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Cukrzyca typu LADA

— (0 obecnie 0 niej wiadomo?

Latent Autoimmune Diabetes of Adults — what do we know today?

STRESZCZENIE

Prawidtowe rozpoznanie typu cukrzycy jest istotne dla
wdrozenia odpowiedniego postepowania terapeutycz-
nego oraz prewencji przewlektych powikfan choroby.
Cukrzyca typu LADA obecnie okresla sie postac¢ choroby
wystepujacg u oséb dorostych. Jej charakterystyczng
cecha jest powolny rozwéj majacy podtoze autoimmu-
nologiczne z poczagtkowym wzglednym niedoborem
insuliny. Mimo coraz gtebszej wiedzy dotyczacej cu-
krzycy typu LADA, nadal istnieje wiele niewyjasnionych
zagadnien z zakresu patogenezy i kliniki tego schorze-
nia. (Diabet. Prakt. 2010; 11, 3: 84-88)

Stowa kluczowe: LADA, cukrzyca typu 1, choroby
autoimmunologiczne

ABSTRACT

Correct typology of diabetes is important to initiate
the best possible method of treatment and to prevent
chronic complications of disease. Nowadays Latent
Autoimmune Diabetes of Adults (LADA) is considered
to be the type of diabetes appearing in adults. Slow
progression of disease, autoimmunity and relative
insulin deficiency at the beginning of disease is
characteristic for LADA. Nevertheless we know more
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about LADA there is still many unexplained issues of
the pathogenesis and clinical picture of the disease.
(Diabet. Prakt. 2010; 11, 3: 84-88)

Key words: LADA, type 1 diabetes mellitus,
autoimmune disease

Wstep

Prawidtowe rozpoznanie typu cukrzycy jest
istotne dla wdrozenia odpowiedniego postepowa-
nia terapeutycznego, okreslenia epidemiologii
i prewencji powiktan choroby. Obecnie jednak co-
raz trudniej wtasciwie jg sklasyfikowac, a poszcze-
golne przypadki cukrzycy trudno przyporzadkowacd
do jednego z gtéwnych typéw schorzenia. W do-
niesieniach naukowych z ostatnich lat wykazano,
ze choroba okreslana mianem cukrzycy jest bar-
dziej zréznicowana niz zaktadat to dotgd stoso-
wany podziat [1, 2]. Diagnostyka réznicowa pod-
stawowych typéw cukrzycy w praktyce klinicznej
opiera sie zazwyczaj na ocenie fenotypu pacjen-
téw. Bierze sie pod uwage wiek zachorowania,
mase ciata chorego, nasilenie objawéw klinicznych,
obecnosc¢ kwasicy ketonowej oraz koniecznos¢ za-
stosowania insulinoterapii [1]. W drugiej potowie
XX wieku wsrod chorych, u ktérych wstepnie roz-
poznano cukrzyce typu 2, zauwazono wystepowa-
nie grupy oséb nieotytych, z niskg wartoscia pep-
tydu C oraz obecnoscia przeciwciat przeciwwyspo-
wych i czestym zwigzkiem z genami zgodnosci
tkankowej uktadu HLA klasy Il. Wykazano u nich
takze zaleznos¢ miedzy obecnoscig autoprzeciw-
ciat a rozwojem insulinozaleznosci. Nasuneto to
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podejrzenie wystepowania niesklasyfikowanego
wczesniej typu cukrzycy — okreslanego dzis akro-
nimem LADA (Latent Autoimmune Diabetes of
Adults) [3].

