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SEOWA  KLUCZOWE: autoimmunologiczna  cukrzyca dorostych  (LADA),
insulinoterapia, przeciwciata przeciwko dekarboksyhzie glutaminianowe;.

KEY WORDS: latent autoimmune diabetes in adults (LADA), insulin therapy, glutamic acid
decarboxylase antibodies.

KITIOYEBBIE CJIOBA: namenmustii aymoummyHnuwlii Ouadem y e3pocavix (LADA),
UHCYIUHOmMepanus, anmumeJia K wymwuamt)ekapéokcuﬂme.

KITIOYOBI CJIOBA: namenmuuii  aymoimynuuii  diabem 'y dopocaux (LADA),
incyninomepanisa, anmumina 00 2aymamamoekapooKcunasu.

OPIS PRZYPADKU

Chory 50-letni, zostat skierowany do szpitala priekarza podstawowej
opieki zdrowotnej z powodu objawow ztego wyréwnamaetabolicznego
cukrzycy (hiperglikemia 440 mg/dl, glikozuria). Qukoto 3-4 miesicy chory
odczuwat narastage ostabienie, wznmone pragnienie, zaburzenia widzenia.
Od okoto roku miat rozpoznarcukrzye insulinoniezalena (typu 2). Glikemia
zapisywana przez pacjenta w zeszycie samokontrgiosita pocztkowo
od 150-250mg/dl; w agu ostatnich 5-6 miesiy pacjent zauwgt stopniowe
pogarszanie ei jej dobowego profilu - hiperglikemia agata wartdci
w granicach 280-440mg/dI.
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W chwili rozpoznania cukrzycy pacjent otrzymat wcZeniu metformin
(Siofor w dawce 2 x 500mg), oraz pochadnsulfonylomocznika
(Glibetic w dawce 1 x 2mg). W warunkach leczenigpoz dawka metforminy
byla stopniowo zwikszana do 3 x 850 mg, natomiast dawka pochodnej
sulfonylomocznika do 1 x 4mg/deb- nie uzyskano jednak poprawy profilu
glikemii. Oprocz cukrzycy chory nie byt leczony smatycznie zzadnego
powodu. W wywiadzie rodzinnym podawal wgsbwanie chorobyHashimoto
u matki oraz siostry.

W chwili przyjecia do Kliniki Chorob Wewsgtrznych stan ogélny pacjenta
byt dos¢ dobry. W badaniu przedmiotowym stwierdzono niekvedio stopnia
cechy odwodnienia — sucitoskory i btonsluzowych. Cinienie ttnicze krwi
byto prawidtowe i wynosito 130/70 mmHg, akcja sebséa miarowa 0 Gz&staici
92/min., nad ptucami obecny byt prawidtowy szmecherzykowy. W badaniu
fizykalnym jamy brzusznej nie stwierdzono odcliyled normy. Gizar ciata
wynosit 82,1 kg, indeks masy ciata (BMI)-26,0 kg/nElektrokardiogram
spoczynkowy byt prawidtowy. Rytm zatokowy ogstasci 90/min. Normogram.

W badaniach laboratoryjnych takich jak: morfolodiawi, stezenie sodu,
potasu i magnezu w surowicy krwi nie stwierdzonoctoden od normy.
Aktywnos¢ transaminaz oraz parametry wyddioo  nerek
(mocznik i kreatynina), jak réwniestzenie TSH byly prawidtowe. Stenie
glukozy w krwi zylnej byto znacznie podwgzone i wynosito 436 mg/dl.
W analizie moczu stwierdzono cukromocz (++++), awcetbyt nieobecny.
Wykazano rownig nieprawidtowdci w profilu lipidowym surowicy krwi —
cholesterol catkowity wynosit -170 mg/dl, tréjgligely-165 mg/dl, cholesterol
frakcji LDL-96 mg/dl, frakcji HDL-41 mg/dl.

W trakcie hospitalizacji oznaczono poziom hemogigbiglikowanej
(HbAlc), ktéry wynosit 12,6%. Wykonano réwuibadania magce na celu
ustalenie typu cukrzycy - tenie peptydu C bylo nieznacznie aolorie
I wynosito — 0,76 ng/ml (norma 0,81-3,9 ng/ml). Viyimznaczenia przeciwciat
przeciwko dekarboksylazie glutaminianowej (anty GQADyt dodatni (+).
Chorego oceniano réwniepod ktem maliwych przewleklych powikta
cukrzycy. Badanie okulistyczne, neurologiczne otaadania w kierunku
nefropatii cukrzycowej nie wykazaly obedao cech przewleklych powikia
cukrzycy.

