-

го середовища цукрового діабету I типу є вну-

трішньоклітинні інфекції [2, 7, 3], що є пусковим 

механізмом автоімунної агресії в формуванні ав-

тоантитіл проти -клітин підшлункової залози. 

Також існує концепція, відповідно до якої збіль-

шення деструкції -клітин внаслідок переванта-

ження такими факторами ризику, як швидкий 

ріст і збільшення маси тіла в ранні періоди життя, 

є фактором більш раннього дебюту захворювання. 

Тому міжнародні концепції спрямовані на актив-

не виявлення тригерів і факторів ризику в дітей із 

підвищеним ризиком від народження [4].

Огляд Експертизи суспільної охорони здоров’я 

(NHANES III) продемонстрував, що у 40 % насе-

лення має місце попередник діабету — порушен-

ня толерантності до глюкози [9, 10]. На доклініч-

ному етапі воно може тривати місяці й роки й не 

бути діагностованим. У цей час можна визнача-

ти антитіла як маркери автоімунного процесу в 

-клітинах підшлункової залози: автоантитіла до 

острівцевих клітин, автоантитіла до глутаматдегі-

дрогенази (GAD) [4].
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Як відомо, в осіб із наявністю генетичної схиль-

ності до цукрового діабету I типу змінена реакція 

на фактори навколишнього середовища, що вира-

жено в ослабленій противірусній імунній відповіді 

[11]. При цукровому діабеті І типу особлива увага 

приділяється вірусам простого герпесу (ВПГ), ци-

томегаловірусу (ЦМВ), вірусу Епштейна — Барр 

(ВЕБ), краснухи, епідемічного паротиту, вітряної 

віспи, Коксакі В4 [12, 13]. Дослідженнями вста-

новлено, що у хворих, які померли від цукрово-

го діабету І типу, виявлені характерні гістологіч-

ні зміни в острівцях (інфільтрація й дегенерація 

бета-клітин). Ці зміни одержали назву «інсуліт» і 

спостерігаються при вірусних і автоімунних про-

цесах. Проте точні докази клінічного значення 

вірусної інфекції одержати важко, оскільки виді-

лення вірусу у хворих на діабет не завжди можли-

во. Але за результатами оцінки інфікування дітей 

у дебюті цукрового діабету I типу відзначено, що 

88,6 % дітей є вірусінфікованими [4, 14, 15].

Дослідники вважають, що процес персистен-

ції герпесвірусної інфекції супроводжується ін-

теграцією інфекта в геном клітини хазяїна і при 

цьому розвивається вторинний імунний дисба-

ланс [8]. На їхню думку, розвиток стресової ситу-

ації на тлі хронічної соматичної патології викли-

кає реактивацію інфекційного процесу. Із числа 

залоз внутрішньої секреції частіше пошкоджу-

ється підшлункова залоза, з’являються клінічні 

симптоми цукрового діабету I типу. При цьому 

зміни підшлункової залози у вигляді склерозу й 

ліпоматозу строми, атрофії острівців Лангерган-

са розглядаються як результат цитопатичної дії 

вірусу на ендокринний та екзокринний відділи 

цього органа [15].

У зв’язку з актуальністю виявлення цукрового 

діабету в дітей на доклінічному етапі, для запо-

бігання гострим ускладненням має першорядне 

значення впровадження нових методів ранньої 

діагностики. 

Мета дослідження: удосконалення методів 

ранньої діагностики цукрового діабету І типу в ді-

тей шляхом вивчення біохімічних маркерів (анти-

тіла до глютамінокислої декарбоксилази) як фак-

торів ризику та особливостей імунної відповіді в 

дітей раннього й дошкільного віку з цукровим діа-

бетом І типу на тлі герпесвірусної інфекції. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè 
Дослідження проводилось на базі КУОЗ «Об-

ласна дитяча клінічна лікарня» м. Харкова.

Під спостереженням перебувала 121 дитина. 

