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Различия между сахарным диабетом 1 и 2 типа (СД1 
и СД2) исторически базируются на фенотипе пациента, 
возрасте дебюта заболевания, скорости снижения β-кле-
точной функции, выраженности инсулинорезистентности 
и наличии аутоантител (АТ). При этом ни одна из представ-
ленных характеристик не является абсолютной. С распро-
странением ожирения фенотипы пациентов все менее 
различны. Увеличивается число случаев СД2 в молодом 
возрасте, растет частота диагностики неаутоиммунных 
форм СД. При этом диагностика типа СД является осново-
полагающей для определения тактики лечения. В данной 
статье мы представляем клинический случай латентного 
аутоиммунного диабета, развившегося у 14-летного маль-
чика, переведенного с монотерапии метформином и ди-
еты с ограничением легкоусвояемых углеводов на интен-
сифицированную инсулинотерапию лишь спустя 4 года 
после дебюта СД с поддержанием уровня гликированно-
го гемоглобина (HbA1с) менее 6,5% на всем протяжении 

заболевания. В результате исследований были выявлены 
гомозиготный генотип DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302, 
DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302, высоко предраспола-
гающий к развитию СД1, а также повышенные уровни 
АТ к глутаматдекарбоксилазе (GADA) и тирозинфосфа-
тазе (IA-2A), однако первоначально сохранный уровень 
С-пептида натощак и клиническое течение заболевания 
у данного пациента не соответствуют классическому при 
СД1, что позволяет расценивать данный случай как мед-
ленно развивающийся иммуноопосредованный диабет 
(по классификации диабета ВОЗ 2019 [1]) или латентный 
аутоиммунный диабет молодых (LADY).

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

2014–2015 гг.
В сентябре 2014 г. 14-летний пациент европеоид-

ной расы с жалобами на жажду и полиурию обратился 
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Медленно развивающийся иммуноопосредованный диабет, раннее часто называемый латентным аутоиммунным ди-
абетом у взрослых, характеризуется наличием аутоантител (АТ) к глутаматдекарбоксилазе (GADA), возрастом пациен-
та в дебюте старше 35 лет и отсутствием необходимости в инсулинотерапии в течение от 6–12 мес до 6 лет с момента 
постановки диагноза, по классификации ВОЗ 2019 г. относится к гибридным формам сахарного диабета (СД). В данной 
статье мы представляем клинический случай медленно развивающего иммуноопосредованного диабета у 14-лет-
ного мальчика, переведенного с монотерапии метформином и диеты с ограничением легкоусвояемых углеводов на 
интенсифицированную инсулинотерапию лишь спустя 4 года после дебюта СД с поддержанием уровня гликирован-
ного гемоглобина (HbA1с) менее 6,5% на всем протяжении заболевания. В результате обследования у пациента были 
выявлены гомозиготный генотип, высоко предрасполагающий к развитию СД 1 типа (СД1), а также повышенные уров-
ни АТ к GADA и тирозинфосфатазе (IA-2A). Первоначально сохранный уровень базального С-пептида и клиническое 
течение заболевания у данного пациента не позволяют отнести этот случай к классическому варианту течения СД1.
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Slowly developing immune-mediated diabetes, often called latent autoimmune diabetes in adults, is characterized by the 
presence of autoantibodies (ATs) to glutamic acid decarboxylase (GADA), the patient's age at the onset over 35 years, and the 
absence of the need for insulin therapy for 6-12 months to 6 years from the moment of diagnosis, according to the WHO clas-
sification of 2019, refers to hybrid forms of diabetes mellitus (DM). In this article, we present a case history of slowly developing 
immune-mediated diabetes in a 14-year-old boy who was transferred from metformin monotherapy and a diet with restriction 
of digestible carbohydrates to the intensified insulin therapy only 4 years after the onset of diabetes mellitus with a glycated 
hemoglobin (HbA1c) level of less than 6.5% throughout the disease. As a result of the studies, the patient was found to have a 
homozygous genotype highly predisposing to the development of Type 1 Diabetes Mellitus (T1DM), as well as increased levels 
of ATs to GADA and tyrosine phosphatase (IA-2A). The initially preserved level of basal C-peptide and the clinical course of the 
disease in this patient do not allow us to classify this case as a classic variant of the course of Type 1 Diabetes Mellitus.
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в поликлинику по месту жительства. Исследование мочи 
и крови показало умеренную кетонурию и гиперглике-
мию натощак (15,9 ммоль/л), в связи с чем больной был 
госпитализирован в эндокринологическое отделение 
в состоянии компенсированного кетоацидоза. На мо-
мент госпитализации масса тела пациента составляла 
90 кг, ИМТ — 29,01 кг/м2. В результате обследования па-
циента удалось установить отрицательные результаты 
анализов на АТ к IA-2 и GAD, антитела к инсулину (IAA) 
в рамках референсных значений и HbA1с — 9,7% (табл. 1). 
Исследование уровня С-пептида не проводилось. В свя-
зи с избыточной массой тела, данными результатов лабо-
раторных исследований, а также отсутствием СД у роди-
телей и сибсов был установлен диагноз СД2. В качестве 
сахароснижающей терапии был назначен метформин 
по 1000 мг 2 раза в сутки, на этом фоне отмечалась нор-
могликемия (4,4–5,4 ммоль/л). Через месяц после начала 
пероральная терапия была отменена пациентом, в даль-
нейшем на фоне гипокалорийного питания за 6 мес было 
достигнуто снижение веса до 60  кг (ИМТ — 17,7 кг/м2) 
с поддержанием нормогликемии (3,9–5,6 ммоль/л).

