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ВВЕДЕНИЕ

Сахарный диабет 1 типа (СД1) — это аутоиммунное 
заболевание, которое вызывает повреждение и разру-
шение бета-клеток островков поджелудочной железы, 
что приводит к недостаточной выработке и секреции 
инсулина с последующим нарушением метаболизма 
и клинически явной гипергликемией, которая требует 
пожизненного лечения инсулином [1, 2]. Распростра-
ненность аутоиммунного СД1 в мире существенно не-
дооценена, и, согласно прогнозам, в следующие 20 лет 
этот показатель значительно увеличится с 8,4 млн че-
ловек в 2021  г. до 13,5–17,4  млн человек в 2040  г. [3]. 

В РФ, по данным Базы данных клинико-эпидемиологи-
ческого мониторинга СД на территории РФ, в 2022  г. 
общая численность пациентов с СД1 составила 277 092, 
из них детей в возрасте до 18 лет — 48 031 человек [4]. 
Согласно эпидемиологическим данным за период 
2014–2023 гг., заболеваемость СД1 в РФ у детей суще-
ственно выросла, увеличиваясь ежегодно в среднем 
на 5%, что отразилось на общей распространенно-
сти СД1, которая выросла за этот период примерно 
в 1,5 раза [5]. СД1 вносит значительный вклад в струк-
туру смертности в РФ, которая составляет 2,4/100 тыс. 
случаев, при этом средний возраст смерти пациента 
с СД1 составляет 53 года [4] .
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Сахарный диабет 1 типа (СД1) — это аутоиммунное заболевание, которое вызывает повреждение и разрушение бе-
та-клеток островков поджелудочной железы, что приводит к недостаточной выработке и секреции инсулина с по-
следующим нарушением метаболизма и клинически явной гипергликемией, которая требует пожизненного лече-
ния инсулином. В настоящее время появилась возможность выявлять заболевание на доклинических стадиях, когда 
функция бета-клеток поджелудочной железы достаточна для предотвращения гипергликемии и потребности в тера-
пии инсулином, с помощью определения антител к островковым клеткам (ICA, IA-2, GAD, IAA, Zn8T). В связи с высокой 
актуальностью и возрастающими запросами медицинского сообщества к проблеме ранней диагностики СД1 и необ-
ходимостью стандартизации подходов, в течение 2024 г. было опубликовано несколько международных руководств 
по скринингу и мониторингу лиц с положительными аутоантителами на доклинических стадиях СД1. Мониторинг 
данных пациентов позволит снизить риск развития диабетического кетоацидоза, даст им и их семьям больше време-
ни для приобретения знаний и навыков по лечению сахарного диабета, а также может снизить тревожность и стресс, 
связанные с началом клинической стадии СД1. В данном обзоре проведен анализ и сравнение международных под-
ходов к скринингу и мониторингу доклинических стадий СД1.
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Type 1 diabetes is an autoimmune disease that causes damage and destruction of the pancreatic islet beta cells, leading 
to insufficient insulin production, followed by metabolic disturbances and clinically overt hyperglycemia, which requires 
lifelong insulin therapy. Currently, it is possible to detect the disease at preclinical stages, when pancreatic islet beta-cell 
function is sufficient to prevent hyperglycemia and the need for insulin therapy, by determining antibodies to islet cells (ICA, 
IA-2, GAD, IAA, Zn8T). Due to the high relevance and growing demands from the medical community regarding the problem 
of early diagnosis of T1D and the need to standardize approaches, several international guidelines on screening and mon-
itoring individuals with positive autoantibodies (AAb) at preclinical stages of T1D were published during 2024. Monitoring 
these patients will reduce the risk of DKA, give them and their families more time to acquire knowledge and skills for diabe-
tes management, and may also reduce anxiety and stress associated with the onset of the clinical stage of T1D. This review 
analyzes and compares international approaches to screening and monitoring the preclinical stages of T1D.
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В настоящее время в международном медицинском 
и научном сообществе уделяется большое внимание 
изучению доклинических стадий СД1, а также подходам 
к выявлению и мониторингу лиц на этих стадиях с помо-
щью скрининга на островковые антитела для снижения 
частоты острых осложнений и потенциального улучше-
ния гликемического контроля с целью профилактики 
микро- и макрососудистых осложнений. Целью данного 
обзора является анализ и сравнение международных 
подходов к скринингу и мониторингу доклинических 
стадий СД1. 

