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Анотація
Актуальність. Латентний аутоімунний діабет дорослих (LADA) є специфічною формою захворюван-

ня, що часто маніфестує під маскою цукрового діабету (ЦД) 2 типу. Мета роботи. Продемонструвати 
важливість імунологічного та секреторного обстеження пацієнтів із нормостенічною будовою тіла для 
верифікації латентного аутоімунного діабету дорослих та оцінити ефективність інтенсифікованої ін-
сулінотерапії аналогами інсуліну у корекції вираженої декомпенсації вуглеводного обміну. Опис випадку. 
Представлено клінічний випадок пацієнта М., 55 років, із 9-річним анамнезом цукрового діабету. Через по-
милкову діагностику ЦД 2 типу пацієнт тривалий час отримував неадекватну цукрознижувальну терапію, 
що призвело до вираженої декомпенсації (рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c) 13,8%), ризику розвитку 
кетоацидотичного стану та прогресуванню діабетичної нейропатії. Методи. Проведено комплексне клі-
ніко-лабораторне обстеження: імунологічне тестування на аутоантитіла до антигенів β-клітин, оцін-
ку секреторної функції за рівнем С-пептиду та розширений скринінг на супутню аутоімунну патологію 
щитоподібної залози. Здійснено корекцію цукрознижувальної терапії з переходом на інтенсифіковану ін-
сулінотерапію аналогами ультратривалої дії; оцінено клініко-метаболічні у динаміці через 3 місяці спо-
стереження. Результати. Верифіковано латентний аутоімунний діабет дорослих. Застосування інтенси-
фікованої базис-болюсної схеми аналогами інсуліну дозволило протягом трьох місяців досягти суттєвого 
покращення глікемічного контролю без епізодів гіпоглікемії. Висновки. Верифікація латентного аутоімун-
ного діабету дорослих потребує обов’язкового визначення антитіл та С-пептиду у дорослих пацієнтів із 
нормостенічною будовою тіла. Своєчасний перехід на інтенсифіковану інсулінотерапію дозволяє уникнути 
передчасного виснаження залишкового пулу β-клітин, запобігти розвитку кетоацидозу та швидкому про-
гресуванню судинних ускладнень.

Ключові слова: латентний аутоімунний діабет дорослих, аутоантитіла, С-пептид, диференційна 
діагностика.

Abstract 
Background. Latent Autoimmune Diabetes in Adults (LADA) is a distinct form of the disease that often 

presents under the clinical mask of type 2 diabetes mellitus (T2DM). Aim. To demonstrate the clinical importance 
of immunological and secretory assessment in patients with a normosthenic body habitus for the verification of 
latent autoimmune diabetes in adults, and to evaluate the effectiveness of intensified insulin therapy using insulin 
analogs in the management of severe glycemic decompensation. Case Presentation. We present the clinical case of 
patient M., 55 years old, with a 9-year history of diabetes. Due to the misclassification of the condition as T2DM, the 
patient received inadequate glucose-lowering therapy for an extended period, resulting in severe decompensation 
(glycated hemoglobin (HbA1c) level of 13.8%), the risk of developing a ketoacidotic state, and the progression of 
diabetic neuropathy. Methods. Comprehensive clinical assessment included autoantibody testing for β-cell antigens 
and C-peptide measurement. Patients underwent expanded screening for comorbid autoimmune thyroid pathology. 
Glucose-lowering therapy was transitioned to an intensified basal-bolus regimen using insulin analogs, with clinical 
and metabolic parameters evaluated over a 3-month follow-up. Results. Latent autoimmune diabetes in adults was 
verified. Intensified basal-bolus insulin therapy significantly improved glycemic control within three months without 
hypoglycemia. Conclusions. Differential diagnosis in normosthenic adults requires mandatory autoantibody and 
C-peptide testing. Timely insulin initiation preserves residual beta-cell function, prevents ketoacidosis, and slows 
vascular complication progression.

