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Введение

Сахарный диабет  –  это   заболевание,     которое    характеризуется хроническим повышением уровня сахара (глюкозы) в крови.
Выделяют два основных типа сахарного диабета:
•    Инсулинозависимый диабет   (диабет 1 типа).
•    Инсулиннезависимый диабет (диабет 2 типа).
 Сахарный диабет 1 типа занимает первое место среди всех эндокринных заболеваний у детей. Сахарный диабет 1 типа у детей протекает относительно остро и без соответствующего лечения, как правило, приобретает тяжелое, прогрессирующее течение. Такое развитие диабета у детей обусловлено  интенсивным ростом организма ребенка и соответственно усиленным обменом веществ. 
Диагностика диабета у детей основывается на выявлении симптомов болезни и определении концентрации глюкозы и инсулина в крови. Лечение сахарного диабета у детей включает соблюдение диеты, дозированные физические нагрузки, лечение препаратами инсулина. 












1. Определение, диагностические критерии и классификация сахарного диабета 
Сахарный диабет (СД) — этиологически неоднородная группа метаболических заболеваний, которые характеризуются хронической гипергликемией, обусловленной нарушениями секреции или действия инсулина или сочетанием этих нарушений. При СД отмечаются нарушения углеводного, жирового и белкового обмена, которые обусловлены нарушением действия инсулина на тканях мишенях. 
Диагностические критерии 
Диагностика СД основываются на изменении показателей глюкозы в крови и наличии или отсутствия симптомов (Е) (табл. 1). 
- 
	Таблица 1. Критерии диагностики сахарного диабета (ISPAD, 2009) - Симптомы СД в сочетании со случайным выявлением концентрации глюкозы 
≥11,1 ммоль/л* в плазме крови. 
Случайным считать выявление в любое время дня без учета времени, прошедшего после 
последнего приема пищи 

	- Уровень глюкозы в плазме крови натощак ≥7,0 ммоль/л**. Состояние натощак определяется как отсутствие приема пищи не менее 8 ч. 

	- Уровень глюкозы через 2 ч после нагрузки ≥11,1 ммоль/л при проведении орального глюкозотолерантного теста ( ОГТТ). Для нагрузки используется эквивалент 75 г безводной глюкозы, растворенной в воде, или в дозе 1,75 г/кг массы тела до максимальной дозы 75 г. 



При наличии кетоновых тел в крови и моче показана срочная терапия. При отсутствии явных симптомов СД или наличии легкой симптоматики случайно выявленная гипергликемия или гипергликемия, обнаруживаемая в условиях стресса (инфекционного, травматического и пр.), может быть транзиторной. Рекомендовано наблюдение. ОГТТ не проводится в тех случаях, когда случайное исследование уровня глюкозы плазмы в течение дня или после еды подтверждает диагноз СД. Диагностические критерии при исследовании уровня глюкозы в плазме натощак (ГПН): ГПН < 5,6 ммоль/л — нормальный уровень; ГПН 5,6—6,9 ммоль/л — нарушенная гликемия натощак (НГН); ГПН 7,0 ммоль/л — предполагаемый диагноз СД, который должен быть подтвержден в соответствии с описанными выше критериями. Диагностические критерии результатов ОГТТ (уровень глюкозы в плаз' ме через 2 ч после нагрузки глюкозой [ГП2]): ГП2 < 7,8 ммоль/л — нормальная толерантность к глюкозе; ГП2 7,8—11,0 ммоль/л — нарушение толерантности к глюкозе (НТГ); ГП2 11,1 ммоль/л — предполагаемый диагноз СД, который должен быть подтвержден в соответствии с описанными выше критериями. НТГ и НГН рассматривают как промежуточные стадии между нормальным углеводным обменом и сахарным диабетом (E).


