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Zastosowanie matych dawek insuliny
dtugodziatajgcej jako skutecznej terapii
w cukrzycy typu LADA — opisy przypadkow

The use of low doses of long-acting insulin as an effective therapy
in latent autoimmune diabetes in adults — cases report

STRESZCZENIE

Cukrzyca typu LADA jest choroba o podfozu autoim-
munologicznym wynikajaca z obecnosci przeciwciat
przeciw antygenom wysp trzustkowych, o powolnej
progresji do catkowitej utraty funkcji komoérek beta.
W licznych badaniach dowiedziono, ze u pacjentéw
z cukrzycg LADA leczonych insuling funkcja komérek
beta jest diuzej zachowana. Jednak optymalny spo-
so6b insulinoterapii nie zostat jednoznacznie ustalony.
Celem pracy byto przedstawienie trzech przypadkow
cukrzycy typu LADA, w ktérych zastosowano leczenie
matymi dawkami (< 0,15 jm./kg) insuliny dtugodzia-
fajacej raz na dobe, uzyskujac w kilkuletniej (3-6 lat)
obserwacji dobre wyréwnanie metaboliczne i kliniczne.
Zaproponowana insulinoterapia moze by¢ dobra alter-
natywa w leczeniu cukrzycy typu LADA podtrzymujaca
dtugotrwale remisje kliniczng jako wyraz protekgji ko-
morek beta trzustki. Interesujace jest, przez jak dtugi
okres insulinoterapia matymi dawkami insuliny dtugo-
dziatajacej moze by¢ skuteczna, dlatego tez wskazane
sg dalsze badania. (Diabet. Klin. 2014; 3, 2: 79-83)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu LADA, insulinoterapia
matymi dawkami insuliny dtugodziatajacej
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ABSTRACT

Latent autoimmune diabetes in adults (LADA) is an
autoimmune disorder due to the presence of anti-
-islet antibodies with slow progression to complete
beta-cell secretory insufficiency. Clinical trials proved
that the insulin treated patients with LADA maintain
better beta-cell function. However the optimal insulin
therapy has not been established. We report three
clinical cases of LADA. The treatment in those cases
have been based on small doses (< 0.15 1U/kg) long-
-acting insulin injections once daily for 3 to 6 years
with good metabolic and clinical control. It might be
a good alternative for optimal management in LADA
patients which maintains long clinical remission as
a manifestation of beta-cell protection, but further
studies exploring the best treatment in patients with
LADA are needed. (Diabet. Klin. 2014; 3, 2: 79-83)

Key words: latent autoimmune diabetes in adults,
treatment with low doses of long-acting insulin

Wstep

Cukrzyca typu LADA (latent autoimmune diabetes
in adults) jest choroba o podtozu autoimmunologicz-
nym charakteryzujaca sie destrukcjg komérek trzustki.
Proces ten prowadzi do wystgpienia objawdw cukrzycy
wynikajacych z niedoboru insuliny. W cukrzycy typu
LADA, w przeciwienstwie do cukrzycy typu 1 (T1DM,
type 1 diabetes mellitus), narastanie objawow zniszcze-
nia komérek beta trzustki jest powolne i nie wystepuje
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catkowita i natychmiastowa insulinozalezno$¢ [1-3].
Ponadto, proces destrukcji poprzedza o kilka lat ujaw-
nienie sie objawow choroby. Wigze sie to z poczgtkowo
tylko wzglednym niedoborem insuliny i obrazem klinicz-
nym mogacym sugerowac z rozpoznanie cukrzycy typu 2
(T2DM) [4, 5].

