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НОВІ ТЕНДЕНЦІ В ДІАБЕТОЛОГІ

НОВІ ТЕНДЕНЦ В ДІАБЕТОЛОГІ -  У зв' язку з накопичен
ням знань із імунологі і генетики цукрового діабету 1 типу виз
ріла необхідність застосовувати ці знання на практиці. Пропону
ють чіткий алгоритм обстеження і допомоги особам групи ризику 
із цукрового діабету 1 типу, а також окреслено план заходів при 
маніфестаці діабету. Стаття містить ремарки щодо реалій явного 
цукрового діабету -  інсулінотерапі зокрема.

НОВ Ы Е ТЕНДЕНЦИИ В ДИАБЕТОЛОГИИ -  В связи с накоп
лением знаний по иммунологии и генетике сахарного диабета 1 
типа назрела необходимость применения этих знаний на прак
тике. Предлагается четкий алгоритм обследования и помощи 
лицам группы риска по сахарному диабету 1 типа, а также очер
чен план мероприятий при манифестации диабета. Статья со
держит ремарки по реалиям явного сахарного диабета -  инсули
нотерапии в частности.

NEW TRENDS IN DIABETOLOGY -  In connection w ith the 
accumulation of a knowledge base on immunology and genetics aspects 
of Type 1 diabetes mellitus, t here has been a long-felt need to apply t hat 
knowledge in practice. We are offering a distinct algorithm for 
examination and help to persons who are і n t he T ype 1 diabetes mellitus 
risk group, and have also outlined a plan of action for manifestations of 
diabetes. This article contains observations on the realities of established 
diabetes mellitus, including insulin therapy.
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У кожній галузі настає час, коли необхідно пе
реглянути усталені погляди, змінити чи розсунути 
рамки діючих догм під дещо іншим кутом зору, по
дивитись на давно існуючі проблеми і по-новому 
почати рухатися до х вирішення.Такий момент на
став у діабетологі . Він зумовлений накопиченим 
досвідом, більшим об'ємом знань і переосмислен
ням, здавалось би, незаперечних істин.

Панорамний погляд на проблему цукрового 
діабету (ЦД) дозволяє зауважити деф іцит уваги 
щодо питань профілактики захворювання, яке бук
вально "косить" людство [6].

Якщо з профілактикою ЦД 2 типу в основному 
розібрались (позбавлення зайво маси, дієтичні об
меження [5, 7, 37], то суттєві положення стосовно 
профілактики ЦД 1 типу часто не витримують крити

ки і практично в цьому напрямку нічого не робить
ся, в основному маємо підсумок досягнень захід
них колег із цього питання. Не пропонують нічого 
до активного виконання, не впроваджують у реєстр 
обов'язкових дій, які дали б можливість попереди
ти це грізне захворювання. Натомість теоретизуван
ня з приводу домінуючо ролі автоімунного компо
ненту в генезі захворювання -  чи не в кожній нау
ковій праці, з теоретичним  обгрунтуванням  
необхідності поглиблених обстежень людей групи 
ризику з наступною корекцією імунних порушень.

Ось і маємо таке: не стоять на обліку люди груп 
ризику, не проводять комплекс обов'язкових об
стежень особам із генетично успадкованим ЦД [34].
І генетичні обстеження не проводять, а генетика ж 
бо давно перестала вже бути "продажной девкой 
империализма"!

Але позитивом є те, що хоча б говориться про 
необхідність цих кроків!

Ідемо далі. У визначенні ЦД маємо: окрім того, 
що захворювання генетично зумовлене, воно -  
поліетіологічне з автоімунним компонентом. При 
цьому незаперечним є той факт, що в більшості 
випадків ЦД 1 типу причиною є захворювання не 
первинні автоімунні порушення, а імунна система 
грає вторинну, так ніби "сануючу" роль (підтип В).Чи 
не означає це, що бета-клітини можна регенеру
вати [3 1 ]?  То допоки дочекаємось еф ективних 
результатів у лікуванні генетичного полому, може 
скористаємось надбанням науки імунологі , вир і
шуючи питання профілактики діабету [2, 3]?

Тим часом, ми бачимо спроби імунологічно 
корекці маніфестного ЦД, судинних ускладнень [36, 
40]. Взагалі останнім часом прослідковується тен
денція "вкидання" діабету в "котел" імунопатологі , 
аж до визнання домінуючо ролі імунних порушень 
у генезі судинних проявів діабету. Але ж вира- 
женість судинних мікроуражень теж зумовлена ге
нетично! Саме полігенією  успадкування діабету 
можна пояснити добре відомі на практиці випадки 
тяжких судинних уражень за легкого ЦД і мінімальну 
вираженість при тяжкому діабеті [18].

