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Iз урахуванням гетерогенностi цукрово-
го дiабету (ЦД) натепер визначена окре-
ма форма цього захворювання, а саме —
повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет
дорослих (ППАДД, Latent autoimmune di-
abetes of the adults — LADA). Розповсюдже-
нiсть ППАДД, за результатами рiзних епi-
демiологiчних дослiджень, складає вiд 2 до
20% випадкiв ЦД [1, 2]. У Європi (UKPDS,
ACTION LADA) дана форма ЦД визначе-
на приблизно у 10% хворих iз встановле-
ним дiагнозом ЦД 2 типу [3]. Дiагностични-
ми ознаками ППАДД було окреслено: поча-
ток захворювання у вiцi вiд 35 до 50 ро-
кiв з торпiдною манiфестацiєю, наявнiсть
антитiл до антигенiв пiдшлункової залози,
знижений базальний та стимульований рi-
вень С-пептиду, раннiй розвиток iнсулiноза-
лежностi [4]. Аналогiчнiсть клiнiчної манi-
фестацiї ППАДД з манiфестацiєю ЦД 2 ти-
пу призводить на практицi до помилкової
оцiнки цiєї форми захворювання та встанов-
лення дiагнозу ЦД 2 типу iз розвитком iн-
сулiнозалежностi. Питання про можливiсть
наявностi ППАДД виникає лише у випадках
розвитку резистентностi до похiдних суль-
фонiлсечовини та виникнення iнсулiнозале-
жностi в досить раннi для ЦД 2 типу строки,
але у бiльшостi випадкiв ППАДД практи-
чно не дiагностується [5].

Незважаючи на певну кiлькiсть дослi-
джень щодо особливостей клiнiчного перебi-
гу ППАДД, стану вуглеводного та лiпiдного
обмiну у даної групи хворих, отриманi да-

нi достатньо суперечливi. Зокрема це стосує-
ться лiпiдного обмiну. Так, N. Hosszúfalusi та
спiвавт. [6] стверджують про ймовiрнi рiзни-
цi лiпiдного профiлю у хворих на ППАДД
у порiвняннi iз такими, що були встановленi
у хворих на ЦД 2 типу. Однак И. В. Коно-
неко та спiвавт. [7] не визначили суттєвих
вiдмiнностей бiохiмiчних показникiв у хво-
рих на ППАДД та ЦД 2 типу iз однаковою
тривалiстю захворювання та вiком пацiєнтiв
на момент встановлення дiагнозу. Мiж тим,
iснує точка зору щодо виразної гетерогенно-
стi цiєї групи хворих та наявностi у частини
пацiєнтiв з ППАДД окремих кластерiв мета-
болiчного синдрому (МС) iз наявнiстю iнсу-
лiнорезистентностi. Це положення пiдтвер-
джують результати HUNT Study щодо ви-
значення гена iнсулiнорезистентностi у па-
цiєнтiв з LADA [8].

Дослiдження вуглеводного обмiну на
етапi манiфестацiї та еволюцiї ППАДД є по-
одинокими. Однак доведено, що незадовiль-
на компенсацiя вуглеводного обмiну є бiльш
значним чинником ризику розвитку кардiо-
судинних уражень у хворих на ППАДД, нiж
такий, що встановлений у пацiєнтiв з ЦД
2 типу [9]. Останнє пiдтверджується резуль-
татами роботи А. Шiран [10], яким встанов-
лено, що в процесi формування гiпертрофiї
мiокарда у разi ЦД 2 типу основне значен-
ня належить гiперiнсулiнемiї. В осiб, хворих
на ППАДД, виявлено кореляцiю мiж масою
мiокарда лiвого шлуночка та ступенем ком-
пенсацiї вуглеводного обмiну.
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Таким чином, питання щодо особливо-
стей метаболiчних порушень у хворих на
ППАДД на теперiшнiй час остаточно не ви-
рiшенi.

