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Сахарный диабет (СД) – это группа метаболиче-
ских (обменных) заболеваний, характеризую-
щихся хронической гипергликемией, которая

является результатом нарушения секреции инсулина,
действия инсулина или обоих этих факторов. Хрони-
ческая гипергликемия при СД сопровождается по-
вреждением, дисфункцией и недостаточностью раз-
личных органов, особенно глаз, почек, нервов, серд-
ца и кровеносных сосудов [1].

В настоящее время, по данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, в мире насчитывается около
422 млн больных СД. Распространенность диабета
среди людей старше 18 лет возросла с 4,7% в 1980 г.
до 8,5% в 2014 г. [1]. СД характеризуется гиперглике-
мией, которая не вызывает затруднений в диагности-
ке, однако в последнее время все чаще встречаются
формы СД, которые сразу сложно отнести к СД типа 1
(СД 1) или СД типа 2 (СД 2). По международной ста-
тистике, около 30% больных в дебюте заболевания
остаются неклассифицированными. Открытие и воз-
можность использовать в диагностике определения
аутоантител к глутаматдекарбоксилазе (Ат-GAD) из-
менили картину. Помимо СД 1 и СД 2 в течение одно-
го-двух последних десятилетий стали все чаще вы-

являться случаи «неклассической» манифестации СД 1
и СД 2. Речь в первую очередь идет о вариантах СД,
получивших обозначения Maturity Onset Diabetes of
the Young – MODY и Latent Autoimmune Diabetes in
Adults – LADA.

LADA – латентный аутоиммунный СД у взрослых,
симптомы и начальное течение которого соответ-
ствуют клинической картине СД 2, но притом этио-
логия лежит ближе к СД 1: обнаруживаются Ат-GAD и
антитела к b-клеткам поджелудочной железы (как и
при СД 1). По оценкам, в разных популяциях от 6 до
50% пациентов с диагнозом СД 2 на самом деле пора-
жены LADA. Возможно, LADA представляет собой
«мягкий» край спектра проявлений СД 1 [2, 3].

В 1993 г. T.Tuomi и соавт. [4] обследовали 102 па-
циента в возрасте старше 35 лет и с длительностью
диабета, диагностированного как СД 2, более 6 мес,
у которых появление симптомов заболевания не со-
провождалось кетозом и не требовало применения
инсулинотерапии. Во время обследования было вы-
явлено, что у 33 (32,4%) пациентов определялся
низкий уровень С-пептида в ответ на стимуляцию
глюкагоном, что свидетельствовало о наличии у
них абсолютного дефицита секреции инсулина. Не-
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маловажным был тот факт, что у 76% (25 из 33)
больных СД с дефицитом инсулина были выявлены
Ат-GAD, которые являются маркером аутоиммунно-
го инсулита, а среди больных СД без дефицита ин-
сулина эти антитела обнаруживались только в 12%
(8 из 69) случаев. В 1994 г. эти же авторы [5] обсле-
довали 65 пациентов, у которых первичная мани-
фестация диабета произошла во взрослом возрасте
(старше 30 лет) и у которых не было ожирения. Из
этих 65 пациентов с диагнозом СД 2 инсулинотера-
пия требовалась 19 (29,2%). По полученным резуль-
татам обследования было выявлено, что у всех па-
циентов, находящихся на инсулинотерапии, пост-
прандиальное содержание С-пептида в сыворотке
крови было существенно ниже, чем у пациентов, не
нуждавшихся в инсулинотерапии. Более того, у
73,7% пациентов среди тех, кто получал инъекции
инсулина, были обнаружены Ат-GAD65 (против
4,3% среди пациентов, не нуждавшихся в инсулине).
Результаты этих двух работ позволили авторам сде-
лать вывод, что часть пациентов с «СД взрослых»
имеют не СД 2, а медленно прогрессирующий ауто-
иммунный диабет, патогенетически близкий к клас-
сическому СД 1.

В 1995 г. P.Zimmet [6] предложил термин «латент-
ный аутоиммунный диабет взрослых» (LADA) для
описания группы пациентов, которые имели клини-
ческие проявления СД 2, позитивные антитела к
компонентам b-клеток (Ат-GAD, Islet Cell Autoanti-
bodies – ICA и др.) и при манифестации заболевания
у которых отсутствовали кетоацидоз и потеря мас-
сы тела.