Вік дітей від 1 місяця до 6 років. Діти були розподі-

лені на три групи: І група (25 дітей) — діти з уперше 

виявленим цукровим діабетом І типу. З них 21 ди-

тина інфікована герпесвірусною інфекцією, 4 не 

інфіковані; вони перебували на стаціонарному лі-

куванні в ендокринологічному відділенні зі скар-

гами на підвищену спрагу (96 % дітей), схуднення 

(76 %), слабкість (54 %). Середній вік дітей стано-

вив 3,5 ± 1,4 року. Серед пацієнтів було 13 хлоп-

чиків, 12 дівчаток. Усі діти мали тяжкий ступінь 

захворювання. ІІ група (74 дитини) — діти, інфі-

ковані герпесвірусами (ЦМВ; ВЕБ; ВПГ 1-го, 2-го 

типу; вірус герпесу 6-го типу), без ознак цукрово-

го діабету. До клініки діти госпіталізовані зі скар-

гами на кашель (72 %), підвищення температури 

тіла (88 %), катаральні зміни слизової оболонки 

носоглотки (97 %) різного ступеня вираженості. 

Діти перебували на лікуванні в інфекційно-боксо-

ваному відділенні з приводу позалікарняної пнев-

монії, бронхіту. Середній вік становив 9,00 ± 1,06 

місяця. У цій групі хлопчиків було 50, дівчаток — 

24. У 31 % дітей при госпіталізації стан розцінений 

як тяжкий, 69 % мали стан середнього ступеня 

тяжкості. До контрольної ІІІ групи увійшли 22 ди-

тини з відсутністю IgG до герпесвірусів, без ознак 

цукрового діабету. Діти перебували на лікуванні в 

інфекційно-боксованому відділенні з приводу го-

стрих респіраторних захворювань і мали скарги на 

кашель (86 %), риніт (97 %), гіпертермію (92 %). 

Середній вік дітей — 9 ± 0,6 місяця, серед них було 

13 хлопчиків, 9 дівчаток. У 18 % дітей при госпіта-

лізації стан розцінений як тяжкий, 82 % мали стан 

середньої тяжкості.

У всіх обстежених пацієнтів вивчався анамнез 

життя та захворювання, спадковість, а також дані 

об’єктивного огляду дитини.

Проводилося виявлення специфічних антитіл 

класу імуноглобуліни G методом парних сиро-

ваток до вірусу простого герпесу 1-го, 2-го типу, 

цитомегаловірусу, вірусу Епштейна — Барр, ві-

русу герпесу 6-го типу шляхом імуноферментного 

аналізу. Оцінка імунологічної реактивності (клі-

тинна ланка: СD
4
, СD

8
, СD

16
, СD

22
) проводив-

ся методом імуноферментного аналізу. Глюкоза 

крові оцінювалася глюкозооксидазним методом. 

Антитіла до глютамінокислої декарбоксилази 

(антитіла до основного антигену бета-клітин під-

шлункової залози) виявляли методом непрямого 

двоступінчастого хемілюмінесцентного імуно-

аналізу (CLIA), аналізатор Liaison, тест-системи 

DiaSorin (Італія).

Статистична обробка отриманих даних про-

водилась за допомогою комп’ютерного пакету 

програм Microsoft Excel. Результати статистичної 

обробки даних приводились до показника р. Зна-

чення р  0,05 вважалися вірогідно значимими. 

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü 
òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Для кваліфікованої оцінки наслідків впливу 

факторів за даними анамнезу й визначення ризику 

виникнення цукрового діабету у дітей зверталась 

увага на такі анамнестичні показники: обтяжена 

спадковість та перебіг вагітності, середні показ-

ники маси тіла при народженні, частота гострих 

респіраторних захворювань (табл. 1). 