Rozpoznanie cukrzycy typu LADA w praktyce
klinicznej nastrecza niejednokrotnie trudnosci ze
wzgledu na naktadajace sie na siebie cechy cukrzycy
zaréwno typu 1, jak i typu 2. Pomocne w rozpoznaniu
sg uznane przez ekspertdéw kryteria obejmujace: wiek
diagnozy 35-60 lat, wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index) < 25, brak catkowitej insulinozaleznosci
od poczatku choroby i jako rozstrzygajgce — obecnos¢
jednego z 4 typdw autoprzeciwciat przeciw strukturom
wysp trzustkowych, a w praktyce — obecnos¢ przeciw-
ciat przeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego
(anty-GAD) [2, 4, 5]. Dodatkowymi, pomocniczymi
kryteriami rozpoznania mogg by¢ utrata masy ciata
[2], stezenie peptydu C nizsze niz w T2DM (niewielka
rezerwa witasnej insuliny w testach dynamicznych),
ale wyzsze niz w T1DM [3, 5]. Ponadto brak wspotwy-
stepowania cukrzycy w rodzinie, ale obecnos¢ innych
schorzen autoimmunizacyjnych wsrdéd bliskich krew-
nych lub u samego chorego [2, 4, 6].

Terapii cukrzycy typu LADA najczesciej w praktyce
klinicznej nie rozpoczyna sie od podawania insuliny
[5-8]. Ze wzgledu na tagodny przebieg i/lub rozpozna-
nie jako T2DM leczenie z reguty rozpoczyna sie od do-
ustnych lekéw przeciwcukrzycowych [9, 10]. Jednoczes-
nie w dotychczasowych badaniach wykazano, ze wczes-
ne rozpoczecie leczenia insuling ma ochronny wptyw na
funkcjonujaca pule komérek beta trzustki, przedfuzajac
okres remisji [7, 9-11]. Jednak mimo przeprowadzenia
wielu badan brak jednoznacznych wytycznych co do
sposobu prowadzenia insulinoterapii — pozostaje to
czesto kwestig indywidualnej decyzji terapeutycznej leka-
rza w stosunku do danego pacjenta. W przeciwienstwie
do T1DM wprowadzenie bowiem intensywnej insulino-
terapii od poczatku choroby nie jest prawdopodobnie
bezwzglednie konieczne. Cernea i wsp. wykazali, ze
rozpoczynanie terapii od 2-5 iniekgji insuliny w ciggu
doby u stosunkowo mtodych pacjentéw, przewaznie
aktywnych zawodowo, nie musi by¢ koniecznoscia [7].
Zastosowanie niskich dawek insuliny, ponizej 0,5 jm./kg
masy ciata zmniejsza ryzyko jej dziatan ubocznych
w postaci hipoglikemii i nadmiernego przyrostu masy
ciata [7, 12].

Pomimo przeprowadzenia wielu badan wcigz
jeszcze pozostaje wiele niejasnosci zwigzanych z pa-
togenezy i leczeniem cukrzycy typu LADA. Objawy
kliniczne w tym typie cukrzycy nie zawsze pozwalajg
na ostateczne postawienie rozpoznania [2, 13]. Celem

niniejszej pracy byto przedstawienie rozpoznanych
przypadkoéw cukrzycy typu LADA oraz ocena przebie-
gu leczenia niskimi dawkami insuliny dtugodziatajacej
w trzech wybranych przyktadach klinicznych.

Przypadek 1

Pacjentka w wieku 50 lat, u ktorej cukrzyce (po-
czatkowo identyfikowang jako T2DM) rozpoznano
w wieku 44 lat na podstawie doustnego testu ob-
ciazenia glukoza 75 g (OGTT, oral glucose tolerance
test) wykonanego z powodu podwyzszonych wartosci
glikemii na czczo (120 mg/dl). W OGTT glikemia na
czczo wynosita 143 mg/dl, po 2 godz. od obcigzenia
— 211 mg/dl. Badanie moczu — bez glukozurii i keto-
nurii. U pacjentki nie wystepowata polidypsja, poliuria
ani ostabienie czy nawracajace infekcje, jednak w ciggu
roku poprzedzajacego rozpoznanie cukrzycy pacjentka
stracita na wadze 6 kg przy niezmienionej diecie i stylu
zycia. W najblizszej rodzinie nie wystepowata cukrzy-
ca, jednak u dalszych krewnych rozpoznano T2DM.
Chora nie byfa obcigzona nadcisnieniem tetniczym,
chorobg wiencowa, schorzeniami ukfadu moczowe-
go, oddechowego, przewodu pokarmowego, w tym
trzustki. Nie chorowata na nowotwory. Negowata
palenie tytoniu, spozywanie alkoholu oraz uczulenie
na leki lub inne substancje. Nie byta hospitalizowana
poza dwoma porodami. Cigze i porody przebiegaty bez
powiktan, w tym bez cukrzycy cigzowej. W 2008 roku
stwierdzono u pacjentki w poradni lekarza rodzinnego
zaburzenia gospodarki lipidowej: stezenie cholesterolu
catkowitego (CHOL) wynosito 216 mg/dl, triglicerydow
(TG) — 69 mg/dI, cholesterolu frakgcji LDL — 138 mg/dl
oraz cholesterolu frakcji HDL — 64 mg/dl. Pacjentce
wiaczono leczenie statyna.