Было описано множество исследований подобных
групп пациентов – с фенотипом СД 2 и наличием ан-
тител. В 2006 г. S.Fourlanos и соавт. описали 5 пара-
метров, достоверно чаще встречающихся при LADA
по сравнению с СД 2:

• Дебют заболевания до 50 лет. 
• Острая симптоматика (полиурия, полидипсия, по-

теря массы тела). 
• Индекс массы тела (ИМТ)<25 кг/м2. 
• Наличие аутоиммунных заболеваний у пациента.
• Наличие аутоиммунных заболеваний в семье паци-

ента [7].
Однако, несмотря на описанное предположение о

развитии LADA у пациентов с нормальным ИМТ, в ли-
тературе встречаются исследования, посвященные
инсулинорезистентности при LADА. Одно из таких
исследований описали M.Behme и соавт. в 2003 г. 
В своей работе они определили, что показатели ин-
сулинорезистентности (индекс HOMA) были практи-
ческими равными при LADA и длительно текущем СД
1, но выше, чем при СД 1 в дебюте заболевания, а так-
же значительно ниже чем при СД 2 [8].

В 2007 г. S.Carlsson и соавт. проанализировали возраст,
избыточную массу тела, низкую физическую актив-
ность и заболеваемость LADА у 38 800 мужчин и жен-
щин, наблюдавшихся в 1984–1986 гг. и 1995–1997 гг.
Также сравнили перечисленные факторы со случаями
СД 2 (n=738) и «классического» СД 1 (n=18). Пациенты,
классифицированные как имеющие LADA (n=81),
имели Ат-GAD и не получали инсулинотерапию. По
результатам исследования выявлено, что число паци-
ентов взрослого возраста с избыточной массой тела и
низкой физической активностью, имеющих LADA и
СД 2, было почти одинаковым. ИМТ≥30 кг/м2 сильно
ассоциировался с LADA и СД 2, но не с СД 1. Аналогич-
ным образом, возраст (≤60 лет) был важным фактором
риска для LADA, СД 2, но не для СД 1. Низкая физиче-
ская активность была связана с повышенным риском
как LADA, так и СД 2. Таким образом, S.Carlsson и соавт.
считают, что возраст, избыточная масса тела и низкая
физическая активность являются факторами риска
развития как СД 2, так и LADA [9].

Таблица 1. Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по HbA1c, %. Адаптировано И.И.Дедов и соавт. [15]

Критерий

Возраст

молодой средний
пожилой и/или ожидаемая продолжительность

жизни менее 5 лет

Нет тяжелых макрососудистых осложнений и/или
риска тяжелой гипогликемии*

<6,5 <7,0 <7,5

Есть тяжелые макрососудистые осложнения и/или
риск тяжелой гипогликемии*

<7,0 <7,5 <8,0

*Основными критериями риска тяжелой гипогликемии являются: тяжелая гипогликемия в анамнезе, бессимптомная гипогликемия, большая
продолжительность СД, хроническая болезнь почек III стадии и выше, деменция.

Таблица 2. Рекомендуемые значения пре- и постпрандиальной глюкозы плазмы. Адаптировано И.И.Дедов и соавт. [15]

HbA1с, % Глюкоза плазмы натощак/перед едой, ммоль/л Глюкоза плазмы через 2 ч после еды, ммоль/л

<6,5 <6,5 <8,0

<7,0 <7,0 <9,0

<7,5 <7,5 <10,0

<8,0 <8,0 <11,0

Таблица 3. Режимы работы глюкометра Контур Плюс

Основной режим (L1) Расширенный режим (L2)

Краткая информация о повышенных и пониженных
значениях за последние 7 дней (HI-LO)

Краткая информация о повышенных и пониженных значениях за последние 
7 дней (HI-LO)

Среднее значение за 14 дней Среднее значение за 7, 14, 30 дней

Память, вмещающая результаты 480 измерений Память, вмещающая результаты 480 измерений