СТАДИИ СД1

На сегодняшний день общепризнано, что течение 
СД1 представляет собой неразрывный процесс, кото-
рый последовательно прогрессирует через различные 
идентифицируемые стадии до появления клинических 
симптомов, что позволяет выделить несколько периодов 
заболевания (рис. 1) [6]. В частности, стадийность СД1 
и соответствующие им критерии диагностики определе-
ны и представлены в международных и национальных 
руководствах и рекомендациях [6–8].

Аутоиммунная атака на бета-клетки поджелудоч-
ной железы начинается за несколько месяцев или лет 
до появления метаболической дисфункции и  (или) ги-
пергликемии и протекает в три последовательные ста-
дии [9, 10]. Клиническому началу аутоиммунного СД1 
(3-й стадии) предшествуют доклинический период 
(1-я и 2-я стадии), который определяется персистенци-
ей ≥2 аутоантител (ААТ) к бета-клеткам поджелудочной 
железы [7–11].

Стадия  1 соответствует началу аутоиммунного про-
цесса и повреждения бета-клеток поджелудочной желе-
зы, хотя и не сопровождается нарушением метаболизма 
глюкозы (нормогликемия) [9–11]. Для 2-й стадии СД1 
характерно наличие дисгликемии, т.е. начальных нару-
шений углеводного обмена, которые возникают в ре-
зультате прогрессирующего повреждения бета-клеток, 
и нарушение выработки инсулина, что может привести 

к повышению гликемии (рис. 1) [7, 9–11]. На основании 
критериев руководства Американской диабетической 
ассоциации (ADA) 2025 г. и международного общества 
по детскому и подростковому диабету (ISPAD) 2024 г. 
дисгликемия при 2-й стадии СД1 определяется как уро-
вень глюкозы в плазме крови натощак 5,6–6,9 ммоль/л, 
уровень глюкозы в плазме крови 7,8–11,0  ммоль/л че-
рез 2  часа при проведении перорального глюкозо-
толерантного теста (ПГТТ), уровень гликированного 
гемоглобина (HbA1c) 5,7–6,4% или увеличение уровня 
HbA1c на ≥10% по отношению к предшествующему из-
мерению [7, 8].

Начало 3-й стадии СД1 связано со значительным 
нарушением выработки эндогенного инсулина в ре-
зультате гибели большей части бета-клеток подже-
лудочной железы, что может проявляться в виде 
клинически явной гипергликемии [9]. Исходя из кри-
териев ADA и ISPAD, гипергликемия на 3-й стадии СД1 
определяется как уровень глюкозы в плазме крови 
при случайном определении или через 2 часа при 
проведении ПГТТ≥11,1 ммоль/л, уровень HbA1c≥6,5% 
(≥48  ммоль/моль), уровень глюкозы в плазме кро-
ви натощак — ≥7,0  ммоль/л и может сопровождать-
ся симптомами гипергликемии, например, полиу-
рией, полидипсией, диабетическим кетоацидозом 
(ДКА) [7, 8].

Учитывая длительное течение доклинических стадий 
СД1, важными элементами для их выявления являются 
сроки сероконверсии и качественный состав ААТ  [1]. 

В финском популяционном исследовании DIPP было 
показано, что 95% детей у которых развился СД1 в пу-
бертатном периоде имели ААТ к возрасту 5 лет, а пик 
сероконверсии пришелся на второй год жизни (возраст 
1,0–1,9 года) [12]. По данным Ziegler et al., частота серо-
конверсии ААТ к островковым клеткам достигает макси-
мума в возрасте от 9 месяцев до 2 лет, но редко встреча-
ется в возрасте до 6 месяцев [13, 14]. ААТ к островковым 
клеткам у детей младше 6  мес могут указывать на пре-
натальное или перинатальное воздействие, т.е. наличие 
ААТ у матери [15]. 

