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(57) Спосіб діагностики повільно прогресуючого 
аутоімунного цукрового діабету дорослих за допо-
могою визначення антитіл до декарбоксилази глю-
тамінової кислоти, який відрізняється тим, що, за 
відсутності стійкої компенсації вуглеводного обмі-
ну на тлі застосування пероральної цукрознижую-
чої терапії у сполученні із зниженням маси тіла 
хворого, додатково визначають антитіла до цито-
плазматичного антигену та тирозинофосфатази, і, 
при наявності позитивного титру принаймні одного 
виду антитіл, діагностують повільно прогресуючий 
аутоімунний цукровий діабет дорослих. 

 

 
Корисна модель відноситься до медицини, а 

саме до ендокринології і може бути використана 
для верифікації особливої форми цукрового діабе-
ту (ЦД) повільно прогресуючого аутоімунного цук-
рового діабету дорослих. 

В аспекті доведеної на теперішній час гетеро-
генності захворювання та систематизації основних 
варіантів перебігу ЦД вивчення повільно прогре-
суючого аутоімунного діабету дорослих (Latent 
autoimmune diabetes of the adults - LADA) стало 
підставою для виділення цієї форми в якості під-
типу ЦД 1 типу [1]. У порівнянні із класичною фор-
мою ЦД 1 типу при LADA спостерігається повільно 
прогресуючий розвиток захворювання за відсутно-
сті виразності специфічних діабетичних скарг у 
дебюті, можливість досягнення на перших порах 
певної компенсації за рахунок призначення дієти 
та пероральних цукрознижуючих препаратів, що 

зумовлено значно більш торпідною деструкцією -
клітин підшлункової залози та більш тривалим 
збереженням їх секреторної активності [2, 3]. Це 
визначає схожість LADA із маніфестацією ЦД 2 
типу та пояснює дані епідеміологічних досліджень, 
в результаті яких було встановлено несподівано 
високий відсоток пацієнтів з наявністю антитіл до 

антигенів -клітин підшлункової залози (14,3%) 
серед хворих на ЦД 2 типу. При цьому у 83% таких 
пацієнтів було зареєстровано раннє (протягом 12 
місяців після встановлення діагнозу) призначення 
інсуліну [4]. Висловлюється думка щодо можливо-
сті встановлення помилкового діагнозу ЦД 2 типу 

із вторинною сульфаниламідорезистентністю при 
наявності LADA у певної кількості хворих, у котрих 
компенсація вуглеводного обміну була досягнута 
лише після призначення інсулінотерапії [5]. Це 
обумовило необхідність цілеспрямованого обсте-
ження хворих на ЦД із розвитком захворювання у 
дорослому віці та раннім виникненням інсуліноза-
лежності з метою виявлення LADA та призначення 
своєчасної адекватної терапії. 

В роботах щодо особливостей перебігу та діа-
гностики LADA доведена гетерогенність ЦД, що 
з'являється у пацієнтів у віці понад 30 років, зі зна-
чним відсотком хворих із наявністю імунологічних 
маркерів цієї форми захворювання. [6, 7]. 

Для скринінгу LADA пропонується визначення 
аутоантитіл до декарбоксилази глютамінової кис-
лоти (GAD ab) [8]. Між тим, за даними попередніх 
досліджень, позитивний титр GAD ab визначається 
у 5-9% хворих і на ЦД 2 типу [9, 10]. Крім того, де-
карбоксилаза глютамінової кислоти не є органос-
пецифічним ферментом, та наявність антитіл до 
цього субстрату не є притаманною лише для ЦД 
[11]. 

Задача корисної моделі - розробити спосіб діа-
гностики LADA. 

Поставлена задача вирішується тим, що для 
діагностики повільно прогресуючого аутоімунного 
цукрового діабету дорослих за відсутності стійкої 
компенсації вуглеводного обміну на тлі застосу-
вання пероральної цукрознижуючої терапії у спо-
лученні із зниженням маси тіла хворого, визнача-
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ють антитіла до декарбоксилази глутамінової кис-
лоти, цитоплазматичного антигену та тирозинофо-
сфатази, і при наявності позитивного титру при-
наймі одного виду антитіл діагностують повільно 
прогресуючий аутоімунний цукровий діабет дорос-
лих. 

Технічний результат - підвищення ефективно-
сті діагностики повільно прогресуючого аутоімун-
ного цукрового діабету дорослих. 

З урахуванням основного патогенетичного ме-

ханізму ураження -клітин підшлункової залози, 
верифікація діагнозу заснована на виявленні ау-
тоантитіл до декарбоксилази глютамінової кислоти 
(GAD ab), цитоплазматичного антигену (ІСА ab) та 
тирозинфосфатази (ІА-2А ab). 