Метки «до еды» и «после еды»

Среднее значение до и после еды за 30 дней

Настраиваемые напоминания о проведении тестирования через 2,5; 2; 1,5; 1 ч

Личные настройки высоких и низких значений





В 2010 г. B.Nambam и соавт. предположили, что 
LADA можно классифицировать на тип 1 и тип 2 в
зависимости от титра Ат-GAD. Пациенты с высоким
титром Ат-GAD, имеющие фенотипические сход-
ства с СД 1 (кетоацитоз, более низкий уровень 
С-пептида, ИМТ и инсулинорезистентности), отно-
сятся к LADA типа 1. Пациенты с более низким тит-
ром Ат-GAD, имеющие фенотипические сходства с
СД 2 (более высокий уровень С-пептида, ИМТ и ин-
сулинорезистентности), классифицируются как па-
циенты с LADA типа 2 [10].

В настоящее время одним из основных направле-
ний современных исследований, посвященных 
LADA, является проблема предотвращения развития
инсулиновой недостаточности. По результатам мно-
голетних исследований [11–14] сделан вывод о целе-
сообразности назначения инъекций инсулина в ма-
лых дозах пациентам с LADA с целью предотвраще-
ния развития у них инсулиновой недостаточности.
Тем самым назначение интенсифицированной схе-
мы инсулинотерапии предохраняет b-клетки от раз-
рушения и продлевает эндогенную секрецию инсу-
лина, что облегчает поддержание гликемии на долж-
ном уровне, уменьшает риск возникновения гипо-
гликемий и предупреждает раннее развитие ослож-
нений СД. 

Как и при любом типе СД, пациентам с LADA под-
бирается индивидуальный целевой показатель гли-
кированного гемоглобина (HbA1с). Выбор индивиду-
альных целей лечения заболевания зависит от воз-
раста пациента, ожидаемой продолжительности
жизни, наличия тяжелых осложнений и риска тяже-
лой гипогликемии [15] (табл. 1). Этим показателям
HbA1с будут соответствовать следующие уровни пре-
и постпрандиальной глюкозы плазмы (табл. 2) [7].

Для достижения целевых показателей гликемии,
подбора адекватных доз инсулина рекомендуется ре-
гулярный (не менее 4 раз в сутки) самоконтроль гли-
кемии (СКГ), который важен как для пациента, так и
для врача. С одной стороны, СКГ вовлекает пациента
в процесс лечения, а с другой – позволяет оценить
эффективность сахароснижающей терапии.

Для пациентов с LADA СКГ важен по ряду причин: 
• Коррекция доз инсулинотерапии, с учетом приня-

того количества углеводов. 
• Профилактика гипогликемии, которую могут спро-

воцировать различные состояния и заболевания:
прием недостаточного количества углеводов, про-
пуск своевременного приема пищи, физическая ак-
тивность, стресс, прием алкоголя, автономная ней-
ропатия.

• Профилактика гипергликемий, которую могут
спровоцировать интеркуррентные заболевания,
травмы, неправильный расчет доз препаратов ин-
сулина перед приемом пищи.
В свою очередь, для врача результаты гликемии, по-

лученные при СКГ, являются основным источником
информации для решения вопроса о дальнейшей
коррекции сахароснижающей терапии или допол-
нительном обучении пациента.

СКГ, проводимый в домашних условиях, обязатель-
но должен включать измерение гликемии крови
натощак, препрандиальной и постпрандиальной
гликемии (ППГ). Следует подчеркнуть важность
контроля ППГ. Принято считать, что ППГ непосред-
ственно влияет на развитие как микрососудистых,
так и макрососудистых осложнений. Повышение
уровня ППГ наблюдается даже у пациентов с целевым
уровнем HbA1c. С целью оценки ППГ пациентам реко-

мендуется проводить СКГ не только натощак, но и че-
рез 2 ч после приема пищи. Все данные, полученные
при СКГ, пациент должен вносить в дневник само-
контроля и демонстрировать потом врачу.