Definicja

Termin LADA wprowadzit do terminologii me-
dycznej w latach 90. XX wieku Zimmet [wg 4]. Cu-
krzyce typu LADA po raz pierwszy zdefiniowata Swia-
towa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health
Organization) w 1999 roku. Okreslono jg jako cukrzyce
0s6b dorostych o powolnym przebiegu destrukcji
komérek beta wysp trzustkowych [3]. Obecnie, mimo
coraz wiekszego zainteresowania tym typem scho-
rzenia, nie ma jej jednolitej definicji. Istnieje wiele
terminéw odnoszacych sie do cukrzycy typu LADA,
miedzy innymi: wolno postepujgca cukrzyca insuli-
nozalezna, utajona cukrzyca typu 1, cukrzyca mto-
dych dorostych, cukrzyca typu 1 o pdéznym poczat-
ku, cukrzyca nieinsulinozalezna immunologicznie
dodatnia, typ 1,5 cukrzycy, cukrzyca typu 2 z obec-
noscig autoprzeciwciat [1, 3]. Mianem cukrzycy typu
LADA okresla sie obecnie posta¢ choroby wystepu-
jaca u osbéb dorostych. Jej cecha charakterystyczng
jest powolny rozwéj odbywajacy sie na podfozu au-
toimmunologicznym z poczatkowo wzglednym nie-
doborem insuliny. Definicja ta pozwala rozréznic cu-
krzyce typu LADA od cukrzycy typu 1 ujawniajacej
sie u oséb dorostych oraz od cukrzycy typu 2 [1, 5].
Ze wzgledu na duzg réznorodnos¢ kliniczng choro-
by wysunieto propozycje wyodrebnienia cukrzycy
typu LADA-1 i LADA-2. Cukrzyca typu LADA-1 mia-
taby obejmowac pacjentéw z wysokim mianem wie-
lu autoprzeciwciat, u ktérych stwierdza sie niedo-
bor insuliny, a przebieg choroby jest zblizony do
cukrzycy typu 1. Natomiast do cukrzycy typu LADA-2
mozna by byto zaliczy¢ osoby z niskim mianem prze-
ciwciat jednego rodzaju, u ktérych nie stwierdza sie
niedoboru insuliny, natomiast obraz choroby jest
bardziej zblizony do cukrzycy typu 2 niz do cukrzy-
cy typu 1 [3, 6]. Uwaza sie ponadto, ze nie kazda
nowo rozpoznana cukrzyca typu 1 u oséb dorostych
to cukrzyca typu LADA [4].

Czestos¢ wystepowania
cukrzycy typu LADA

Nie ma jednoznacznych danych, ktére pozwo-
lityby oceni¢ czestos¢ wystepowania cukrzycy typu
LADA. W zaleznosci od zrédta okresla sie jg wedtug
jednych autoréw na 10-30% osdb ze wstepnie roz-
poznang cukrzycy typu 2 lub wedtug innych — na
okoto 50% nieotytych pacjentéw z cukrzyca typu 2

[3]. Z niektérych zrédet wynika, ze cukrzyca typu
LADA stanowi tylko do 10% chorych na cukrzyce [7].
Nalezy zwroci¢ uwage, ze matg zapadalnos¢
na cukrzyce typu LADA obserwuje sie zazwyczaj na
obszarach o niskim wskazniku zapadalnosci na cu-
krzyce typu 1. Na podstawie dostepnych danych epi-
demiologicznych mozna jednak sadzi¢, ze grupa osob
chorujacych na cukrzyce typu LADA jest wigksza niz
grupa chorych na klasyczng cukrzyce typu 1 [3].

Obraz kliniczny cukrzycy typu LADA

Cukrzyca typu LADA charakteryzuje sie wolng
progresja dysfunkcji komodrek beta oraz obecnosciag
przeciwciat przeciwko antygenom cytoplazmatycz-
nym wysp trzustkowych (ICA, islet cells antibodies)
[8]. Proces niszczenia komérek beta poprzedza
o kilka lat ujawnienie sie objawdw choroby. Wigze
sie to z poczatkowo tylko wzglednym niedoborem
insuliny i obrazem klinicznym mogacym sugerowac
rozpoznanie cukrzycy typu 2 [1]. Podobnie jak
w przypadku cukrzycy typu 2 cukrzyca typu LADA
moze by¢ rozpoznana przypadkowo lub z opéznie-
niem, gdyz jej objawy kliniczne zwykle narastaja po-
woli [3]. Sugeruje sie, ze pozniejsze ujawnianie sie
objawdéw moze by¢ spowodowane czesciowg rege-
neracjg komérek beta wysepek Langerhansa towa-
rzyszacy ich destrukcji oraz z obecnoscig dziataja-
cych ochronnie gendw, a takze ze stabg predyspo-
zycja genetyczng do wystepowania reakcji autoim-
munologicznej [4].

