
ПОВIЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИЙ АВТОIМУННИЙ ДIАБЕТ ДОРОСЛИХ
У ПОЄДНАННI З МЕТАБОЛIЧНИМ СИНДРОМОМ1

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

tanya_tykhonova@mail.ru

На даний час, згiдно з класифiкацiєю
ВООЗ, визначено два основнi типи цукро-
вого дiабету (ЦД), кожному з яких властивi
певнi клiнiчнi ознаки, iмуногенетичнi марке-
ри, особливостi метаболiчних порушень [1].
Однак, незважаючи на встановленi чiткi
клiнiко-дiагностичнi критерiї, в деяких ви-
падках вiдмiнностi мiж ЦД 1 типу та ЦД
2 типу не завжди очевиднi. В результатi
проведення епiдемiологiчних дослiджень се-
ред хворих на ЦД 2 типу було встановле-
но достатньо високий вiдсоток (14,3%) па-
цiєнтiв з наявнiстю iмунологiчних маркерiв
ЦД 1 типу, а саме — антитiл до антиге-
нiв β-клiтин пiдшлункової залози; при цьо-
му у 83% таких хворих було зареєстровано
раннє (протягом 12 мiсяцiв вiд встановлен-
ня дiагнозу) призначення iнсулiну (UKPDS
Group, 1997) [2]. Останнє стало пiдставою
для видiлення повiльно прогресуючого авто-
iмунного дiабету дорослих (ППАДД, Latent
autoimmune diabetes of the adults — LADA)
та обумовило необхiднiсть цiлеспрямовано-
го обстеження хворих iз розвитком ЦД у до-
рослому вiцi та раннiм виникненням iнсулi-

нозалежностi з метою своєчасного виявлен-
ня цiєї форми захворювання [3, 4].

До клiнiко-дiагностичних ознак
ППАДД було вiднесено початок захворю-
вання у вiцi вiд 35 до 50 рокiв з торпi-
дною манiфестацiєю, наявнiсть антитiл до
антигенiв пiдшлункової залози, знижена або
нормальна маса тiла хворих, знижений ба-
зальний та стимульований рiвень С-пептиду,
раннiй розвиток iнсулiнозалежностi [5].

Незважаючи на велику кiлькiсть ро-
бiт, точки зору щодо клiнiчних проявiв
ППАДД та можливої наявностi метаболi-
чного синдрому (МС) у хворих на цю форму
ЦД залишаються достатньо суперечливими.
ППАДД визначається як особлива форма
ЦД 1 типу, та за результатами низки дослi-
джень було встановлено фенотипiчну одно-
рiднiсть хворих на ППАДД iз клiнiчними
ознаками, що притаманнi саме ЦД 1 ти-
пу [4, 6]. Зазначеним даним суперечать ре-
зультати робiт щодо вивчення ППАДД в рi-
зних популяцiях, якi свiдчать про настiльки
виражену гетерогеннiсть цiєї групи хворих,
що пропонується навiть видiляти два типи
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LADA: LADA-1 (тип з клiнiчним характе-
ром перебiгу, властивим для ЦД 1 типу),
та LADA-2 (тип з фенотипiчними проявами
ЦД 2 типу) [7, 8]. Встановлено, що надли-
шкова маса тiла та навiть ожирiння не є кри-
терiями виключення дiагнозу ППАДД [9].
Не можна не погодитися i з твердженням,
що МС не є характерним для ППАДД [10].
Однак натепер отримано достатньо доказiв
щодо можливого поєднання ППАДД та МС.
Результати деяких дослiджень, проведених
у рiзних популяцiях, свiдчать про доста-
тньо значну частоту МС серед хворих на
ППАДД: вiд 21,7 до 45%, за даними рiзних
авторiв [10–13]. У бiльшостi робiт проводив-

ся переважно порiвняльний аналiз перебiгу
ППАДД та класичних варiантiв ЦД 1 та
2 типу [14, 15]. Даних щодо особливостей
перебiгу ППАДД у поєднаннi з МС практи-
чно немає. Мiж тим, встановлення своєрi-
дностi клiнiчного перебiгу ППАДД за наяв-
ностi МС сприятиме своєчасному виявлен-
ню хворих та оптимiзацiї дiагностики цiєї
форми ЦД.

