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На сьогодні загальноприйнятою є класифі-
кація цукрового діабету (ЦД) із визначенням 
його двох основних типів [1]. Незважаючи 
на чіткі клініко-діагностичні критерії, надані 
ВООЗ, у деяких випадках відмінності між ЦД 
1 та 2 типу не завжди очевидні. Спостерігаєть-
ся велика пропорція хворих (до 30%), діагноз 
у яких залишається некласифікованим на ета-
пі маніфестації захворювання [2]. Між тим, у 
клінічній практиці верифікація типу ЦД має 
принципове значення, оскільки дозволяє пра-
вильно оцінити стан хворого та вирішити пи-
тання про своєчасний вибір адекватної ліку-
вальної тактики.

Останніми роками визначення окремої 

форми (підтипу) ЦД 1 типу, а саме – повільно 
прогресуючого автоімунного діабету дорос-
лих (ППАДД, Latent autoimmune diabetes of 
the adults – LADA) лише посилило труднощі 
диференційної діагностики під час виявлення 
захворювання [3]. 

До діагностичних критеріїв LADA віднесе-
но: вік дебюту захворювання більше 35 років 
із клінічними проявами, притаманними ЦД 2 
типу; задовільний на початку метаболічний 
контроль за рахунок застосування дієти та/
або пероральної цукрознижувальної терапії, 
наявність принаймні одного з автоантитіл до 
b-клітин підшлункової залози, відсутність не-
обхідності застосування інсуліну протягом 6 
місяців від моменту виявлення захворювання 
з розвитком інсулінозалежності в строки від 6 
місяців до 5,8 року [4, 5].

Уперше ця форма ЦД була визначена на по-
чатку 90-х років [4], термін «LADA» широко 
використовується з останнього десятиріччя 
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минулого століття, проте і на теперішній час 
немає однозначної точки зору не тільки віднос-
но розповсюдженості, клінічних особливостей 
маніфестації та перебігу, імунологічних та гене-
тичних маркерів LADA, але й самої назви і міс-
ця цієї форми в систематиці ЦД [6]. Незважаю-
чи на те, що термін «LADA» досі зберігається, 
наразі дедалі частіше використовується визна-
чення «повільно прогресуючий автоімунний діа-
бет дорослих – slowly progressive autoimmune 
diabetes of the adults» [7-9].

До повільного розвитку цієї форми ЦД 
призводить значно повільніша, порівняно з 
класичною формою ЦД 1 типу, деструкція 
b-клітин підшлункової залози з тривалішим 
збереженням їх секреторної активності. Мані-
фестація ППАДД переважно в осіб, старших 
за 35 років, відсутність виражених специфіч-
них скарг у дебюті захворювання та можли-
вість досягнення короткочасної компенсації 
на перших порах за рахунок призначення ді-
єти та/або пероральних цукрознижувальних 
препаратів, тобто наявність ознак ЦД 2 типу, 
як правило, сприяє встановленню помилково-
го діагнозу ЦД 2 типу.

До автоімунних маркерів ППАДД віднесе-
но визначення позитивного титру автоанти-
тіл до декарбоксилази глутамінової кислоти 
(GAD ab), інсуліну (IAA ab), цитоплазматич-
ного антигена клітин острівців Лангерганса 
(ICA ab), тирозинфосфатази (IA-2 ab) [3, 4]. 
Проте діагностична специфічність кожного з 
цих автоімунних маркерів ще дискутується.

Серед зазначених антитіл особливу ува-
гу привертають антитіла до GAD – фермен-
ту, який каталізує перетворення глутамату 
в нейромедіатор – g-аміномасляну кислоту 
(ГАМК) та міститься не лише в b-клітинах 
підшлункової залози, але і в GAD-ергічних 
нейронах, сплетеннях м’язової оболонки ки-
шечнику, фолікулах щитоподібної залози, мо-
зочку, спинному мозку, сітківці ока тощо [10]. 
За даними більшості дослідників, саме GAD 
ab мають найбільшу діагностичну цінність, та 
визначення цих антитіл пропонується в якості 
скринінгу щодо виявлення хворих на ППАДД 
[11, 12]. 