Наявність у певного відсотку хворих на ЦД 2 

типу позитивного титру антитіл до антигенів -
клітин підшлункової залози обумовлює при вста-
новленні діагнозу LADA необхідність визначення 
клінічних ознак даної форми захворювання, а саме 
прогресуючого зниження маси тіла до призначення 
інсулінотерапії та відсутності стійкої компенсації 
вуглеводного обміну на тлі прийому пероральної 
цукрознижуючої терапії. 

Розроблений спосіб дозволяє диференційова-
но підійти до оцінки клініко-імунологічних показни-
ків у хворих на цукровий діабет на етапі маніфес-
тації захворювання з метою своєчасної 
верифікації LADA та призначення адекватної цук-
рознижуючої терапії. 

Спосіб апробовано на 78 хворих, які знаходи-
лись на обстеженні та лікування у клініці ДУ "Ін-
ститут проблем ендокринної патології ім. 
В.Я.Данилевського АМН України". За статтю та 
віком пацієнти розподілялись наступним чином: 47 
жінок та 31 чоловік у віці від 28 до 71 року. Крите-
рієм включення у групу дослідження були відсут-
ність стійкої компенсацій на тлі застосування пе-
роральної цукрознижуючої терапії із визначенням 

розвитку інсулінозалежності у строки від 1 до 8 
років від появи перших діабетичних скарг. На мо-
мент курації 75 хворих знаходились на інсуліноте-
рапії, яка була призначена від 0,5 до 7 років з мо-
менту встановлення діагнозу. Троє хворих 
отримували пероральні цукрознижуючі препарати, 
однак стійка компенсація вуглеводного обміну на-
віть за рахунок постійної корекції пероральної те-
рапії досягнута не була. 

Провідною скаргою в період маніфестації за-
хворювання визначено прогресуюче зниження 
маси тіла від 6 до 20кг. Лише у 5 (6,41%) хворих 
групи спостереження маса тіла залишалась стабі-
льною. Призначення пероральної цукрознижуючої 
терапії призводило до короткочасної стабілізації 
або до гальмування подальшого зниження маси 
тіла. Однак, нормалізації маси тіла до застосуван-
ня інсулінотерапії ні в одному випадку не визнача-
лось. У 9 хворих (11,54%) до призначення інсулі-
нотерапії також спостерігались короткочасні 
епізоди ацетонурії за відсутності подальшого роз-
витку гострих станів. Рівень глікемії під час вери-
фікації діагнозу коливався від 8 до 20,0 ммоль/л. 
На відміну від хворих із класичним варіантом пе-
ребігу ЦД 2 типу, у більшості осіб групи дослі-
дження (86,4%) діагноз ЦД був встановлений за 
умов самостійного звернення пацієнта до лікаря. 

Усім хворим проведено загальноприйняте клі-
ніко-лабораторне обстеження. Поряд з цим визна-
чались антитіла до цитоплазматичного антигену 
клітин острівців Лангергансу - ІСА ab, антитіла до 
декарбоксилази глютамінової кислоти - GAD ab та 
антитіла до тирозинфосфатази - ІА-2А ab. Титр 
антитіл вважали позитивним, якщо оптична щіль-
ність для GAD ab була більше - 1,05; для ІСА ab 
більше - 0,95 та для та для ІА-2А ab - більше 10,0. 

Отримані дані наведені в таблиці. 

 
Таблиця 

 
Частота визначення антитіл та їх сполучення 

у хворих групи спостереження при одночасному визначенні 
 

Кількість хво-
рих 

Наявність антитіл 

GAD ab 
+ 

Ca ab 
+ 

ІА-2А ab 

ICA ab 
+ 

GAD ab 

IA-2A ab 
+ 

GAD ab 

ICA ab 
+ 

IA-2A ab 
GAD ab ICA ab IA-2A ab 

N 20 8 22 5 5 5 13 

% 25,64 10,26 28,21 6,41 6,41 6,41 16,67 

 
Аналіз частоти наявності антитіл у хворих із 

клінічними ознаками LADА свідчить, що позитив-
ний титр кожного із типів антитіл спостерігався: ІА-
2А ab - у 76,93%, GAD ab - у 70,52%, ІСА ab - у 
48,72% хворих. Найбільш доказовим є визначення 
GAD ab+IA-2A ab, при одночасному визначенні 
позитивний титр до GAD ab та/або ІА-2А ab вияв-
лявся у 93,6% пацієнтів. 