Key words: Latent Autoimmune Diabetes in Adults, autoantibodies, C-peptide, differential diagnosis.
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1. Вступ
У сучасній клінічній ендокринології вери-

фікація типу цукрового діабету (ЦД) стає 
дедалі складнішою через поширення форм 
захворювання з перехресними клінічними 
характеристиками. Одним із таких феноти-
пів є латентний аутоімунний діабет дорос-
лих (Latent Autoimmune Diabetes in Adults – 
LADA), який поєднує в собі імуногенетичні 
особливості ЦД 1 типу з повільно прогресу-
ючим клінічним перебігом, властивим 2 типу 
[3, 6, 13]. Складність діагностики LADA поля-
гає у так званому «вікні метаболічної стабіль-
ності», коли протягом перших місяців або 
навіть років пацієнт може утримувати глікемію 
в межах цільових значень за допомогою дієти 
чи пероральних препаратів [4, 5]. Проте ауто-
імунний процес деструкції β-клітин триває 
безперервно [6]. Згідно з даними міжнародних 
консенсусів Американської діабетичної асоці-
ації та Європейської асоціації з вивчення діа-
бету (American Diabetes Association / European 
Association for the Study of Diabetes – ADA/
EASD), близько 5–10% дорослих із первин-
ним діагнозом ЦД 2 типу насправді мають 
LADA-фенотип, що зумовлює високу частоту 
терапевтичних помилок [7, 8, 20]. Крім інсу-
лінопенії, LADA часто асоціюється з іншими 
аутоімунними станами, зокрема патологією 
щитоподібної залози, що потребує відповід-
ного скринінгу [2, 6].

Мета статті. Продемонструвати важли-
вість імунологічного та секреторного обсте-
ження пацієнтів із нормостенічною будовою 
тіла для верифікації латентного аутоімунного 
діабету дорослих та оцінити ефективність 
інтенсифікованої інсулінотерапії аналогами 
інсуліну у корекції вираженої декомпенсації 
вуглеводного обміну.

Опис клінічного випадку. Пацієнт М. ске-
рований сімейним лікарем до ендокринолога 
у березні 2025 р. у зв’язку зі значним погір-
шенням стану. На момент огляду висував 
скарги на спрагу, втрату маси тіла (-10 кг за 
останній рік) при збереженому апетиті, рясне 
сечовипускання, оніміння і печіння в стопах. 

Анамнез захворювання. Пацієнт М., 
55 років. Вважає себе хворим із 2016 року (вік 
маніфестації захворювання – 46 років). Стан 
протягом 9 років трактувався як ЦД 2 типу. 
Перші шість місяців пацієнт успішно контр-
олював рівень глікемії за допомогою метфор-
міну (2000 мг/добу). Надалі ретельний само-
контроль не проводився. Через рік, у зв’язку 
з декомпенсацією, до терапії було додано дво-
фазний людський генно-інженерний інсулін 
30/70 (комбінація 30% розчинного інсуліну 
короткої дії та 70% ізофан-інсуліну середньої 

тривалості дії) у добовій дозі 16 одиниць (ОД). 
На момент огляду у 2025 році: змішаний інсу-
лін 12 Од х 2 р/д та метформін 1000 мг. Ком-
пенсація відсутня: глікемія 12,4-16,8 ммоль/л. 

Анамнез життя. За фахом – вчитель. 
Шкідливі звички заперечує. У 2012 р. пере-
ніс гостре порушення мозкового кровообігу 
(ГПМК) за ішемічним типом у басейні лівої 
середньої мозкової артерії. На постійній 
основі отримує комплексну терапію з при-
воду супутніх захворювань: антигіпертен-
зивну терапію (комбінація валсартан/гідро-
хлортіазид 160/12,5 мг/добу та бісопролол 
5 мг/добу), гіполіпідемічну терапію (розувас-
татин 20 мг/добу) та антиагреганти (ацетилса-
ліцилова кислота 75 мг/добу). Спадковість за 
ЦД не обтяжена.

Об’єктивне обстеження. Стан середньої 
важкості, зумовлений явищами декомпенсації 
вуглеводного обміну та кетоацидозом. Свідо-
мість ясна, положення активне. Будова тіла 
нормостенічна, зріст 186 см, вага 78 кг, індекс 
маси тіла (ІМТ) – 22,55 кг/м², окружність талії 
(ОТ) – 92 см. Шкірні покриви та видимі сли-
зові оболонки дещо сухі, чисті. Язик сухий, 
обкладений білим нальотом. Підшкірно-
жирова клітковина розвинена помірно, розпо-
ділена рівномірно. Периферичні лімфатичні 
вузли не збільшені.