Тирозинфосфатаза – автоантиген острів-
цевих клітин, локалізований у цитоплазма-
тичній частині трансмембранних білків IA-2/
ICA512 та IA-2b/фогріну (гомолога фосфата-
зи в гранулах інсуліноми або інсулінома-асо-
ційований протеїн-2). Для верифікації авто-
імунного ЦД використовується антиген IA-2. 
Домінуючі автореактивні епітопи IA-2 міс-
тяться в його С-кінцевих ділянках та орієнто-
вані інтрацелюлярно. Таким чином, С-кінцева 

область формує IA-2 [13]. Knip M. та співавт. 
вважають, що антитіла до IA-2 є більш специ-
фічним маркером ушкодження b-клітин, тоді 
як антитіла до GAD більшою мірою віддзерка-
люють загальну схильність до розвитку авто-
імунних реакцій [14]. Саме наявність IA-2 ab 
у поєднанні з антитілами до тиреоїдної перо-
ксидази окремими дослідниками розглядаєть-
ся в якості предиктора розвитку інсуліноза-
лежності у хворих на ППАДД [15]. Між тим, 
про відносну специфічність IA-2/ICA512 та 
IA-2bβ свідчить їх роль у функціонуванні різ-
них нейроендокринних клітин та клітин під-
шлункової залози [16].

Тривалий час існуючі методики дозволяли 
визначати в сироватці крові хворих на ЦД лише 
2 види антитіл до антигенів острівців підшлун-
кової залози: антитіла до клітинно-поверхне-
вого антигена острівців (ICSA) та антитіла до 
цитоплазматичних антигенів (ICA) [17]. З ура-
хуванням сумнівної ролі клітинно-поверхне-
вих антитіл у патогенезі ЦД у багатьох дослі-
дженнях натепер використовується визначен-
ня ICA. Припускається, що на ранніх стадіях 
розвитку захворювання саме ICA виступають 
у якості тригерів автодеструктивних процесів, 
видаючи команду на знищення власних острів-
цевих клітин антиген-неспецифічним макро-
фагам та NK-клітинам (натуральним кілерам). 
Цей процес може тривати роками, певний час 
залишаючись компенсованим [16].

Результатами досліджень встановлено від-
сутність специфічності антитіл до антигенів 
острівців підшлункової залози, хоча визнача-
ється незначна перехресна реакція між ними. 
Іншою особливістю антитіл до антигенів 
b-клітин є прогресуюче зниження їх кількості 
в динаміці розвитку захворювання [13, 17].

Загальноприйнято, що антитіла до анти-
генів острівців підшлункової залози є імуно-
логічним маркером автоімунної деструкції 
b-клітин та, як наслідок, критерієм диферен-
ційної діагностики класичного варіанта пе-
ребігу ЦД 1 типу та ППАДД. Між тим, наво-
дяться дані про можливу наявність принаймні 
одного з видів антитіл (ICA ab, GAD ab або IA-
2A ab) у 47% хворих на ЦД 2 типу та у 59% па-
цієнтів з некласифікованим ЦД [18]. З ураху-
ванням цього важливим є надання об’єктивної 
оцінки визначення антитіл у хворих на ЦД за-
лежно від типу та варіанту перебігу ЦД.

У клінічній практиці питання про можли-
вість ППАДД у хворого виникає у випадках 
розвитку резистентності до похідних сульфо-
нілсечовини та виникнення інсулінозалеж-
ності в досить ранні для ЦД 2 типу терміни.

Метою дослідження було визначити часто-
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ту наявності та встановити діагностичну зна-
чущість імунологічних маркерів деструкції 
b-клітин підшлункової залози у хворих на ЦД 
залежно від варіанта перебігу захворювання. 