Wartoé¢ BMI wynosita 21 kg/m2, w badaniu
przedmiotowym nie stwierdzono odchylen od normy.
Pacjentka przed przyjeciem do poradni diabetologicz-
nej od 3 miesiecy bytfa leczona glimepirydem w dawce
1 mg oraz dietg polegajaca na zdrowym zywieniu
z ograniczeniem cukréw prostych i ubogo choleste-
rolowg. W samokontroli glikemie na czczo wynosity
68-139 mg/dl, a po positkach — 126-186 mg/dl,
stwierdzono takze postepujacy powolny spadek masy
ciafa (bez glukozurii i ketonurii). Szczupta budowa ciafa,
stosunkowo mtody wiek rozpoznania jak na T2DM skfa-
niaty do wykonania badan w kierunku cukrzycy o podto-
zu autoimmunologicznym. Wykonano badanie stezenia
przeciwciat anty-GAD, ktére wyniosto 435,5 jm./ml
(wartosc¢ referencyjna < 10). Stezenie peptydu C wy-
niosto 1,38 ng/ml. Z powodu mozliwosci wspétistnienia
innych schorzen autoimmunologicznych oznaczono
stezenie hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-
-stimulating hormone), ktére wyniosto 7,48 jm./ml
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(wartosc referencyjna 0,27-4,2 jm./ml), a przeciwciata
przeciwko tyreoglobulinie wynosity 1556 jm./ml. Na
podstawie obrazu klinicznego oraz badan bioche-
micznych i immunologicznych (zwtaszcza przeciwciat
anty-GAD) rozpoznano cukrzyce typu LADA ze wsp6tist-
niejgcym autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.

Ze wzgledu na dotychczasowy fagodny przebieg
choroby, bez stanéw hiperglikemicznych, i aktywnos¢
zawodowgq pacjentki zastosowano dtugodziatajacy
analog insuliny glargine 3 jm./dobe o godz. 22.00
(0,06 jm./kg mc./d.), odstawiajac jednoczesnie glime-
piryd. Wyjsciowe stezenie HbA, . wynosito 6,0%. Mimo
zastosowania bardzo matej dawki insuliny i odstawie-
nia pochodnej sulfonylomocznika nie obserwowano
wzrostu glikemii na czczo (71-112 mg/dl) ani poposit-
kowej (84-135 mg/dl) oraz pogorszenia wyréwnania
metabolicznego. Po 6 miesigcach od wprowadzenia
do leczenia analogu insuliny dtugodziatajacej stezenie
HbA, _obnizyto sie 0 0,1%. Ponadto nie obserwowano
dalszego spadku masy ciafa, a pacjentka osiggneta BMI
22 kg/m?2. Chora w petni akceptowata forme leczenia
insuling dfugodziatajgca, ktéra minimalnie ingerowata
w jej dotychczasowy styl zycia. W kolejnych latach te-
rapii stezenie HbA, . obnizyto sie do 5,7%. U pacjentki
nie stwierdzano podwyzszonych wartosci ci$nienia
tetniczego, a parametry gospodarki lipidowej przy
stosowaniu statyny utrzymywaty sie w normie (LDL
— 91 mg/dl, TG — 83 mg/dl, HDL — 73 mg/dl, CHOL
— 181 mg/dl). W nastepnych latach trwania cukrzycy
u pacjentki wdrozono wyzsza dawke do 8 jm./dobe,
ktdra stanowita 0,15 jm./kg mc./dobe analogu insuliny
dtugodziatajacej. Po 6 latach terapii insuling dtugo-
dziatajaca stezenie glikemii na czczo byto w zakresie
84-112 mg/dl, a po positku — 78-112 mg/dl. Stezenie
HbA, . wynosito 5,7%, natomiast masa ciata pacjentki
utrzymywata sie na statym poziomie. Nie stwierdzono
cech retinopatii ani nefropatii cukrzycowej. Podsu-
mowujac, u pacjentki z cukrzycg LADA wdrozenie
analogu dfugodziatajacego 1 X dziennie w dawce
0,06-0,15 jm./kg masy ciata pozwolito na utrzymanie
bardzo dobrego wyréwnania metabolicznego choroby.