Рисунок 1. Стадии аутоиммунного сахарного диабета [9]. 
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Гетерогенный аутоиммунный ответ при СД1 характе-
ризуется наличием различных ААТ к бета-клеткам под-
желудочной железы [16]. ​У детей более младшего воз-
раста первыми часто обнаруживают ААТ к инсулину (IAA) 
[15, 17, 18]. ​У детей с сероконверсией в раннем возрасте 
(младше 2 лет), у которых образуются IAA и ААТ к тиро-
зинфосфотазе (IA-2A), отмечается наиболее высокий 
риск прогрессирования до клинического аутоиммунно-
го СД1 (т. е. быстрое прогрессирование) [19]. ААТ к транс-
портеру цинка 8 (ZnT8A) могут быть предиктором более 
тяжелого фенотипа СД1 у детей с ранним началом забо-
левания или, если они обнаруживаются в качестве вто-
ричных ААТ, представлять более высокий риск быстрого 
прогрессирования в более старшем возрасте [18]. ААТ 
к глутаматдекарбоксилазе (GADА) у взрослых и подрост-
ков обнаруживаются чаще, чем у детей более младшего 
возраста [20]. ААТ к GADА связаны с более медленным 
клиническим прогрессированием заболевания по срав-
нению с наличием IAA или IA-2A [20]. В публикации Sims 
и соавт. представлены данные, что лица с положительны-
ми IA−2A имели более высокие показатели генетическо-
го риска и заболевание у них быстрее прогрессировало 
до клинической стадии по сравнению с лицами с отрица-
тельным результатом по данному ААТ в следующих кате-
гориях: одно положительное ААТ (5,3-кратное увеличе-
ние 5-летнего риска), 1-я стадия (2,2-кратное увеличение 
5-летнего риска) и 2-я стадия (1,3-кратное увеличение 
5-летнего риска) СД1 [22].

Распространенность различных ААТ на доклини-
ческих стадиях СД1 варьирует следующим образом: 
у взрослых GADA встречаются в 75–81%, у детей — в 78%. 
Антитела IA-2A у взрослых обнаруживаются в 15–33%, 
тогда как у детей — в 49%. Антитела ZnT8A у взрослых 
наблюдаются в 21–42%, а у детей — в 58%. Антитела IAA 
у взрослых встречаются в 29–42%, а у детей — в 35% [8].

Полученные результаты по наличию ААТ инфор-
мируют не только о текущей стадии СД1, но и о време-
ни до развития клинической стадии (3-й стадии) СД1. 
У лиц с одним видом островковых ААТ 10-летний риск 
прогрессирования до 3-й стадии аутоиммунного СД1 
составляет приблизительно 15%. У пациентов с аутоим-
мунным СД1 на 1-й стадии 5-летний риск прогрессиро-
вания до 3-й  стадии составляет 44%, а 10-летний риск 
увеличивается до 70%. У пациентов с аутоиммунным 
СД1 на 2-й  стадии риск прогрессирования до 3-й ста-
дии СД1 составляет 74% и почти 100% — в течение жиз-
ни. По сравнению с общей популяцией, у родственников 
пациентов с СД1 риск развития аутоиммунного СД1 в те-
чение жизни возрастает примерно в 10–15  раз в зави-
симости от типа родственника (более высокий риск для 
детей от отцов с СД1 и сибсов). Следует отметить, что 
скорость прогрессирования до 3-й стадии СД1 у людей 
с ≥1 ААТ одинакова как среди родственников пациентов 
с СД1, так и в общей популяции [8].

ПОСЛЕДСТВИЯ ОСТРОЙ МАНИФЕСТАЦИИ СД1

Клиническое начало СД1 (3-й стадия) сопряжено 
с острым осложнением заболевания в момент постанов-
ки диагноза — ДКА, который оказывает долгосрочные 
и краткосрочные последствия. По данным проведенных 
исследований, частота манифестации СД1 в состоянии 

ДКА варьирует в разных странах и клиниках в пределах 
от 20 до 80%, а летальность может достигать 1% [24, 25].

Острые последствия ДКА включают повышенный 
риск летального исхода, развитие осложнений и необ-
ходимость госпитализации, что оказывает существенное 
влияние на здоровье и жизнь пациентов, пациентов, чле-
нов их семьи и системы здравоохранения [26, 27].

ДКА в дебюте 3-й стадии СД1 также может иметь дол-
госрочные последствия, включая нейрокогнитивный де-
фицит, наблюдаемый у значительного числа пациентов, 
и повышенный риск рецидива ДКА [28, 29]. Также ДКА 
тесно связан с неудовлетворительным гликемическим 
контролем в долгосрочном периоде, что повышает риск 
развития микрососудистых и макрососудистых ослож-
нений, смертности и снижения продолжительности жиз-
ни [30, 31]. 

СТРАТЕГИИ СКРИНИНГА НА СД1

Существуют две основные стратегии выявления па-
циентов с доклиническим аутоиммунным СД1 (1-я или 
2-я стадии), а именно скрининг в группах риска и обще-
популяционный скрининг с использованием анализа 
на ААТ к островковым клеткам [8].