При аускультації легень дихання везику-
лярне, хрипів немає. Частота дихання (ЧД) 
18 за хв. Тони серця ритмічні, приглушені. 
Артеріальний тиск (АТ) – 128/84 мм рт. ст., 
частота серцевих скорочень (ЧСС) – 78 уд/хв. 
Живіт м’який, безболісний при пальпації. 
Печінка виступає з-під краю реберної дуги на 
1 см. Симптом Пастернацького негативний 
з обох сторін. Стіл регулярний, оформлений, 
без патологічних домішок. Діурез підвище-
ний (поліурія на тлі гіперглікемії), сечовипус-
кання вільне, безболісне.

Оцінка стану нижніх кінцівок. Сухість 
шкіри стоп, ділянки гіперкератозу. Пульса-
ція на a. dorsalis pedis збережена. Вібраційна 
чутливість: Знижена до 4 балів на обох сто-
пах (норма >6) за допомогою градуйованого 
камертона 128 Гц. Тактильна та температурна 
чутливість: виражена гіпестезія за типом 
«шкарпеток», зниження температурного 
порогу.

Попередні лабораторні дослідження 
(станом на 12.03.2025)

Загальний аналіз крові (ЗАК): лейкоцити: 
6,08 × 10⁹/л; еритроцити: 5,01 × 10¹²/л; гемо-
глобін: 149 г/л; гематокрит: 43,3 %; тром-
боцити: 275 × 10⁹/л; нейтрофіли – 53,2%, 
лімфоцити – 31,9%, моноцити – 8,7%, еози-
нофіли – 4,9%, базофіли – 1,3%.
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Загальний аналіз сечі (ЗАС): питома 
вага: 1032 , pH: 5,0 ; глюкоза: 111 ммоль/л, 
кетони: 7.5 ммоль/л; білок: 0,165 г/л, лейко-
цити 2-4 п/з, епітелій плаский 0-4 п/з; епітелій 
перехідний п/з; епітелій нирковий 0-3 п/з.

HbA1c: 13,8%.
Функціональний стан печінки: алані-

намінотрансфераза (АЛТ) – 54 Од/л, аспар-
татамінотрансфераза (АСТ) – 41 Од/л; білі-
рубін загальний – 14,2 мкмоль/л, білірубін 
прямий – 3,4 мкмоль/л, білірубін непрямий – 
10,8 мкмоль/л.

Показники функції нирок: креатинін – 
72,9 мкмоль/л; сечовина – 7,75 ммоль/л; роз-
рахункова швидкість клубочкової фільтрації 
(рШКФ) за формулою CKD-EPI (рШКФ) – 
102 мл/хв/1,73м².

Ліпідний профіль: Холестерин загаль-
ний – 4,2 ммоль/л, холестерин ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС-ЛПНЩ) – 1,38 ммоль/л, 
холестерин ліпопротеїнів високої щільності 
(ХС-ЛПВЩ) – 1,15 ммоль/л, тригліцериди – 
1,42 ммоль/л.

Діагноз, виставлений на амбулатор-
ному етапі: Цукровий діабет 2 типу, стадія 
декомпенсації. Діабетичний кетоацидоз? Діа-
бетична дистальна полінейропатія, сенсорна 
форма. Артеріальна гіпертензія III стадії, 
1 ступеня, дуже високий серцево-судинний 
ризик. Наслідки ГПМК (2012 р.).

Ендокринолог прийняв рішення про негайну 
відміну метформіну та термінову госпіталіза-
цію пацієнта в ендокринологічне відділення 
через виражену декомпенсацію вуглеводного 
обміну та розвиток діабетичного кетозу.