2016–2018 гг.
В 2016 г. в ходе обследования было выявле-

но повышение уровня АТ к GAD (45,32 ЕД/мл), IA-2 
(337,73  ЕД/мл) и к цитоплазматическим структурам 
β-клеток (ICA) — 1:8, при этом показатели глюкозы крови 

натощак и в течение суток оставались в рамках нормог-
ликемии (4,1–5,9 ммоль/л), а уровень С-пептида натощак 
составлял 1,18 нг/мл. Далее, в ходе регулярных измере-
ний, уровень HbA1с до января 2018 г. не превышал 5,8% 
с сохранением нормогликемии (3,9–5,7 ммоль/л).

2018 г.
В январе 2018 г. на фоне острой метаболической де-

компенсации (уровень глюкозы крови — 31,2  ммоль/л, 
кетонурия) и уровня С-пептида — 0,88  нг/мл, АТ 
к транспортеру цинка 8 (ZnT8A) — 86,4 Ед/мл, IA-2  — 
265,7 Ед/мл, GAD — 0,9 Ед/мл установлен диагноз 
СД1, инициирована инсулинотерапия препаратами 
деглудек и глулизин. Суточная доза инсулина состав-
ляла 22–28 ЕД. Было проведено генетическое обсле-
дование, в результате которого у пациента выявлен 
гомозиготный генотип DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302, 
DRB1*04-DQA1*0301-DQB1*0302, высоко предрасполага-
ющий к развитию СД1. В результате подбора адекватной 
дозы инсулина пролонгированного действия, расчета 
индивидуальных углеводных коэффициентов и фактора 
чувствительности к инсулину состояние пациента было 
компенсировано. В дальнейшем проводилось непре-
рывное мониторирование глюкозы с помощью устрой-
ства Dexcom G6, 3–4 раза в сутки осуществлялись изме-
рения глюкометром Accu Chek Performa Nano, уровень 
HbA1с в сентябре 2018 г. — 5,4%.

Таблица 1. Медицинские данные по пациенту в период с 2014 по 2020 гг.