Ще, на наш погляд, дуже важливий момент: коли 
йдеться про імунокорекцію проявів діабету, то не слід 
забувати і про те, що поділ імунотропів на імуности- 
мулятори та імуносупресори доволі умовний і за пев
них умов імуносупресанти можуть стимулювати, а іму-
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ностимулятори -  пригнічувати імунні реакціі організ
му! Показання до призначення імунотропів, вибір 
конкретного препарату до сьогодні чітко не визна
чені [29-33], і кожне х призначення -  це, на жаль, 
певною мірою клінічний експеримент, в основному, 
на жаль, безуспішний, хоч і обнадіюючий (целюляр
на терапія -  введення антилімфоцитарного глобулі
ну, інтерлейкіну-1 [27], антигенспецифічна "вакци
нація" проінсулінпептидами, інсуліном -  паренте
рально дробними дозами або перорально [9, 14, 15, 
16, 39], ОАО-65 [23], НЗР6О, вакцинація вірусами -  
захисниками бета-клітин (коксакі В-3) або навіть 
ослабленою вакциною ВОЄ! І тому -  може і добре те, 
що поки ні у нас, ні у наших західних колег немає на 
1ОО % доказових результатів щодо застосування 
особам групи ризику клітинно терапі [1О, 12, 17, 19, 
43], а також ефективно допомоги левамізолом, цик- 
лоспоринами, стрептозотоцином, рітуксимабом (ан- 
тигеннеспецифічна терапія [31]. Окрім того, системні 
імуномодулюючі втручання супроводжуються і пев
ним ризиком, притаманним імуносупресивним мето
дам: послаблення імунного захисту, розвиток інтер- 
курентних інфекцій, провокація виникнення онкопа- 
тологі [11, 3О]. Ось і маємо наступний висновок за 
15 років від початку вивчення імунологі цукрового 
діабету: "Імунотерапія 1 типу діабету: ДЕ МИ І КУДИ 
НАМ ІТИ?" [24].

Треба визначитись, коли і як -  в імунному ас
пекті треба допомагати: чи це буде первинна (до 
появи антитіл) профілактика (в осіб з певним діа
бетичним генотипом), чи вторинна, коли антитіла 
вже виробляються і потрібно зберегти ті острівці, 
що ще є.

Позитивом є те, що діагноз цукрового діабету 
на доклінічному етапі поставити вже можна, а ран
ня діагностика дозволяє ефективно контролюва
ти хворобу з тим, щоб не допустити гострих мета
болічних порушень. І поки не існує чіткості в при
значенні імунокоректорів, потрібно послугуватись 
природними засобами і дотримуватись певних пра
вил харчування (див. далі).

Перед накресленням алгоритму нашо поведі
нки у вищезазначеному аспекті ще раз пригадає
мо вже діючі постулати [32, 44].

Цукровий д іабет 1 типу
Людина випадково має набір генів, який сприяє 

розвитку діабету [21, 41]. Поєднання генетичних [8, 
28] та ще не до кінця вивчених факторів зовніш- 
ньосередовищних -  віруси, хімічні сполуки, одно
клітинні, навіть гельмінти -  це вже доведено, па
тент № 32979, Укра на [4], сприяє прискореному роз
витку захворю вання. Запускається запальний 
процес в бета-клітинах. Острівці активовані Т-лімфо- 
цитами -  Ой 8 (Т-супресори) та Ой 4 (Т-хелпери). 
Вони починають виробляти цитокіни (інтерферон- 
гамма, фактор некрозу пухлин-бета, інтерлейкін-6), 
які безпосередньо пош коджую ть бета-клітини 
острівців. Запускається запальний процес в бета- 
клітинах -  виникає інсуліт [13]. Триває процес від 
кількох тижнів до 1О років. Коли 8О-9О % клітин зруй
новано, настає маніфестація ЦД. Логічно -  якщо 
вчасно виявити процес руйнування бета-клітин на 
ранній стаді або навіть в кінці -  його можна зупи

нити. А в ідеалі -  допомогти особам групи ризику 
ще до появи антитіл [2О, 24, 33, 42, 45].

Пропонуємо такий алгоритм обстеження та до
помоги при ЦД 1 типу

I. Д о  м аніф естації Ц Д . Визначення антитіл 
(до бета-клітин, глутаматдекарбоксилази (ОАО-65), 
тирозинфосфатази (ІА-2 та ІА-2Р), а при високому 
х титрі -  С-пептид (відбувається вже зниження сек- 
реці інсуліну, але немає ще клініки [25, 26, 35]. 
Обидва ці дослідження дозволяють передбачити 
маніфестацію діабету впродовж найближчих 3-4 
років з вірогідністю до 9О %. Звідси, необхідність 
проведення превентивно терапі .