Метою даного дослiдження було вста-
новлення особливостей порушення вуглево-

дного та лiпiдного обмiну у хворих на по-
вiльно прогресуючий автоiмунний дiабет до-
рослих у порiвнянням iз такими, що спосте-
рiгаються у пацiєнтiв з класичними варiан-
тами перебiгу ЦД 1 та 2 типу.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

В дослiдження було включено 140 осiб —
хворих на ЦД 1 та 2 типу, а також на
ППАДД, що перебували на обстеженнi та лi-
куваннi в клiнiцi ДУ «Iнститут проблем ен-
докринної патологiї iм. В. Я. Данилевського
НАМН України».

Всi пацiєнти були розподiленi на три гру-
пи. До першої (основної) групи були вiдне-
сенi 60 хворих (30 чоловiкiв та 30 жiнок, се-
реднiй вiк — 49,53± 1,21 рокiв), яким за да-
ними анамнезу, а саме повiльна манiфеста-
цiя захворювання та розвиток iнсулiнозале-
жностi в строки вiд 0,5 до 6 рокiв вiд дiа-
гностування ЦД, був встановлений попере-
днiй дiагноз — ППАДД. Другу групу па-
цiєнтiв складали 40 хворих на ЦД 1 ти-
пу (21 чоловiк та 19 жiнок, середнiй вiк —
32,48± 1,57 рокiв) iз класичною гострою ма-
нiфестацiєю захворювання, у певної кiлько-
стi випадкiв — iз розвитком пре- або комато-
зних станiв. До третьої групи були вiднесенi
37 пацiєнтiв (16 чоловiкiв та 21 жiнка, се-
реднiй вiк — 53,00± 1,29 рокiв) iз дiагнозом
ЦД 2 типу, у яких призначення перораль-
ної цукрознижуючої терапiї призводило до
тривалої стабiльної компенсацiї вуглеводно-
го обмiну.

Переважно всiм хворим був встановле-
ний перебiг захворювання середньої тяжко-
стi. Тяжкий перебiг ЦД був дiагностовано
у 10 хворих на ППАДД, у 14 хворих на ЦД
1 типу та у двох пацiєнтiв з ЦД 2 типу. Дiа-
бетичний анамнез у всiх хворих груп дослi-
дження коливався вiд 0,5 до 6,5 рокiв.

Контролем були практично здоровi осо-
би репрезентативного вiку.

Аналiз антропометричних показникiв
хворих свiдчив, що iндекс маси тiла
(IМТ) у пацiєнтiв основної групи спосте-
реження визначався в межах вiд 20,80
до 35,97 кг/м2 та в середньому скла-
дав 26,04± 0,43 кг/м2. Мiж тим, нормаль-

на маса тiла (IМТ=18,5–24,9 кг/м2) вста-
новлена у 20 осiб (33,33%), надлишкова
(IМТ=25,0–29,9) — у 27 (45,00%) пацiєн-
тiв, ожирiння I ступеня визначено у 13
(21,66%) хворих. Крiм того, у 11 (18,33%)
хворих на ППАДД спостерiгались антро-
пометричнi прояви метаболiчного синдро-
му (МС), а саме: IМТ > 30,00 у сполу-
ченнi iз спiввiдношенням обвiд талiї/обвiд
стегон (ОТ/ОС), бiльшим за 0,85 для
жiнок та бiльшим за 0,9 для чоловiкiв.
Наявнiсть та ступiнь ожирiння визнача-
ли за IМТ згiдно з критерiями ВООЗ
(2000 р.), значення ОТ, характернi для МС,
визначали за критерiями NCEP-ATP III
[11, 12].

Вмiст глюкози в плазмi кровi (глiкемiю
натще та постпрандiальну глiкемiю) визна-
чали глюкозооксидазним методом за допо-
могою аналiзатора глюкози «Biosen C-line»
(Нiмеччина), нормальнi референтнi значен-
ня для якого становили 4,4–6,1 ммоль/л. Се-
редньодобову глiкемiю (ЦКсд.) розраховува-
ли як середнiй показник глiкемiї протягом
доби, середню амплiтуду коливань глiкемiї
(ЦКАсер.) визначали як середнiй показник
коливань глiкемiї у динамiцi глiкемiчного
профiлю протягом перiоду спостереження
за хворим (10–12 дiб).