2.Классификация сахарного диабета

Таблица 2. Этиологическая классификация нарушений углеводного обмена (ISPAD, 2009) 
	I. Сахарный диабет 1 типа (СД1) может манифестировать в любом возрасте, но наиболее часто — в детском и юношеском. 
А. Аутоиммунный сахарный диабет характеризуется деструкцией β-клеток, наличием аутоантител, абсолютной инсулиновой недостаточностью, полной инсулинозависимостью, тяжелым течением с тенденцией к кетоацидозу, ассоциацией с генами главного комплекса гистосовместимости — HLA 
B. Идиопатический сахарный диабет также протекает с деструкцией β-клеток и склонностью к кетоацидозу, но без признаков аутоиммунного процесса (специфических аутоантител и ассоциации с HLA-системой). Характерен для пациентов африканского и азиатского происхождения 

	II. Сахарный диабет 2 типа (СД2) — наиболее распространенный среди взрослых, характеризуется относительной инсулиновой недостаточностью с нарушениями как секреции, так и действия инсулина: от преобладающей инсулинорезистентности с относительной инсулиновой недостаточностью до преимущественного секреторного дефекта в сочетании или без сочетания с инсулинорезистентностью 




3. Сахарный диабет 1 типа. Этиология и патогенез 

СД1 — аутоиммунное заболевание у генетически предрасположенных лиц, при котором хронически протекающий лимфоцитарный инсулит приводит к опосредованной Т-клетками деструкции β-клеток с последующим развитием абсолютной инсулиновой недостаточности, со склонностью к развитию кетоацидоза. 
СД1 - многофакторное, полигенно наследующееся заболевание. Для его развития необходима генетическая предрасположенность.
Таблица 3. Риск развития СД 1 типа у родственников больных (В).
	Родственная связь по отношению к пробанду с диабетом 
	Средний риск 

	Сибсы (братья, сестры больных СД 1 типа) 
	4-5% 


	Родители 
Дети от отцов больных СД 1 типа 
Дети от матерей больных СД 1 типа 
Возраст матери при рождении ребенка старше 25 лет 
Возраст матери при рождении ребенка моложе 25 лет 
Дети от двух родителей больных СД 1 типа 
Монозиготные близнецы 
Дизиготные близнецы 
Наличие СД 1 типа у брата-сестры и у ребенка от родителя с СД 1 
Наличие диабета у брата-сестры и одного из родителей 
Наличие диабета у двух братьев-сестер и у двух родителей 
	5% 
3,6-8,5% 
1,1-3,6% 
1,1% 
3,6% 
30-34% 
30-50% 
5% 
30% 
12% 
40% 

	Общая популяция 
	0,2- 0,4% 




4.Клинические проявления, методы лабораторного исследования

Фазы течения 
· доклинический диабет; 
· манифестация или дебют сахарного диабета; 
· частичная ремиссия или фаза «медового месяца»; 
· хроническая фаза пожизненной зависимости от инсулина; 
· нестабильный этап препубертатного периода; 
· стабильный период, наблюдающийся после периода полового созревания. 
Доклинический диабет может длиться месяцы или годы (В). 
Диагностика: 
· маркеры аутоиммунности против β-клеток (аутоантитела к клеткам островков Лангерганса, к глютаматдекарбосилазе, тирозинфосфотазе, инсулину). Увеличение титров двух и более видов антител - риск развития диабета в течение 5 лет 25-50%. 
· Генетические маркеры СД 1 типа (HLA) (В); 
· Снижение (менее 10 перцентили для соответствующего возраста и пола) 1-й фазы секреции инсулина при ВВГТТ - риск развития СД 60% в последующие 5 лет (В);
Манифестация или дебют сахарного диабета 
Клиника сахарного диабета варьирует от неургентных проявлений до тяжелой дегидратации, диабетического кетоацидоза вплоть до развития коматозного состояния (Е).
	Неургентные проявления: 
	Ургентные проявления: 

	Полидипсия, полиурия 
	Тяжелая дегидратация (сухость кожных покровов и слизистых, сниженный тургор кожи, «запавшие глаза») 

	Энурез 
	Многократная рвота 

	Прогрессирующая потеря массы тела 
	Дыхание Куссмауля — равномерное редкое дыхание с глубоким шумным вдохом и усиленным выдохом 

	Рецидивирующие кожные инфекции 
	Запах ацетона в выдыхаемом воздухе 

	Слабость, утомляемость 
	Расстройство сознания (дезориентация, прекоматозное или, реже, коматозное состояние 