Матеріали та методи 

У дослідження було включено 258 хворих на 
ЦД, які були розподілені на три групи. До пер-
шої групи було віднесено 120 осіб (54 чоловіки 
та 66 жінок, середній вік 48,6±1,0 року), яким, 
за даними анамнезу, а саме – повільна маніфес-
тація захворювання, наявність короткочасної 
та/або нестабільної компенсації вуглеводного 
обміну за умов призначення пероральної цу-
крознижувальної терапії із розвитком інсу-
лінозалежності в строки від 0,5 до 6 років від 
моменту появи перших скарг, був попередньо 
встановлений діагноз ППАДД. Другу групу 
складали 57 хворих на ЦД 1 типу (34 чоловіки 
та 23 жінки, середній вік 34,3±1,6 року) із кла-
сичною гострою маніфестацією захворювання, 
у певній кількості випадків – із розвитком пре- 
або коматозних станів, зокрема в дебюті захво-
рювання. До третьої групи увійшов 81 пацієнт 
(35 чоловіків та 46 жінок, середній вік 52,9±0,8 
року) з діагнозом ЦД 2 типу, у яких призна-
чення пероральної цукрознижувальної терапії 
призводило до тривалої стабільної суб- та/або 
компенсації вуглеводного обміну. У переважної 
більшості хворих перебіг захворювання був се-

редньої тяжкості. Діабетичний анамнез у хво-
рих усіх груп коливався від 0,5 до 6,0 років, у 
середньому 3,41 ± 0,13 року.

Ретельний аналіз анамнестичних даних до-
зволив встановити їх відмінності серед хворих 
груп спостереження (табл. 1). За середнім віком 
маніфестації ЦД хворі, що були віднесені до 1 
групи, вірогідно відрізнялись від таких 2 та 3 груп 
(t1-2=8,806, р1-2<0,05; t1-3=2,459, р1-3<0,05). Випад-
кове встановлення діагнозу хворим на ППАДД 
(1 група) спостерігалося вірогідно частіше, ніж 
хворим 2 групи (df=1; c2=20,290, р=0,000), та за 
звертанням – вірогідно частіше, ніж пацієнтам 3 
групи (df=1; c2=32,424, р=0,000). У хворих 1 гру-
пи в більшості випадків (71,67%) діабетичні скар-
ги виникали до встановлення діагнозу, у пацієн-
тів 2 групи маніфестація захворювання характе-
ризувалась гострим перебігом, та поява скарг і 
встановлення діагнозу були практично одночасні 
(98,25%). У 45,68% хворих 3 групи за умов ви-
падкового визначення ЦД скарги виникали через 
певний час після виявлення захворювання. 

Рівень глікеміі під час виявлення захворю-
вання у хворих, що були віднесені до 1 гру-
пи, був достовірно вищим за такий у хворих 
зі встановленим ЦД 2 типу (р<0,05). Незва-
жаючи на наявність ацетонурії у 28 (23,33%) 
хворих на ППАДД, на етапі маніфестації за-
хворювання та у 34 (28,33%) хворих за умов 
застосування пероральної цукрознижувальної 
терапії, на відміну від пацієнтів 2 групи, жод-

Таблиця 1.    Аналіз анамнестичних даних обстежених хворих

Клініко-анамнестичні дані
ППАДД 

(1 група, n=120)
ЦД 1 типу 

(2 група, n=57)
ЦД 2 типу 

(3 група, n=81)

абс. % абс. % абс. %
Встановлення діагнозу

випадково 40 33,33 1 1,75 61 75,00
за звертанням 80 66,67 56 98,25 20 25,00

Вік на час встановлення діагнозу ЦД
роки 45,09±10,02 31,59±10,96 48,46±7,50

Поява діабетичних скарг
– до встановлення діагнозу 86 71,67 1 1,75 24 29,63
– одночасно зі встановленням діагнозу 22 18,33 56 98,25 20 24,69
– через певний час після встановлення діагнозу 12 10,00 0 – 37 45,68
Наявність прекоматозних або коматозних 
станів на час встановлення діагнозу 0 – 15 26,32 0 –

Динаміка маси тіла на час встановлення діагнозу 
– стабільна масса тіла 7 5,83 1 1,75 51 62,96
– зниження маси тіла 113 94,17 56 98,25 16 19,75
– збільшення маси тіла 0 – 0 – 14 17,28

Глікемія при встановленні діагнозу 
цукор крові, ммоль/л 14,10±4,28 18,39±5,03 9,34±2,37

Глікемія на тлі прийому пероральної цукрознижувальної терапії
цукор крові, ммоль/л 13,69±3,04 7,08±1,23