Лабораторна верифікація та скринінг 
супутніх патологій

З огляду на нетипову клінічну картину 
(ІМТ в межах норми, прогресуюча втрата 
ваги та неефективність комбінованої терапії), 
ендокринологом прийнято рішення про про-
ведення розширеного дообстеження. Осно-
вна мета полягала у диференціації вторинної 
потреби в інсуліні (внаслідок виснаження 
резервів при ЦД 2 типу) від істинної абсолют-
ної інсулінової недостатності аутоімунного 
ґенезу, а також в оцінці коморбідного аутоі-
мунного фону:

2. Матеріали та методи дослідження
Програма обстеження включала:
1)	 дослідження секреторної функції 

β-клітин: визначення рівня С-пептиду натще 
для об’єктивізації ступеня виснаження ендо-
генної секреції інсуліну;

2)	 імунологічну панель антитіл: визна-
чення титрів специфічних аутоантитіл; до 
антигенів острівцевого апарату: антитіл до 

глутаматдекарбоксилази (GADA), антитіл до 
транспортера цинку 8 (ZnT8Ab) та антитіл до 
тирозинфосфатази (IA-2Ab) – для верифікації 
аутоімунного ґенезу захворювання;

3)	 тиреоїдну панель: скринінг на асо-
ційовану патологію щитоподібної залози із 
визначенням рівнів тиреотропного гормону 
(ТТГ), вільного тироксину (Т4в.) та антитіл 
до тиреопероксидази (АТ-ТПО), а також про-
ведення ультразвукового дослідження (УЗД) 
щитоподібної залози.

Стаціонарний етап (14.03.2025–24.03.2025): 
лікування та верифікація

В стаціонарі пацієнту було призначено 
патогенетичну терапію, що включала інфу-
зійну регідратацію (0,9% розчин натрію 
хлориду) та переведення на інсулінотера-
пію препаратами короткої дії під контролем 
показників глікемічного профілю та рівня 
кетонурії. Під час стаціонарного лікування 
було отримано результати дообстеження: 
рівень С-пептиду склав 0,39 нг/мл (норма 
0,81–3,85), титри GADA – 153,2 МО/мл (+),  
ZnT8Ab – 237,5 МО/мл (+), IA-2Ab – 10,57 МО/
мл (-). Дані показники підтвердили суттєве 
зниження секреторної функції підшлункової 
залози аутоімунної природи. 

З огляду на наявність аутоімунного про-
цесу, під час перебування у стаціонарі паці-
єнту проведено оцінку тиреоїдного статусу та 
УЗД щитоподібної залози. Результати лабо-
раторного обстеження: ТТГ – 1,82 мкОд/мл 
(N: 0,4–4,0), Т4в. – 14,2 пмоль/л (N: 9,0–19,0), 
АТ-ТПО – 12,4 МО/мл (N: <34). 

Протокол УЗД щитоподібної залози: права 
доля – 21х20х45 мм (об’єм 9,0 см3), ліва 
доля – 20х19х46 мм (об’єм 8,4 см3), пере-
шийок – 4,0 мм. Загальний об’єм – 17,4 см3. 
Контури рівні, ехоструктура однорідна, ехо-
генність середня, судинний малюнок не поси-
лений. Вогнищеві утворення не виявлені. 
Заключення: патологічних змін не виявлено. 

Після отримання результатів додатко-
вих лабораторних досліджень та стабілізації 
метаболічних показників було сформульо-
вано клінічний діагноз, з яким пацієнта було 
виписано для подальшого амбулаторного 
спостереження.

Діагноз при виписці: Цукровий діа-
бет 1 типу: LADA-варіант, стан субком-
пенсації. Діабетична дистальна сенсорна 
полінейропатія.

Супутня патологія: Артеріальна гіпертен-
зія III стадії, 1 ступеня, дуже високий сер-
цево-судинний ризик. Наслідки перенесеного 
ГПМК (2012 р.) без неврологічного дефіциту.

Після ліквідації кетозу пацієнта переве-
дено на інтенсифіковану інсулінотерапію 
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аналогами інсуліну ультратривалої та уль-
тракороткої дії (деглюдек + аспарт) у базис-
болюсному режимі. Вибір терапевтичної 
тактики при LADA-діабеті визначається 
динамікою функціонального стану β-клітин, 
що відображено в алгоритмі вибору стратегії 
лікування (рис. 1). Додатково проведено курс 
нейротропної та метаболічної терапії (пре-
парати альфа-ліпоєвої кислоти в/в крапельно 
№ 10, вітаміни групи В в/м № 10).