Концентрацiї загального холестерину
(ЗХС), триглiцерiдiв (ТГ), холестерину лi-
попротеїдiв високої щiльностi (ХС-ЛПВЩ)
визначали ферментативним колориметри-
чним методом за допомогою наборiв фiр-
ми «СпайнЛаб» (Україна) — при визначен-
нi ЗХС та ТГ, iз використанням набору фiр-
ми ЗАТ «Диакон-ДС» (Росiя) — при визна-
ченнi ХС-ЛПВЩ. Концентрацiї лiпопротеї-
дiв низької щiльностi (ЛПНЩ), лiпопроте-
їдiв дуже низької щiльностi (ЛПДНЩ) та
коефiцiєнт атерогенностi (КА) обчислювали
розрахунковим методом за загальноприйня-
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тими формулами [13]. Отриманi результати
дослiдження лiпiдiв кровi оцiнювались у по-
рiвняннi iз контролем.

Верифiкацiя ППАДД здiйснювалася
шляхом визначення антитiл до цитоплазма-
тичного антигену клiтин острiвцiв Лангер-
ганса (IСА ab) за допомогою набору Quali-
tative ELISA Test for the Detection of Cir-
culating Autoantibodies Against Islet Cell
Antigens, антитiл до декарбоксилази глюта-
мiнової кислоти (GAD ab) — за допомогою
Qualitative ELISA test for the detection of cir-
culating autoantibodies against GAD antigens,
антитiл до тирозинфосфатази (IA–2A ab) —
за допомогою Qualitative ELISA Test for
the Detection of Circulating Autoantibodi-
es Against IA-2A [14–16]. Для побудуван-
ня калiбрувального графiка використову-
вали метод параметричної апроксимацiї,
де тангенс кута визначався за iнтерсепте.

Титр антитiл вважали позитивним, якщо
оптична щiльнiсть була вище, нiж така
у контролi.

Статистична обробка отриманих даних
виконувалась iз використан-ням пакета ана-
лiзу даних «Microsoft Excel», програм «Bi-
ostat», Statistica v. 6.0 та проводилася iз роз-
рахунком середнього значення, стандартно-
го вiдхилення, стандартної похибки серед-
нього, мiнiмуму, максимуму та iнших ста-
тистичних характеристик [17]. Для вiзуалi-
зацiї залежностей мiж двома змiнними X
i Y використовувалась дiаграма розсiяння.
Данi вiдображаються крапками в двовимiр-
ному просторi, де осi вiдповiдають змiн-
ним. Поглиблене визначення статистично
значущих вiдмiнностей мiж середнiми для
груп проводилось за допомогою критерiїв
Ст’юдента, Шеффе.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначення особливостей стану вуглево-
дного обмiну у хворих на ППАДД (1 гру-
па) проведено iз урахуванням анамнести-
чних даних, а саме: рiвня глiкемiї на ета-
пi встановлення дiагнозу, динамiки глiке-
мiї на тлi прийому пероральних цукрозни-
жуючих препаратiв та пiсля призначення
iнсулiну, а також показникiв, що спосте-
рiгались при обстеженнi хворих пiд час

проведення даного дослiдження (рис. 1,
табл. 1).

Аналiз анамнестичних даних показав,
що на етапi встановлення дiагнозу показни-
ки рiвня глiкемiї у хворих 1 групи колива-
лись вiд 6,5 до 25,0 ммоль/л. Слiд визначи-
ти, що у одного хворого ЦД дiагностовано
на етапi порушення толерантностi до глю-
кози, а у чотирьох хворих показники глiке-

Рис. 1. Дiаграма розсiювання рiвня глiкемiї при встановленнi дiагнозу.
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Т а б л и ц я 1
Показники вуглеводного обмiну у хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих та хворих на цукровий дiабет 1 та 2 типу

Показник
ППАДД
1 група
(n=60)

ЦД 1 типу
2 група
(n=40)

ЦД 2 типу
3 група
(n=40)

Критерiй
Шефе

Глiкемiя при встановленнi дiагнозу,
ммоль/л

14,11± 4,31 18,90± 5,29 9,38± 2,40 Р1–2<0,05
Р1–3<0,05

Глiкемiя на тлi прийому пероральної
цукрознижуючої терапiї, ммоль/л

13,37± 2,53 6,99± 1,36 Р1–3<0,05

Середня амплiтуда добових коливань
рiвня цукру кровi, ммоль/л

5,44± 2,07 7,50± 3,36 2,81± 1,05 Р1–2<0,05
Р1–3<0,05

Середньодобова глiкемiя, ммоль/л 7,74± 1,37 8,69± 2,17 6,99± 1,37 Р1–2<0,05
Р1–3=0,08