СКГ подразумевает определенную кратность систе-
матических измерений уровней глюкозы крови и яв-
ляется важным ориентиром, используемым как вра-
чом, так и пациентом для оценки результата лечения
и его коррекции при необходимости. По результатам
СКГ можно судить об индивидуальных закономерно-
стях изменения гликемии под действием различных
факторов. Только путем анализа результатов СКГ воз-
можно адаптировать сахароснижающую терапию,
поведение пациента, его диету и другие аспекты жиз-
ни для длительного поддержания оптимальных пока-
зателей гликемии.

В соответствии с российскими Алгоритмами спе-
циализированной медицинской помощи больным
СД от 2017 г. [15], СКГ у пациентов, находящихся на
интенсифицированной инсулинотерапии, должен
проводиться не менее 4 раз ежедневно.

Самоконтроль глюкозы при помощи
глюкометров

Перейдем к вопросу о выборе индивидуального
устройства для СКГ. В настоящее время для СКГ ис-
пользуются специальные приборы – глюкометры.
Существует огромное количество глюкометров, и
среди такого многообразия встает вопрос о выборе
оптимального прибора. Главными критериями выбо-
ра являются простота и удобство в использовании,
быстрота работы и достоверность полученных дан-
ных. Не менее важным критерием является доступ-
ность тест-полосок. Всеми этими качествами облада-
ет глюкометр Контур Плюс (Contour Plus). Разрабо-
танная в глюкометре Контур Плюс система контроля
уровня глюкозы в крови позволяет максимально
упростить для пациентов процесс измерения.

Основными особенностями глюкометра Контур
Плюс являются:
1. Соответствие стандарту ISO 15197:2013 [16], по

требованиям которого при концентрации глюко-
зы в крови ниже 5,6 ммоль/л 95% измеренных
значений глюкозы должны укладываться в диапа-
зон ±0,83 ммоль/л, а при концентрации глюкозы
5,6 ммоль/л и более 95% измеренных значений
глюкозы должны укладываться в диапазон ±15%.
Глюкометр Контур Плюс (Contour Plus) отвечает
этому стандарту: по данным исследования, число
результатов измерений, соответствующих требова-
ниям ISO 15197:2013 г., составляет 600 из 
600 (100%) [16].

2. Мультиимпульсная технология и новый патентован-
ный алгоритм, повышающие точность измерений.

3. Технология «Без кодирования», не требующая циф-
рового кода или установки кодового чипа при на-
чале использования нового флакона с тест-полос-
ками (каждая тест-полоска содержит в себе специ-
альный кодирующий электрод).

4. Технология «Второй шанс» позволяет дополни-
тельно нанести кровь на тест-полоску в течение 
30 с в случае ее недозаполнения.

5. Быстрое время измерения уровня глюкозы в крови
для приборов такого класса (5 с) и широкий диапа-
зон рабочих температур от 5 до 45°С.

6. Память на 480 результатов.
7. Большой экран удобен для пациентов, в том числе

со сниженным зрением, которых немало среди па-
циентов с СД.
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8. Расширенный температурный режим хранения
тест-полосок. Тест-полоски данного глюкометра
содержат фермент (ФАД-глюкозодегидрогеназа),
устойчивый к действию неглюкозных сахаров (за
исключением ксилозы) и кислорода, и новый па-
тентованный медиатор, обладающий выраженной
селективностью и стабильностью, что обеспечива-
ет высокую точность измерений и возможность
хранения тест-полоски в широком диапазоне тем-
ператур от 0 до 30°С.
Глюкометр имеет 2 режима работы: основной (L1)

и расширенный (L2) режим (табл. 3).

Заключение
Таким образом, LADA – заболевание, патогенетиче-

ски обусловленное аутоиммунным повреждением
клеток островкового аппарата поджелудочной желе-
зы, характеризующееся медленно прогрессирующим
течением с конечным развитием инсулиновой недо-
статочности. Наличие иммунологического маркера
аутоиммунного заболевания, а именно Ат-GAD, яв-
ляется основным критерием диагностики LADA. Учи-
тывая данные о наличии LADA типа 2, выявление па-
циентов с LADA среди больных СД 2 необходимо для
более раннего назначения инсулинотерапии с целью
предупреждения развития инсулиновой недостаточ-
ности.
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