Метою дослiдження, результати якого
подано в статтi, було визначення особливо-
стей клiнiчного перебiгу повiльно прогресу-
ючого автоiмунного дiабету дорослих у по-
єднаннi з метаболiчним синдромом.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

В дослiдження було включено 121 хво-
рого (52 чоловiки i 69 жiнок; середнiй вiк
48,64± 0,07 рокiв), що перебували на обсте-
женнi та лiкуваннi в клiнiцi ДУ «Iнститут
проблем ендокринної патологiї iм. В.Я. Да-
нилевського НАМН України». За даними
клiнiко-iмунологiчного дослiдження хворим
був встановлений дiагноз ППАДД. Трива-
лiсть захворювання складала вiд 0,5 до 6,5
рокiв (3,53± 0,18 рокiв в середньому). На
момент обстеження 118 хворим була призна-
чена iнсулiнотерапiя.

Верифiкацiя дiагнозу здiйснювалася за
допомогою визначення антитiл: до цитопла-
зматичниго антигену острiвцiв Лангерганса
(IСА ab) — з використанням набору Quali-
tative ELISA Test for the Detection of Ci-
rculating Autoantibodies Against Islet Cell
Antigens (Biomerica, США), до декарбокси-
лази глютамiнової кислоти (GAD ab) — за
допомогою набору Qualitative ELISA Test
for the Detection of Circulating Autoantibodi-
es Against GAD Antigens (Biomerica, США),
до тирозiнфосфатази (IA-2 ab) — з викори-
станням набору Qualitative ELISA Test for
the Detection of Circulating Autoantibodies
Against IA-2A (Medipan, США). Титр анти-
тiл розцiнювався як позитивний при переви-
щеннi оптичної щiльностi дослiджуваної си-
роватки оптичної щiльностi контролю. Кон-
трольну групу становили репрезентативнi
за статтю та вiком здоровi особи з необтя-
женою спадковiстю за ЦД.

Наявнiсть та ступiнь ожирiння визнача-
ли за iндексом маси тiла (IМТ), згiдно з кри-
терiями ВООЗ [16]. Тип ожирiння оцiнюва-
ли за загальноприйнятим iндексом обвiд та-
лiї / обвiд стегон (ОТ/ОС). Абдомiнальний
тип ожирiння визначали у жiнок при зна-
ченнi iндексу ОТ/ОС >0,85, у чоловiкiв —
>0,9. При цьому значення ОТ, характернi
для МС, визначали за критерiями NCEP-
ATP III: > 89 см для жiнок та >102 см для
чоловiкiв [17].

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.
Середньодобову глiкемiю (ЦКсд) розрахову-
вали як середнiй показник глiкемiї протя-
гом доби, середню амплiтуду коливань глi-
кемiї (ЦКАсер.) визначали як середнiй по-
казник коливань глiкемiї у динамiцi глiке-
мiчного профiлю протягом перiоду спосте-
реження за хворим (10–12 дiб). Зразки ве-
нозної кровi забирали у кожної особи пiсля
12-годинного голодування. Глiкозильований
гемоглобiн (HbA1c) визначали методом «Дi-
абет-тест» за допомогою фотометра КФК-3
(Росiя).

Ферментативним колориметричним ме-
тодом визначали: концентрацiї загального
холестерину (ЗХС), триглiцеридiв (ТГ) —
за допомогою наборiв фiрми «СпайнЛаб»
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(Україна); холестерину лiпопротеїдiв висо-
кої щiльностi (ХС-ЛПВЩ) — iз викори-
станням набору фiрми ЗАТ «Диакон-ДС»
(Росiя). Концентрацiї лiпопротеїдiв низь-
кої щiльностi (ЛПНЩ), лiпопротеїдiв дуже
низької щiльностi (ЛПДНЩ) та коефiцiєнт
атерогенностi (КА) обчислювали розрахун-
ковим методом за загальноприйнятими фор-
мулами [18]. β-лiпопротеїди (β-ЛП) визнача-
ли турбiдиметричним методом.

Дане клiнiчне дослiдження здiйснювало-
ся з дотриманням прав хворих, умов безпе-
ки, норм медичної етики.