мiї до 11 ммоль/л на етапi встановлення дi-
агнозу спостерiгались за умов випадкового
дослiдження. Наявнiсть ацетонурiї визнача-
лась у 11 (18,33%) хворих 1 групи. Призна-
чення пероральної цукрознижуючої терапiї
призводило до короткочасної суб- або ком-
пенсацiї вуглеводного обмiну (вiд 0,5 до 6 ро-
кiв). Однак аналiз динамiки маси тiла як
одного iз критерiїв компенсацiї вуглеводно-
го обмiну у хворих 1 групи свiдчить про зни-
ження цього параметра на тлi прийому пе-
роральних цукрознижуючих препаратiв, не-
зважаючи на одночасне певне зниження по-
казникiв глiкемiї у 43 хворих (71,67%). Ли-
ше у 16 хворих на ППАДД маса тiла зали-
шалась стабiльною, у одного хворого маса
тiла збiльшилась.

Обґрунтуванням доцiльностi призначен-
ня iнсулiнотерапiї став розвиток стабiльної
декомпенсацiї вуглеводного обмiну в стро-
ки вiд 0,5 до 6 рокiв вiд манiфестацiї
захворювання: показники глiкемiї у хво-
рих 1 групи на тлi прийому цукрознижу-
ючих препаратiв коливались вiд 10,0 до
25 ммоль/л (13,37± 2,52 ммоль/л в сере-
дньому). У 15 хворих прийом пероральної
цукрознижуючої терапiї супроводжувався
розвитком кетоацидозу. Але слiд пiдкресли-
ти, що, незважаючи на те, що у певної кiль-
костi хворих на ППАДД як на етапi манiфе-
стацiї захворювання, так i на тлi прийому пе-
роральних цукрознижуючих засобiв визна-
чались епiзоди ацетонурiї, проте, на вiдмiну
вiд хворих на ЦД 1 типу, жодного випад-
ку розвитку гострих кетоацидотичних ста-
нiв встановлено не було.

Призначення iнсулiнотерапiї хворим

1 групи супроводжувалось статистично
значущим зниженням показникiв глiкемiї.
З урахуванням того, що ППАДД визнача-
ється як особлива форма ЦД 1 типу було
дослiджено стабiльнiсть показникiв глiкемiї
у динамiцi спостереження глiкемiчного про-
фiлю за визначенням середньодобової ам-
плiтуди коливань рiвня глiкемiї (ЦКАсер.).

Порiвняльний аналiз показникiв стану
вуглеводного обмiну у хворих на ППАДД iз
такими, що встановленi у хворих на ЦД 1 та
2 типу, пiдсумовано у табл. 1.

Отриманi результати свiдчать, що, не-
зважаючи на манiфестацiю ППАДД за озна-
ками ЦД 2 типу, рiвень глiкемiї при встанов-
леннi дiагнозу у хворих основної групи був
вищий, нiж такий, що спостерiгається у хво-
рих на ЦД 2 типу. Виявлено неефективнiсть
пероральної цукрознижуючої терапiї у хво-
рих на ППАДД, i тiльки призначення iн-
сулiну призводило до значущого зниження
цукру кровi. При цьому застосування iнсулi-
нотерапiї у хворих на ППАДД супроводжу-
валось бiльшою стабiльнiстю рiвня глiкемiї,
про що свiдчить статистично значуща рiзни-
ця показникiв ЦКАсер. у групах обстеження.

Стан лiпiдного обмiну у хворих на
ППАДД проаналiзовано за результатами ви-
значення ЗХС, ХС-ЛПВЩ, ТГ, ХС-ЛПНЩ,
ХС-ЛПДНЩ, КА. Отриманi данi оцiнюва-
лись у порiвняннi з такими, що були вста-
новленi у хворих на класичнi варiанти пере-
бiгу ЦД 1 та 2 типу (2 та 3 групи, вiдповiд-
но) та у практично здорових осiб (рис. 2–5,
табл. 2).