До недавнего времени большинство программ скри-
нинга были ориентированы на лиц с семейным анамне-
зом, отягощенным по СД1. Хотя скрининг родственни-
ков заметно повышает вероятность выявления людей 
с островковыми ААТ, он не позволяет выявить примерно 
90% тех, у кого в конечном итоге будет диагностирован 
СД1. Таким образом, все чаще рассматривается проведе-
ние скрининга, стратифицированного по генетическому 
риску или общепопуляционного скрининга [8]. Шкала 
оценки генетического риска (GRS) может использоваться 
для отбора пациентов с высоким риском развития ауто-
иммунного СД1 для проведения скрининга на наличие 
островковых ААТ [32–34].

Исследования с использованием математического мо-
делирования показывают, что GRS можно использовать 
для скрининга новорожденных с целью выявления детей, 
которым может быть полезен последующий скрининг 
на ААТ: более 77% лиц, у которых с возрастом возникнет 
аутоиммунный СД1, могут быть идентифицированы при 
наблюдении примерно 10% общей популяции [32].

ПОДХОДЫ К СКРИНИНГУ В ОБЩЕЙ ПОПУЛЯЦИИ

Оптимальный возраст для скрининга зависит от воз-
раста обследуемого. Так, однократный скрининг на ААТ, 
проведенный в возрасте 3–5 лет, обеспечивает только 
35% чувствительность для диагностики СД1 к возрасту 
15 лет, тогда как согласно результатам анализа между-
народной базы данных (N=24 662), чувствительность 
скрининга может достигать 82%, если дети из группы 
риска проходили скрининг в возрасте 2 и 6 лет. Альтер-
нативный вариант, полученный на основе проспектив-
ных когортных исследований, показал, что оптимальным 
временем для выявления СД1 в подростковом возрасте 
(от 10 до 18 лет) является либо однократный скрининг 
в возрасте 10 лет (чувствительность 63%) либо двукрат-
ный скрининг в возрасте 10 и 14 лет (чувствительность 
72%) [35, 36].
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ПРЕИМУЩЕСТВА СКРИНИНГА НА СД1

​В настоящее время ААТ к островковым клеткам явля-
ются основным маркером, используемым для выявления 
и отслеживания прогрессирования аутоиммунного СД1 
до начала развития гипергликемии и (или) клинических 
симптомов [7, 8, 37].

Хотя в настоящее время считается, что ААТ непо-
средственно не вызывают разрушения бета-клеток, и их 
роль в патогенезе СД1 остается неясной, они являются 
надежным индикатором аутоиммунного процесса при 
СД1 [3, 38, 39].

Раннее выявление пациентов с высоким риском раз-
вития аутоиммунного СД1 позволяет: начать плановый 
мониторинг лиц с СД1 на доклинических стадиях для 
снижения риска развития ДКА, сопутствующих ослож-
нений и госпитализаций при клиническом начале ауто
иммунного СД1 (3-й стадии); получить информацию 
о лечении заболевания для подготовки к клинической 
стадии СД1; обеспечить более плавное начало инсули-
нотерапии; снизить психологическую нагрузку у детей 
и родителей при постановке диагноза; рассмотреть це-
лесообразность участия в исследованиях для сохране-
ния функции бета-клеток, для тех стран и клиник где это 
доступно [40, 41].

Риск ДКА при клиническом проявлении аутоиммун-
ного СД1 (3-я стадия) может быть существенно снижен 
в системе общественного здравоохранения с помощью 
скрининга у детей на наличие островковых ААТ и даль-
нейшего их мониторинга [42, 43]. Например, в рамках 
программы скрининга аутоиммунных заболеваний у де-
тей в штате Колорадо (ASK, США) прошли обследование 
более 32 000 детей (в возрасте от 1 до 18 лет) и распро-
страненность СД1 на доклинической стадии состави-
ла 1%. При этом частота ДКА при постановке диагноза 
была значительно ниже у детей, прошедших скрининг 
(менее 5%), по сравнению с детьми, не прошедшими его 
(62%) [44].

