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В останнi десятирiччя цукровий дiабет
(ЦД) знаходиться в ряду перших прiорите-
тiв нацiональних програм охорони здоров’я
бiльшостi країн [1, 2]. Труднощi щодо своє-
часної дiагностики та адекватної терапiї цьо-
го захворювання безпосередньо пов’язанi iз
неоднорiднiстю патогенетичних механiзмiв
його розвитку та клiнiчних проявiв. Резуль-
татами дослiджень в галузi клiнiчної дiа-
бетологiї стало видiлення особливої форми
ЦД, а саме — повiльно прогресуючого автоi-
мунного дiабету дорослих (ППАДД) (Latent
autoimmune diabetes of the adults (LADA)
та обґрунтування необхiдностi проведення
цiлеспрямованого обстеження хворих на ЦД
iз розвитком захворювання у дорослому вi-
цi та раннiм виникненням iнсулiнозалежно-
стi [3, 4]. Розповсюдженiсть ППАДД, за ре-
зультатами рiзних епiдемiологiчних дослi-
джень, складає вiд 2 до 12% всiх випадкiв
ЦД [5, 6]. Таку розбiжнiсть показникiв мо-
жна пояснити, з одного боку, неоднаковою
частотою даної форми ЦД в окремих попу-

ляцiях, а з другого — вiдсутнiстю чiтких
дiагностичних стандартизованих критерiїв,
притаманних данiй формi захворювання [7].

На думку, що була первiсною та яка
пiдтримується низкою авторiв, до клiнiчних
ознак ППАДД слiд вiднести вiк дебюту за-
хворювання понад 35 рокiв, клiнiчну карти-
ну манiфестацiї ЦД за вiдсутностi ожирiн-
ня, на початку — задовiльний метаболiчний
контроль на тлi дiєти або пероральної цукро-
знижуючої терапiї з розвитком iнсулiноза-
лежностi через 1–3 роки [4, 8]. Така повiль-
на манiфестацiя захворювання за наявнiстю
клiнiчних проявiв, що властивi ЦД 2 типу,
спричиняє за собою дiагностичнi помилки.
При виявленнi захворювання в бiльшостi ви-
падках розвитку ППАДД зазвичай встанов-
люється дiагноз «ЦД 2 типу» [9]. Водночас
вiдмiтною ознакою ППАДД вiд ЦД 2 типу
є раннiй розвиток iнсулiнозалежностi, що,
вочевидь, слiд розглядати як наслiдок ав-
тоiмунного ураження β-клiтин, а особливо-
стi дебюту даної форми ЦД обумовлюються
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менш агресивною у порiвняннi з класичним
варiантом перебiгу ЦД 1 типу їх деструк-
цiєю [10].

Незважаючи на проведення на сього-
днiшнiй день певної кiлькостi дослiджень
щодо клiнiко-iмунологiчних властивостей
ППАДД, запитання з цього приводу залиша-
ються предметом дискусiї. Клiнiко-дiагно-
стичнi критерiї ППАДД, якi наводяться в рi-
зних джерелах, не тiльки не мiстять чiткої
характеристики тiєї чи iншої ознаки, але
часом суперечливi. Неоднозначними є точки
зору щодо гостроти клiнiчних проявiв та
ступеня декомпенсацiї вуглеводного обмiну
в дебютi ППАДД, антропометричних хара-
ктеристик хворих за розвитку даної фор-
ми ЦД, тобто тих ознак, якi розцiнюються
певними авторами як дiагностично значу-
щi [11, 12].