Індекс маси тіла
кг/м2 26,07±4,12 23,74±3,39 32,06±4,76
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ного випадку розвитку гострого кетоацидо-
тичного стану у хворих цієї групи не було. На 
етапі маніфестації захворювання переважна 
кількість хворих 1 та 2 груп вказувала на зни-
ження маси тіла, однак у хворих на ППАДД 
швидкість зниження маси тіла була значно 
повільнішою. Призначення пероральної цу-
крознижувальної терапії хворим на ППАДД 
призводило до короткочасної стабілізації або 
до гальмування подальшого зниження маси 
тіла, проте нормалізації маси тіла до застосу-
вання інсулінотерапії в них не спостерігалось. 
Збільшення маси тіла в дебюті ЦД відзначено 
тільки у хворих 3 групи (табл. 1).

Обґрунтуванням доцільності призначення 
інсулінотерапії хворим 1 групи став розвиток 
стабільної декомпенсації вуглеводного обміну 
в строки в середньому через 2,64±1,63 року від 
маніфестації захворювання: показники глікемії 
на тлі прийому цукрознижувальних препаратів 
коливались від 10,0 до 25,0 ммоль/л (у серед-
ньому 13,69±3,04 ммоль/л) (табл. 1). Рівень глі-
козильованого гемоглобіну (HbA1c) у хворих на 
ППАДД, яким призначався інсулін при прове-
денні дослідження, дорівнював 9,11±1,24%.

Подальше спостереження за хворими після 
цього обстеження протягом від 2,5 до 5 років 
свідчить про переведення на інсулін лише одно-
го хворого з ЦД 2 типу та наявністю позитивно-
го титру GAD ab. Проте в цьому випадку інсулі-
нотерапія була призначена у зв’язку з розвитком 
стабільної декомпенсації вуглеводного обміну 
через 8 років від маніфестації захворювання.

Хворим визначався комплекс антитіл, а 
саме: антитіла до цитоплазматичного антигена 
клітин острівців Лангерганса (ІСА ab) за до-
помогою набору Qualitative ELISA Test for the 
Detection of Circulating Autoantibodies Against 
Islet Cell Antigens («Biomerica», СШA), анти-
тіла до декарбоксилази глутамінової кислоти 
(GAD ab) за допомогою Qualitative ELISA Test 
for the Detection of Circulating Autoantibodies 
Against GAD Antigens («Biomerica», СШA), 
антитіла до тирозинфосфатази (IA-2 ab) за 
допомогою Qualitative ELISA Test for the 
Detection of Circulating Autoantibodies Against 
IA-2A («Medipan», США). У переважної кіль-

кості хворих одночасно визначалися всі три 
види антитіл. Частина наборів, які використо-
вувалися, були для якісного визначення, тому 
оцінювалася наявність та/або відсутність по-
зитивного титру антитіл. Титр антитіл вважа-
ли позитивним, якщо оптична щільність пере-
вищувала таку, що встановлювалась у конт-
рольній групі осіб. 

Вірогідність різниці показників між група-
ми оцінювалась за допомогою критерію c2 [19]. 

Результати та їх обговорення

Результати проведеного дослідження свідчать 
про наявність сумарного позитивного титру 
кожного з антитіл (ізольовано та/або в різно-
манітних комбінаціях) в усіх хворих, яким, за 
даними анамнезу, був попередньо встановле-
ний діагноз ППАДД. Отримані дані стали під-
твердженням наявності цієї форми ЦД та під-
ставою щодо верифікації діагнозу. У хворих за 
наявності ППАДД (1 група) загальна частота 
позитивного титру спостерігалась достатньо 
високою: IA-2 ab знайдено у 81,89% випадках, 
GAD ab – у 75,21%, ІСА ab – у 42,24% (табл. 2). 