Скрининг на аутоиммунный СД1 и мониторинг па-
циентов с антителами также могут значительно сни-
зить частоту и  продолжительность госпитализации при 
наступлении клинической стадии аутоиммунного СД1 
(3-я стадия) [45, 46]. По данным одного из исследований, 
у детей с генетическим риском в возрасте старше 9 меся-
цев скрининг и мониторинг за лицами с положительны-
ми ААТ были связаны со значимым снижением частоты 
госпитализации при клиническом проявлении аутоим-
мунного СД1 по  сравнению с группой контроля (3,3% 
[1/30] по сравнению с 44% [44/101], p≤0,0001). Кроме 
того, у большинства детей, госпитализированных по по-
воду аутоиммунного СД1 в начале клинической стадии 
заболевания, наблюдался ДКА (29/35 [83%]). Продолжи-
тельность госпитализации при клиническом проявле-
нии аутоиммунного СД1 (3-я стадия) у детей, прошед-
ших скрининг, была значительно ниже (n=101; средний 
возраст 5,8  года), по сравнению с  детьми, не прошед-
шими скрининг (n=49  833; средний возраст), 7,9  лет) 
(11,4 и 14,9 дней; p=0,005) [46].

Клиническое начало аутоиммунного СД1 (3-я ста-
дия) без ДКА по сравнению с манифестацией с ДКА было 
связано с лучшими долгосрочными исходами, включая 
более оптимальный гликемический контроль (уровень 

HbA1c). Уровень HbA1c был выше на 1,4% и 0,9% в течение 
периода последующего наблюдения у детей с клиниче-
ским аутоиммунным СД1 с ДКА тяжелой и легкой/уме-
ренной степени тяжести по сравнению с пациентами без 
ДКА, соответственно (p≤0,0001 для обоих сравнений). 
Уровень HbA1c менее 7,5% через 1  год после развития 
клинической стадии аутоиммунного СД1 был статисти-
чески значимо связан с  отсутствием ДКА (отношение 
рисков 1,12 [95% ДИ: 1,10–1,14] и 1,22 [95% ДИ: 1,10, 1,35; 
p≤0,001]) у пациентов с спорадическим (n=53 606) и се-
мейным СД1 (n=3 765) соответственно [47, 48].

Клиническое начало аутоиммунного СД1 (3-я стадия) 
у пациентов без ДКА было связано со значительно мень-
шим количеством случаев тяжелой гипогликемии и по-
следующих эпизодов ДКА через год после постановки 
диагноза по сравнению с началом СД1 с ДКА [48].

Тогда, когда большинство программ скрининга в те-
чение многолетних наблюдений проводилось в рамках 
исследований, в настоящее время получены доказа-
тельства осуществимости и приемлемости реализации 
программ скрининга в Европе, Австралии и США. В част-
ности, в 2023 г. в Италии введен общенациональный 
скрининг на СД1 и целиакию среди детей в возрасте 
от 1 до 17 лет [49].

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО СКРИНИНГУ 
И МОНИТОРИНГУ ДОКЛИНИЧЕСКИХ СТАДИЙ СД1

В связи с высокой актуальностью и возрастающими 
запросами медицинского сообщества к проблеме ран-
ней диагностики СД1 и необходимостью стандартизации 
подходов, в течение 2024 г. было опубликовано 3 кли-
нических руководства по скринингу и мониторингу лиц 
с положительными ААТ на доклинических стадиях СД1.

Juvenile Diabetes Research Foundation (JDRF) совмест-
но с международными экспертами и эндокринологи-
ческими сообществами разработали консенсусное ру-
ководство по мониторингу лиц с положительными ААТ 
(рис. 2). Общие позиции, содержащиеся в этом руко-
водстве, включают следующее: (1) следует налаживать 
партнерские отношения между эндокринологами и ме-
дицинскими работниками первичного звена для наблю-
дения за пациентами с положительными ААТ; (2) при пер-
воначальном выявлении пациентов с положительными 
ААТ необходимо подтверждение с использованием вто-
рого образца; (3) пациенты с одним видом ААТ подвер-
жены более низкому риску прогрессирования заболева-
ния, чем пациенты со множественными ААТ; (4) пациенты 
с СД1 на ранних доклинических стадиях должны прохо-
дить периодический медицинский мониторинг, включая 
регулярную оценку уровня глюкозы, регулярное обу-
чение симптомам сахарного диабета и ДКА, а также им 
должны оказывать психосоциальную поддержку; (5) за-
интересованным пациентам с СД1 на 2-й стадии следует 
предлагать участие в исследованиях; и (6) все медицин-
ские работники, участвующие в мониторинге и лечении 
пациентов с СД1, несут ответственность за их информи-
рование и обучение. В руководстве также подчеркива-
ются существенные неудовлетворенные потребности 
в дальнейших исследованиях СД1 на ранних стадиях 
для разработки более строгих рекомендаций в будущем 
и предоставления информации для лечения [50].
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Наблюдение лиц с одним положительным ААТ 
(лица из группы риска) 
После первичного выявления следует подтвердить 

стойкое наличие ААТ с помощью второго исследова-
ния с использованием двух независимых методов. 
У детей в возрасте младше 3-х лет с одним ААТ необ-
ходимо контролировать статус ААТ каждые 6 мес в те-
чение 3-х лет, а затем ежегодно в течение еще 3-х лет. 