З урахуванням основного патогенети-
чного механiзму ураження β-клiтин пiд-
шлункової залози, верифiкацiя дiагнозу
ППАДД заснована на виявленнi автоанти-
тiл до дiабет–асоцiйованих антитiл, зокрема
антитiл до декарбоксилази глутамiнової ки-
слоти (GAD ab), цитоплазматичного анти-
гену (ICA ab), тирозинфосфатази (IA-2 ab),
инсулiну (IAA) [13]. Однак, питання специ-
фiчностi, дiагностичної iнформативностi та
прогностичної значущостi щодо розвитку iн-
сулiнозалежностi кожного з зазначених ав-
тоiмунних маркерiв залишаються до кiнця

не вирiшеними [14, 15]. У лiтературних дже-
релах представленi рiзнi думки вiдносно вi-
кових та гендерних особливостей частоти
виявлення окремих антитiл, а також щодо
їх комбiнацiй [16, 17]. Наявнiсть цих супе-
речностей частково може бути обумовлено
впливом певних факторiв на iмунологiчний
профiль у хворих на ППАДД. Доведено сут-
тєвi змiни рiвня та сполучення автоiмунних
маркерiв навiть протягом першого року за-
хворювання [18].

Вперше ця форма ЦД була визначена на
початку 90-х рокiв, термiн «LADA» широко
використовується з останнього десятирiччя
минулого столiття, однак i на теперiшнiй
час немає однозначної точки зору не тiльки
у вiдношеннi розповсюдженостi, клiнiчних
особливостей манiфестацiї та перебiгу, iму-
нологiчних маркерiв ППАДД, але й самої
назви i мiсця даної форми у систематицi
ЦД. Бiльш того, в повсякденнiй практи-
цi ППАДД клiнiцистами-ендокринологами
практично не дiагностується.

Метою даного дослiдження було на пiд-
ставi порiвняльного аналiзу клiнiчних особ-
ливостей манiфестацiї та результатiв ви-
значення дiабетасоцiйованих автоантитiл за
розвитку повiльно прогресуючого автоiмун-
ного дiабету дорослих встановити дiагно-
стично значущi клiнiко-iмунологiчнi марке-
ри цiєї форми цукрового дiабету.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

У дослiдження було включено 262 хво-
рих на ЦД, що знаходились на обстеженнi
та лiкуваннi в клiнiцi ДУ «Iнститут про-
блем ендокринної патологiї iм. В.Я. Дани-
левського НАМН України». Всi хворi були
розподiленi на 3 групи. До групи 1 було
вiднесено 121 хворого (ч/ж=52/69), сере-
днiй вiк (48,64± 10,07) рокiв, яким попе-
редньо був встановлений дiагноз ППАДД.
Групу 2 склали 60 хворих на ЦД 1 ти-
пу (ч/ж=35/25), середнiй вiк (34,38± 10,88)
рокiв. До групи 3 було вiднесено 81 пацiєнта
(ч/ж=35/46), середнiй вiк (52,44± 7,47) ро-
кiв з дiагнозом ЦД 2 типу. Тривалiсть захво-
рювання у всiх хворих груп спостереження
коливалася вiд 0,5 до 6,5 рокiв.

Верифiкацiю дiагнозу ППАДД здiйсню-
вали за допомогою визначення антитiл до
цитоплазматичного антигену острiвцiв Лан-
герганса (ICA ab), декарбоксилази глутамi-
нової кислоти (GAD ab) та тирозинфосфа-
тази (IA-2 ab). Рiвень антитiл визначали ме-
тодом iмуно-ферментного аналiзу (Qualitati-
ve ELISA Test for the Detection of Circulating
Autoantibodies): ICA ab та GAD ab (Biomeri-
ca, USA), IA-2A (Medipan, USA). Титр анти-
тiл розцiнювали як позитивний при переви-
щеннi оптичної густини дослiджуваної сиро-
ватки до оптичної густини контролю. Кон-
трольну групу становили репрезентативнi
за статтю та вiком здоровi особи з необтя-
женою спадковiстю по ЦД.
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Iндекс маси тiла (IМТ) розраховували
як вiдношення маси тiла у кiлограмах до
показника зросту у метрах2.

Пацiєнти, якi попередньо були вiднесенi
до основної групи, але не мали позитивного
титру хоча б одного виду антитiл, виклю-
чалися з подальшого дослiдження, як особи
з не пiдтвердженим дiагнозом ППАДД.