Водночас в осіб 2 групи частота наявності 
антитіл була вірогідно нижчою порівняно з та-
кою у хворих 1 групи:
•	 для GAD ab (ізольовано та/або в різних 

комбінаціях) у 91 хворого 1-ї групи та у 28 
хворих 2-ї групи (df=1; c2=11,332, р=0,000);

•	 для IA-2 ab (ізольовано та/або в різних 
комбінаціях) у 95 хворих 1-ї групи та у 24 
хворих 2-ї групи (df=1; c2 =21,685, р=0,000);

•	 для ІСА ab (ізольовано та/або в різних ком-
бінаціях) у 49 хворих 1-ї групи та 11 хворих 
2-ї групи (df =1; c2 =6,066, р=0,014). 
Слід також зазначити, що в 21,15% хворих 

на ЦД 1 типу позитивний титр жодного з ви-
значених антитіл не виявлявся (табл. 3). 

На перший погляд, отримані дані супере-
чать результатам низки досліджень щодо ви-
щої частоти виявлення позитивного титру 
антитіл до структурних компонентів b-клітин 
підшлункової залози у хворих на класичний 
варіант перебігу ЦД 1 типу порівняно з ана-
логічними даними за умов наявності ППАДД 

Антитіла 

ППАДД, 1 група (n=120) ЦД 1 типу, 2 група (n=57) ЦД 2 типу,  3 група (n=81)

кількість визна-
чень у групі 

наявність пози-
тивного титру кількість визна-

чень у групі 

наявність пози-
тивного титру кількість визна-

чень у групі 

наявність пози-
тивного титру

абс. % абс. % абс. %
GAD ab 120 91 75,83 57 28 49,12 81 23 28,39
ІСА ab 116 49 42,24 52 11 21,15 60 6 10,0
IA-2 ab 116 95 81,89 53 24 45,28 60 6 10,0

Таблиця 2.    Загальна частота виявлення антитіл у хворих на ЦД залежно від варіанта перебігу захворювання 
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[16, 20]. Між тим, як уже зазначалося, у дина-
міці прогресування ЦД 1 типу спостерігається 
поступове зниження вмісту антитіл з подаль-
шим їх негативним титром, що зумовлюється 
зникненням субстрату автоімунної агресії у 
зв’язку із загибеллю b-клітин підшлункової за-
лози. Крім того, за результатами проспективного 
дослідження груп ризику розвитку ЦД 1 типу зі 
спостереженням за сібсами хворих на ЦД 1 типу, 
встановлено частішу наявність позитивного ти-
тру автоантитіл в осіб до маніфестації захворю-
вання, ніж у хворих на ЦД 1 типу та у здорових 
сібсів. На підставі отриманих даних авторами 
припускається вища активність автоімунного 
процесу на доклінічній стадії ЦД 1 типу та об-
ґрунтовується важливість визначення імуноло-
гічних маркерів для прогнозування захворюван-
ня. Між тим, знайдена в певної кількості сібсів з 
розвитком ЦД 1 типу відсутність антитіл як на 
доклінічній стадії, так і на час маніфестації за-
хворювання, пояснюється хвилеподібним пере-
бігом автоімунного процесу та/або руйнацією 
основної маси b-клітин та зменшенням на їх по-
верхні антигенних детермінант, що викликають 
імунологічні реакції [21].

Отримані нами дані порівняльної оцінки час-
тоти визначення антитіл у хворих 1 та 2 груп 
можна пояснити слабшою активністю автоімун-
ного інсуліту за умов наявності ППАДД порів-
няно зі спостережуваною у хворих на ЦД 1 типу, 
а також тривалістю діабетичного анамнезу від 
0,5 до 6 років у хворих груп обстеження. 

Відсутність будь-яких автоімунних марке-
рів та/або проявів ЦД 1 типу розцінюється 
багатьма вченими як свідчення наявності ЦД 
2 типу. Між тим, у низці робіт доведено мож-
ливість наявності автоантитіл у хворих на ЦД 
2 типу. Останнє може бути пов’язано з орган-
ною неспецифічністю імунологічних маркерів 
автоімунної деструкції b-клітин, зокрема GAD 
ab. Зазначене стало підставою для рекомен-
дацій враховувати супутні захворювання при 
оцінці визначення позитивного титру GAD ab 

у хворих на ЦД [22]. 
У нашому дослідженні в переважної біль-

шості хворих на ЦД 2 типу (57,90%) жодне з 
антитіл виявлено не було. Серед антитіл із по-
зитивним титром в осіб цієї групи переважали 
GAD ab – 28,39% (табл. 2). 