Обробка отриманих даних проводи-

лась з використанням пакета «Microsoft
Excel», програм «Biostat» та «STATISTICA
V.6» [19]. Характер розподiлу дат перевiряв-
ся за допомогою критерiю Левiна. З ураху-
ванням встановленого нормального розподi-
лу показникiв поглиблене визначення стати-
стично значущих вiдмiнностей мiж середнi-
ми для груп проводилось з використанням
t-критерiю Ст’юдента. Данi представлено як
середнє арифметичне та статистична похиб-
ка середнього арифметичного (X ± SX). Рi-
зниця в частотi анамнестичних ознак вста-
новлювалась з використанням критерiю χ2.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

З урахуванням оцiнки антропометри-
чних показникiв (IМТ, ОТ/ОС) всi хворi на
ППАДД були розподiленi на двi групи: до
групи 1 було залучено 96 осiб (79,34%) за
вiдсутностi маркерiв МС; групу 2 складали
25 осiб (20,66%), у яких визначались антро-
пометричнi кластери МС.

Було проведено порiвняльний аналiз осо-
бливостей клiнiчного перебiгу ППАДД за-
лежно вiд наявностi або вiдсутностi антро-
пометричних маркерiв МС з урахуванням
анамнестичних даних: вiк хворого пiд час
обстеження та при манiфестацiї захворюван-
ня; час з моменту появи перших дiабетичних
скарг та з моменту встановлення дiагнозу;
виявлення ЦД (випадкове або за звертан-
ням); динамiка маси тiла при манiфестацiї
захворювання з аналiзом швидкостi знижен-
ня маси тiла; динамiка маси тiла на тлi
прийому пероральних цукрознижуючих пре-
паратiв; глiкемiя пiд час виявлення захво-
рювання, а також фактори, з якими хво-
рий пов’язує розвиток ЦД (не може вказати,
стрес, iнфекцiя). Враховувалася також на-
явнiсть серцево-судинної патологiї, зокрема
гiпертонiчної хвороби. Крiм того, проведено
порiвняльний аналiз показникiв стану вугле-
водного та лiпiдного обмiнiв у хворих груп
спостереження.

Середнiй вiк манiфестацiї захворювання
у хворих на ППАДД становив 45,02± 0,91
рокiв. Випадкове встановлення дiагнозу вiд-
булося у 43 хворих (35,54%), у тому числi
у 33 хворих групи 1 та у 10 хворих групи 2.

У решти (78 осiб — 64,46%) ЦД був визна-
чений за зверненням. Статистично значущої
рiзницi за даною ознакою встановлено не
було (df= 1; χ2=0,083, Р=0,773).

Серед факторiв, з якими всi хворi на
ППАДД пов’язували розвиток ЦД, перева-
жали стресовi ситуацiї, в нечисленних ви-
падках — iнфекцiя та харчовi отруєння. Зна-
чна кiлькiсть пацiєнтiв не змогла вказати на
провокуючий фактор. За частотою зазначе-
них анамнестичних вiдомостей групи також
значуще не вiдрiзнялися. Так, нi з чим не
змогли зв’язати виникнення хвороби 37 осiб
з групи 1 та 8 — з групи 2 (df= 1; χ2 =0,137,
Р=0,711); вказали на стресовi ситуацiї 52
та 16 пацiєнтiв, вiдповiдно (df= 1; χ2=0,431,
Р=0,512).

У бiльшостi випадкiв (71,67%) дiабети-
чнi скарги виникали до встановлення дiа-
гнозу. На етапi манiфестацiї захворювання
поряд з такими класичними дiабетичними
скаргами, як сухiсть у ротi та спрага, перева-
жна кiлькiсть осiб (114 — 94,21%) вiдзнача-
ли зниження маси тiла. При цьому така нега-
тивна динамiка маси тiла в дебютi захворю-
вання у хворих на ППАДД, серед яких бiль-
шiсть не мають надмiрної ваги, пов’язується
не з обмеженням в дiєтi, а з проявом вираже-
ної декомпенсацiї вуглеводного обмiну [20].
З урахуванням того, що бiльшостi хворих
спочатку встановлювався дiагноз ЦД 2 типу,
їм призначалися пероральнi цукрознижую-
чi препарати. На тлi даної терапiї, навiть
при задовiльних показниках глiкемiї, у 80,99
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(79,34%) осiб вiдбувалось подальше знижен-
ня ваги. Тiльки у 23 (19,01%) хворих цей
показник залишався стабiльним.