Обробку отриманих результатiв прово-

дили з використанням параметричних ме-
тодiв за розрахунком середнього значення
та стандартного вiдхилення. Середнi порiв-
нювали за допомогою t-критерiю Ст’юдента
з поправкою Бонферронi. Аналiз характеру
розподiлу даних проводився за критерiєм
Левiна. Перевiрка нульової гiпотези прово-
дили з використанням критерiю χ2. Вiдмiн-
нiсть вважали значущою при р<0,05 [19].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналiз анамнестичних даних при прове-
деннi дослiдження свiдчить про можливий
розвиток ППАДД в будь-якому вiцi. Водно-

час найчастiше манiфестацiя цiєї форми за-
хворювання припадала на вiковий дiапазон
вiд 35 до 54 рокiв. Незважаючи на тверджен-

Рис. 1. Частота виявлення позитивного титру антитiл (iзольовано та в рiзних
поєднаннях) у хворих на повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих.

Т а б л и ц я 1
Частота виявлення позитивного титру антитiл у хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих

Показник Всьо-
го

Тип антитiл

GAD ab,
ICA ab,
IA-2A ab

ICA ab,
GAD ab

IA-2A ab,
GAD ab

ICA ab,
IA-2Aab GAD ab ICA ab IA-2A ab

Кiлькiсть
хворих

116 28 11 41 8 6 3 19

Частота
виявлення,%

100 24,14 9,48 35,34 6,90 5,17 2,59 16,38
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ня iнших авторiв щодо порiвнянностi часто-
ти дебюту ППАДД серед усiх вiкових груп,
максимальне число випадкiв розвитку даної
форми захворювання вони також визначали
у осiб даної вiкової категорiї [20]. Отже, на-
стороженiсть клiнiцистiв вiдносно ППАДД
повинна бути максимальною за розвитку
ЦД з повiльною манiфестацiєю у пацiєнтiв
вiком вiд 35 до 54 рокiв.

IМТ у хворих на ППАДД при ви-
значеннi його в межах вiд 17,99 кг/м2

до 40,09 кг/м2 в середньому складав
26,06± 4,13 кг/м2. У хворих на ЦД 1 ти-
пу дiапазон даного показника спостерiгав-
ся вiд 17,97 кг/м2 до 34,34 кг/м2 при се-
редньому рiвнi 23,60± 3,42 кг/м2. У хво-
рих на ЦД 2 типу при середньому IМТ
31,59± 4,67 кг/м2 коливання даного па-
раметра виявлялися вiд 21,31 кг/м2 до
43,21 кг/м2. Тобто, IМТ у хворих ППАДД
в середньому по групi був вищим, нiж ана-
логiчний показник у хворих на ЦД 1 типу
(p<0,05) та нижчий за такий у хворих на
ЦД 2 типу (p<0,05). Встановлено також
переважання серед хворих на ППАДД осiб
з нормальною та пiдвищеною масою тiла
та визначена iдентичнiсть розподiлу за IМТ
хворих на ППАДД та ЦД 1 типу. Водно-
час серед хворих на ППАДД спостерiгалася
певна (18,18%) кiлькiсть осiб iз наявнiстю
ожирiння. Таким чином, отриманi данi вка-
зують що анi надлишкова маса тiла, анi ожи-
рiння не можуть розглядатися як критерiї
виключення дiагнозу ППАДД. Зазначений
висновок узгоджується з точкою зору iнших
авторiв [10, 18].