Мониторинг гликемии у данной категории детей дол-
жен включать оценку случайного уровня глюкозы 
в венозной или капиллярной крови и уровня HbA1c 
параллельно с оценкой уровня ААТ. При отсутствии 
прогрессирования следует прекратить мониторинг 
ААТ и показателей гликемии, а также проконсультиро-
ваться по поводу риска развития клинической стадии 
заболевания [50].

Рисунок 2. Алгоритм наблюдения за пациентами с положительным результатом скрининга на наличие одного или нескольких островковых 
аутоантител [50].
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У детей в возрасте 3-х  лет и старше при первом по-
ложительном результате на одно ААТ следует прово-
дить мониторинг статуса ААТ ежегодно в течение 3-х лет 
вместе с мониторингом показателей гликемии. При от-
сутствии прогрессирования заболевания через 3  года 
следует прекратить мониторинг ААТ и гликемии, а также 
проконсультировать семьи по поводу риска развития 
клинической стадии заболевания [50].

В семьях детей с положительным результатом на одно 
ААТ, у которых наблюдается возврат к серонегативно-
му статусу во время наблюдения за ААТ или отсутствие 
прогрессирования заболевания, следует уделять особое 
внимание потенциальным симптомам и осведомленно-
сти о ДКА [50].

Наблюдение лиц с множественными ААТ
В случае подтверждения статуса множественных ААТ 

(2 и более ААТ) по 2-м образцам двумя различными ме-
тодами необходимо определить стадию СД1 с исполь-
зованием ПГТТ [50]. ПГТТ — это «золотой стандарт» для 
уточнения стадии аутоиммунного СД1 при наличии не-
скольких ААТ, а также важный прогностический инстру-
мент, определяющий прогрессирование аутоиммунного 
СД1 [40, 51]. В случае отсутствия возможности его про-
ведения можно оценить постпрандиальную гликемию, 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c), уровень 
глюкозы в крови при случайном определении, провести 
непрерывный мониторинг глюкозы (НМГ) или оценить 
уровень глюкозы по показателям самоконтроля глю-
козы крови (СКГК) c помощью глюкометра или тест-по-
лосок для определения глюкозы в моче. Глюкoметры 
и тест-полоски могут быть предоставлены всем детям 
с множественными ААТ к островковым клеткам. При 
интеркуррентном заболевании СКГК можно использо-
вать для выявления гипергликемии. У детей с недавно 
подтвержденными множественными ААТ СКГК можно 
выполнять в два разных дня в течение 2-х недель (нато-
щак или после приема пищи), а затем один раз каждые 
1–3 месяца [50].

Детям и подросткам на 1-й стадии СД1 рекоменду-
ется проводить случайное измерение уровня глюкозы 
и мониторинг HbA1c (в отдельных случаях допускается 
использование НМГ вместо HbA1c) с определенной ча-
стотой: детям до 3-х лет — каждые 3 месяца; детям в воз-
расте 3–9-ти лет — каждые 6 месяцев; детям старше 9-ти 
лет — ежегодно. Необходимо информирование, чтобы 
подчеркнуть значимость длительного мониторинга для 
профилактики ДКА. Важно предоставить письменные 
инструкции с соответствующей контактной информаци-
ей для экстренной связи в случае появления симптомов 
СД1 и (или) гипергликемии [50].

На 2-й стадии СД1 мониторинг гликемии (случайное 
измерение уровня глюкозы в крови и HbA1c) рекоменду-
ется проводить каждые 3 месяца у детей и подростков 
в возрасте младше 18-ти лет [50].

Проведение ПГГТ у детей младше 2-х лет может быть 
сложной задачей, и ежемесячный мониторинг уровня 
глюкозы в домашних условиях после приема пищи с вы-
соким содержанием углеводов может рассматриваться 
в качестве альтернативы до тех пор, пока проведение 
ПГТТ (с целью определения стадии) не станет возмож-
ным [51].