Оцінка анамнестичних даних згідно з табл. 1 

дозволяє стверджувати, що діти І групи у вірогід-



127www.mif-ua.com¹ 5 (48) • 2013

²íôåêö³¿ â ä³òåé / Infections in Children

Таблиця 1. Порівняльна характеристика анамнестичних даних, абс. (%)

Анамнестичні дані І група, n = 25 ІІ група, n = 74 ІІІ група, n = 22

Обтяжена спадковість за цукровим діабетом
Розподіл за типами:
— за І типом
— за ІІ типом

9 (36,0)*

2
7

8 (10,5)**

2
7

3 (13,6)

1
2

Обтяжений перебіг вагітності (дефіцитна анемія, токсикоз, 
загроза переривання, гестоз)

18 (72,0)* 70 (92,1)** 21 (95,4)

Середні показники маси при народженні, г 3681 ± 325* 3371 ± 455 3338 ± 713

Гострі респіраторні захворювання (> 4 рази/рік) 5 (20,0) 7 (9,2)** 2 (9,0)

Примітки: * — вірогідність різниці показників між групами порівняння І та ІІ, р  0,05; ** — вірогідність 

різниці показників між групами порівняння ІІ та ІІІ, р  0,05.

но більшому відсотку випадків (36,0 %) мали обтя-

жену спадковість за цукровим діабетом (р  0,05). 

У них же в більшості випадків зареєстрована об-

тяженість за цукровим діабетом ІІ типу. У матерів 

дітей І, ІІ та ІІІ груп перебіг вагітності був обтяже-

ний дефіцитною анемією, токсикозом, загрозою 

переривання, гестозом другої половини вагітнос-

ті. Але вірогідної різниці в групах не відзначено.

Діти, які захворіли на цукровий діабет І 

типу, мали вірогідно вищу вагу при народжен-

ні (3681 ± 325 г), ніж діти ІІ (3371 ± 455 г) та ІІІ 

(3338 ± 713 г) груп, р  0,05. Виявлена схильність 

до більш частих захворювань на гостру респіра-

торну інфекцію серед пацієнтів І групи (20,0 %), 

тоді як у хворих ІІІ групи цей показник дорівню-

вав 9,0 % і був вірогідно нижчим порівняно з ІІ 

групою (9,2 %), р  0,05.

Відомо, що в розвитку імунної системи спосте-

рігаються «критичні періоди», коли відбувається 

перемикання процесів регуляції й підвищується 

чутливість організму до інфекційних агентів, у 

тому числі до герпесвірусної інфекції. Особливос-

ті імунної відповіді дозволяють панкреатотроп-

ним вірусам провокувати розвиток у підшлунко-

вій залозі автоімунних та запальних процесів. На 

частку Т-клітин у крові припадає 75 % від загаль-

ного числа лімфоцитів. Усі вони відрізняються 

наявністю на мембрані маркерів — кластерів ди-

ференціювання (СD). У табл. 2 подано оцінку ре-

зультатів відхилення середніх показників від нор-

ми клітинної ланки імунологічного статусу в дітей 

груп порівняння. Розрахунок виконувався за до-

помогою формули:

частка відхилення =
     показник СD

пацієнта

                           середня норма СD

Частка відхилення від середніх показників СD
4
-

хелперів (індукторів), що регулюють силу імун-

ної відповіді на чужорідний антиген та контро-

люють антигенний гомеостаз, знижена на 15,5 % 

(0,84 ± 0,20) у дітей ІІ групи, на 14 % (0,86 ± 0,20) у 

ІІІ групі та на 1,5 % (0,99 ± 0,20) у І групі (р  0,05). 

Індекс СD
4
/СD

8
 у дітей ІІ групи зменшений на 

26,5 % (0,73 ± 0,30) порівняно з нормою, переваж-

но за рахунок відхилення рівня СD
4
,

 
і, навпаки, у 

дітей, хворих на цукровий діабет, він збільшений 

на 26 % (1,26 ± 0,40) порівняно з ІІ групою зі ста-

тистичною вірогідністю р  0,05.

Показники СD
8
 у дітей ІІ групи вірогід-

но збільшені (1,15 ± 0,30) порівняно з І групою 

(0,78 ± 0,20), р  0,05. Діти ІІІ групи не мали від-

хилення від середньої норми. 

Показни  ки СD
16

, що відповідають за проти-

вірусний імунітет, збільшені в усіх обстежених 

групах. Але в дітей ІІ групи вміст вищезазначе-

ного кластера диференціювання був більшим 

(1,74 ± 0,40) порівняно з І та ІІІ групами, резуль-

тати яких вірогідно не відрізнялися (1,49 ± 0,40 та 

1,51 ± 0,40 відповідно).