Для видiлення найбiльш характерних
клiнiчних проявiв ППАДД в дебютi i на ран-
нiх етапах розвитку ЦД був також проведе-
ний порiвняльний аналiз вiдповiдних анам-
нестичних даних у хворих груп спостере-
ження. За оцiнкою таких анамнестичних вi-
домостей, як обставини виявлення захворю-
вання (випадково або за цiлеспрямованим
зверненням у зв’язку з появою специфiчних
дiабетичних скарг), чинники, з якими хво-
рий пов’язував розвиток ЦД, спiввiдношен-
ня термiну появи скарг i термiну встанов-
лення дiагнозу, рiвень глiкемiї та наявнiсть
ацетонурiї при встановленнi дiагнозу, визна-
чено особливостi клiнiчних проявiв манiфе-

стацiї ППАДД, якi вiдрiзнялися вiд таких за
розвитку ЦД 1 та 2 типiв. На пiдставi ретро-
спективного аналiзу зазначених анамнести-
чних даних разом з повiльним характером
перебiгу до клiнiчних ознак манiфестацiї
ППАДД вiднесено: поєднання специфiчних
дiабетичних скарг з поступовим зниженням
маси тiла, часте виявлення захворювання
(64,46%) за зверненням, достатньо високий
рiвень глiкемiї пiд час встановлення дiагно-
зу (14,12± 4,57 ммоль/л), можливiсть вини-
кнення епiзодiв ацетонурiї в певнiй кiлькостi
(23,14%) випадкiв за вiдсутностi розвитку
гострих кетоацетодичних станiв. Незважаю-
чи на наявнiсть суперечностей деяких кри-
терiїв в запропонованих на сьогоднi варiан-
тах попередньої дiагностики, у двох з них
в якостi параметрiв, що свiдчать про високу
ймовiрнiсть виникнення ППАДД, визнача-
лися значне пiдвищення показникiв глiкемiї
(> 15 ммоль/л) та / або HbA1c (> 10%), а та-
кож негативна динамiка маси тiла на етапi
манiфестацiї захворювання [12, 21].

За результатами iмунологiчного дослi-
дження у хворих, яким, за даними анам-
незу був попередньо встановлений дiагноз
ППАДД, виявлено наявнiсть сумарного по-
зитивного титру кожного iз антитiл (iзольо-
вано та / або у рiзноманiтних комбiнацiях).
Отриманi данi стали пiдтвердженням наяв-
ностi даної форми ЦД та пiдставою щодо
верифiкацiї дiагнозу.

За умови визначення всiх трьох анти-
тiл (116 осiб) за розвитку ППАДД загаль-
на частота позитивного титру спостерiга-
лась достатньо високою: IA-2 ab встановле-
но у 81,89% випадкiв, GAD ab — у 76,03%,
ICA ab — у 42,37% (рис. 1, табл. 1).

При цьому переважали випадки поєд-
нання рiзних видiв антитiл: наявнiсть iзо-
льованого позитивного титру лише одно-
го виду спостерiгалося у 28 осiб (24,14%)
(табл. 1, рис. 1). Тiльки позитивний титр
IA-2A ab встановлений у бiльшостi випад-
кiв, нiж iзольованi позитивнi титри GAD ab
та ICA ab — 16,38% проти 5,17% та 2,59%,
вiдповiдно (див. табл. 1). Частота виявлен-
ня позитивного титру (iзольовано та у по-
єднаннi з iншими антитiлами) GAD ab ви-
значалась у 74,14% випадкiв, ICA ab —
у 43,10% випадкiв, IA-2A ab — 82,76% ви-
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падкiв. Встановлена наявнiсть у бiльшостi
хворих висока частота поєднання рiзних
видiв антитiл є пiдтвердженням патомор-
фологiчного субстрату ППАДД, а саме —
автоiмунного iнсулiту, та вiдбиває певний
рiвень автоiмунної агресiї у даної групи
хворих.

Наведенi результати вказують, що
найменш доказовим є визначення тiль-
ки ICA ab, найбiльш — GAD ab та/або
IA-2A ab. Позитивний титр GAD ab та
позитивний титр IA-2A ab (iзольовано та
у поєднаннi iз iншими антитiлами встановле-
но у бiльшостi хворих (97,41%) з клiнiчними
ознаками ППАДД (рис. 1, табл. 1). Мiж
тим, позитивний титр жодного з антитiл
не був виявлений в 100% випадкiв. Остан-
нє свiдчить про недостатнiсть визначення
лише одного типу антитiл та обґрунтовує
необхiднiсть дослiдження принаймнi двох
видiв антитiл щодо верифiкацiї дiагнозу
ППАДД. Найбiльш доказовими є встанов-
ленi GAD ab та IA-2A ab, що дозволяє реко-
мендувати визначення саме цих показникiв
для остаточного пiдтвердження розвитку
даного типу ЦД.