Виписний епікриз та рекомендації
Пацієнт виписаний у задовільному стані; 

у виписному епікризі було надано наступні 
рекомендації для подальшого амбулаторного 
спостереження:

Базис-болюсна інсулінотерапія (загальна 
доза ~0,8 Од/кг):

Базал: інсулін деглюдек 32 Од о 22:00.
Болюс: інсулін аспарт перед сніданком – 

2,0 Од на 1 хлібну одиницю (ХО); перед обі-
дом – 1,4 Од/ХО; перед вечерею – 1,2 Од/ХО.

Пероральна терапія: альфа-ліпоєва кислота 
600 мг 1 раз на добу (вранці за 30 хв до їди) 
протягом 2 місяців; комплекс вітамінів групи 
В (перорально) протягом 1 місяця.

Супутня терапія (продовження раніше при-
значеної схеми): валсартан / гідрохлортіазид 
160/12,5 мг – 1 раз на добу (вранці); бісопро-
лол 5 мг – 1 раз на добу (вранці); розувастатин 
20 мг – 1 раз на добу (ввечері); ацетилсаліци-
лова кислота) 75 мг – 1 раз на добу (ввечері).

Контроль АТ та ЧСС.
Самоконтроль: щоденне ведення щоден-

ника глікемії, контроль ваги та підрахунок ХО.

3. Результати та обговорення
Оцінено стан пацієнта через 3 місяці. 

Рівень HbA1c знизився до 7,9%, вага зросла 
до 84 кг (+6 кг), що свідчить про припи-
нення катаболічних процесів. Рівень АТ 
залишався цільовим протягом усього пері-
оду спостереження. За результатами контр-
ольного глікемічного профілю глікемія 

натще: 5,2–7,5 ммоль/л (цільовий діапазон: 
4,4–7,2 ммоль/л); постпрандіальна глікемія 
(через 2 години): 8,3–9,5 ммоль/л (цільовий 
діапазон: <10,0 ммоль/л). Протягом періоду 
спостереження не зафіксовано клінічно зна-
чущих та тяжких гіпоглікемій; під час пооди-
ноких епізодів легкого зниження цукру рівень 
плазмової глікемії не падав нижче 3,5 ммоль/л, 
що підтверджує керованість та високий про-
філь безпеки інтенсифікованої схеми анало-
гами інсуліну [19].

Аналіз наведеного клінічного випадку 
демонструє складність диференційної діа-
гностики типів діабету в дорослому віці. Клі-
нічна картина пацієнта М. ілюструє поширену 
проблему помилкової класифікації LADA як 
ЦД 2 типу [3, 16]. Вік маніфестації (46 років) 
та початкова компенсація на фоні прийому 
метформіну сформували хибне уявлення про 
патогенез захворювання. Проте стабільно 
нормальний ІМТ, нетиповий для ЦД 2 типу, 
вже на ранніх етапах мав викликати клінічну 
настороженість, а прогресуюче схуднення 
за відсутності ознак інсулінорезистентності 
стало додатковим аргументом для проведення 
імунологічного скринінгу [4, 15].

Діагностичний алгоритм, який нами було 
використано, базувався на одночасному дослі-
дженні панелі аутоантитіл: GADA, ZnT8Ab 
та IA-2Ab (рис. 2). Така тактика є виправда-
ною, оскільки з часом, в міру прогресування 
деструкції β-клітин, титри антитіл мають тен-
денцію до зниження через вичерпання анти-
генного субстрату [11]. 

Оскільки при 9-річному анамнезі ЦД паці-
єнта М., ризик серонегативності зростає, 
визначення лише титрів GADA, попри їхню 
діагностичну цінність, не гарантує верифі-
кації LADA [7, 12, 14]. Складність пізньої 
діагностики зумовлена також патогенетич-
ною гетерогенністю LADA, який може мати 
ознаки як істинного аутоімунного процесу, так 
і типового неаутоімунного діабету 2 типу [9]. 