	Вульвит, баланит 


ДКА фатален без лечения. Больные нуждаются в немедленном
лечении и оказании специализированной помощи (Е).
Частичная ремиссия или фаза «медового месяца» 
Наблюдается после начала лечения инсулином примерно у 80% детей, продолжительность от нескольких недель до полугода, редко — в течение года и больше. Фаза ремиссии сахарного диабета является временной и не означает излечения диабета (Е). 
· Полная ремиссия – прекращение введения инсулина без ухудшения показателей гликемии. 
· Частичная ремиссия - потребность в инсулине составляет менее 0,5 ЕД/кг массы тела, а концентрация гликированного гемоглобина (HbA1c) в крови менее 7%. 12 
· Применение никотинамида, подкожное введение малых доз инсулина, пероральная инсулинотерапия не пролонгируют ремиссию и не предотвращают клинические проявления СД (А). 
Лабораторные исследования 
Гипергликемия — главный лабораторный признак СД. 
Нормальные показатели уровня глюкозы в капиллярной крови: 
· Новорожденные - 1,6–4,0 ммоль/л; 
· Доношенные грудные дети - 2,78–4,4 ммоль/л; 
· Дети раннего возраста и школьники — 3,3–5,0 ммоль/л. 
Глюкозурия. В норме у здорового человека глюкоза в моче отсутствует. 
Глюкозурия при нормальном уровне глюкозы в крови: 
· Почечный диабет; 
· Наличие других сахаров (фруктозы, галактозы, лактозы, левулезы) при наследственных заболеваний обмена веществ; 
· Ранняя стадия MODY3 
Кетоны. Исследуется ацетоацетат в моче и β-оксибутират в крови. Уровень β-оксибутирата в крови выше 0,5 ммоль/л является повышенным. 
Кетонурия при нормальном уровне глюкозы в крови: 
· Инфекционные заболевания с высокой температурой; 
· Рвота; 
· Низкоуглеводное питание, особенно у маленьких детей (ацетонемические состояния раннего возраста). 
Гликированный гемоглобин отражает состояние углеводного обмена в течение последних трех месяцев. Используется для подтверждения диагноза СД и оценки степени компенсации углеводного обмена у больных СД, получающих лечение. Нормальный уровень HbA1c составляет 4–6%, НbA1 —5-7,8%. 
Аутоантитела к антигенам β-клеток (ICA, GADA, IAA, IA2) — иммунологические маркеры аутоиммунного инсулита. 
С-пептид – маркер остаточной секреции инсулина.
Базальный уровень С-пептида у здоровых людей 0,28–1,32 пг/мл (1,1–4,4 нг/мл); 
· При СД1 уровень снижен или не определяется; 
· После стимуляции глюкозой или стандартным углеводистым завтраком уровень С-пептида у больных с СД1 значимо не повышается, а при СД2 — значительно возрастает.

5.Лечение сахарного диабета 1 типа у детей и подростков в условиях стационара

Помощь детям с СД1 осуществляется на амбулаторном и стационарном уровнях. 
Лечение СД1 у детей складывается из следующих основных факторов: 
· инсулинотерапия; 
· правильное питание; 
· физические нагрузки; 
· обучение самоконтролю и проведение его в домашних условиях; 
· психологическая помощь. 
Цели лечения детей и подростков с СД1: 
· достижение максимально близкого к нормальному состоянию уровня углеводного обмена; 
· нормальное физическое и соматическое развитие ребенка; 
· развитие самостоятельности и мотивации к самоконтролю; 
· профилактика специфических осложнений сахарного диабета.

Инсулинотерапия
Основные принципы инсулинотерапии: 
В России у детей и подростков применяются только человеческие генноинженерные инсулины и инсулиновые аналоги (табл.3). 
Таблица 3. Типы препаратов инсулина, применяемых в РФ в детском и подростковом возрасте, и профиль их действия
	Тип инсулина 
	Начало действия, ч 
	Пик действия, ч 
	Длительность действия, ч 

	Аналоги ультракороткого действия (Аспарт, Глулизин, Лизпро) 
	0,15–0,35 
	1–3 
	3–5 

	Простой — короткого действия (Актрапид НМ, Хумулин Регулар, Инсуман Рапид ) 
	0,5–1 
	2–4 
	5–8 