Вказане може бути зумовлено доведеною 
високою частотою автоімунного тиреоїдиту в 
пацієнтів 3 групи. Серед 23 хворих з наявніс-
тю позитивного титру GAD ab автоімунний 
тиреоїдит був встановлений у 8 осіб (34,78%). 
Як уже згадувалось, глутаматдекарбоксилаза 
міститься також у тиреоцитах, та за умов роз-
витку автоімунного тиреоїдиту спостерігаєть-
ся поява GAD ab.

У хворих на ЦД 2 частота випадків ви-
значення позитивних титрів IA-2 ab та ІСА 
ab типу була вірогідно меншою, ніж GAD ab 
(df=1; c2=6,059, р=0,014), (табл. 2). 

Отримані дані узгоджуються зі встановлени-
ми в інших дослідженнях. Так, при обстеженні 
хворих на ЦД 2 типу з тривалістю захворюван-
ня понад 15 років та ефективною пероральною 
цукрознижувальною терапією у 29,4% з них був 
визначений позитивний титр ІСА ab [23]. В ін-
шому дослідженні GAD ab визначались у 9,7%, 
ІСА ab – у 1,6% хворих на ЦД 2 типу [24].

За частотою визначення ізольованого по-
зитивного титру як ІСА ab, так і IA-2 ab хво-
рі 1 та 3 груп вірогідно не відрізнялись: пози-
тивний титр тільки ІСА ab встановлений у 3 
осіб 1 групи та у 5 осіб 3 групи (df=1; c2 =2,062, 
р=0,151); позитивний титр тільки IA-2 ab – 
у 19 осіб 1 групи та у 3 осіб 3 групи (df=1; c2 

=3,312, р=0,069) (табл. 3).
Комбінація різних антитіл у хворих 3 групи 

нами спостерігалась у поодиноких випадках 
(табл. 3). При цьому поєднання всіх трьох ан-
титіл та сполучення ІСА ab + IA-2 ab у жодно-
го пацієнта цієї групи не виявлялись. 

Слід також зазначити, що ці антитіла можуть 
визначатися не тільки у хворих на ЦД та їх роди-

Антитіла
ППАДД, 1 група (n=116) ЦД 1 типу, 2 група (n=52) ЦД 2 типу, 3 група (n=57)

наявність позитивного титру наявність позитивного титру наявність позитивного титру
абс (n) % абс. (n) % абс. (n) %

GAD ab + ІСА ab + IA-2 ab 26 22,41 5 9,62 0 0
GAD ab + ІСА ab 12 10,34 2 3,85 1 1,75
GAD ab + IA-2 ab 42 36,21 6 11,54 2 3,51
ІСА ab+ IA-2 ab 8 6,89 1 1,92 0 0
GAD ab 6 5,17 13 25 13 22,81
ІСА ab 3 2,59 3 5,77 5 8,77
IA-2 ab 19 16,38 11 21,15 3 5,26
Титр усіх антитіл негативний 0 0 11 21,15 33 57,90

Таблиця 3.    Частота виявлення позитивного титру антитіл (ізольовано та в різних поєднаннях) та його відсутність 
у хворих на ЦД залежно від варіанта перебігу захворювання 
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чів, але й у практично здорових осіб. Так, за ре-
зультатами проведеного у Фінляндії популяцій-
ного дослідження, у рамках якого було обстежено 
1122 хворих, GAD ab зустрічалися в 9,3% хворих 
на ЦД 2 типу, у 3,6% пацієнтів з порушеною то-
лерантністю до глюкози, у 4,4% обстежуваних 
контрольної групи (здорових донорів) [25].

У більшості досліджень щодо ППАДД ве-
рифікація діагнозу базується переважно на ре-
зультатах імунологічного обстеження: до групи 
хворих на цю форму ЦД, як правило, відносять 
пацієнтів з клінічними ознаками ЦД 2 типу в 
дебюті захворювання та наявністю імуноло-
гічних маркерів [9]. Між тим, отримані нами 
результати обстеження хворих на ЦД та дані 
літератури обґрунтовують необхідність при 
постановці діагнозу ППАДД враховувати не 
тільки наявність імунологічних маркерів, але й 
особливості клінічного перебігу захворювання. 