Cukrzyce typu LADA rozpoznaje sie zwykle
u nieotytych oséb miedzy 30. a 50. rokiem zycia [1].
Podobnie jak w przypadku cukrzycy typu 2 w po-
czatkowym okresie choroby mozna uzyska¢ wta-
sciwg kontrole glikemii poprzez stosowanie diety
i doustnych lekéw przeciwhiperglikemicznych. Jed-
nak chorzy na cukrzyce typu LADA zdecydowanie
wczesniej wymagajg rozpoczecia insulinoterapii niz
chorzy na cukrzyce typu 2 [9]. Mozna przypuszczac,
ze osoby chorujace na cukrzyce typu LADA cechuja
sie insulinoopornoscig podobna do notowanej u pa-
cjentéw z dtugim wywiadem cukrzycy typu 1, a tak-
ze obserwowang u chorych na cukrzyce typu 2. Jed-
nak w cukrzycy typu LADA uposledzenie czynnosci
komoérek beta jest wieksze niz w typie 2 tego scho-
rzenia [10]. Uwaza sie, ze na ujawnienie autoimmu-
nologicznej postaci cukrzycy wptywajg interakcje
miedzy czynnikami genetycznymi a blizej nieokre-
slonymi czynnikami srodowiskowymi [11]. W bada-
niach poréwnujacych czestos¢ wystepowania prze-
wlektych powiktan cukrzycy stwierdzono, ze w ty-
pie 1 czestos¢ retinopatii jest wieksza niz w typie
LADA. Natomiast neuropatie notowano czesciej
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u chorych na cukrzyce typu LADA. Z kolei w poréw-
naniu z cukrzyca typu 2 czestos¢ wystepowania neu-
ropatii byta nizsza w przypadku cukrzycy typu LADA,
natomiast czestosc retinopatii i nefropatii cukrzyco-
wej byta podobna w obu grupach [3]. Powiktania
o charakterze makroangiopatii pojawiaty sie czesciej
u chorych na cukrzyce typu LADA niz u pacjentéw
z rozpoznang cukrzycg typu 1, co wskazywato na
role difugiego czasu trwania utajonych zaburzen go-
spodarki weglowodanowej. Ten punkt widzenia po-
twierdza¢ moze fakt, ze wystepowanie makroangio-
patii u 0s6b z cukrzyca typu LADA jest poréwnywalne
z cukrzycg typu 2. Zaobserwowano takze, ze nadci-
snienie tetnicze i hiperlipidemia rzadziej pojawiaty sie
u chorych na cukrzyce typu LADA niz u chorych na
cukrzyce typu 2 [3, 12]. Réznice w czestosci wyste-
powania przewlektych powiktah mozna réwniez ttu-
maczy¢ starszym wiekiem chorych na cukrzyce typu
LADA niz na cukrzyce typu 1, natomiast na ogot
mtodszym niz w typie 2.

Cukrzyca typu LADA a autoprzeciwciata

Uwaza sie, ze dla rozpoznania cukrzycy typu
LADA konieczne s3: ocena miana autoprzeciwciat
[przeciwko: antygenom cytoplazmatycznym wysp
trzustkowych (ICA, islet cells antibodies ), dekarbok-
sylazie kwasu glutaminowego (GADA, glutamic acid
decarboxylase antibodies), insulinie (IAA, insulin
autoantibodies), a takze biatkowej fosfatazie tyro-
zynowej (ICA-512, anty-IA-2, insulinoma-associated
antygen-2)] oraz ocena funkcji komérek beta trzustki
[1, 7]. U oséb z tym rodzajem schorzenia wykrywa
sie takie same przeciwciata jak u dzieci i mtodziezy
chorujacej na cukrzyce typu 1. Rdéznice w tym zakre-
sie majg przede wszystkim charakter ilosciowy [13].
Przeciwciata ICA oraz GADA wystepujg z podobng
czestotliwoscig zaréwno w cukrzycy typu LADA, jak
i w cukrzycy typu 1 [1]. Jednak Srednie stezenie GADA
u pacjentéw z rozpoznang cukrzyca typu LADA jest
mniejsze niz u chorych na cukrzyce typu 1 [14].
Mniejsze stezenie GADA obserwuje sie rowniez
u 0sob, ktére majg dodatni wywiad rodzinny w kie-
runku cukrzycy [15].