Годы 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

ИМТ, кг/м2 29,1 21,6 19,5 19,8 25,6 23,9

HbA1с, % 9,7 4,4 5,7 5,8 5,4 6,3 6,0

Лечение Метформин Диета Диета Диета Инсулинотерапия Инсулинотерапия Инсулинотерапия

С-пептид натощак, 
нг/мл - - 1,18 - 0,88 0,78 0,15

IAA, ЕД/мл 2,8 - - - - - -

ZnT8A, ЕД/мл - - - - 86,4 44,5 -

IA-2A, ЕД/мл - - 337,7 - 265,7 273,0 -

GADA, ЕД/мл 0 - 45,3 - 16,2 12,8 -

ICA, ЕД/мл - - - - 0,5 0,8 -

рСКФ по EPI, 
мл/мин/1,73 м2 - - - - 133 131 123

Размеры ПЖ, мм - - - - 14–11–15 28–20–20 -

Объем ПЖ, см3 - - - - 42,9 48,1 -

Амилаза ПЖ, ЕД/л - - 224,2 - 26,9 - -

Холестерин общий, 
ммоль/л - - - - 5,8 6,9 -

ЛПНП, ммоль/л - - - - 3,5 3,8 -

ЛПВП, ммоль/л - - - - 1,9 2,0 -

Триглицериды, 
ммоль/л - - - - 0,8 0,9 -

25 (OH) D, нг/мл - - - - 8,4 26,1 38,4

Примечания: GADA — АТ к глутаматдекарбоксилазе; IAA — АТ к инсулину; ZnT8A — АТ к транспортеру цинка 8; ICA — АТ к цитоплазматическим 
структурам β-клеток; IA-2A — АТ к тирозинфосфатазе; рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации; ИМТ — индекс массы тела; HbA1с — 
гликированный гемоглобин; ЛПНП — липопротеины низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; ПЖ — поджелудочная железа.
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2019 г.
В октябре 2019 г. уровень HbA1с составил 6,3%, 

С-пептида натощак — 0,78 нг/мл, АТ к ZnT8 — 44,5 Ед/мл, 
IA-2 — 273 Ед/мл, GAD — 12,8 Ед/мл. В период с авгу-
ста по октябрь 2019 г. прибавка в весе составила 10 кг 
(ИМТ — 25,6 кг/м2). Суточная доза инсулина составляла 
30–40 ЕД. По данным проведенного МРТ поджелудочной 
железы в апреле 2019 г. размеры органа составили: го-
ловка 28 мм, тело и хвост — по 20 мм, объем — 48,1 см3. 
В сравнении с представленными пациентом данными 
от 2018 г. отмечается увеличение ПЖ в объеме на 5,2 см3.

2020 г.
В настоящее время у пациента отмечается удовлет-

ворительная компенсация углеводного обмена — уро-
вень HbA1с составляет 6,0%. Отмечается постепенное 
снижение эндогенной секреции инсулина, С-пептид  — 
0,15  нг/мл. Суточная доза инсулина — 32–38 ЕД. Отме-
чается постепенное снижение веса пациента, ИМТ — 
23,9 кг/м2. Осложнений СД на момент публикации данной 
работы выявлено не было. В целом динамика течения СД 
у пациента в настоящее время положительная, прогноз 
благоприятный.

ОБСУЖДЕНИЕ

За последние 30 лет количество людей в мире с ди-
агнозом СД увеличилось почти в 4 раза с распростра-
ненностью 8,3% среди людей 20–79 лет [2], что объяс-
няет урон, наносимый диабетом не только здоровью 
населения, но и экономике стран в целом [3, 4]. В связи 
с этим в последние годы набирает популярность пер-
сонализированная медицина — подход, позволяющий 
не только улучшить качество жизни и прогноз больного, 
но и уменьшить стоимость его лечения [5, 6].

Различия в патофизиологии, генетической предрас-
положенности, течении и подходе к лечению различных 
фенотипов СД объясняют необходимость в пересмотре 
старых классификаций и создании новых, более соответ-
ствующих принципам персонализированного подхода 
к заболеванию [7].