Для виявлення потенцiйної наявностi
гендерних та вiкових особливостей частоти
вiдповiдних антитiл хворi на ППАДД були
розподiленi за вiком та статтю.

За умови дослiдженням трьох видiв ан-
титiл доведено вiковi вiдмiнностi мiж група-
ми за частотою ICA ab та IA-2A ab (табл. 2).
У осiб вiком до 45 рокiв позитивний титр
ICA ab визначався рiдше, нiж у хворих сере-

днього вiку (45–59 рокiв) (df= 1; χ2=5,146,
р<0,05). Водночас у молодих пацiєнтiв вi-
рогiдно частiше спостерiгався позитивний
титр IA-2A ab порiвняно з таким у осiб се-
реднього вiку (df= 1; χ2=5,329, р<0,05).
Вiкових вiдмiнностей частоти виявлення по-
зитивного титру GAD ab вiд вiку мiж хвори-
ми цих груп не отримано (df= 1; χ2=0,016,
р>0,05). У зв’язку з нечисленнiстю хворих
у вiцi понад 60 рокiв встановити будь-якi вi-
ковi особливостi для даної групи не вдалося.

Гендернi вiдмiнностi встановлено також
вiдносно частоти виявлення позитивного ти-
тру ICA ab та IA-2A ab. Так, у жiнок ча-
стота визначення позитивного титру ICA ab
була вiрогiдно вище, нiж у чоловiкiв (df= 1;
χ2=4,971, р<0,05), однак позитивний титр
IA-2A ab у чоловiкiв виявлявся значуще
частiше, нiж у жiнок (df= 1; χ2=10,212,
p<0,05) (табл. 3)

Таким чином, встановлено що IA-2A ab
спостерiгаються частiше у осiб молодого вi-
ку та чоловiкiв, а ICA ab — у жiнок та
осiб середнього вiку. Вiдмiнностей частоти
виявлення GAD ab в залежностi вiд статi
хворих не визначено.

Поєднання позитивного титру GAD ab
та ICA ab визначено у 11 хворих, серед яких
були лише жiнки безвiдносно до вiку. Сполу-
чення позитивного титру антитiл до ICA ab
та IA-2A ab спостерiгалося у осiб переважно
середньої та старшої вiкових груп (серед
8 хворих iз даною комбiнацiєю — 7 осiб
вiком понад 51 рiк). Серед хворих (42 особи)
з встановленим позитивним титром GAD ab

Т а б л и ц я 2
Частота виявлення позитивного титру антитiл у хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих в залежностi вiд вiку

Тип антитiл

Вiк хворих на ППАДД (n=116), роки

<45 рокiв (n=39) 45–59 рокiв (n=64) > 60 рокiв (n=13)

n % n % n %

GAD ab 31 79,49 45 70,31 10 76,92

ICA ab 11 28,21 34 53,13 5 38,46

IA-2A ab 37 94,87 48 75,00 11 84,61

П р и м i т к а. n — кiлькiсть обстежених осiб.
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Т а б л и ц я 3
Частота виявлення позитивного титру антитiл у хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих в залежностi вiд статi

Тип антитiл

Хворий на ППАДД (n=116)

жiнка (n=64) чоловiк (n=52)

n % n %

GAD ab 46 71,88 40 76,92

ICA ab 34 53,13 16 30,77

IA-2A ab 46 71,88 50 96,15

П р и м i т к а. Як у табл. 2.