Крім відсутності чіткої та тривалої компен-
сації на тлі прийому пероральної цукрознижу-
вальної терапії в терміни від 0,5 до 5 років від 
маніфестації захворювання, на підставі ретро-
спективного аналізу анамнестичних даних до 
клінічних ознак ППАДД нами віднесено:
•	 повільний початок клінічних проявів за-

хворювання з розвитком інсулінозалежнос-
ті в строки від 0,5 до 6 років;

•	 достатньо високий рівень глікемій під час 
встановлення діагнозу (14,10±4,28) ммоль/л;

•	 повільне зниження маси тіла після встанов-
лення діагнозу та на тлі прийому перораль-
них цукрознижувальних препаратів;

•	 наявність епізодів ацетонурії за відсутності 
розвитку гострих кетоацетодичних станів як 
у дебюті захворювання, так і на тлі прийому 
пероральних цукрознижувальних препаратів.

Висновки

1.	 Визначення лише одного виду антитіл не є до-
казовим щодо верифікації діагнозу ППАДД.

2.	 Виявлення комбінації позитивного титру 
антитіл з великою ймовірністю свідчить 
про наявність ППАДД.

3.	 Визначення маркерів автоімунної деструк-
ції у хворих на ЦД 2 типу слід розцінювати 
як предиктор розвитку інсулінозалежності 
в майбутньому в цієї категорії хворих.

4.	 З урахуванням встановленої певної часто-
ти виявлення позитивного титру антитіл 
(GAD ab, ІСА ab, IA-2 ab) у хворих на ЦД 
2 типу для верифікації ППАДД необхідно 
враховувати також особливості клінічного 
перебігу захворювання. 
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Диагностическая значимость аутоиммунных 
маркеров в определении варианта течения 
сахарного диабета

Т.М. Тихонова
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского 

НАМН Украины»

Резюме. В результате обследования 258 больных медленно 
прогрессирующим аутоиммунным диабетом взрослых (МПАДВ), 
сахарным диабетом 1 и 2 типа выявлена наиболее высокая ча-
стота положительного титра антител у больных МПАДВ. Установ-
лено, что определение только одного вида антител не является 
доказательным для верификации диагноза ППАДД. С большой 
вероятностью о наличии ППАДД свидетельствует обнаружение 
комбинации положительного титра антител. Определение мар-
керов аутоиммунной деструкции при СД 2 типа следует расце-
нивать в качестве предикторов развития инсулинозависимости 
в будущем у данной категории больных. С учетом установленной 
определенной частоты выявления положительного титра анти-
тел (GAD ab, IСА ab, IA-2 ab) у больных СД 2 типа обосновывается 
необходимость для верификации МПАДВ учитывать особенно-
сти клинического течения заболевания.
Ключевые слова: сахарный диабет, аутоиммунные маркеры, 
диагностика.

Diagnostic significance of the autoimmune 
markers in the identification of option diabetes 
mellitus course

T.M. Tykhonova
State Institution «V. Danilevsky Institute for endocrine pathology problems 

National Academy of Medical sciences of Ukraine», Kharkiv, 61002, Ukraine

Summary. An inspection result of 258 patients  with slowly progressing 
autoimmune diabetes of adults (LADA), diabetes mellitus type 1 and 2 
revealed the highest frequency of positive antibody titers in LADA pa-
tients. It has been found that the definition of only one type of antibod-
ies is not conclusive for verification of diagnosis LADA. Combination 
of positive antibody titers indicates the presence of LADA with a high 
probability of detection. Determination of markers of autoimmune 
destruction in type 2 diabetes should be considered as predictors of 
insulin-dependent in future in these patients. The frequency of occur-
rence of a particular set of positive antibody titeres (GAD ab, ICA ab, 
IA-2 ab) in patients with type 2 diabetes explains the necessity of taking 
into account the clinical course of the disease for the verification LADA.
Keywords: diabetes mellitus, autoimmune markers, diagnosis.
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