Перш за все, це -  заходи (як і в будь-якій іншій 
групі людей, схильних до виникнення в х організмі 
автоімунних реакцій), направлені на зменш ення в и 
робки автоантигенів -  автоантитіл. Оскільки, як уже 
було сказано, антигенспецифічні та антигеннеспе- 
цифічні підходи до вирішення ціє проблеми ще 
далекі від досконалості, то хотілося б зауважити 
наступне.

1. Особам групи ризику дотримуватись певних 
дієтичних рекомендацій -  не передати (особливо 
це стосується дітей і вагітних жінок), споживати 
продукти з високим вмістом омега-3 жирних кис
лот та віт. й, доведено, що автоімунність острівців 
залежить від дефіциту цих чинників.

2. Жінка мусить годувати дитину груддю (при
наймні до 6-7 місяців). Доведено, що використання 
штучно суміші, яка містить коров'яче молоко, для 
годування новонародженого із схильністю до д іа
бету, сприяє частішому виникненню діабету порівня
но з дітьми, які отримують материнське молоко. Це 
пояснюють тим, що один з фрагментів альбуміну 
коров'ячого молока має таку ж молекулярну масу, 
що і клітинно-поверхневий білок бета-клітини. Ут
ворення антитіл до цього фрагменту в організмі 
новонародженого з певним генетичним підґрунтям, 
який отримує коров'яче молоко замість материнсь
кого, шляхом перехресно реакці з білком бета- 
клітини приводить до деструкці , зменшення х 
кількості і розвитку цукрового діабету.

3. У пер іод  е п ід е м ічн и х  спалахів в ірусно 
інфекці -  дієта, багата на білок і всі існуючі засо
би для посилення опірності організму -  комплек
си імуноглобулінів, цинк, противірусні засоби при
родного походження, омега-3 жирні кислоти, ле
цитин, які зміцнюють клітинну мембрану і зменшують 
пенетрантну активність вірусу [1 ]. В цій групі не про
водити щеплень проти грипу (про недоцільність х 
проведення і в згальній популяціі все більше те 
пер говориться -  у зв'язку з мутацією вірусу гри
пу). Крім того, доведено, що реакція на щеплення 
(від краснухи, епідемічного паротиту) може сама 
стимулювати розвиток діабету. Тим більше, не екс
периментувати з вакцинацією цих осіб проти так 
званих вірусів-протекторів бета-клітин -  не той це 
шлях допомоги бета-клітинам! А ось проведення 
д е гел ьм ін ти зац і -  практикою  п ідтвердж ена  
доцільність при ЦД [4].

II. При маніфестації Ц Д . Як вже було заува
жено, до 2О % клітин є незруйнованими і вони ма
ють тенденцію самовідновлюватись! Найяскривішим
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свідченням цього, підтвердженим клінікою (!), є 
розвиток невдовзі після маніфестаці діабету так 
званого "м едового місяця". Стихають явища за
палення острівцево частини підшлунково зало
зи. Організм бореться -  то ж допомагати треба! 
Визначати все: антитіла, інсулін, С-пептид. І змен
шувати під контролем дозу інсуліну (на початку за
хворювання високі дози інсуліну відіграють деяку 
охоронну роль -  вступають в силу саногенетичні 
механізми посилення регенераці бета-клітин). Ко
рекція (з метою зменшення виробки антитіл) стреп- 
тозотоцином, азатіоприном, кортикостеро дами -  
логічно, але більше шкоди, ніж користі. Під контро
лем вищ езазначених лабораторних показників 
дозу інсуліну поступово зменшувати, а на тлі дієти 
з обмеженням вуглеводнів застосувати активно 
екстракти з рослин, що мають цукрознижувальний 
ефект, омега-3 жирні кислоти, препарати, що міс
тять цинк, аналоги глюкокортико дів рослинного по
ходження, що містять гліцеризинову кислоту [1].

X 3 n O )5 -B  o b = -& [& > > c  < *OCOBOn5 C )5  PM  
# -5Cy.