Zauwazono, ze wysokie miano GADA lub obec-
nos¢ przeciwciat GADA przeciwko C-terminalnej
domenie antygenu majg znaczne ryzyko rozwoju
insulinozaleznosci. Zaburzenia te wigzg sie takze
z wystepowaniem cech klinicznych typowych dla cu-
krzycy typu 1. Natomiast jesli stwierdza sie niskie
miana GADA lub ich zwiekszone powinowactwo do
srodkowej domeny antygenowej, ré6znicowanie cu-
krzycy typu LADA z cukrzyca typu 2 jest utrudnione
[3]. W cukrzycy typu LADA rzadziej niz w typie 1

schorzenia stwierdza sie obecnos¢ przeciwciat IAA
oraz przeciwciat anty-I1A-2 [1]. Niedobdr insuliny
wydaje sie narastac szybciej u pacjentow, u ktorych
cukrzyce rozpoznano w mtodszym wieku, przy wy-
sokim stezeniu GADA, a takze u oséb, u ktérych
stwierdza sie obecnos¢ kilku rodzajéw autoprzeciw-
ciat [14]. Uwaza sie rowniez, ze prawdopodobien-
stwo rozwoju insulinoopornosci w cukrzycy typu
LADA wzrasta wraz z liczbg stwierdzonych przeciw-
ciat [3]. Warto podkresli¢, ze przeciwciata GADA
u chorych na cukrzyce typu 1 znikaja z krwi podczas
pierwszych 12 miesiecy choroby, natomiast u cho-
rych na cukrzyce typu LADA obecne sg one przez kil-
ka lat. Moze to mie¢ w przyszfosci istotne znaczenie
dla réznicowania typu cukrzycy. Natomiast podwyz-
szone miano ICA stwierdzane na poczatku choroby
dos¢ szybko zanika w obydwu typach choroby [1].

Cukrzyca typu LADA a genetyka

Obecnie bardzo rzadko przeprowadza sie ba-
dania genetyczne w celu ustalenia typu cukrzycy.
[1]. U chorych na cukrzyce typu 1 stwierdza sie zwig-
zek z uktadem zgodnosci tkankowej. Uwaza sie, ze
charakterystyczng cecha dla cukrzycy typu 1 jest jej
zwigzek z genami uktadéw zgodnosci tkankowej
HLA klasy Il — HLA-DR i HLA-DQ. Analogiczng zalez-
nos¢ wykazano takze w cukrzycy typu LADA. Potwier-
dzac¢ to moze autoimmunologiczny charakter choro-
by [3]. W cukrzycy typu LADA stwierdza sie wysokie
wartosci szczegolnie uktadoéw HLA-DR3 i HLA-DR4
[10]. Nie ma jednak petnej zgodnosci, czy czestosc
wystepowania tych haplotypow jest zblizona, czy tez
mniejsza od czestosci ich wystepowania w cukrzycy
typu 1 [1]. Haplotyp DR2 natomiast wystepuje
w cukrzycy typu LADA z podobng czestotliwoscia
jak w populacji ogolnej. Dlatego tez przyjmuje sie,
ze nie odgrywa on ochronnej roli w tym zakresie.
Petni natomiast takg funkcje w cukrzycy typu 1 [1, 4].
U chorych na cukrzyce typu LADA stwierdzono po-
nadto wystepowanie allelu 5.1 genu MICA (MHC
class | chain-related A) [16].

Cukrzyca typu LADA pod wzgledem etiopato-
genetycznym wigze sie z typem 1 choroby [1]. Uwa-
za sie, ze jej fagodniejszy przebieg u os6b w pode-
sztym wieku moze by¢ nastepstwem mniejszej liczby
gendw predysponujacych do wystgpienia choroby,
a wiekszej liczby genéw o charakterze ochronnym.
Bardziej dynamiczny przebieg cukrzycy u osé6b mtod-
szych wydaje sie spowodowany wiekszg liczbg ge-
néw predysponujacych do wystgpienia choroby,
a mniejsza genéw ochronnych [3].

Okoto 15% genetycznej predyspozycji do roz-
woju cukrzycy typu 1 wynika prawdopodobnie
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z polimorfizmu genu promotora insuliny (INS-VNTR,
insulin-linked variable number of tandem repeals),
a takze genu cytotoxic T-Lymphocyte Antygen 4
(CTLA-4) kodujacego receptor na aktywowanych lim-
focytach T [4]. Ponadto panuje przekonanie, ze po-
limorfizm genu INS-VNTR wptywa na ekspresje genu
insuliny w komérkach wysp trzustki i grasicy. W ten
sposdb moze oddziatywadé na selekcje limfocytéw
T, komérek autoreaktywnych wobec insuliny. Mu-
tacja lub polimorfizm genu CTLA-4 prowadzi z kolei
do nasilenia proceséw proliferacji odpowiedzialnych
za wystgpienie choréb autoimmunologicznych. Tak-
ze fosfataza tyrozyny biatkowej N22 (PTPN22) wpty-
wa na regulacje reakcji immunologicznej [1, 4]. Nie
ma natomiast jednoznacznej opinii potwierdzajacej
role polimorfizmu genéw INS-VNTR, CTLA-4 i PTPN22
w rozwoju cukrzycy typu LADA [4].