	Средней длительности действия (Протафан HM, Хумулин НПХ, Инсуман Базал) 
	2–4 
	4–12 
	12–24 

	Аналоги базального инсулина 

	Аналог инсулина Гларгин 
	2–4 
	Нет 
	24 

	Аналог инсулина Детемир 
	1–2 
	6–12* 
	20–24** 




* Для доз 0,2–0,4 ЕД/кг 50% максимальный эффект наступает в интервале от 3–4 ч до 14 ч после введения. 
** При дозе 0,4 ЕД/кг — 20 ч. 
Другие человеческие инсулины – короткого действия (биосулин Р, Инсуран Р, Ринсулин Р, Росинсулин Р,) и средней продолжительности действия (Инсуран НПХ, Биосулин Н, Ринсулин НПХ, Росинсулин С) у детей и подростков не исследованы. Смешанные человеческие инсулины не используются в педиатрической практике. 
· Инсулины короткого действия (простой инсулин) вводятся за 20–30 мин до еды; 
· Ультракороткие аналоги (Хумалог, НовоРапид и Апидра) вводятся непосредственно перед приемом пищи (C), обладают сходными временными профилями действия вне зависимости от дозы (С). Применение ультракоротких аналогов ассоциировано со снижением частоты гипогликемий (А,В). 
· Беспиковые аналоги инсулина продленного действия: Лантус вводится 1 раз в сутки, может назначаться 2 раза в день для обеспечения оптимального уровня базальной инсулинемии (С). При переходе на Лантус общая доза базального 15 инсулина должна быть снижена на 20% во избежании гипогликемии (С). Левемир в большинстве случаев вводится 2 раза в сутки (А, Е). При переводе с НПХ на Левемир начальная доза его не меняется (Е). Наиболее важной характеристикой инсулина Лантус (А,В,С) и инсулина Левемир (А,В,С) является снижение частоты гипогликемий. 
·  Внутривенное введение инсулина. Простой человеческий инсулин может вводиться в/в, что используется при ДКА и хирургических операциях. Ультракороткие аналоги также могут вводиться в/в (С). Эффективность ультракоротких аналогов при внутривенном введении не превосходит эффективности простого человеческого инсулина.

Доза инсулина. 
· У каждого ребенка потребность в инсулине и соотношение инсулинов различной длительности индивидуальны. 
· В первые 1–2 года заболевания потребность в инсулине в среднем составляет 0,5–0,6 ЕД/кг массы тела; 
· Через 5 лет от начала диабета у большинства больных потребность в инсулине повышается до 1 ЕД/кг массы тела, а в период полового созревания она может достигать 1,2–1,5 ЕД/кг. 
Cредства для введения инсулина. 
· инсулиновые шприц-ручки с заполненными инсулином картриджами, позволяющие изменять дозу инсулина с шагом в 0,5 - 1 ЕД. 
· Одноразовые пластиковые инсулиновые шприцы с фиксированными иглами. Градуировка инсулиновых шприцев должна соответствовать концентрации используемых инсулинов. Дети и подростки с СД и их родители должны уметь пользоваться инсулиновыми шприцами на случай появления неисправности других устройств для введения инсулина. 
· Инсулиновые помпы являются наиболее современным средством введения инсулина. 
Инсулинотерапия при манифестации заболевания. 
· Все дети с впервые диагностированным СД подлежат госпитализации.
· Начальная доза инсулина короткого действия перед основными приемами пищи составляет 0,5–1 ЕД у детей первых лет жизни, 2–4 ЕД у школьников и 4–6 ЕД у подростков. 
· Коррекция дозы инсулина - в зависимости от динамики уровня гликемии. При стабильном уровне гликемии дозу инсулина повышают на 50%, при нарастании повышают на 100%, при снижении уменьшают на 25–50%. 
· Дополнительные инъекции инсулина - при выраженной гипергликемии перед 2-м завтраком, полдником, 2-м ужином, в 24, 3 и 6 ч. 
· При стабилизации показателей гликемии – перевод на интенсифицированный режим инсулинотерапии. 
Режимы введения инсулина: 
· Базисно-болюсный режим (интенсифицированный режим или режим множественных инъекций) – использование аналогов инсулина ультракороткого /короткого действия перед основными приемами пищи и инсулинов средней продолжительности действия/беспиковых аналогв 1-2 раза в день; 
· Режим постоянной подкожной инфузии инсулина с использованием инсулиновой помпы позволяет максимально приблизить уровень инсулинемии к физиологическому. 
· В период частичной ремиссии режим инсулинотерапии определяется уровнем глюкозы крови. 
· Интенсивная инсулинотерапия, включая режим множественных инъекций и помповую терапию, приводит к снижению частоты сосудистых осложнений (А). 