у поєднаннi з IA-2A ab бiльшiсть складали
чоловiки (26 осiб; 61,90%). Наявнiсть всiх
трьох видiв антитiл в залежностi вiд вiку

та статi встановити не вдалося: серед цих
хворих було 16 жiнок та 13 чоловiкiв рiзних
вiкових груп.

ВИСНОВКИ

1. До клiнiчних ознак манiфестацiї по-
вiльно прогресуючого автоiмунного дi-
абету дорослих разом з торпiдним ха-
рактером перебiгу вiднесено: поєдна-
ння специфiчних дiабетичних скарг
з поступовим зниженням маси тi-
ла, часте виявлення захворювання
за зверненням, високий рiвень глi-
кемiї пiд час встановлення дiагнозу
(> 14,12 ммоль/л), можливiсть вини-
кнення епiзодiв ацетонурiї в певнiй
кiлькостi випадкiв за вiдсутностi роз-
витку гострих кетоацетодичних ста-
нiв.

2. Отриманi данi обґрунтовують необхi-
днiсть визначення як мiнiмум двох ви-
дiв антитiл для встановлення дiагнозу
повiльно прогресуючого автоiмунного
дiабету дорослих. Найбiльш iнформа-
тивним є дослiдження рiвня антитiл до
декарбоксилази глутамiнової кислоти
та/або антитiл до тирозинфосфатази,
що дозволяє рекомендувати визначен-
ня саме цих показникiв для остаточної
верифiкацiї даного типу цукрового дi-
абету.

3. Встановлено вплив вiку на частоту
виявлення антитiл до цитоплазмати-
чного антигену острiвцiв Лангерган-
са та антитiл до тирозинфосфатази.

У осiб до 45 рокiв позитивний титр ан-
титiл до цитоплазматичного антигену
острiвцiв Лангерганса визначався рiд-
ше, а позитивний титр антитiла до ти-
розинфосфатази — вiрогiдно частiше,
нiж у осiб середнього вiку (45–59 ро-
кiв). Даних щодо залежностi частоти
виявлення позитивного титру антитiл
декарбоксилази глутамiнової кислоти
вiд вiку хворих не отримано.

4. У жiнок частота визначення позитив-
ного титру антитiла до цитоплазмати-
чного антигену острiвцiв Лангерганса
значуще вища, нiж у чоловiкiв, однак
частота виявлення позитивного титру
антитiл до тирозинфосфатази у чоло-
вiкiв значуще бiльша, нiж у жiнок. По-
єднання позитивного титру антитiл де-
карбоксилази глутамiнової кислоти та
антитiл до цитоплазматичного антиге-
ну острiвцiв Лангерганса притаманно
хворим жiночої статi безвiдносно до
вiку.

5. Результати стосовно гендерних та вi-
кових вiдмiнностей наявностi антитiл
у хворих на повiльно прогресуючий
автоiмунний дiабет дорослих можуть
бути використанi щодо призначення цi-
леспрямованого обстеження на етапi
манiфестацiї дiабету.
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КЛIНIКО-IМУНОЛОГIЧНI МАРКЕРИ ПОВIЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧОГО
АВТОIМУННОГО ДIАБЕТУ ДОРОСЛИХ