LHipoteza akceleratora” wydaje sie podkresla¢
znaczenie anomalii genetycznych dla rozpoznania
odpowiedniego typu cukrzycy [2]. Wilkins w swojej
teorii z 2001 roku sugeruje, ze cukrzyca typu 1 i cu-
krzyca typu 2 sg tg sama jednostkg chorobowa,
a réznice miedzy nimi polegaja jedynie na szybko-
$ci niszczenia komorek beta wysp Langernhansa.
Zgodnie z tg hipoteza to réznice genetyczne wpty-
wajg na szybkos¢ niszczenia komoérek beta wysp
trzustki, a przez to réwniez na wiek zachorowania.
Proces niszczenia komorek beta wigze sie natomiast
z czynnikami autoimmunologicznymi, insulinoopor-
noscig oraz nasilong apoptoza komérek [7, 17]. Za-
obserwowano, ze w rodzinach chorych na cukrzy-
ce typu LADA czesciej wystepuje cukrzyca typu 1
niz cukrzyca typu 2 [14]. W przypadku chorych na
cukrzyce typu LADA, u ktorych wystepuje dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy, stwierdza
sie nizsze wartosci peptydu C w surowicy. Osoby
te czesciej i wczesniej wymagaja leczenia insuling
niz osoby z ujemnym wywiadem rodzinnym w kie-
runku cukrzycy, mimo podobnego czasu trwania
choroby. Swiadczy to o tym, ze dodatni wywiad
rodzinny zwieksza ryzyko wystapienia cukrzycy typu
LADA poprzez wyrazniejsze w tych przypadkach
zmniejszanie sie sekrecji insuliny. Cukrzyca typu
LADA, podobnie jak cukrzyca typu 1, czesciej wy-
stepuje u oséb, ktére majg meskich krewnych cho-
rujgcych na cukrzyce [15].

Dodatkowo u chorych na cukrzyce typu LADA
podobnie jak w cukrzycy typu 1 stwierdza sie wyste-
powanie choréb autoimmunologicznych, takich jak na
przyktad autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, cho-
roba Addisona, celiakia [3, 18]. Wigze sie to prawdo-
podobnie z wystepowaniem w tej grupie oséb okre-
slonych genotypéw — HLA DR3-DQ2 i DR4-DQ8 [3].

Leczenie cukrzycy typu LADA

Celem terapii powinno by¢ uzyskanie optymal-
nej kontroli metabolicznej cukrzycy oraz zapobiega-
nie rozwojowi przewlektych powiktan schorzenia
[10]. Na szybkos¢ niszczenia komérek beta wysp
trzustki u chorych na cukrzyce typu LADA moze miec
takze wptyw zastosowany sposéb leczenia. Do nie-
dawna uwazano, ze w poczgtkowym okresie choro-
by (przez kilka miesiecy, rzadziej kilka lat) zwykle
wystarczy leczenie dietg lub doustnymi lekami prze-
ciwhiperglikemicznymi. Sugerowano takze, ze krét-
ki okres skutecznosci tego typu terapii u chorych na
cukrzyce typu LADA moze sie wigza¢ z rownoczaso-
wym wspotistnieniem procesu niszczenia i regene-
racji komorek beta wysp Langernhansa [1, 4].

W czasie prowadzenia badania United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS), ktérym objeto
5102 pacjentéw z nowo rozpoznang cukrzycg typu
2, zaobserwowano, ze osoby z cukrzyca rozpoznang
przed 35. rokiem zycia z dodatnimi ICA lub GADA
miaty nizszg wartos¢ wskaznika masy ciata, wyzszg
wartos¢ glikowanej hemoglobiny i czesciej wymaga-
ty wczesniejszego rozpoczecia insulinoterapii niz pa-
cjenci, u ktoérych nie stwierdzono wystepowania tych
przeciwciat. U 0sob starszych nie notowano podob-
nych réznic fenotypowych. W tych przypadkach tyl-
ko obecnos¢ przeciwciat pozwalata przewidzie¢ praw-
dopodobienstwo koniecznosci wczesnego rozpocze-
cia terapii insuling [18].