За результатами проведеного дослідження в ді-

тей груп порівняння встановлено зниження СD
22

 

від середньої норми в пацієнтів І групи (0,9 ± 0,2). 

У ІІ групі відхилень за рівнем СD
22 

не виявлено, 

р  0,05. Таким чином, дефіцит кластерів дифе-

ренціювання (СD
22

) та збільшення рівня СD
16

 у 

дітей І групи свідчить про імунологічну недостат-

ність.

Таблиця 2. Частка відхилення середніх показників від норми клітинної ланки імунологічної відповіді 

в дітей 

Показники клітинної ланки І група, n = 25 ІІ група, n = 74 ІІІ група, n = 22

СD
4
/СD

8
, од. 1,26 ± 0,40* 0,73 ± 0,30** 0,92 ± 0,60

СD
4
, % 0,99 ± 0,20* 0,84 ±0,20** 0,86 ± 0,20

СD
8
, % 0,78 ± 0,20* 1,15 ± 0,30 1,06 ± 0,30

СD
16

, % 1,49 ± 0,40* 1,74 ± 0,40** 1,51 ± 0,40

СD
22

, % 0,9 ± 0,2* 1,01 ± 0,30 0,89 ± 0,30

Примітки: * — вірогідність різниці показників між групами порівняння І та ІІ, р  0,05; ** — вірогідність 

різниці показників між групами порівняння ІІ та ІІІ, р  0,05.

.
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Серед факторів, що дозволяють зарахувати 

пацієнтів до групи підвищеного ризику щодо за-

хворювання на цукровий діабет І типу в дітей, 

відзначена поява специфічних антитіл до глю-

тамінокислої декарбоксилази в сироватці крові. 

Порівняльний аналіз у дітей ІІ і ІІІ груп показав 

вірогідні розбіжності (табл. 3). 

При аналізі даних показників у дітей ІІ групи 

вірогідно частіше, ніж у ІІІ групі, відзначалися 

антитіла до глютамінокислої декарбоксилази, що 

були асоційовані з підвищенням рівня імуногло-

булінів G до герпесвірусної інфекції (р  0,05), 

критерій вірогідності дорівнює 0,347. У дітей І 

групи антитіла не виявлялися з урахуванням роз-

витку цукрового діабету І типу. Слід також за-

значити, що у 4,1 % дітей ІІ групи гіперімуногло-

булінемія до глютамінокислої декарбоксилази 

поєднувалася з одноразовим підвищенням глю-

кози крові до 6–7 ммоль/л. Отже, отримані дані 

можуть характеризувати більш виражений зв’язок 

імунологічного й метаболічного порушення в ор-

ганізмі дітей, інфікованих герпесвірусами, що дає 

уявлення при розвиток цукрового діабету в дітей.

Встановлено, що до порушення гомеостазу 

глюкози крові призводять дефекти на рівні пан-

креатичних бета-клітин, що мають інсулінові ре-

цептори [10]. Порівняльний аналіз у дітей ІІ і ІІІ 

груп показав вірогідну різницю показників глю-

кози крові (табл. 4). 

У хворих І групи середній рівень глікемії ста-

новив 15,2 ± 0,9. У пацієнтів, які сформували ІІ 

та ІІІ групи, показники глюкози крові не мали 

відхилення від норми, але при порівнянні кіль-

кісний уміст в сироватці крові глюкози вірогід-

но (р  0,05) відрізнявся в дітей ІІ (4,6 ± 0,9) і ІІІ 

(4,1 ± 1,0) груп, критерій вірогідності 1,578. Вста-

новлені дані свідчать, що в дітей ІІ групи на тлі 

герпесвірусної інфекції має місце порушення то-

лерантності до глюкози крові.