Przypadek 2

Pacjentka w wieku 62 lat, u ktérej cukrzyce
(poczatkowo T2DM) rozpoznano w wieku 59 lat na
podstawie kilkakrotnie oznaczonej glikemii na czczo
130-134 mg/dl bez wspotistniejacych objawdw klinicz-
nych choroby. W wywiadzie stwierdzono T2DM u matki,
natomiast u babki wystepowato bielactwo. Chora miata
rozpoznane nadcisnienie tetnicze (przyjmowata lizyno-
pryl 10 mg, amlodypine 10 mg, atenolol 25 mg) oraz
hiperlipidemie, z powodu ktérej otrzymywata statyne.
Przy zgtoszeniu do Poradni Diabetologicznej parametry

profilu lipidowego w trakcie opisanej farmakotera-
pii byty prawidtowe i wynosity: CHOL — 164 mg/dI,
TG — 110 mg/dl, LDL — 72 mg/dIl, HDL — 70 mg/dl.
Podobnie wyréwnane byty wartosci cisnienia tetnicze-
go. Pacjentka nie byta obcigzona choroba wiericows,
chorobami uktadu moczowego, chorobami nowotwo-
rowymi, schorzeniami tarczycy, uktadu oddechowego
czy przewodu pokarmowego, w tym trzustki. Nie wy-
stepowaty uczulenia na leki lub inne substancje. Byta
aktywna palaczka tytoniu od 40 lat (10-20 sztuk/d.),
sporadycznie — okoto raz w miesigcu — spozywata
niewielkie ilosci alkoholu. W 2011 roku byta raz hospi-
talizowana z powodu tyzeczkowania diagnostycznego.
Rodzita 1 raz, cigza i pordéd nie byty powiktane zabu-
rzeniami gospodarki weglowodanowe;.

Wartos¢ BMI pacjentki przy rozpoznaniu cukrzycy
wynosita 21 kg/m?, w badaniu przedmiotowym nie
stwierdzono odchylen od normy. Do czasu zgtoszenia sie
do poradni diabetologicznej przyjmowata od 4 miesiecy
metformine 1 X 500 mg rano oraz stosowata diete pod
postacig zdrowego zywienia z ograniczeniem cukrow
prostych i cholesterolu. Poziomy glikemii w samokon-
troli na czczo wynosity 103-130 mg/dl, a popositkowe
— 88-179 mg/dl, natomiast stezenie HbA,_ wynosito
6,5%. Poczatkowo utrzymano leczenie metforming
(2 x 500 mg), jednak ze wzgledu na przestanki kli-
niczne i postepujgcy ubytek masy ciata (bez glukozurii
i ketonurii) wykonano diagnostyke w kierunku cukrzycy
typu LADA. Stezenie przeciwciat anty-GAD wynosito
81,41 jm./ml, stezenie peptydu C — 1,76 ng/ml, TSH
— 0,89 jm./ml, przeciwciata przeciwtarczycowe byty
nieoznaczalne (ponizej wartosci referencyjnych).