Результати визначення рiвня ЗХС у хво-
рих на ППАДД свiдчать про статистично

Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2012 19



Клiнiчна ендокринологiя

значуще його збiльшення у пацiєнтiв 1 гру-
пи у порiвняннi iз такими, що спостерiга-
лись у контролi та у хворих на класичний ва-
рiант перебiгу ЦД 1 типу (2 група). Мiж тим,
статистично значущої рiзницi рiвня ЗХС
у пацiєнтiв 1 та 3 груп отримано не було.

Вiдносно антиатерогенної фракцiї, а са-
ме ХС-ЛПВЩ, виявлено суттєве зниження
даного показника у хворих 1 групи у порiв-
няннi iз контролем та 2 групою. Значущої
рiзницi концентрацiї ХС-ЛПВЩ мiж хвори-
ми на ППАДД (1 група) та хворими з кла-

сичним перебiгом ЦД 2 типу (3 група) не ви-
значено.

Стосовно фракцiї ХС-ЛПНЩ, визначе-
но значуще її пiдвищення у хворих 1 гру-
пи (ППАДД) у порiвняннi iз такою, що була
встановлена у здорових осiб та хворих 2 гру-
пи. Аналогiчнi результати були отриманi що-
до рiзницi рiвня ХС-ЛПДНЩ у хворих груп
спостереження.

Розрахований КА у хворих на ППАДД
був значуще вищим, нiж такий, що спосте-
рiгався у здорових осiб та пацiєнтiв 2 групи;
в той же час цей показник значно не вiд-

Рис. 2. Дiаграма розсiювання рiвня ХС-ЛПВЩ у хворих груп обстеження.

Рис. 3. Дiаграма розсiювання коефiцiєнта атерогенностi у хворих груп спостереження.
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рiзнявся у хворих на ППАДД та пацiєнтiв
3 групи.

Мiж тим, з урахуванням встановленої
у певної кiлькостi хворих на ППАДД наяв-
ностi антропометричних маркерiв МС, а са-
ме: IМТ > 30,00 у сполученнi iз ОТ/ОС,
бiльшим за 0,85 для жiнок та бiльшим за
0,9 для чоловiкiв, пацiєнти цiєї групи були
розподiленi на двi пiдгрупи. Першу склада-
ли 49 хворих за вiдсутностi проявiв МС. До
другої пiдгрупи були залученi 11 осiб, у яких
визначались антропометричнi кластери МС
(табл. 3).

Як свiдчать наведенi результати порiв-
няльного аналiзу, статистично значущої рi-
зницi рiвнiв ЗХ, ТГ, ХС-ЛПНЩ та ХС-ЛП-
ДНЩ мiж пiдгрупами хворих на ППАДД
встановлено не було. Мiж тим, у пацiєнтiв
за наявностi антропометричних проявiв МС
визначенi бiльш значнi порушення лiпiдно-
го профiлю: бiльш високi показники КА та
зниженi рiвнi ХС-ЛПВЩ.

Таким чином, у хворих на ППАДД ви-
значено значнi порушення лiпiдного обмi-
ну, якi суттєво вiдрiзняються вiд таких,
що встановленi у здорових осiб та хво-

Рис. 4. Дiаграма розсiювання рiвня триглiцеридiв у хворих груп спостереження.

Рис. 5. Дiаграма розсiювання рiвня ХС-ЛПДНЩ у хворих груп спостереження.
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Т а б л и ц я 2
Показники лiпiдного профiлю в групах спостереження (хворi та контроль)

Показник
Контрольна

група
(n=76)

ППАДД
1 група
(n=60)

ЦД 1 типу
2 група
(n=40)

ЦД 2 типу
3 група
(n=40)

Критерiй
Ст’юдента

ЗХС, ммоль/л 4,35± 0,07 5,99± 0,14 5,03± 0,21 5,67± 0,21 p1=0,000
p2=0,000
p3=0,196

ХС-ЛПВЩ,
ммоль/л

1,49± 0,04 1,30± 0,04 1,56± 0,07 1,41± 0,03 p1=0,001
p2=0,000
p3=0,064

КА 2,03± 0,07 3,93± 0,22 2,44± 0,21 4,11± 0,26 p1=0,000
p2=0,000
p3=0,613

ТГ, ммоль/л 1,00± 0,05 2,18± 0,18 1,15± 0,13 2,12± 0,18 p1=0,000
p2=0,000
p3=0,830

