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Abstract 

Thyroid pathology in children with diabetes mellitus type 1 was analyzed. Thyroid hormonal background was 

studied in examined children with type 1 diabetes depending on gender, state of compensation and duration of 

diabetes mellitus type 1. 

Анотація 

Проаналізовано тиреоїдну патологію в дітей із цукровим діабетом типу 1. Вивчено тиреоїдний гормо-

нальний фон у обстежених дітей із цукровим діабетом типу 1 залежно від статі, стану компенсації та три-

валості цукрового діабету типу 1. 
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Вступ. Цукровий діабет 1 типу (ЦД1), най-

більш частою причиною якого є автоімунний інсу-

літ, що призводить до руйнування β-клітин острів-

ців Лангерганса, та в результаті, розвивається по-

вна недостатність інсуліну. Таким чином, 

антипанкреатичні автоантитіла є наслідком руйну-

вання клітин з вивільненням антигенного матері-

алу.  

Зазвичай оприділяють п'ять типів антитіл. 

Вони виробляються проти ферментів або білків 

мембрани або цитоплазми: антитіла до декарбокси-

лази глутамінової кислоти (GADA), антитіла до ти-

розинфосфатази (IA2A), автоантитіла до інсуліну 

(IAA), антитіла до острівцевих клітин (ICA) [1] та 

антитіла до переносників цинку (антитіла ZnT8). 

Антитіла проти деяких із цих антигенів вико-

ристовуються у клінічній практиці, щоб віддифере-

нціювати тип діабету, і їх можна використовувати 

як предиктори захворювання. [2] Крім того, аналіз 

виявлення даних антитіл може використовуватися з 

іншими цілями, такими як сімейний скринінг або 

діагностика автоімунного поліендокринного синд-

рому. [3] До них відносяться антитіла GADA, ICA, 

IA2A, IAA та анти-ZnT8 [2, 4]. ICA характерний для 

початку ЦД1 [5], і його рівні у сироватці знижу-

ються з кожним роком, після встановлення діагнозу 

[6]. Антитіла до ZnT8 з'являються пізніше, ніж 

GADA та IAA [2]. IAA має невелике значення після 

початку інсулінотерапії [5, 6, 7]. 

У пацієнтів хворих на ЦД1 може також розви-

нутися органоспецифічна множинна автоімунна ві-

дповідь, яка носить назву автоімунний поліендо-

кринний синдром (АПС) типу 1 або 2. Найчастіші 

автоімунні захворювання асоційовані із ЦД1 є авто-

імунні захворювання щитоподібної залози.  
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Поширеність автоантитіл до щитоподібдної за-

лози в осіб із ЦД1 варіює в різних країнах та етніч-

них групах від 7% до 35% [8]. 

Невідомо, чи несуть ці антитіла пряму відпові-

дальність за патогенез захворювання щитоподібної 

залози або є результатом руйнування останньої, 

опосередкованого інфільтрацією Т-клітин у самій 

залозі [8]. У міжнародних дослідженнях пошире-

ність антитіл до тиреоїдної пероксидази (анти-

ТПО) та/або антитіл до тиреоглобуліну (анти-ТГ) у 

хворих на ЦД1 коливався від 7% до 36% [9-11]. 

Крім того, у пацієнтів із ЦД1 поширеність ав-

тоантитіл до щитоподібної залози підвищується в 

осіб жіночої статі, залежно від віку та тривалості 

цукрового діабету [12]. 

Показано на тваринних моделях і в пацієнтів із 

ЦД1, що естрадіол прискорює прогресування авто-

імунного захворювання, втручаючись у роботу Т-

хелперів 2 типу, в той час як андрогени мають про-

текторний ефект. Позитивні автоантитіла до щито-

подібної залози трапляються найчастіше в періоді 

статевого дозрівання (14-15 років) та після 3-4 років 

від початку розвитку діабету [13]. 

Метою нашого дослідження було вивчення 

структури тиреоїдної патології серед дітей 0-18 ро-

ків хворих на цукровий діабет типу 1 (ЦД типу 1), 

які перебували на стаціонарному лікуванні в ОКНП 

«Обласна дитяча клінічна лікарня» м. Чернівці уп-

родовж 2020-2021 років. 

Матеріали та методи. Обстежено 27 дітей із 

ЦД типу 1, що проживають у Чернівецькій області 

та мають патологію щитоподібної залози (15 дівчат 

(55,6%) та 12 хлопців (44,4%)). Середній вік паціє-

нтів становив 9,62±4,45 років. 

Хворим на ЦД проводили комплексне обсте-

ження. Для оцінювання ліпідного обміну вміст у 

крові холестерину, ТГ, ЛПВЩ виявляли фермента-

тивним методом. Стан глікемічного контролю 

оцінювали за показником глікованого гемоглобіну 

(НbА1с). Вивчали такі показники, як маса тіла при 

народженні, сімейний анамнез ЦД, тощо. Обсте-

ження дітей з патологією щитоподібної залози про-

водили відповідно до Протоколів надання медичної 

допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокри-

нологія». 

Отримані результати. У середньому при на-

родженні вага обстежених становила 3304 г, зріст – 

51 см. Грудне вигодовування проводилося до 9,6±1, 

9 міс. Профілактика рахіту проводилася у всіх дітей 

до 8,8±1,5 міс. Усім дітям проводилася профілак-

тика йододефіциту шляхом додавання йодованої 

солі до їжі. 

При вивчені генеалогії спадковість була обтя-

жена у 16 дітей (59%).  

За тривалістю захворювання діти із цукровим 

діабетом типу 1 поділені на чотири групи: ті, що 

хворіють впродовж одного року – 3 дітей (11,1%), 

від одного до двох років – 6 дітей (22,2%), два-чо-

тири роки – 12 дітей (44,5%), більше 10 років – 6 

дітей (22,2%). 

За рівнем глікемічного контролю усі досліджу-

вані поділені на пігрупи: з оптимальним рівнем глі-

кемічного контролю – 10 (37%), субоптимальний – 

8 (29,7%), з високим ризиком для життя – 9 дітей 

(33,3%).  

У 20 пацієнтів виявлено дифузний нетоксич-

ний зоб ІА ст. (74%), у шести дітей гіпертрофічну 

форму автоімунного тиреоїдиту (22,2%) і в однієї 

дитини діагностовано одновузловий зоб (3,8%). 

Усім дітям проведено аналіз сироваткового рівня 

ТТГ, Т3вільного і Т4вільного, які відповідали нор-

мальним показникам. Для підтвердження діагнозу 

автоімунного тиреоїдиту проведено аналіз на анти-

тіла до тиреоїдної пероксидази в сироваці крові та 

знайдено підвищення останніх у 3-4 рази.  

УЗД щитоподібної залози проведено усім паці-

єнтам. У дітей із дифузним нетоксичним зобом уль-

тразвукове дослідження показало дифузне збіль-

шення залози без змін ехогенності. При автоімун-

ному тиреоїдиті ультразвукова картина була 

типовою для даної патології, тобто із зміненою ехо-

генністю, наявністю ехо+ та ехо- сигналів на тлі збі-

льшення щитоподібної залози. У дитини із однову-

зловим зобом виявлено вузол у правій долі щитопо-

дібної залози діаметром в 0,8 см3 на тлі дифузного 

збільшення останньої. 

Висновок. Серед обстежених шестеро дітей 

(22,2%) мали автоімунний тиреоїдит, що вказує на 

подальше поширення автоімунної реакції в органі-

змі дітей. Дані пацієнти хворіли на цукровий діабет 

типу більше трьох років. 
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