1. Д о  маніфестації діабету. Визначення анти
тіл до рецепторів інсуліну на клітинах, антитіл до 
інсуліну, спонтанного протеолізу. Чому діагностує
мо цей тип діабету так пізно, вже на стаді "інфарк
ту, а не в доінфарктний період" (виражаючись об
разно, із застосуванням запозичено в колег-кар- 
д іо л о гів  аналогі )? Т ільки тому, що "ще немає 
болю" (декомпенсаці діабету)? Маємо ж 90 % діа
бету цього типу в популяці . А чи не звідси тенден
ція, яка пахне безвихіддю, до врешті-решт обов 'яз- 
кового переводу на інсулін цих хворих? Велике 
щастя, що тут простіше проводити і первинну, і вто
ринну профілактику -  в основному обмежити хар
чування, на всяк випадок всім повним -  не пере
дати. І цілком можна обійтись без важких синте

тичних аноректиків -  пропозицій до похудання в 
аптеках доволі, навіть без найбільш популярних: 
гуарани, сібутраміну, ефедри!

А тепер -  після всього вищезазначеного: що 
маємо на практиці ?

1. Типування за системою HLA, що дало б мож
ливість детальніше конкретизувати коло осіб гру
пи ризику, не проводять.

2. Медико-генетичного консультування осіб, що 
вступають у шлюб, практично не існує. Однак це 
дало б можливість у випадках неблагоприємно 
стосовно діабету комбінаці генів двом особам, які 
вступають в шлюб, бути особливо насторожі щодо 
можливості виникнення захворювання у нащадків 
та своєчасно прийняти активні міри щодо попере
дження хвороби.

3. В існуючій на сьогодні групі ризику із ЦД 1 
типу (вона ж чітко визначена навіть без типування 
за системою HLA) не проводять необхідних обсте
жень, цілком реальних по вартості (наприклад 
С-пептид). І на вартісний аналіз щодо визначення 
антитіл більшість батьків згодилась би ... але ж 
немає тако тенденці у лікаря це запропонувати! 
Поглянемо на дані статистики -  вона вражає: коли 
титр антитіл знаходять в межах від 4 до 14 ОД, то 
цукровий діабет через 5 років може маніфестува

ти у 5 % осіб, а якщо вище 20 ОД -  у 35 % через 5 
років і у 60-70 % -  через 10 років!

II. При маніфестації цукрового діабету лікарі 
подекуди просто забувають  про необхідність по
передити батьків про вірогідність появи "медово
го місяця" діабету, описати симптоматику і скласти 
разом з ними відповідний план дій (див. вище).

З вищенаведеного можна зробити два висновки:
1. На даному етапі вивчення проблеми ЦД за

буто тому, що основний напрямок м едицини -  
профілактичний.

2. Імунологічне втручання має сенс тоді, коли ще 
можна попередити маніфестацію хвороби (докліні- 
чний діабет) і прогресування після виникнення.

3. Враховуючи полігенність, багатофакторність 
успадкування діабету, брак знань щодо комплек
су факторів зовнішнього середовища, що можуть 
спровокувати виникнення захворювання, ЦД не 
в іддавати на поталу лікарям-коректорам яко сь 
одніє , хай суттєво , ланки патогенезу. Питаннями 
імунологічно корекці діабету мусять займатись 
тільки ендокринологи при консультативній допо
мозі імунолога, а ще краще -  ендокринологи, про
фесійно підготовлені із імунологі .

Тепер -  про реалі щодо діабету, що вже існує, 
коли хворого взято на облік.

Ще 10 років тому ми не мали змоги визначати 
ні р івень власного інсуліну пацієнта, ні р івень 
С-пептиду. Зараз ми цю дорогоцінну можливість 
маємо, та ці дослідження чомусь не введені в ранг 
обов 'язкових. Чому лікарі рідко х призначають? Бо 
ж отримані результати не завжди вкладаються в 
наші усталені поняття. Наприклад, у хворого мо
лодого віку діабет маніфестував кетоацидозом, а 
рівень власного інсуліну -  в нормі, чи у пацієнта з 
ЦД 2 типу компенсаці досягнуто лише за допомо
гою дієти, а рівень власного інсуліну дещо нижче 
нижньо межі норми і значно нижче, ніж у пацієнта 
з кетоацидозом. Крім того, рівень інсуліну чи С-пеп- 
тиду при ЦД не завжди має тенденцію зменшува
тись -  буває, хоч і рідко, він збільшується. Тож по
трібно вивчати, що веде до покращання даного 
показника, а не ігнорувати те, чого не можемо на 
даному етапі знань пояснити.

