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Prawidiowe rozpoznanie cukrzycy
typu LADA — to ciagle jeszcze

aktualny problem

The correct diagnosis of LADA type diabetes is still
a current prohlem

ABSTRACT

Diabetes, one of the most commonly seen metabolic disorders. Type LADA diabetes is
a form of autoimmune-mediated diabetes in adults. The progression destruction of g cell
is slower than in type 1 diabetes. Patients with type LADA diabetes present a better pre-
served B cell function than hose with classic type1 diabetes. In practice, LADA is often
misdiagnosed and as a consequence not properly treated. In differentiating, it is important
to state the presence of at least one of four circulating autoantibodies to pancreatic islet
cell antigens. Early insulin treatment in LADA leads to better preservation of metabolic

control and to protection of the 3-cell function.
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STRESZCZENIE

Cukrzyca jest jednym z najczesciej wystepujacych zaburzen metabolicznych. Cukrzyca typu
LADA jest postacia cukrzycy autoimmunologicznej u dorostych. Postep destrukcji komorek
B jest w niej wolniejszy niz w cukrzycy typu 1. Pacjenci z cukrzyca typu LADA maja lepiej
zachowana funkcje komarek B niz ci z klasyczng cukrzyca typu 1. W praktyce LADA jest czgsto
btednie diagnozowana i — w konsekwencji — nie jest wiasciwie leczona. Przy réznicowaniu
wazne jest stwierdzenie obecnosci co najmniej jednego z czterech autoprzeciwciat przeciwko
antygenom komarek wysp trzustkowych. Wezesne leczenie insuling w cukrzycy typu LADA

prowadzi do lepszej kontroli metabolicznej i do ochrony funkcji komorek j.
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WPROWADZENIE

Obecnie ciagle jeszcze uzywa si¢ obowiazu-

jacego od 1999 roku podziatu cukrzycy na

cztery typy:

— cukrzyce typu 1 (type I diabetes),

— cukrzyce typu 2 (type 2 diabetes),

— inne specyficzne typy cukrzycy (other spe-
cific types diabetes),

— ukrzyce cigzarnych (gestational diabe-
tes mellitus).

Rozwdj mozliwosci diagnostycznych spra-
wit, ze podziat ten wymaga weryfikacji. Coraz
wigcej jest doniesiefi o wystgpowaniu postaci
cukrzycy niedajacych si¢ jednoznacznie zasze-
regowac, dlatego istnieje konieczno$¢é rewizji
aktualnie obowiazujacej klasyfikacji [1, 2].

Jedna z postaci cukrzycy, ktdrej diagno-
styka w praktyce klinicznej sprawia problemy,
jest autoimmunologiczna utajona cukrzyca
dorostych (LADA, latent autoimmune diabetes
in adults) [3-5]. Ten typ cukrzycy charaktery-
zuje powolna destrukcja komoérek . Ponie-
waz pacjenci z cukrzyca typu LADA w chwili
rozpoznania nie wymagaja zwykle stosowania
insuliny, albo to zapotrzebowanie jest u nich
bardzo mate, cz¢sto diagnozowani sg jako
chorzy z cukrzyca typu 2.

Nalezy jednak zwréci¢ uwage na pewne
cechy, ktére winny sugerowaé weryfika-
cje takiego podejrzenia. Jednym z takich
wskaznikow jest wiek badanych. Cukrzyca
typu LADA ujawnia si¢ zwykle u pacjentow
mtodszych, najcze$ciej pomiedzy 25.-30.
a 45.-50. rokiem zycia. U os6b tych zwykle
nie wystepuje otylo$¢ [wskaznik masy ciata
(BMI, body mass index) < 25 kg/m?]. Wywiad
rodzinny dotyczacy wystepowania cukrzycy
jest zazwyczaj ujemny [6]. Czesto stwierdza
si¢ wspOtwystepowanie schorzef o podto-
zu autoimmunologicznym, najcz¢sciej jest
to stan zapalny tarczycy [7]. Tak wigc u pa-
cjentéw charakteryzujacych si¢ takimi cecha-
mi, u ktérych ujawnia si¢ cukrzyca lub stan
przedcukrzycowy, konieczna jest bardzo sta-
ranna diagnostyka zmierzajaca do ustalenia

typu cukrzycy. Do rozpoznania cukrzycy typu
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LADA wystarczajace jest stwierdzenie obec-
noS$ci autoprzeciwciat przeciwtrzustkowych,
najczeSciej w pierwszej kolejnoSci oznacza
si¢ miano anty-GAD [8-13].