Отриманi данi свiдчать, що у осiб за вiд-
сутностi маркерiв МС спостерiгалась бiльш
значна втрата маси тiла як на момент ма-
нiфестацiї ЦД, так i на тлi прийому перо-
ральних цукрознижуючих препаратiв у по-
рiвняннi з такою у хворих з МС (табл. 1).
Однак статистично значущої рiзницi у рiвнi
глiкемiї при виявленнi захворювання мiж
групами не встановлено. У всiх хворих на
ППАДД, незважаючи на поступовий поча-
ток i вiдсутнiсть виразностi клiнiчних проя-
вiв в дебютi захворювання, показник глiке-
мiї на етапi встановлення дiагнозу був до-
сить високим (14,12± 4,28 ммоль/л). Такий
рiвень цукру кровi при встановленнi дiагно-
зу узгоджується з даними iнших дослiдни-
кiв. Так, M.W. Lutgens та спiвавт. [21] на-
вiть пропонують рекомендувати рiвень глi-
кемiї натще > 15 ммоль/л або HbA1c> 10%
як клiнiчно значущi ознаки манiфестацiї
ППАДД.

Результати аналiзу впливу антропоме-
тричних складових МС на перебiг ППАДД
свiдчать, що на момент проведення даного
дослiдження хворi групи 1 лише при вста-
новленiй тенденцiї до бiльш раннього за вi-
ком розвитку захворювання були значуще

молодшими за хворих групи 2 (табл. 1).
Останнє, в сполученнi зi статистично значу-
щою рiзницею в часi з моменту встановлен-
ня дiагнозу та вiдсутнiстю значущої рiзницi
в термiнi появи дiабетичних скарг, може вiд-
бивати меншу виразнiсть клiнiчних проявiв
захворювання в дебютi ППАДД у поєднан-
нi з МС. Зазначене також пiдтверджується
вказаною вище статистично значущою рi-
зницею мiж групами в динамiцi зниження
маси тiла на етапах еволюцiї ЦД (табл. 1).

У пацiєнтiв групи 2 встановлено також
значуще бiльшу частоту гiпертонiчної хво-
роби (df= 1; χ2 =4,439, Р=0,035), яку у да-
ної когорти хворих доцiльно розглядати
в якостi складової МС.

При порiвняльному аналiзi стану вугле-
водного обмiну визначено значуще бiльш
стабiльний рiвень глiкемiї на тлi iнсулiно-
терапiї у хворих з наявнiстю маркерiв МС,
про що свiдчили показхники ЦКАсер. Iншi
показники стану вуглеводного обмiну у хво-
рих обох груп були практично iдентичними
(табл. 2).

Показники лiпiдного обмiну у хворих на
ППАДД в цiлому були аналогiчними та-
ким, що спостерiгалися у хворих на ЦД
2 типу [22]. Останнє, скорiш за все, об-
умовлено вiковим фактором та узгоджу-
ється з даними iнших дослiдникiв [23].

Т а б л и ц я 1
Анамнестичнi показники клiнiчного перебiгу повiльно прогресуючого

автоiмунного дiабету дорослих в залежностi вiд наявностi або вiдсутностi маркерiв
метаболiчного синдрому

Показник Група 1 (n =96) Група 2 (n =25) p

Вiк хворого на момент манiфестацiї
захворювання, роки

44,20± 1,08 48,20± 1,30 0,1>р >0,05

Вiк хворого пiд час обстеження, роки 47,68± 1,07 52,32± 1,50 р<0,05

Час з моменту появи перших скарг, роки 3,44± 0,20 3,88± 0,42 р>0,1

Час з моменту встановлення дiагнозу, роки 2,66± 0,19 3,65± 0,41 р<0,05

Зниження маси тiла при манiфестацiї
захворювання, кг

14,82± 0,90 10,98± 1,57 р<0,05

Зниження маси тiла на тлi прийому
пероральних цукрознижуючих препаратiв, кг

0,87± 0,04 0,61± 0,12 р<0,001

Термiн зниження маси тiла, роки 1,56± 0,13 1,67± 0,31 р>0,1

Глiкемiя на момент виявлення ЦД, ммоль/л 14,22± 0,47 13,76± 0,91 р>0,1

П р и м i т к а. p — значущiсть вiдмiнностей мiж пiдгрупами за t — критерiєм Ст’юдента.
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Т а б л и ц я 2
Показники вуглеводного та лiпiдного обмiнiв у хворих на повiльно прогресуючий
автоiмунний дiабет дорослих в залежностi вiд наявностi або вiдсутностi маркерiв