Âèñíîâêè
1. Аналіз клініко-анамнестичних даних пока-

зує, що у формуванні факторів ризику розвитку 

цукрового діабету І типу в дітей особливе значен-

ня має обтяжена спадковість за цукровим діабетом 

(р  0,05). Встановлено, що діти, хворі на цукро-

вий діабет І типу (І група), мали вірогідно вищий 

середній показник маси тіла при народженні по-

рівняно з ІІ (діти, інфіковані герпесвірусом, без 

ознак цукрового діабету) та ІІІ групою (діти, не ін-

фіковані герпесвірусною інфекцією, без ознак цу-

крового діабету) (р  0,05). Пацієнти І та ІІ групи 

вірогідно частіше хворіли на гостру респіраторну 

інфекцію протягом року (р  0,05). 

2. Діти І і ІІ групи вірогідно частіше (р  0,05) 

мали відхилення від норми середніх показників 

клітинної ланки імунологічної відповіді (СD
4
, 

СD
8
, СD

16
, СD

22
), що розцінюється як ознака іму-

нологічної недостатності.

3. Серед дітей ІІ групи відмічають вірогідно 

частішу появу специфічних антитіл до глютаміно-

кислої декарбоксилази в сироватці крові, р  0,05.

4. Виявл  ено, що середній рівень глікемії у дітей 

ІІ групи вірогідно вищий порівняно з ІІІ групою 

(р  0,05).
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Îáëàñòíàÿ äåòñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà, ã. Õàðüêîâ

ÎÑÎÁÅÍÍÎÑÒÈ ÈÌÌÓÍÍÎÃÎ ÎÒÂÅÒÀ Ó ÄÅÒÅÉ ÐÀÍÍÅÃÎ 
È ÄÎØÊÎËÜÍÎÃÎ ÂÎÇÐÀÑÒÀ Ñ ÑÀÕÀÐÍÛÌ ÄÈÀÁÅÒÎÌ 

I ÒÈÏÀ ÍÀ ÔÎÍÅ ÃÅÐÏÅÑÂÈÐÓÑÍÎÉ ÈÍÔÅÊÖÈÈ

Резюме. В статье приведены данные относительно кли-

нико-лабораторных особенностей иммунологического 

ответа у детей в зависимости от наличия герпесвирусного 

инфицирования. Все дети были разделены на 3 группы: І 

группа — дети с впервые выявленным сахарным диабетом 

І типа; ІІ группа — дети, инфицированные герпесвиру-

сами (цитомегаловирус, вирус Эпштейна — Барр; вирус 

простого герпеса 1-го, 2-го типа); ІІІ группа — дети без ви-

русного инфицирования, без признаков сахарного диабе-

та. На основании наблюдений авторов была установлена 

ассоциативная связь между появлением специфических 

антител к глютаминокислой декарбоксилазе у детей, ин-

фицированных герпесом, и повышением уровня иммуно-

глобулинов G к герпесвирусной инфекции. Полученные 

результаты раскрывают еще один путь профилактики раз-

вития сахарного диабета.

Ключевые слова: дети, иммунологический статус, гер-

песвирусная инфекция, специфические антитела к глюта-

минокислой декарбоксилазе, сахарный диабет І типа.

Senatorova G.S.
Kharkiv National Medical University
Pomazunovska O.P., Shulga N.V.
Regional Children’s Clinical Hospital, Kharkiv, Ukraine

FEATURES OF THE IMMUNE RESPONSE IN INFANTS 
AND PRESCHOOL CHILDREN WITH DIABETES MELLITUS TYPE I 

AGAINST HERPES VIRUS INFECTION

Summary. The article presents data on the clinical and labo-

ratory features of the immunological response in children de-

pending on the presence of herpes virus infection. All the chil-

dren were divided into 3 groups: I group — children with newly 

diagnosed diabetes mellitus type I, II group — children who are 

infected with herpes viruses (cytomegalovirus, Epstein-Barr vi-

rus, herpes simplex virus type 1, 2; III group — children without 

viral infection, without signs of diabetes. Based on the obser-

vations of the authors, association was established between the 

appearance of specific antibodies to glutamic acid decarboxyl-

ase in children infected with herpes, and increased levels of im-

munoglobulin G to herpes virus infection. The findings reveal 

another way to prevent the development of diabetes.

Key words: children, immunological status, herpes virus in-

fection, specific antibodies to glutamic acid decarboxylase, dia-

betes mellitus type I.
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