ХС-ЛПНЩ,
ммоль/л

2,42± 0,05 3,78± 0,14 2,94± 0,20 3,56± 0,17 p1=0,000
p2=0,000
p3=0,333

ХС-ЛПДНЩ,
ммоль/л

0,44± 0,02 0,85± 0,05 0,49± 0,06 0,92± 0,07 p1=0,000
p2=0,000
p3=0,412

П р и м i т к а. p1 — значущiсть вiдмiнностей показникiв мiж 1 групою та контролем; p2 — значущiсть
вiдмiнностей показникiв мiж 1 та 2 групами; p3 – значущiсть вiдмiнностей показникiв мiж 1 та 3 групою.

Т а б л и ц я 3
Показники лiпiдного обмiну у хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих в залежностi вiд наявностi антропометричних
проявiв метаболiчного синдрому

Показник
1 пiдгрупа
(n=49)

2 пiдгрупа
(n=11)

Критерiй
Ст’юдента

ЗХС, ммоль/л 5,99± 0,16 5,97± 0,28 p=0,956

ХС-ЛПВЩ, ммоль/л 1,36± 0,05 1,05± 0,07 p=0,009

КА 3,69± 0,24 4,99± 0,51 p=0,028

ТГ, ммоль/л 2,01± 0,18 2,88± 0,56 p=0,068

ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 3,73± 0,15 3,98± 0,32 p=0,518

ХС-ЛПДНЩ, ммоль/л 0,82± 0,05 0,94± 0,13 p=0,365

рих на ЦД 1 типу, але аналогiчнi змiнам
лiпiдного профiлю, притаманним хворим
на ЦД 2 типу (див. табл. 2 та табл. 3). Отри-
манi результати, скорiше за все, обумовленi
вiковим фактором. Наявнiсть у певної кiль-

костi хворих на ППАДД антропометричних
кластерiв МС призводить до поглиблення
дислiпопротеїдемiї, а саме зростання КА та
зменшення рiвня ХС-ЛПВЩ.

ВИСНОВКИ

1. Незважаючи на манiфестацiю повiль-
но прогресуючого автоiмунного дiабе-
ту дорослих за ознаками цукрового дi-
абету 2 типу, рiвень глiкемiї при вста-

новленнi дiагнозу був значуще бiль-
шим за такий, що спостерiгався у хво-
рих на цукровий дiабет 2 типу.
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2. Встановлено неефективнiсть перораль-
ної цукрознижуючої терапiї у хворих
на повiльно прогресуючий автоiмун-
ний дiабет дорослих, що обгрунтовує
доцiльнiсть своєчасного призначення
iнсулiнотерапiї данiй групi хворих.

3. На тлi iнсулiнотерапiї у хворих на по-
вiльно прогресуючий автоiмунний дiа-
бет дорослих визначено бiльш стабiль-
ний перебiг захворювання, нiж такий
за умов класичного варiанту цукрово-
го дiабету 1 типу, про що свiдчить
амплiтуда коливань глiкемiї протягом
доби.

4. У хворих на повiльно прогресуючий

автоiмунний дiабет дорослих визначе-
но значнi порушення лiпiдного обмi-
ну, якi суттєво вiдрiзняються вiд таких,
що встановленi у здорових осiб та хво-
рих на цукровий дiабет 1 типу, але ана-
логiчнi змiнам лiпiдного профiлю, при-
таманним хворим на цукровий дiабет
2 типу. Наявнiсть у певної кiлькостi
хворих на повiльно прогресуючий ав-
тоiмунний дiабет дорослих антропоме-
тричних кластерiв метаболiчного син-
дрому призводить до поглиблення ди-
слiпопротеїдемiї, а саме зростання ко-
ефiцiєнта атерогенностi та зменшення
рiвня холестерину лiпопротеїдiв висо-
кої щiльностi.
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ДО ПИТАННЯ ПРО МЕТАБОЛIЧНI ПОРУШЕННЯ У ХВОРИХ
НА ПОВIЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИЙ АВТОIМУННИЙ ДIАБЕТ ДОРОСЛИХ

Тихонова Т.М.