Цукровий діабет у дітей. Та чи у всіх, кому ви
ставлено цей діагноз, він дійсно є? Причиною ке
тоацидозу може бути інше захворювання, діти бур
но реагують на інтоксикацію і т.д. Знову ж таки -  
без визначення інсул іну і С -пептиду як такий 
грізний діагноз можна виставляти?! Встановивши 
діагноз ЦД 1 типу дитині із симптоматичною гіпер
глікемією, скажімо, або ж коли маємо справу з ЦД 
2 типу (все більше з'являється інформаціі про ЦД 
2 типу у підлітків), призначивши інсулінотерапію, ми 
гальмуємо розвиток інкреторно частини підшлун- 
ковоі залози на рівні того віку дитини, коли був 
виставлений діагноз і пригнічуємо екзогенним інсу
ліном продукцію інсуліну власного.

III. Інсулінотерапія Ц Д  2 типу. В останні 15 
років відмічають тенденцію до швидшого і частішо
го призначення інсуліну при ЦД 2 типу. Статистика 
(наприклад по західному регіону Укра ни) просто 
вражає: в середньому в 3-4 рази частіше перево-
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дили на інсулін хворих з 2 типом в 2009 році по
рівняно з 2003! Якщо раніше говорилося про те, 
що хворий на ЦД 2 типу може до кінця життя зали
шатись на таблетованих цуркознижувальних пре
паратах, виключаючи ті випадки, коли бета-клітини 
виснажились і виникла потреба в інсулінотерапі , 
то тепер почастішали випадки призначення інсулі
нотерапі з самого початку захворювання. Так, буває 
в цьому необхідність -  у хворого маніфестував діа
бет кетоацидозом -  пізня діагностика, хвороба за
пущена. Але ж потім треба інсулін знімати, бо ми при
гнічуємо функцію бета-клітин -  за тривалості інсулі
нотерапі більше 3-х м ісяців відновити функцію 
бета-клітин буде неможливо. Коли рівень С-пепти- 
ду нормальний чи вище норми, то інсулінотерапію 
виправдано при цьому типі на короткий період часу 
(від 1 до 2,5 місяців). Вона дає змогу бета-клітинам 
відпочити і деякою мірою відновитись, після чого 
повинна бути відмінена.

Потрібно врахувати і те, що ЦД 2 типу є захво
рюванням людей середньо і старшо віково кате- 
горі , а інсулін, як анаболічний гормон, сприятиме 
швидшому росту пухлин (кількість статей про взає
мозв'язок діабету з канцерогенезом лавиноподіб
но збільшується [38].

Є хворі, які впродовж 20-30 років приймають 
манініл через його дешевизну і він має мати цук
рознижувальний ефект.

Так що тенднція до швидшого і частішого при
значення інсуліну існує, та чи на 100 % вона вип
равдана і чи не ховаються за нею інтереси фірм- 
виробників інсуліну?

IV. Панкреатопротектори. Лікуючи різні зах
ворювання, ми використовуємо препарати, які по
кращують обмінні процеси в клітинах і допомага
ють м відновитися. Такі панкреатопротектори існу
ють і для бета-клітин -  це інкретини. Ш алена 
дорожнеча не дозволяє використовувати х в ши
рокій практиці (а про найбільш ефективний серед 
них -  ліраглютид -  у нас взагалі і не говориться). 
В основному іде використання х з метою збере
ження пересаджених бета-клітин після трансплан- 
таці останніх.

З метою захисту оболонки клітин від пошко
дження можна активніше впроваджувати в прак
тику антиоксиданти (в тому числі один із самих по
тужних серед них -  ресвератрол), ширше застосо
вувати омега-3 ж ирні кислоти та л ецитин , що 
покращують структуру клітинно оболонки. Потрібно 
шукати нові, доступні препарати і цей перелік роз
ширювати.

V. Порада лікареві-діабетологові. У наш час
високорозвинутих медіа-технологій не завжди слід 
ігнорувати зауваження пацієнта щодо свого ліку
вання і його корекці згідно з якихось нових да
них, взятих з Інтернету. По-перше, тому що хворий, 
на відміну від свого здорового лікуючого лікаря, 
безпосередньо  зацікавлений в оптимальному роз- 
в' язанні своє проблеми. По-друге, діабетом ура
жена, згідно з статистикою, елітна частина людства 
і вже "на себе" цей інтелект однозначно спрацює.
І погодимось -  не позбавлено сенсу рішення ке
рівництва деяких зарубіжних діабетологічних клінік

про зачислення в штат лікарів, хворих на цукро
вий діабет!

Дуже тішить те, що в даний час є високоякісні 
види інсуліну, прекрасні ш приц-ручки, великий 
перелік пероральних цукрознижувальних препа
ратів. І хочеться надіятись, що в недалекому май
бутньому ми навчимося не лише лікувати хворих 
на цукровий діабет, а виліковувати х.
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