Таким чином, для верифікації повільно про-
гресуючого аутоімунного цукрового діабету дорос-
лих необхідно визначення трьох видів антитіл із 
урахуванням клінічних ознак маніфестації захво-

рювання. Найбільш інформативним є наявність 
GAD ab та/або ІА-2А ab. 

Приклад 1. 
Історія хвороби №71844. Хвора П., 48 років, 

знаходилась у клініці ДУ ШЕП на обстеженні та 
лікуванні із діагнозом цукровий діабет 2 типу сере-
дньої важкості. Пацієнтка скаржилась на сухість у 
роті, спрагу, зниження маси тіла. З анамнезу відо-
мо, що вперше скарги на сухість у роті, спрагу, 
зниження маси тіла на 7 кг з'явились 2 роки тому 
за відсутності видимої причини. Діагноз був вста-
новлений через 0,5 роки після клінічної маніфес-
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тації захворювання. Глікемія під час діагностуван-
ня хвороби - 17,7ммоль/л, ацетонурція не визна-
чалась. Призначення пероральної цукрознижуючої 
терапії (діабетон MR, амарил) у максимальних 
добових дозах призвело до короткочасної (протя-
гом півроку) компенсації вуглеводного обміну, ста-
білізації маси тіла із наступним розвитком стабіль-
ної декомпенсації та зниженням маси тіла. 
Додатково до загально-клінічного обстеження бу-
ли визначені GAD ab, ICA ab, IA-2A ab. Титри всіх 
трьох видів антитіл були позитивними та складали 
1,25; 10,6; 70 - відповідно. Діагноз - LADA. Хворій 
була призначена інсулінотерапія, завдяки якої бу-
ла досягнута компенсація вуглеводного обміну. 

Приклад 2. 
Історія хвороби №73191. Хворий О., 54 роки, 

знаходився у клініці ДУ ІПЕП на обстеженні та лі-
куванні із діагнозом цукровий діабет 2 типу, інсулі-
нозалежний, середньої важкості; ожиріння І ст. 
Пацієнт скаржився на сухість у роті, спрагу, болі у 
нижніх кінцівках, парестезії. Вперше підвищення 
рівня глікемії до 7,7ммоль/л встановлено при ви-
падковому обстеженні. Провідною скаргою було 
зниження маси тіла приблизно на 50кг, що зв'язу-
вав із операційними втручаннями та стресовими 
ситуаціями. Призначення діабетону MR призвело 
до короткочасної (до року) нестабільної компенса-
ції вуглеводного обміну. Через рік після встанов-
лення діагнозу був переведений на інсулінотера-
пію у сполученні із сіофором. У хворого додатково 
до загальноклінічного обстеження були визначені 
GAD ab, ICA ab, IA-2A ab. Титри GAD ab, IA-2A ab 
були позитивними та складали 1,3 та 10 - відпові-
дно; титр антитіл ІСA ab визначався негативним. 
Діагноз - LADA. На тлі призначеної терапії була 
досягнута субкомпенсація вуглеводного обміну. 

Приклад 3. 
Історія хвороби №65970. Хвора Б., 52 років, 

знаходилась у клініці ДУ ІПЕП на обстеженні та 
лікуванні із діагнозом цукровий діабет 2 типу, інсу-
лінозалежний, середньої важкості. Пацієнтка ска-
ржилась на сухість у роті, спрагу. Цукровий діабет 
встановлений за рік до теперішнього обстеження 
за звертанням. Зниження маси тіла під час мані-
фестації захворювання протягом 1,5 місяця скла-
дало 12кг. Глікемія при встановленні діагнозу - 
10ммоль/л. На тлі призначеної пероральної цукро-
знижуючої терапії (діабетон MR - 90мг/доб.) не 
була досягнута компенсація вуглеводного обміну. 
Показники глікемії визначались на рівні 12-14 
ммоль/л, тривало зниження маси тіла. Через рік 
після встановлення діагнозу хвора була переве-
дена на інсулінотерапію. Під час теперішнього 
обстеження показники глікемії виявлялися від 4,6 
до 6,1ммоль/л, визначалася стабілізація маси тіла. 
У хворої додатково до загально клінічного обсте-
ження були визначені GAD ab, ICA ab, IA-2A ab. 
Титри GAD ab та ICA ab були негативним; титр ІА-

2А ab антитіл визначався позитивними та складав 
- 76. 

Таким чином, аналіз клінічних проявів маніфе-
стації цукрового діабету із визначенням антитіл 
GAD ab, ICA, IA-2A ab дозволяє обгрунтувати діаг-
ноз повільно прогресуючого аутоімуного цукрового 
діабету дорослих та своєчасно призначити адек-
ватну цукрознижуючу терапію. 
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