Pewnym problemem moze by¢ ocena ste-
zenia peptydu C. Jest on wytwarzany w iloSci
zaleznej od ilo$ci wytwarzanej insuliny i jest
najlepszym wskaznikiem do pomiaru endo-
gennego wydzielania insuliny u chorych na
cukrzyce [14]. Peptyd C odgrywa waznag kli-
nicznie rol¢ w réznicowaniu mig¢dzy typem
1 a typem 2 cukrzycy. Niskie podstawowe
stezenie peptydu C moze by¢ kryterium
zakwalifikowania pacjentéw poczatkowo
zdiagnozowanych jako chorych na cukrzyce
typu 2 do grupy chorych na cukrzyce typu 1.
U chorych z cukrzyca typu LADA ocena
stezenia peptydu C musi uwzgledniaé czas
trwania procesu chorobowego. Poniewaz me-
chanizm autodestrukcji komdrek B przebiega
wolniej niz w ,,klasycznej” cukrzycy typu 1,
stezenie tego peptydu w chwili ujawnienia
si¢ zaburzef homeostazy glukozy moze si¢
mieéci¢ w granicach normy i dopiero z cza-
sem obserwuje si¢ jego obnizanie. Dlatego tez
najbardziej miarodajnym wskazZnikiem roz-
poznania cukrzycy typu LADA jest stwierdze-
nie obecno$ci autoprzeciwciat. Nalezy jednak
pamigtad, ze we wezesnym okresie miano tych
autoprzeciwcial moze nie by¢ tak wysokie jak
si¢ to stwierdza w cukrzycy typu 1, dopiero
z czasem obserwuje si¢ narastanie tego mia-
na. Tak wigc zdiagnozowanie typu cukrzycy
w grupie mlodych dorostych pacjentéw wy-
maga szczeg6lnej uwagi. W grupie tej nalezy
takze pamig¢ta¢ o mozliwoSci wystgpowania
cukrzycy typu MODY (maturity onset diabetes
of the young).

Problemy zwiazane z rozpoznawaniem
cukrzycy typu LADA ilustruja przedstawio-
ne przypadki.

OPIS PRZYPADKOW

B Przypadek 1

Pacjentka, 40-letnia, zglosita si¢ na kon-
sultacje¢ diabetologiczna. W wywiadzie nie
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stwierdzono rodzinnego obciazenia wyste-
powaniem cukrzycy. Dwukrotnie rodzita,
ostatni pordd 9 lat temu, waga dzieci okoto
3,5 kg. Budowa ciata prawidtowa, bez oty-
toSci. Z wywiadu wynikato, ze od jesieni
2016 roku jej samopoczucie si¢ pogorszyto,
byta ostabiona. W kwietniu 2017 roku w ra-
mach badafi okresowych wykonano bada-
nie moczu, w ktérym stwierdzono obecnosé
cukru. Pacjentka trafita do szpitala. Przy
przyjeciu stezenie hemoglobiny glikowa-
nej (HbAlc) wynosito 11,9%, stwierdzono
cukromocz i acetonurie. Stezenia cukru we
krwiw profilu dobowym wahaty si¢ w grani-
cach 334,6-180,0 mg/ml (18,6-10,0 mmol/I).
Rozpoznano cukrzyce typu 2. Wiaczono in-
sulinoterapi¢ (Gensulin R 3 X dziennie, po
4-6 j. do positkéw; Gensulin N 4 j. wieczo-
rem). Pacjentka nie byta przeszkolona w za-
kresie regulowania dawek insuliny. Po wypi-
saniu ze szpitala stezenia cukru w samokon-
troli wahaty sie w granicach 220-320 mg/dl
(12,2-17,8 mmol/l).

W czerwcu 2017 roku na zlecenie leka-
rza opieki podstawowej wykonano badania
kontrolne: st¢zenie peptydu C— 0,74 ng/ml;
miano anty-GAD > 2000 IU/ml; HbAlc
— 8,2%. Lekarz zmienil preparaty insuliny
na Lantus Solo Star 10 j. wieczorem oraz
Novo Rapid po 4 j. do positkéw. Poniewaz
w samokontroli nadal utrzymywaly si¢ wy-
sokie glikemie, pacjentka zglosita si¢ do
gabinetu diabetologicznego. W czasie wi-
zyty 11 grudnia 2017 roku stwierdzono ste-
zenie cukru we krwi wynoszace 220 mg/dl
(12,2 mmol/l). Zalecono zwigkszenie dawek
insuliny. Przeprowadzono edukacje w zakre-
sie regulacji dawek. Zlecono konsultacje die-
tetyka. Pobrano badania laboratoryjne. Mia-
no autoprzeciwciat anty-TPO — 225,6 IU/ml;
hormony tarczycy w normie. Poniewaz pa-
cjentka prowadzi bardzo aktywny tryb zycia,
zglosita cheé przej$cia na pompe insulinowa
oraz ciagly pomiar glukozy. Ustalono spo-
tkanie za 3 dni celem oméwienia mozliwosci

wdrozenia takiej terapii.