метаболiчного синдрому

Показник Група 1 (n =96) Група 2 (n =25) p

ЗХС, ммоль/л 5,61± 0,12 5,75± 0,23 р>0,1

β-ЛП, од. 70,68± 3,10 85,83± 6,06 р<0,05

ТГ, ммоль/л 1,56± 0,10 2,45± 0,32 р<0,001

КА 3,18± 0,16 4,39± 0,28 р<0,001

ХС-ЛПВЩ, ммоль/л 1,44± 0,04 1,10± 0,04 р<0,001

ХС-ЛПНЩ, ммоль/л 3,51± 0,11 3,62± 0,21 р>0,1

ХС-ЛПДНЩ, ммоль/л 0,67± 0,03 0,87± 0,08 р<0,05

ЦК на тлi прийому пероральних
цукрознижуючих препаратiв, ммоль/л

13,43± 0,29 14,21± 0,64 р>0,1

ЦК натще на тлi
iнсулiнотерапiї, ммоль/л

8,55± 0,20 8,52± 0,44 р>0,1

Середньодобовий ЦК на тлi
iнсулiнотерапiї

7,91± 0,14 8,19± 0,37 р>0,1

Середньодобова амплiтуда ЦК на тлi
iнсулiнотерапiї

5,87± 0,21 4,85± 0,20 р<0,05

Глiкозильований гемоглобiн на тлi
iнсулiнотерапiї,%

7,91± 0,19 7,56± 0,26 р>0,1

П р и м i т к а. p — значущiсть вiдмiнностей мiж пiдгрупами за t-критерiєм Ст’юдента; ЗХС — загальний
холестерин; β-ЛП — бета-лiпопротеїди; ТГ — триглiцериди; КА — коефiцiєнт атерогенностi; ХС-ЛПВЩ —
холестерин лiпопротеїдiв високої щiльностi; ХС-ЛПНЩ — холестерин лiпопротеїдiв низької щiльностi;
ХС-ЛПДНЩ — холестерин лiпопротеїдiв дуже низької щiльностi; ЦК — цукор кровi.

Поєднання ППАДД та МС призводить
до поглиблення дислiпопротеїдемiї, а са-
ме: значущого зростання вмiсту в кровi
β-ЛП, ТГ, ХС-ЛПДНЩ та зменшення рiвня
ХС-ЛПВЩ, а також збiльшення КА (див.
табл. 2). Такi данi частково збiгаються з да-
ними iнших дослiдникiв [24], якi не лише
виявили високу частоту МС у хворих на
ППАДД, але й порiвняннiсть метаболiчних
порушень у цiєї категорiї осiб з такою за
наявностi ЦД 2 типу.

Таким чином, отриманi результати свiд-
чать про певний вплив маркерiв МС на осо-
бливостi клiнiчного перебiгу та метаболiчнi
порушення у хворих на ППАДД, що про-
являється менш клiнiчно вираженою манi-
фестацiєю захворювання та поглибленням
дислiпопротеїдемiї. Отриманi данi можуть
сприяти своєчасному виявленню ППАДД та
розробцi схем оптимiзованої терапiї даної
форми ЦД.

ВИСНОВКИ

1. Антропометричнi маркери метаболi-
чного синдрому визначено у 20,66%
хворих на повiльно прогресуючий ав-
тоiмунний дiабет дорослих.

2. За наявностi маркерiв метаболiчного
синдрому у хворих на повiльно прогре-

суючий автоiмунний дiабет дорослих
спостерiгається бiльш латентна манi-
фестацiя з меншою виразнiстю клiнi-
чних проявiв в дебютi захворювання.

3. У хворих на повiльно прогресуючий
автоiмунний дiабет дорослих у поєд-
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наннi з метаболiчним синдромом вста-
новлено значуще бiльшу частоту гiпер-
тонiчної хвороби.