Rozpoznano cukrzyce typu LADA i ze wzgledu
na pojawienie sie objawoéw w postaci postepujgcego
powolnego ubytku masy ciata (4 kg/8 mies.) i braku
mozliwosci uzyskania prawidtowych poziomoéw glikemii
odstawiono metformine i zastosowano analog insuliny
dtugodziatajacej glargine raz dziennie w poczatkowe;j
dawce 2 jm./dobe (0,06 jm./kg mc.). Po wtaczeniu
analogu insuliny diugodziatajacej raz dziennie 8 jm./
/dobe (0,1 jm./kg mc.) wartosci glikemii w samokontroli
ustabilizowaty sie na poziomie 87-106 mg/dl na czczo
i 79-126 mg/dl po positku. Po 5 miesigcach insulinote-
rapii stezenie HbA, _ obnizyto sie do 5,9%. Dodatkowo
zaobserwowano stopniowy wzrost BMI (21,5 kg/m?),
pacjentka pozytywnie — pomimo poczatkowego leku
— oceniata forme insulinoterapii (1 X dziennie). Po
kolejnym roku leczenia stezenie HbA,_wynosito 6,0%.
W 2013 roku BMI chorej wynosito 22,5 kg/m?2, poziom
glikemii w samokontroli na czczo — 92-110 mg/dl i po
positku — 92-134 mg/dl, natomiast stezenie HbA,_
wynosito 6,3%. W ciggu 33 miesiecy utrzymano pra-
widfowe wyréwnanie metaboliczne cukrzycy typu
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LADA przy zastosowaniu minimalnych dawek insuliny
raz dziennie. Nie wykryto cech angiopatii cukrzycowej.

Przypadek 3

Pacjent w wieku 39 lat, u ktérego T2DM rozpo-
znano w wieku 36 lat na podstawie kilkukrotnych
oznaczen glikemii na czczo (135-145 mg/dl) bez ty-
powych objawéw klinicznych hiperglikemii. Wywiad
rodzinny w kierunku cukrzycy byt negatywny. U matki
chorego wystepowato bielactwo, a po 2 latach rozpo-
znano toczen — posta¢ skérng. Natomiast u siostry
wykryto niedoczynnos¢ tarczycy w przebiegu choroby
Hashimoto. Chory obcigzony byt nadcisnieniem tet-
niczym — przyjmowat 1 raz dziennie losartan potasu
50 mg, utrzymujac prawidtowe wartosci cisnienia tet-
niczego. Przy rozpoznaniu cukrzycy stwierdzono takze
zaburzenia gospodarki lipidowej: CHOL — 224 mg/dl,
LDL — 153 mg/dl, HDL — 58 mg/dl, TG — 61 mg/dl.
U pacjenta nie wykryto natomiast choréb uktadu po-
karmowego, w tym trzustki, choroby wiencowej, no-
wotworowej ani tez schorzen tarczycy. Nie stwierdzano
choréb uktadu oddechowego ani uczulen. Nigdy nie
palit tytoniu, negowat spozywanie alkoholu. Pacjent
w 1986 roku byt hospitalizowany z powodu podejrze-
nia zapalenia miesnia sercowego, ktére wykluczono.
W nastepnym roku w czasie hospitalizacji wykluczono
réwniez zapalenie ktebuszkédw nerkowych. Pacjent
trafit do poradni diabetologicznej okofo miesigca po
rozpoznaniu cukrzycy. Byt leczony dietg obejmujaca
zdrowe zywienie z ograniczeniem cukréw prostych
i cholesterolu, uzyskujac wartosci glikemii na poziomie
100-130 mg/dl na czczo i 90-165 mg/dl po positkach.
Poniewaz mimo diety nie uzyskano u pacjenta stezenia
LDL ponizej 100, wtgczono po 3 miesigcach statyne,
uzyskujgc obnizenie stezenia LDL do 75 mg/dl.