Самоконтроль 
Самоконтроль - регулярный контроль гликемии обученными пациентами или членами их семей, анализ полученных результатов, учет режима питания и физической активности, умение проводить самостоятельную коррекцию инсулинотерапии в зависимости от меняющихся условий дня. 
· Пациенты должны самостоятельно измерять уровень глюкозы в крови перед основными приемами пищи, постпрандиально, перед сном, перед физическими нагрузками, при подозрении на гипогликемию и после ее купирования (В). 
· Обучение осуществляется в Школе диабета по основным вопросам (симптомы сахарного диабета, принципы инсулинотерапии, правила подбора и коррекции доз инсулина, режим питания, подсчет углеводом, занятия спортом, поведение в случае возникновения гипогликемии, кетоацидоза, при интеркуррентных заболеваниях); 
· Оптимально определение гликемии 4-6 раз в сутки; 
· Система длительного мониторирования гликемии (CGMS) используется как дополнение к традиционному самоконтролю в случае наличия скрытых гипогликемий или при частых гипогликемических эпизодах (Е).
6. Диабетический кетоацидоз (ДКА) и кетоацидотическая кома 

ДКА – острая диабетическая декомпенсация обмена веществ, проявляющаяся резким повышением уровня глюкозы и концентрации кетоновых тел в крови, появлением их в моче и развитием метаболического ацидоза, при различной степени нарушения сознания или без нее, требующая экстренной госпитализации больного. 
Биохимические критерии диагностики ДКА: 
· гипергликемия > 11 ммоль/л; 
· венозный PH < 7,3 или бикарбонаты < 15 ммоль/л; 
· кетонемия или кетонурия. 
Степень тяжести ДКА определяется степенью ацидоза: 
· легкий ДКА — венозный PH <7,3 или бикарбонаты < 15 ммоль/л; 
· умеренный — РН < 7,2 или бикарбонаты < 10 ммоль/л; 
· тяжелый — РН < 7,1 или бикарбонаты < 15 ммоль/л. 
Диагноз ДКА основывается на клинической картине, жалобах, наличии гипергликемии, глюкозурии и кетонурии. Основные лабораторные показатели при развитии ДКА представлены в табл.4 . 
Таблица 4. Лабораторные показатели диабетического кетоацидоза

	Показатель 
	В норме 
	При ДКА 
	Комментарий 

	Глюкоза 
	3,3–5,5 ммоль/л 
	↑ 
	Обычно выше 16,6 

	Калий 
	3,8–5,4 ммоль/л 
	N или ↑ 
	При внутриклеточном дефиците калия уровень его в плазме исходно нормальный или даже повышенный вследствие ацидоза. С началом регидратации и инсулинотерапии развивается гипокалиемия 

	Амилаза 
	<120ЕД/л 
	↑ 
	Уровень липазы остается в пределах нормы 

	Лейкоциты 
	4–9х109/л 
	↑ 
	Даже при отсутствии инфекции (стрессорный лейкоцитоз) 

	Газовый состав крови: рСО2 рН 
	36–44 мм рт.ст. 7,36–7,42 
	↓↓ 
	Метаболический ацидоз с частичной респираторной компенсацией. Снижается до 15 мм рт.ст. При сопутствующей дыхательной недостаточности рСО2 — менее 25 мм рт. ст., при этом развивается выраженная вазоконстрикция сосудов мозга, возможно развитие отека мозга. Снижается до 6,8 

	Лактат 
	<1,8 ммоль/л 
	N или ↑ 
	Лактатацидоз вызывается гиперперфузией, а также активным синтезом лактата печенью в условиях снижения рН <7,0 