Для лиц с положительным статусом в отношении од-
ного или нескольких ААТ следует провести обучение 
по мониторингу гликемии для снижения частоты разви-
тия ДКА на момент постановки диагноза, а также оказать 
психологическую поддержку [50].

Обучение должно проводиться при получении поло-
жительного результата скрининга на наличие ААТ, при 
переходе на другую стадию, а также ежегодно в целях 
проверки знаний и навыков. Обучение должно произ-
водится с учетом культурных, лингвистических, соци-
ально-экономических аспектов и быть индивидуально 
ориентированным. Обучение адаптируется к стадии 
аутоиммунного СД1 и риску прогрессирования, а также 
включает оценку рисков и преимуществ терапии, когда 
это необходимо [50].

Психосоциальная поддержка должна включать оцен-
ку эмоционального, когнитивного и поведенческого со-
стояния (в частности, уровня тревожности, восприятия 
риска и  изменения поведения) у пациентов с высоким 
риском развития СД1 и членов их семей (при необхо-
димости) [50]. Следует уточнять, в том числе с использо-
ванием стандартизированных и валидированных опро-
сников, у родителей и/или членов семьи об их реакции 
после получения информации о наличии ААТ к СД1 
[54]. Все визиты в рамках наблюдения должны включать 
опрос о текущих потребностях пациентов, в частности, 
о возможных проблемах жизни при возникновении кли-
нической стадии СД1 [50].

Несмотря на то, что обучение и мониторинг уровня 
глюкозы в крови в домашних условиях не так эффектив-
ны, как мониторинг со стороны врача-специалиста в кли-
нических условиях, они связаны с улучшением клиниче-
ских исходов в семьях у детей с высоким генетическим 
риском развития СД1 [52, 53].

В 2024 г. также были представлены клинические реко-
мендации ISPAD по скринингу СД1 и мониторингу паци-
ентов на доклинических стадиях заболевания. В данном 
руководстве содержатся следующие рекомендации:
•	 в клинической практике, научных исследованиях 

и регуляторной деятельности используются стадии 1, 
2a, 2b, 3a, 3b и 4 СД1;

•	 все лица с 1-й стадией СД1 или выше считаются уже 
имеющими СД1 и не должны рассматриваться исклю-
чительно как «группа риска»;

•	 в исследовательской деятельности и в практической 
медицине расширяются программы скрининга СД1 
в общей популяции;

•	 программы эффективного скрининга и мониторинга 
заболевания включают в себя индивидуальное обу-
чение, психологическую поддержку и контроль ме-
таболических показателей у лиц с выявленными ААТ 
к островковым клеткам;

•	 имеющиеся данные подчеркивают необходимость 
широкого внедрения клинических исследований, 
эффективного скрининга и лечения на ранних ста-
диях СД1 для всех детей и молодых людей незави-
симо от их места проживания и системы здравоох-
ранения [8].
Эксперты ISPAD предлагают выделять четыре стадии 

СД1 типа, которые основаны на наличии ААТ и клини-
ческих особенностях заболевания (рис. 1).  Критерии 
выделения стадий фактически соответствуют другим 
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консенсусным руководствам и рекомендациям, за ис-
ключением дополнений в отношении стадий 2 и 3, а так-
же выделении 4-й стадии, чтобы описать отдельные 
группы пациентов.

Стадия 2a включает пациентов с незначительно по-
вышенным уровнем глюкозы плазмы натощак (ГПН): 
5,6–6,4 ммоль/л. 

Стадия 2b включает пациентов, уровень ГПН у кото-
рых приближается к пороговым значения 3 стадии СД1: 
6,5–6,9 ммоль/л [8].

Стадия 3a включает пациентов, заболевание которых 
протекает бессимптомно, но при этом присутствуют диа-
гностические критерии гипергликемии [8].

Стадия 3b описывает пациентов с классическим де-
бютом заболевания — выраженной гипергликемией 
и симптомами СД1 (например, полиурией, полидипсией 
и необъяснимой потерей веса), в случае которых требу-
ется немедленное начало инсулинотерапии [8]. 

Стадия 4 — длительно текущий СД1 [8]. 
Стадии СД1 отражают непрерывное прогрессиро-

вание заболевания. У детей с подтвержденным одним 
ААТ к островковым клеткам нет СД1, но они относятся 
к «группе риска» по развитию заболевания. Лица с под-
твержденными ≥2 положительными ААТ уже имеют СД1 
на ранней стадии, их больше не следует относить к «груп-
пе риска развития СД1» [8].