4. Наявнiсть антропометричних класте-
рiв метаболiчного синдрому у хворих

на повiльно прогресуючий автоiмун-
ний дiабет дорослих супроводжується
бiльш стабiльним рiвнем глiкемiї на
тлi iнсулiнотерапiї та призводить до
поглиблення дислiпопротеїдемiї.
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ПОВIЛЬНО ПРОГРЕСУЮЧИЙ АВТОIМУННИЙ ДIАБЕТ ДОРОСЛИХ
У ПОЄДНАННI З МЕТАБОЛIЧНИМ СИНДРОМОМ

Тихонова Т.М.

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

Обстежено 121 хворого з дiагнозом повiльно прогресуючого автоiмунного дiабету доро-
слих (ППАДД), якi в залежностi вiд наявностi або вiдсутностi антропометричних маркерiв
метаболiчного синдрому (МС) були розподiленi на двi групи. Проведено порiвняльний аналiз
анамнестичних даних, показникiв лiпiдного та вуглеводного обмiнiв. У 20,66% хворих на
ППАДД визначено наявнiсть МС. Встановлено, що ППАДД в поєднаннi з МС характеризується
бiльшою частотою гiпертонiчної хвороби, а також бiльш латентним перебiгом манiфестацiї
захворювання Наявнiсть антропометричних кластерiв МС у хворих на ППАДД супроводжу-
ється бiльш стабiльним рiвнем глiкемiї на тлi iнсулiнотерапiї i призводить до поглиблення
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дислiпопротеїдемii, а саме: статистично значущого збiльшення вмiсту в кровi β-лiпопротеїдiв,
триглiцеридiв, лiпопротеїдiв дуже низької щiльностi, зниження рiвня лiпопротеїдiв високої
щiльностi, пiдвищення коефiцiєнта атерогенностi.

К л ю ч о в i с л о в а: повiльно прогресуючий автоiмунний дiабет дорослих, метаболiчний
синдром, поєднана патологiя, клiнiчний перебiг, вуглеводний обмiн, лiпiдний обмiн.

МЕДЛЕННО ПРОГРЕССИРУЮЩИЙ АУТОИММУННЫЙ ДИАБЕТ ВЗРОСЛЫХ
В СОЧЕТАНИИ С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

Тихонова Т.М.

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

tanya_tykhonova@mail.ru

Обследован 121 больной с диагнозом медленно прогрессирующего аутоиммунного диабета
взрослых (МПАДВ), которые в зависимости от наличия либо отсутствия антропометрических
маркеров метаболического синдрома (МС) были распределены на две группы. Проведен срав-
нительный анализ анамнестических данных, показателей липидного и углеводного обменов.
У 20,66% больных МПАДВ определено наличие МС. Установлено, что МПАДВ в сочетании
с МС характеризуется большей частотой гипертонической болезни, а также более латентным
течением манифестации заболевания. Наличие антропометрических кластеров МС у больных
МПАДВ сопровождается более стабильным уровнем гликемии на фоне инсулинотерапии и усу-
губляет дислипопротеидемию, вызывая статистически значимое увеличение содержания в крови
β-липопротеидов, триглицеридов, липопротеидов очень низкой плотности, снижение уровня
липопротеидов высокой плотности, повышение коэффициента атерогенности.

К л ю ч е в ы е с л о в а: медленно прогрессирующий аутоиммунный диабет взрослых,
метаболический синдром, сочетанная патология, клиника, углеводный обмен, липидный обмен.

LATENT AUTOIMMUNE DIABETES OF ADULTS COMBINED
WITH METABOLIC SYNDROME

T. Tykhonova

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

It was examined 121 patients with a diagnosis of latent autoimmune diabetes of adults (LADA),
which in depending on the presence or absence of anthropometric markers of metabolic syndrome were
divided into two groups. It was carried out a comparative analysis of anamnestic data, lipid and glucose
metabolisms. In 20.66% of LADA patients determined the presence of metabolic syndrome. It was
established that LADA combined with metabolic syndrome is characterized by a higher frequency of
hypertension, as well as a latent course manifestation of the disease. The presence of anthropometric
clusters of metabolic syndrome in LADA patients accompanied by more stable level of glycemia
on the background of insulin therapy and aggravates dyslipidemia, causing a significant increase in
the blood levels of β-lipoproteins, triglycerides, very low-density lipoproteins, decreased high-density
lipoprotein, increased atherogenic index.

K e y w o r d s: latent autoimmune diabetes of adults, metabolic syndrome, combined pathol-
ogy, course of the disease, glucose metabolism, lipid metabolism.
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