	КФК, АСТ 
	↑ 
	Как признак протеолиза 


Примечание. ↑ — повышено, ↓ — снижено, N— нормальное значение, КФК — креатин фосфокиназа, АСТ — аспартат аминотрансфераза.
Лечение CД с тяжелым ДКА должно проводиться в центрах, где существуют возможности оценки и мониторинга клинических симптомов, неврологического статуса и лабораторных показателей (С,Е). Ежечасно регистрируются пульс, частота дыхания, АД, неврологический статус, ЭКГ-мониторинг. Ведется протокол наблюдения (результаты всех измерений содержания глюкозы в крови или плазме, кетоновых тел, электролитов, кальция, фосфата, креатинина в сыворотке, рН и газового состава артериальной крови, глюкозы и кетоновых тел в моче, объем вводимой жидкости, вид инфузионного раствора, способ и продолжительность инфузии, потери жидкости (диурез) и доза инсулина). В начале лечения лабораторные показатели определяют каждые 1–3 ч., в дальнейшем - реже. 
Лечение ДКА включает: регидратацию, введение инсулина, восстановление электролитных нарушений; борьбу с ацидозом с помощью бикарбонатов, общие мероприятия, лечение состояний, вызвавших ДКА. 
Регидратацию проводят 0,9% раствором NaCl для восстановления периферического кровообращения (Е), но не гипотоническим раствором. Начинать введение жидкости следует до начала инсулинотерапии. Регидратация у детей с ДКА должна проводиться более медленно и осторожно, чем в других случаях дегидратации. 
Инсулинотерапия. Введение инсулина начинают спустя 1–2 ч после начала регидратации (Е, С). Используются малые дозы в/в вводимого инсулина (А) короткого действия. Начальная доза - 0,1 ЕД/кг массы тела в час (можно развести 50 ЕД инсулина в 50 мл физиологического раствора, тогда 1 ЕД=1 мл). 50 мл смеси пропускают струйно через систему для внутривенных инфузий для абсорбции инсулина на стенках системы. Доза инсулина сохраняется на уровне 0,1 ЕД/кг в час по меньшей мере до выхода больного из ДКА (pH больше 7,3, гидрокарбонаты больше 15 ммоль/л или нормализация анионной разницы) (В). При быстром снижении гликемии и метаболического ацидоза доза инсулина может быть снижена до 0,05 ЕД/кг в час или ниже. У маленьких детей начальная доза может составлять 0,05 ЕД/кг, а при тяжелой сопутствующей гнойной инфекции — увеличиваться до 0,2 ЕД/кг в час. 
При нормализации кислотно-щелочного состояния переходят на подкожное введение инсулина каждые 2 ч. При отсутствии кетоза на 2–3-и сутки - перевод на 5–6-разовое введение инсулина короткого действия, а затем — на обычную комбинированную инсулинотерапию. 
Восстановление калия. Заместительная терапия необходима вне зависимости от концентрации калия в сыворотке крови (А). Заместительная терапия калием основывается на данных его определения в сыворотке крови и продолжается в течение всего периода внутривенного введения жидкостей (Е). 
Борьба с ацидозом. Бикарбонаты используются только в случае тяжелого ацидоза (рН крови ниже 7,0), которое грозит подавлением внешнего дыхания (при рН ниже 6,8), при проведении комплекса реанимационных мероприятий. 
Мониторинг состояния больного. Содержание глюкозы в капиллярной крови определяется каждый час. Каждые 2–4 ч проводится определение в венозной крови уровня глюкозы, электролитов, мочевины, газового состава крови. 
Осложнения терапии ДК: отек мозга, неадекватная регидратация, гипогликемия, гипокалиемия, гиперхлорэмический ацидоз. 