В частности, классификация СД, принятая ВОЗ 
в 1999  г., относила латентный аутоиммунный диабет 
взрослых (Latent Autoimmune Diabetes in Adults, LADA) 
к подтипам СД1, руководствуясь тем, что в основе па-
тогенеза этих заболеваний лежит аутоиммунная де-
струкция β-клеток поджелудочной железы. Однако 
и название «LADA», и его положение в классификации 
диабета подвергались критике [8]. Термин «латентный» 
не соответствует ни течению заболевания, ни особен-
ностям его патофизиологии. Более того, вероятность от-
даленных осложнений LADA не отличается от СД1 и СД2 
[9, 10], а качество жизни оказалось хуже, а частота гипо- 
и гипергликемий выше, чем при СД1 и СД2 [10]. В связи 
с этим в классификации ВОЗ от 2019 г. LADA был выне-
сен в новую категорию диабета — гибридные формы СД, 
а название было изменено на «медленно прогрессиру-
ющий иммуноопосредованный диабет» (slowly evolving 
immune-mediated diabetes).

Этиология и патогенез LADA совмещают черты 
 диабета обоих типов и, в свою очередь, обладают ря-
дом особенностей: аутоиммунное поражение β- клеток 

поджелудочной железы является ведущим патоге-
нетическим звеном LADA, но, в отличие от СД1, ха-
рактеризуется более медленным снижением уровня 
С-пептида и, как правило, изолированным повышением 
титра антител к декарбоксилазе глютаминовой кислоты 
(GADA)  [11, 12]. В патогенезе LADA также имеет место 
и инсулинорезистентность, что придает значимости 
модифицируемым факторам риска в прогнозе заболе-
вания [13]. Основным методом лечения LADA на данный 
момент является инсулинотерапия, однако сочетание 
аутоиммунного процесса и инсулинорезистентности 
делает возможным в будущем использование комби-
наций инсулина и пероральных сахароснижающих 
препаратов [14]. Учитывая подобное сочетание особен-
ностей диабета 1 и 2 типов, при постановке диагноза 
LADA руководствуются следующими критериями: нали-
чие антител к GAD, возраст более 35 лет и отсутствие 
потребности в инсулине в течение 6–12 мес от момен-
та выявления диабета. И в самом названии «латентный 
аутоиммунный диабет взрослых», и в критериях поста-
новки диагноза делается акцент на возраст больно-
го — более 35 лет, однако симптомы LADA отмечаются 
и у пациентов более молодого возраста: в частности, 
описаны случаи заболевания у детей 8–15 лет [15–18]. 
Аналогично LADA, данный тип сахарного диабета был 
назван «латентный аутоиммунный диабет молодых» 
(Latent Autoimmune Diabetes in the Young, LADY), что 
отражает типичный возраст дебюта заболевания и схо-
жую с LADA клиническую картину [18, 19].

Таким образом, данный клинический случай показы-
вает, что у некоторых пациентов процесс аутоиммунной 
деструкции β-клеток поджелудочной железы протекает 
медленнее, продлевая отсутствие необходимости в вве-
дении эндогенного инсулина почти до 4 лет с момента 
постановки диагноза. Наличие инсулинорезистентно-
сти способствует более раннему проявлению дефекта 
секреции инсулина (в том числе аутоиммунного генеза) 
и клинически явной картины СД. Снижение массы тела 
и диета с ограничением легкоусвояемых углеводов 
на некоторое время улучшают чувствительность к инсу-
лину и могут способствовать продлению периода инсу-
линонезависимости — клинической ремиссии СД. Как 
и в случае с LADA, латентный аутоиммунный диабет мо-
лодых является гибридной формой СД, что проявляется 
в сохранных значениях С-пептида в дебюте заболевания 
с постепенным развитием потребности в инсулинотера-
пии и при этом наличии АТ к островковым компонентам 
поджелудочной железы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Зачастую выбор неверной тактики лечения у боль-
ных СД обусловлен несовершенством дифференциаль-
ной диагностики. Установление верного диагноза про-
исходит лишь спустя годы после дебюта заболевания. 
К счастью, подобные ошибки редко фатальны. Введе-
ние новых типов СД в международные классификации 
и создание соответствующих клинических рекоменда-
ций, основанных на методах персонализированной ме-
дицины, позволят улучшить качество жизни больных, 
снизить риски острых и отдаленных осложнений, а также 
уменьшить экономические потери.
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