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

На пiдставi порiвняльного аналiзу показникiв вуглеводного та лiпiдного обмiнiв у хворих
на повiльно прогрусуючий автоiмунний дiабет дорослих (ППАДД) з такими у хворих на цукро-
вий дiабет (ЦД)1 та 2 типу визначенi певнi особливостi. Так, рiвень глiкемiї при дiагностуваннi
захворювання у хворих на ППАДД був статистично значуще вищим, нiж у хворих на ЦД 2 ти-
пу. У хворих на ППАДД визначена неефективнiсть пероральної цукрознижуючої терапiї, що
свiдчить про доцiльнiсть своєчасного призначення цiй категорiї пацiєнтiв препаратiв iнсулiну.
На фонi iнсулiнотерапiї у хворих на ППАДД визначаються бiльш стабiльнi показники глiкемiї,
нiж у хворих на ЦД 1 типу. У пацiєнтiв з ППАДД встановленi виразнi порушення лiпiдного
обмiну, аналогiчнi таким у хворих на ЦД 2 типу. Наявнiсть у певної частини хворих на ППАДД
антропометричних проявiв метаболiчного синдрому супроводжується пiдсиленням дислiпопро-
теiдемiї.

К л ю ч о в i с л о в а: повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих, цукровий дi-
абет 1 i 2 типiв, вуглеводний обмiн, лiпiдний обмiн, метаболiчнi порушення.

К ВОПРОСУ О МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЕЯХ У БОЛЬНЫХ МЕДЛЕННО
ПРОГРЕССИРУЮЩИМ АУТОИММУННЫМ ДИАБЕТОМ ВЗРОСЛЫХ

Тихонова Т.М.
ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков

На основании сравнительного анализа показателей углеводного и липидного обменов у боль-
ных медленно прогрессирующим аутоиммунным диабетом взрослых (МПАДВ) с таковыми
у больных сахарным диабетом (СД) 1 типа и 2 типа выявлены определенные особенности. Так,
уровень гликемии при диагностировании заболевания у больных МПАДВ был достоверно выше
аналогичного показателя у больных СД 2 типа. У больных МПАДВ установлена неэффектив-
ность пероральной сахароснижающей терапии, что определяет целесообразность своевременно-
го назначения данной категории пациентов препаратов инсулина. На фоне инсулинотерапии
у больных МПАДВ выявляются более стабильные показатели гликемии, чем те, которые опре-
деляются у больных СД 1 типа. У пациентов МПАДВ установлены выраженные нарушения
липидного обмена, аналогичные таковым у больных СД 2 типа. Наличие у определенной части
больных МПАДВ антропометрических проявлений метаболического синдрома сопровождается
усилением дислипопротеидемии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: аутоиммунный диабет взрослых, сахарный диабет 1 и 2 типа,
углеводный обмен, липидный обмен, метаболические нарушения.
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ABOUT THE METABOLIC DISODERS IN PATIENTS WITH SLOWLY
PROGRESSING AUTOIMMUNE DIABETES OF ADULTS

T. Tikhonova
SI «V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

A comparative analysis of indicators of carbohydrate and lipid metabolism in patients with slowly
progressing autoimmune diabetes of adults (LADA) with those in patients with type 1 and type 2
diabetes mellitus identified certain features. Thus, a blood glucose level in the diagnosis of disease
in LADA patients was significantly higher than in the patients with type2 diabetes. In patients with
established LADA the oral hypoglycemic therapy was ineffective, which determines whether the timely
insulin appointment to these patients. Against the background of insulin therapy in LADA patients
revealed more stable indicators of glycemic control than those determined in patients with type 1
diabetes. Patients are set LADA expressed disturbances of lipid metabolism similar to those in patients
with type 2 diabetes. The presence of a specific subset in LADA patients anthropometric markers of
the metabolic syndrome is accompanied by increased dislipoproteidemia, namely an increase in the
coefficient of atherogenicity and decrease blood levels of high density lipoprotein cholesterol.

K e y w o r d s: slowly progressing autoimmune diabetes of adults, type 1 and type 2 diabetes
mellitus, lipid metabolism, carbohydrate metabolism, metabolic disorders.
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