U chorych na cukrzyce typu LADA stosowanie
pochodnych sulfonylomocznika powoduje stymulacje
wydzielania insuliny. Ten sposéb terapii, chociaz jest
skuteczny w poczgtkowym okresie choroby, moze jed-
nak przyspiesza¢ destrukcje komorek beta i przyczy-
niac sie do przyspieszenia rozpoczecia insulinoterapii
[10]. Swiadczg o tym wyniki pilotazowego badania
przeprowadzonego w Japonii. Obejmowato ono 10
0s0b, u ktoérych stwierdzono wystepowanie ICA. Pa-
cjentéw podzielono na 2 grupy. Mimo wykfadnikéw
choroby o podtozu autoimmunologicznym pacjenci nie
wymagali bezwzglednej suplementacji insuliny. Zasto-
sowanie insuliny potwierdzito sugerowane wczesniej
ochronne dziatanie matych dawek tego hormonu po-
dawanego podskérnie na czynnosé¢ komorek beta
trzustki. U czesci oséb leczonych insuling zaobserwo-
wano takze obnizenie miana ICA i GADA oraz wzrost
stezenia peptydu C. Natomiast u pacjentéow, u kté-
rych zastosowano pochodne sulfonylomocznika ste-
zenie peptydu C zmniejszyto sie, przy czym nie obser-
wowano u nich zaniku przeciwciat [4, 19, 20].

U chorych na cukrzyce typu LADA nie nalezy
stosowad metforminy ze wzgledu na zwiekszone ry-
zyko wystapienia kwasicy mleczanowej [10].
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Wiekszosc¢ autoréw sugeruje, aby w momencie
rozpoznania cukrzycy typu LADA rozpoczac insulino-
terapie, poniewaz w ten sposdb hamuje sie autode-
strukcje wyspy trzustki [3, 21]. Korzystne oddziaty-
wanie insuliny na komérki beta trzustki spowodo-
wane jest najprawdopodobniej pozytywnym wpty-
wem tego hormonu na zjawisko glukotoksycznosci
[7]. Sugerowano réwniez immunomodulujgce dzia-
tanie insuliny [3, 22]. W badaniach na modelach zwie-
rzecych wykazano bowiem, ze wigczenie insulinote-
rapii w okresie normoglikemii zapobiega rozwojowi
autoimmunologicznej formy cukrzycy [1]. Wczesne
wigczenie insulinoterapii zmniejsza takze ryzyko roz-
woju przewlektych powikfan mikronaczyniowych [23].
Wskazywano na to juz wczesniej w wynikach bada-
nia Diabetes Control and Complication Trial (DCCT),
w ktérych ujawniono, ze im mniejsza stymulacja ko-
morek beta wysp trzustki i im lepsze wyréwnanie
metaboliczne cukrzycy typu 1, tym mniejsza czestosc
wystepowania przewlektych powiktan cukrzycy [1].
Taka interpretacja wynikéw badania DCCT moze tak-
ze dotyczyc¢ chorych na cukrzyce typu LADA. Jednak
w badaniu Diabetes Prevention Trial 1 (DPT-1) nie po-
twierdzono ochronnego wptywu wczesnej insulino-
terapii zastosowanej w okresie przedklinicznym
u 0séb z wysokim ryzykiem rozwoju cukrzycy [1, 4, 22].
Z zaskoczeniem zaobserwowano, ze czynnikiem chro-
nigcym przed rozwojem cukrzycy typu LADA jest pa-
lenie tytoniu. Podobng zaleznos¢ notowano réwniez
w przypadku cukrzycy typu 1. Natomiast w przypad-
ku cukrzycy typu 2 palenie tytoniu jest czynnikiem
ryzyka rozwoju choroby [24].

Podsumowanie

Mimo coraz wiekszej wiedzy dotyczacej cukrzycy
typu LADA nadal pozostaje wiele niewyjasnionych za-
gadnien z zakresu patogenezy i obrazu klinicznego cho-
roby. Dlatego tez nalezy oczekiwad, ze dopiero kolejne
lata rozszerza wiedze w tym zakresie, a tym samym
umozliwig bardziej skuteczne hamowanie rozwoju
i progresji przewlektych powikfan cukrzycy typu LADA.
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