Warto$¢ BMI wynosita 24,5 kg/m2, w badaniu
przedmiotowym nie stwierdzono odchylern od normy.
W ciggu kolejnych 3 miesiecy obserwowano spadek
masy ciata o okoto 10 kg, BMI wynosit 22 kg/m?. Pa-
cjent zwiekszyt wysitek fizyczny, ale nie przestrzegat
zalecen dietetycznych. W badaniach laboratoryjnych
nie stwierdzano glukozurii ani ketonurii. Majac na
uwadze mfody wiek chorego, brak nadwagi, wywiad
rodzinny, fagodny poczatek choroby i znaczny spadek
masy ciata, wykonano diagnostyke w kierunku cukrzycy
LADA. Stezenie przeciwciat anty-GAD byfo nieznacznie
podwyzszone: 6,7 jm./ml (warto$¢ referencyjna < 5),
stezenie peptydu C— 1,23 ng/ml (wartos¢ referencyjna
0,9-7,1). Biorac pod uwage wywiad, objawy kliniczne
i przebieg choroby, uznano za wysoce prawdopodob-
ne, iz jest to cukrzyca typu LADA, aczkolwiek w tym
przypadku zbadano tylko stezenie przeciwciat anty-GAD
i wykazano graniczne wartosci.

Wdrozono leczenie insuling analogowa dfugodzia-
tajgcg — detemir — w dawce 2 jm., to jest 0,03 jm./kg
masy ciata na dobe. W kolejnych latach obserwac;ji
u chorego stwierdzono utrzymywanie sie dobrego
wyréwnania metabolicznego cukrzycy wyrazonego
zaréwno poziomami glikemii w samokontroli (101-
—-112 mg/dl na czczo i 90-126 mg/dl po positkach), jak
i wartoscig HbA, : 5,9%, 5,7%, 6,2%. Nie stwierdzono
klinicznych ani tez laboratoryjnych wyktadnikéw an-
giopatii cukrzycowej. Od momentu wtgczenia insuliny
stwierdzono zahamowanie dalszego spadku masy
ciata, a BMI jest stabilne i wynosi 23,5 kg/mZ2. Obecnie,
po 2 latach leczenia farmakologicznego chory stosuje
insuline ludzka dfugodziatajaca 6 jm./dobe raz dziennie
(< 0,1 jm./kg mc.).

Dyskusja

Cukrzyca typu LADA to cukrzyca o podfozu auto-
immunologicznym, najczesciej rozpoznawana u pa-
cjentéw powyzej 35. roku zycia [1, 2]. W badaniach
ostatnich lat wykazano, ze 5-10% cukrzycy rozpoznanej
po 35. roku zycia jako T2DM to cukrzyca typu LADA [8,
12-14]. Istotnym elementem przy rozpoznaniu cukrzycy
tego typu jest rowniez rzetelnie zebrany wywiad oraz
badanie przedmiotowe [13, 15]. Jednakze objawy kli-
niczne w cukrzycy typu LADA nie zawsze pozwalajg na
ostateczne postawienie rozpoznania [2, 3, 12]. Mimo
ze przeprowadzono liczne badania, wcigz jeszcze do
wyjasnienia pozostaje wiele niejasnosci zwigzanych
z patogenezy i terapig cukrzycy typu LADA [8, 14,
16]. Dlatego tez w niniejszej pracy przedstawiono
pacjentéw w ré6znym wieku z rozpoznang na poczatku
choroby cukrzyca typu 2, u ktérych w poradni diabe-
tologicznej na podstawie obrazu klinicznego, badan
biochemicznych oraz immunologicznych rozpoznano
cukrzyce typu LADA. We wszystkich trzech przypadkach
po rozpoznaniu cukrzycy LADA wdrozono insulinotera-
pie matymi dawkami analogu insuliny dtugodziatajacej.
Dotychczasowe dostepne wyniki wykazaty, ze pacjenci
z cukrzycg typu LADA, ze wzgledu na tagodny przebieg
choroby czesto diagnozowani jako T2DM, s3g czesto
leczeni doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi [6,
8, 10, 11]. Niestety dowiedziono, ze nieprawidtowe
rozpoznanie cukrzycy typu LADA i jej leczenie, zwtasz-
cza pochodnymi sulfonylomocznika, jest czesto mato
skuteczne [10, 11, 17]; co wiecej — moze by¢ szkodliwe
poprzez przyspieszenie procesu destrukcji komoérek
beta trzustki, utraty ich funkcji i nasilenie progresji
choroby az do catkowitej insulinozaleznosci. Kobayashi
i wsp. u chorych na cukrzyce LADA leczonych insuling
wykryli wyzsze stezenia peptydu C niz u tych leczonych
pochodng sulfonylomocznika. Réwniez Brophy i wsp.
w swej pracy przegladowej poddali analizie 10 badan
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dotyczacych réznych opcji terapeutycznych w cukrzycy
typu LADA i wykazali, ze pochodne sulfonylomocznika
stosowane w pofaczeniu z metforming, insuling lub w mo-
noterapii nie tylko nie poprawiaty kontroli metabolicznej
cukrzycy typu LADA, ale tez ich zastosowanie przyspie-
szafo rozwoj petnej insulinozaleznosci [9-11, 17, 18].