Основные рекомендации и принципы руководства 
ISPAD 2024 по стадиям аутоиммунного СД1 у детей и под-
ростков [8]:
•	 целевой скрининг и мониторинг позволяют выявить 

пациентов с сахарным диабетом на 1-й, 2-й и 3-й ста-
дии СД1 до появления симптомов;

•	 программы скрининга в общей популяции с исполь-
зованием генетического анализа в комбинации с ана-
лизом на ААТ позволяют выявить детей с повышен-
ным риском СД1;

•	 у пациентов с ААТ скрининг должен сочетаться с про-
граммами обучения, психологической поддержки 
и мониторинга [8].

Появление и прогрессирование СД1
Основные цели скрининга и мониторинга у детей 

и подростков [8]:
•	 предотвращение развития ДКА и связанного с ним по-

тенциального влияния на краткосрочные и долгосроч-
ные осложнения и смертность, а также минимизацию 
риска неотложной помощи или госпитализации;

•	 улучшение качества жизни и снижение бремени за-
болевания во время постановки диагноза СД;

•	 возможное участие в клинических исследованиях;
•	 предоставление времени для подготовки детей 

и семьи к более плавному переходу на инсулино
терапию;

•	 предоставление рекомендации по началу терапии 
инсулином до развития симптомов, когда уровень 
глюкозы в крови уже достаточно высокий, чтобы 
приблизить уровень HbA1c к целевому и избежать 
последствий гипергликемии в целях улучшения дол-
госрочного гликемического контроля;

•	 дифференциальная диагностика с СД2 и отсрочка на-
чала инсулинотерапии [8].

Клинические рекомендации ADA 2025
В клинических рекомендациях ADA 2025 содержатся 

следующие основные позиции в отношении скрининга 
на доклинические стадии СД1:
•	 скрининг на наличие доклинической стадии аутоим-

мунного СД1 может быть проведен путем обнаруже-
ния IAA, GAD, IA-2 или ZnT8;

•	 наличие ≥2 подтвержденных островковых ААТ по-
зволяет идентифицировать лиц с ранней стадией 
аутоиммунного СД1 и может прогнозировать про-
грессирование до 3-й (клинической) стадии СД1. 
При положительном результате первоначального 
анализа на островковые ААТ для подтверждения 
результата требуется повторное исследование 
ААТ;

•	 скрининг на ААТ для выявления доклинического СД1 
следует проводить лицам с семейным анамнезом СД1 
или иным лицам с известным повышенным генетиче-
ским риском;

•	 наличие множественных подтвержденных ААТ 
к островковым клеткам является фактором риска 
развития клинического сахарного диабета. Необхо-
дим мониторинг дисгликемии для прогнозирования 
краткосрочного риска [7]. 

Таким образом, можно видеть согласованную по-
зицию международных экспертов по вопросу необхо-
димости выявления и дальнейшего мониторинга лиц 
на доклинических стадиях СД1 с помощью различных 
программ скрининга, которые могут быть как общепо-
пуляционными, так и направленными на группы риска, 
так как люди с множественными ААТ являются уже па-
циентами с СД1 на ранних доклинических стадиях. Под-
ход к скринингу и мониторингу также систематизирован 
в ключевых документах и требуется расширение клини-
ческих показаний для его применения с целью предот-
вращения острых и хронических диабетических ослож-
нений, что в итоге приведет к изменению «траектории 
заболевания».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

СД1 — это заболевание, которое накладывает тя-
желое бремя на пациентов и их семьи. Однако в насто-
ящее время существует возможность выявлять забо-
левание на доклинических стадиях (1-я и 2-я стадии), 
когда функция бета-клеток поджелудочной железы 
достаточна для предотвращения гипергликемии и по-
требности в терапии инсулином, с помощью опреде-
ления AТ к островковым клеткам [9, 54]. В консенсус-
ном руководстве JDRF, клинических рекомендациях 
ISPAD 2024 г. и ADA 2025 г. содержатся согласованные 
экспертные рекомендации по мониторингу детей 
и  взрослых, у которых было выявлено заболевание 
в рамках программ скрининга на разных стадиях с под-
твержденным положительным статусом ААТ. Ранняя 
диагностика и последующий мониторинг данных па-
циентов позволит снизить риск развития ДКА, даст им 
и их семьям больше времени для приобретения зна-
ний и навыков по лечению сахарного диабета, а также 
может снизить тревожность и стресс, связанные с на-
чалом клинической стадии СД1 [55, 56].
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