7. Помповая инсулинотерапия

Инсулиновые помпы - мобильное электронное устройство, постоянно носимое пациентом, весом 65 - 100 г. В ней используется только один вид инсулина, в основном быстродействующие аналоги инсулина, который подается в двух режимах — базисном и болюсном. 
Преимущества использования инсулиновых помп: 
· Индивидуальный подбор базисной скорости введения инсулина. Возможность уменьшения скорости подачи базиса при физической нагрузке вплоть до отмены. 
· Расширенные возможности болюса (стандартный, пролонгированный и многоволновой болюсы). 
· Снижение вариабельности действия вследствие использования аналогов ультракороткого действия. 
· Возможность подачи малых доз инсулина с точностью до 0,01 ЕД. 
· Уменьшение количества инъекций. 
Показания к использованию помповой терапии: 
· невозможность достижения компенсации углеводного обмена, большая вариабельность гликемии в течение суток вне зависимости от уровня НbА1с (С); 
· «феномен утренней зари»(E); 
· снижение качества жизни (E); 
· частые гипогликемии (С); 
· дети младшего возраста с низкой потребностью в инсулине, особенно младенцы и новорожденные; не существует возрастных ограничений использования помп (Е); 
· дети с иглофобией (E); 
· регулярные занятия спортом (E). 
Помпа может быть применима при любой длительности СД, в том числе в дебюте заболевания (A). В большинстве случаев следует осуществлять перевод на помповую инсулинотерапию не ранее, чем через 6 мес после манифестации СД, после овладения пациентами и их родителями навыками управления диабетом и наработкой определенного опыта (E). 
Противопоказания для перевода на помповую инсулинотерапию: 
 отсутствие комплаентности пациента и/или членов семьи: недостаточная обученность либо нежелание или неумение применять эти знания на практике; 
 психологические и социальные проблемы в семье (алкоголизм, асоциальные семьи, поведенческие особенности ребенка и пр.) (E). 
Условия перевода на помповую терапию: 
 достаточный уровень знаний у пациента и/или членов семьи; 
 Перевод в условиях стационара врачом, прошедшим специальное обучение по вопросам помповой терапии; 
Условия прекращения помповой терапии (E): 
 Ребенок или родители (опекуны) желают вернуться к традиционной терапии; 
 Медицинские показания: - частые эпизоды кетоацидоза или гипогликемии вследствие неправильного управления помпой; 
- неэффективность помповой терапии по вине пациента (частые пропущенные болюсы, неадекватная частота самоконтроля, отсутствие корректировок доз инсулина); 
- частое инфицирование в местах установки катетера. 


8. Лечение сахарного диабета в амбулаторных условиях 

Успех ведения пациентов в амбулаторных условиях определяется не только адекватностью подобранной инсулинотерапии, но и опытом в навыках самоконтроля в домашних условиях (Е). В первые 3-6 мес. после манифестации диабета требуется достаточно частый контакт с детским эндокринологом поликлиники, в дальнейшем –1 раз в 1-3 мес., в зависимости от течения диабета и появления сложностей в ведении пациента, а также для детей первых лет жизни 
	В основные задачи эндокринолога на амбулаторном приеме входит: Оценка физического развития 
	Рост, вес, индекс массы тела. 

	Данные осмотра 
	Места инъекций инсулина, АД, пальпация печени, щитовидной железы, оценка полового статуса 

	Оценка качества гликемического контроля 
	НвА1с, показатели гликемии по данным Дневника, адекватность подсчета углеводов, учет физических нагрузок, коррекции дозы инсулина 

	Скрининг специфических осложнений СД 
(у детей старше 11 лет с длительность заболевания более 2-х лет 
	Направление к специалистам (окулист, невропатолог) 




9.Осложнения сахарного диабета у детей и подростков 

Специфические осложнениям СД в детском и подростковом возрасте - микрососудистые нарушения: диабетические ретинопатия (ДР), нефропатия (ДН), нейропатия. 
Патогенез специфических осложнений СД сложен: нарушения микроциркуляции, свертывающей и фибринолитической систем крови, системы антиоксидантной защиты, обмена белковых компонентов сосудистой стенки и проницаемости сосудов.



























10. Заключение
Сахарный диабет является одной из наиболее актуальных медико-социальных проблем современного общества. Это связано с прогрессирующим увеличением числа больных, угрозой ранней инвалидизации и снижением обшей продолжительности жизни в связи с развитием тяжелых сосудистых осложнений. В то же время особенностью СД 1 типа у детей и подростков является относительная обратимость диабетических осложнений, что объясняется большей пластичностью всех функциональных систем детского организма.
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