B Przypadek 2

Pacjentka, 23-letnia, z bardzo obciazajacym
wywiadem okotoporodowym (wcze$niactwo,
niedotlenienie z cechami porazenia mézgo-
wego). Pacjentka przeszta skuteczna rehabi-
litacje, pozostatjedynie niedowtad koficzyny
gbrnej prawej oraz problemy okulistyczne
(Slepota jednego oka oraz nadci$nienie $rod-
gatkowe w oku drugim). Obecnie studiuje.
W ramach przygotowywania do zabiegu
okulistycznego wykonane zostaty badania,
w tym krzywa po doustnym obcigzeniu glu-
koza. Stwierdzono patologiczny przebieg
krzywej, stezenie cukru we krwi wyniosto:
0> — 132 mg/dl; 60 — 312,5 mg/dl; 120°
— 330 g/dl (0’ — 7,3 mmol/l; 60’ — 17,3 mmol/l;
120’ — 18,3 mmol/l). Drobny zabieg okulistycz-
ny zostal wykonany 24 listopada 2017 roku,
a pacjentce zalecono konsultacje diabetolo-
giczna. Do gabinetu diabetologicznego zgto-
sita si¢ 4 grudnia 2017 roku. Przy przyjeciu
stan ogdlny pacjentki okreslono jako dobry,
odnotowano szczupta budowe ciata. W czasie
wizyty stezenie cukru oznaczone glukome-
trem wyniosto 154 mg/dl (8,5 mmol/l) po nie-
wielkim positku. Przeprowadzono edukacje
w zakresie samokontroli. Pobrano badania
izlecono konsultacje dietetyka. Zalecono sta-
ty kontakt mailowy z diabetologiem. W uzy-
skanych po kilku dniach wynikach stwierdzo-
no stezenie peptydu C mieszczace si¢ jeszcze
w granicach normy (1,8 ng/ml), jednak miano
autoprzeciwciat anty-GAD bylo podwyzszo-
ne (382,6 IU/ml). Wyniki samokontroli byly
w granicach 138-184 mg/dl (7,7-10,2 mmol/l).
Jednorazowo, po btedzie dietetycznym, odno-
towano st¢zenie cukru 212 mg/dl (11,8 mmo-
1/1). W tej sytuacji zdecydowano si¢ na wia-
czenie analogu o dzialaniu przedtuzonym,

w dawce 2-4 jednostek wieczorem.

OMOWIENIE

B Przypadek 1

W tym przypadku rozpoznanie cukrzycy typu
LADA nie budzi watpliwosci. Niepokojace

jest jednak p6zna diagnoza oraz pierwotnie
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btedna klasyfikacja typu cukrzycy. Wydaje
si¢, ze istniato wiele danych, by mozliwe byto
wczesniejsze wykrycie choroby, a w kazdym
razie jej obraz w chwili rozpoznania ewi-
dentnie przemawiat za cukrzyca o podiozu
autoimmunologicznym. Stosunkowo mtody
wiek pacjentki (objawy manifestujace si¢
zlym samopoczuciem pojawily si¢ w 39. rz.),
niewystepowanie cukrzycy w rodzinie, niewy-
stepowanie otytoSci, obecnos§¢é cukromoczu
i acetonurii w chwili przyjecia do szpitala
— wszystko to przemawiato przeciwko roz-
poznaniu cukrzycy typu 2 i winno byto sktoni¢
do oznaczenia st¢zenia peptydu C oraz miana

autoprzeciwciat przeciwwyspowych.

B Przypadek 2.

W tym przypadku mozna by rozwazaé rozpo-
znanie cukrzycy typu 1. Wydaje si¢ jednak, ze
stosunkowo wysokie st¢zenie peptydu C oraz
niezbyt wysokie miano autoprzeciwciat anty-
-GAD przemawiaja raczej za rozpoznaniem
powoli rozwijajacej si¢ cukrzycy typu LADA.
Poniewaz zastosowanie leczenia dietetycz-
nego nie pozwolito na normalizacj¢ glikemii

i podwyzszone st¢zenia cukru we krwi utrzy-

mywaty sie zwlaszcza w godzinach rannych,
zdecydowano si¢ na wiaczenie matej dawki
analogu dtugodzialajacego. Taka decyzja po-
dyktowana byta takze tym, ze wielu autoréw
Zwraca uwage, iz wezesne wlaczenie insulino-
terapii moze spowolni¢ proces autoimmuno-

logicznej destrukcji komdrek f [15-17].

WNIOSKI

Diagnostyka typéw cukrzycy w grupie mio-
dych dorostych wymaga szczegdlnej uwagi.
Bardzo wazne jest staranne zebranie wywia-
du, ocena stanu somatycznego oraz wykona-
nie badania st¢zenia peptydu C oraz ocena
miana autoprzeciwciatl przeciwwyspowych
(w pierwszej kolejnosci zwykle anty-GAD).
Zaniechanie tych zalecen prowadzi do wdro-
zenia btednej terapii, dotyczy to zwlaszcza
zastosowania pochodnych sulfonylomoczni-
ka, ktére moga aktywowaé procesy autoim-
munizacji.

Obecnie trwaja jeszcze dyskusje, czy cu-
krzyce typu LADA nalezy traktowac jako od-
rgbny typ, czy tez jako postac cukrzycy typu 1
[18,19]. Wydaje si¢, Ze w codziennej praktyce

klinicznej nie ma to istotnego znaczenia.
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