Istotne znaczenie dla osiggniecia lepszej kon-
troli metabolicznej i diuzszej protekcji komorek beta
trzustki ma réwniez czas rozpoczecia insulinoterapii.
W 3-letnich badaniach Thunander i wsp. dowiedli, ze
wczesne rozpoczecie insulinoterapii w cukrzycy LADA
pozwolito osiggna¢ lepsze wyréwnanie metaboliczne
cukrzycy wyrazone stezeniem HbA, w poréwna-
niu z grupa pacjentéw leczonych konwencjonalnie
poprzez zastosowanie diety oraz doustnych lekow
przeciwcukrzycowych: metforminy i/lub pochodnych
sulfonylomocznika. Ponadto u 30% chorych na cuk-
rzyce LADA leczonych lekami doustnymi rozwineta sie
petna insulinozaleznos¢ w czasie 3-letniej obserwacji
[11]. Nie obserwowano jednak protekcyjnego wptywu
insulinoterapii na wydzielanie peptydu C.

Na podstawie kilkuletniej juz (3—6 lat) obserwacji
w opisanych wyzej przypadkach wykazano, ze skutecz-
na interwencja terapeutyczng u pacjentéw z cukrzycg
LADA moze by¢ zastosowanie niskich (0,06-0,15 jm./
/kg mc.) dawek insuliny diugodziatajgcej raz na dobe.
Skutecznos¢ ta wyraza sie poprawg stanu klinicznego
w postaci zahamowania spadku masy ciafa i utrzymania
prawidtowego BMI oraz prawidtowymi poziomami gli-
kemii zaréwno w samokontroli pacjentow, jak i badaniu
HbA, . Dodatkowq korzyscig wynikajacg z leczenia
matymi dawkami insuliny dtugodziatajacej jest mata
ingerencja w dotychczasowy styl zycia chorych. Wszy-
scy przedstawieni pacjenci zaakceptowali i pozytywnie
oceniali insulinoterapie pomimo poczatkowych obaw
zwigzanych z podawaniem insuliny oraz ewentualnymi
utrudnieniami w pracy zawodowej i zyciu codziennym.
Brak lub niewielki uboczny efekt leczenia tez jest pozy-
tywnym aspektem przemawiajgcym za zastosowaniem
opisanej niskodawkowej insulinoterapii.

Reasumujac, u pacjentéw po rozpoznaniu cukrzycy
typu LADA zastosowano leczenie niskimi dawkami insu-
liny dfugodziatajacej stosowanej raz dziennie z dobrym,
dtugotrwale utrzymujacym sie efektem terapeutycznym
oraz dobrg wspotpracg i pozytywng oceng terapii ze
strony chorych. Wskazane s dalsze badania na wiekszg
skale pozwalajace stwierdzi¢, czy leczenie analogami
insuliny dfugodziatajacej moze by¢ skuteczng metoda
na dtugotrwata remisje cukrzycy typu LADA.
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