 

Рис. 1. Алгоритм вибору стратегії лікування при LADA
Примітка: стратегія лікування базується на оцінці залишкової секреторної функції β-клітин (рівень C-пептиду). 
Джерело: сформовано авторами на основі [3, 4, 5, 13, 15]. Коефіцієнт перерахунку для С-пептиду: 1 нмоль/л = 3.31 нг/мл
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Рис. 2. Діагностичний алгоритм латентного аутоімунного діабету у дорослих (LADA)

Примітка: скринінг на аутоантитіла рекомендовано при наявності ≥ 2 клінічних ознак. GADA – антитіла до глутаматде-
карбоксилази; IA-2 – антитіла до тирозинфосфатази; ZnT8 – антитіла до транспортера цинку 8. 
Джерело: сформовано авторами на основі [10]



31

ISSN 2786-7153 (Print), ISSN 2786-7161 (Online)

ISSN 2786-7153 (Print), ISSN 2786-7161 (Online)

Саме комплексна імунологічна панель ніве-
лює ймовірність хибнонегативних результа-
тів, дає змогу вчасно оптимізувати терапію до 
моменту виснаження функціонального резерву 
підшлункової залози. Позитивний результат 
за двома маркерами (GADA та ZnT8Ab) став 
ключовим доказом аутоімунного ґенезу.

Важливим елементом обстеження була 
оцінка коморбідного аутоімунного фону. 
Оскільки LADA патогенетично розглядається 
як підтип ЦД 1 типу, такі пацієнти мають висо-
кий ризик супутньої органоспецифічної аутоі-
мунної патології [17, 18]. Згідно з настановами 
ADA, скринінг аутоімунних захворювань 
щитоподібної залози (АЗЩЗ) є обов’язковим 
компонентом ведення пацієнтів з аутоімунним 
діабетом [1]. У популяції хворих на ЦД 1типу 
поширеність АЗЩЗ варіює від 17% до 30%, 
тоді як при LADA-фенотипі цей показник 
сягає 25–35%, що суттєво перевищує загально-
популяційні 3–6%. Близько 15–20% пацієнтів 
мають позитивні АТ-ТПО вже в момент мані-
фестації ЦД [2, 6]. Комплексне оцінювання 
тиреоїдного статусу та ультразвукова верифі-
кація структури залози пацієнта М. дозволили 
виключити супутню тиреоїдну ендокринопа-
тію на момент звернення, що відповідає вимо-
гам міжнародних протоколів щодо комплекс-
ного ведення аутоімунних захворювань.

Результати лікування підтвердили недо-
цільність використання комбінованих інсулі-
нів при LADA-фенотипі, оскільки провідним 
механізмом декомпенсації є абсолютна інсу-
лінова недостатність. Перехід на інтенсифіко-
вану інсулінотерапію із застосуванням анало-
гів інсуліну ультратривалої та ультракороткої 
дії забезпечив стабілізацію показників глікемії 
[20]. Зниження рівня HbA1c з 13,8% до 7,9% 
протягом трьох місяців без тяжких або частих 
епізодів гіпоглікемії свідчить про ефективність 
обраного підходу та суттєве покращення про-
гнозу щодо розвитку судинних ускладнень.

4. Висновки
1. Диференційна діагностика цукрового 

діабету у дорослих пацієнтів із нормостеніч-
ною будовою тіла обов’язково має включати 
імунологічний скринінг (визначення титрів 

антитіл до декарбоксилази глутамінової кис-
лоти, антитіл до транспортера цинку 8 та 
антитіл до тирозинфосфатази) і оцінку секре-
торного резерву (визначення рівня С-пептиду) 
для верифікації латентного аутоімунного діа-
бету дорослих.

2. Своєчасна верифікація аутоімунного 
ґенезу та перехід на інтенсифіковану інсулі-
нотерапію аналогами інсуліну дозволяють 
сповільнити виснаження бета-клітин під-
шлункової залози та попередити прогресу-
вання мікросудинних ускладнень.

3. Ефективність ведення пацієнта з латент-
ним аутоімунним діабетом дорослих залежить 
від злагодженої роботи амбулаторної та ста-
ціонарної ланок: від ранньої підозри на пер-
винному етапі до навчання пацієнта навичкам 
самоконтролю, що дозволяє досягти зниження 
рівня глікованого гемоглобіну приблизно на 
6% протягом перших трьох місяців терапії.
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