Тихонова Т.М.
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

tanya_tykhonova@mail.ru

Обстежено 262 осiб, серед яких 121 хворий на повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет
дорослих, 60 хворих на цукровий дiабет 1 типу та 81 пацiєнт iз дiагнозом цукровий дiабет
2 типу. На пiдставi порiвняльного аналiзу анамнестичних даних у хворих груп спостереження
до клiнiчних особливостей манiфестацiї повiльно прогресуючого автоiмунного дiабету дорослих
разом з повiльним характером перебiгу вiднесено поєднання специфiчних дiабетичних скарг
з поступовим зниженням маси тiла, часте виявлення захворювання (64,46%) за зверненням,
високий рiвень глiкемiї пiд час встановлення дiагнозу (14,12± 4,57 ммоль/л), можливiсть
виникнення епiзодiв ацетонурiї в певнiй кiлькостi випадкiв за вiдсутностi розвитку гострих
кетоацетодичних станiв. Обґрунтовано необхiднiсть визначення, як мiнiмум, двох видiв антитiл
для остаточної верифiкацiї даного типу цукрового дiабету. Найбiльш доказовим є визначення
антитiл декарбоксилази глутамiнової кислоти та антитiл до тирозинфосфатази. Встановлено
вплив вiку та статi на частоту виявлення антитiл до цитоплазматичного антигену острiвцiв
Лангерганса та антитiл до тирозинфосфатази. Хворим жiночої статi безвiдносно до вiку прита-
манно поєднання позитивного титру антитiл декарбоксилази глутамiнової кислоти та антитiл
до цитоплазматичного антигену острiвцiв Лангерганса.

К л ю ч о в i с л о в а: повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих, клiнiчна
манiфестацiя, iмунологiчнi маркери.
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КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ МЕДЛЕННО
ПРОГРЕССИРУЮЩЕЕ АУТОИММУННЫХ ДИАБЕТА ВЗРОСЛЫХ

Тихонова Т.М.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

tanya_tykhonova@mail.ru

Обследовано 262 человек, среди которых 121 больной медленно прогрессирующим аутоим-
мунным диабетом взрослых, 60 больных сахарным диабетом 1 типа и 81 пациент с диагно-
зом сахарный диабет 2 типа. На основании сравнительного анализа анамнестических данных
у больных групп наблюдения к клиническим особенностям манифестации медленно прогресси-
рующего аутоиммунного диабета взрослых наряду с медленным характером течения отнесено
сочетание специфических диабетических жалоб с постепенным снижением массы тела, частое
выявление заболевания (64,46%) по обращаемости, высокий уровень гликемии при установлении
диагноза (14,12± 4,57 ммоль/л), возможность возникновения эпизодов ацетонурии при отсут-
ствии развития острых кетоацетодичних состояний. Обоснована необходимость определения,
как минимум двух видов антител для окончательной верификации данного типа сахарного
диабета. Наиболее доказательными являются антитела к декарбоксилазе глутаминовой кислоты
и антитела к тирозинфосфатазе. Установлено влияние возраста и пола на частоту наличия
антител к цитоплазматическому антигену островков Лангерганса и антител к тирозинфосфатазе.
Для больных женского пола безотносительно к возрасту характерно сочетание положительного
титра антител к декарбоксилазе глутаминовой кислоты и антител к цитоплазматическому
антигену островков Лангерганса.

К л ю ч е в ы е с л о в а: медленно прогрессирующий аутоиммунный диабет взрослых,
клиническая манифестация, иммунологические маркеры.

CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL MARKERS OF SLOWLY PROGRESSIVE
AUTOIMMUNE DIABETES IN ADULTS (LADA)

T. Tykhonova

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
tanya_tykhonova@mail.ru

262 patients were examined, among which there were 121 patients with slowly progressive
autoimmune diabetes of adults (LADA), 60 type 1 diabetes mellitus (DM) patients and 81 patients
with a diagnosis of type 2 DM. Based on a comparative analysis of anamnesis in patients of
observation groups to the clinical features of manifestation LADA in addition to the slow nature
of the manifestation it is assigned a combination of specific diabetic complaints with gradual weight
loss, frequent detection of disease (64,46%) by appealability, high blood glucose levels at diagnosis
(14,12± 4,57 mmol/l), the possibility of episodes acetonuria without acute ketoacidotic states. It is
grounded the necessity of determining at least two kinds of antibodies for the final verification of
this type of diabetes. The most evidential are GAD ab and IA-2a ab. Influence of age and sex is
set on frequency of presence of ICA ab and IA-2a ab. For the female patients regardless of age it is
characteristically combination of positive level of GAD ab and ICA ab.

K e y w o r d s: Latent autoimmune diabetes of the adults, clinical manifestation, immunolog-
ical markers.
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