Zmieniono dotychczasowy schemat leczenia wajsa insulinoterapi
w modelu wielokrotnych wstrzyked, przeprowadzono réwniekompleksov
edukacy pacjenta w zakresie zasagwienia w cukrzycy, roli aktywrkei
fizycznej oraz praktycznych zasad insulinoteragiyskupc stopniowy popraw
dobowego profilu glikemii. W ostatnich dniach hdsapracji pacjent czut si
dobrze, usipity objawy Kkliniczne zwizane ze zlym wyréwnaniem
metabolicznym cukrzycy. Glikemia na czczo wahatg s granicach
84 — 116 mg/dl, popositkowa 100-142 mg/dl. Ustalamstpujacy schemat
dawkowania insuliny insulina aspart (NovoRapid) fLOprzed $niadaniem,
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8 . przed obiadem oraz 6 |. przed kolag take glargina (Lantus) jako insulina
bazalna w dawce 12 j. o 21 Pacjent zostat przekazany do dalszego leczenia
w poradni diabetologicznej. W trakcie kolejnych yiiav poradni dokonano
niewielkich zmian w poszczego6lnych dawkach insulirfyezenie HbAlc

po 6 miesicach od hospitalizacji obhjto sie do wartdci 6,4 %.

OMOWIENIE

Ustalenie typu cukrzycy u wkszdci pacjentdw nie stanowi problemu.
Opisany przypadek jest przykiadem cukrzycy typu BADatent autoimmune
diabetes in adults) czyli cukrzycy autoimmunologieizdorostych, ktéra me
niekiedy sprawia problemy diagnostyczne i terapeutyczne. W opisanym
przypadku péne ujawnienie si zaburzé gospodarki wglowodanowej
i niewielka nadwaga byly przyczyn rozpoznania u pacjenta cukrzycy
typu 2 oraz rozpoezia terapii doustnymi lekami hipoglikemizujacymi.

Staba skuteczr$é lekow doustnych po uplywie 6 miesy od rozpoznania
cukrzycy oraz wyspowanie chor6b o podia autoimmunologicznym
w rodzinie pacjenta stanowity przyczynek do poszeia diagnostyki. Obaone
stezenie peptydu C oraz obeco przeciwcial anty GAD potwierdzity
rozpoznanie cukrzycy LADA i wymusity zmiandotychczasowego sposobu
leczenia. Wdrgenie insulinoterapii pozwolito na opanowanie zabfirz
metabolicznych i trwate utrzymanie normoglikemii.

Historia cukrzycy typu LADA siga przetomu lat 80-tych i 90-tych ubiegtego
stulecia. Zauwzono woéwczasze niektdrzy pacjenci z klinicznie rozpoznanym
typem 2 cukrzycy maj w surowicy krwi obecne przeciwciata przeciwko
wyspom trzustkowym. Chorzy cechowalk siizsza mag, ciata, niskim sizeniem
peptydu C oraz brakiem skiorkwd do ketozy w momencie rozpoznania
cukrzycy, jednake po pewnym czasie wymagali leczenia insuth 7].

Trudno jednoznacznie océntzestasé wystepowania cukrzycy typu LADA.
Wigkszas¢ danych epidemiologicznych pochodzi z analizy st@swo
niedwych populacji pacjentow. Badacze szwedzcy stwiérdebecna¢
przeciwcial przeciw wyspom trzustkowym u 10% chdoryev przedziale
wiekowym od 40-75 rokuwycia z rozpoznamn klinicznie cukrzya typu 2 [9].
Podobne wyniki uzyskano w analizie subpopulacjirgblo biogcych udziat
w badaniu UKPDS oraz w badaniach prowadzonych pfzemmii wsp. [6, 8].
W tym ostatnim, obecdé przeciwciat anty-GAD  stwierdzono
w 9,3% przypadkow pacjentow powgj 35 rokuzycia z fenotypowo cukrzyc
typu 2 oraz 3,6% w grupie chorych z dlgalzory tolerancj glukozy [6].

Obraz kliniczny cukrzycy autoimmunologicznej doga$t ma kilka
charakterystycznych elementéw. Typowy pacjent zrzyds typu LADA
to szczupty dorosty, bez nadoienia ttniczego i powikta cukrzycy
W momencie jej rozpoznania, z niskimezgniem peptydu C oraz obecnymi
przeciwciatami przeciwko dekarboksylazie glutamimavej (anty GAD).
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Przeciwciala te uznawang za marker immunologiczny cukrzycy typu LADA.

Zbierapc wywiad rodzinny nabey zwrécié uwag; na wys¢powanie choréb
o podtzu autoimmunologicznym u czionkdéw rodziny pacjenfé. momencie
rozpoznania cukrzycy typu LADA nie ma bezwaltej koniecznéci
rozpoczynania insulinoterapii, co odnia ten typ cukrzycy od ,klasycznej”
cukrzycy typu 1 [2]. W typie LADA do autoimmunola@ginego uszkodzenia
wysp trzustkowych skutkagego ich niewydolnizia dochodzi w sposob
powolny, dlatego kliniczm zaleznos¢ od insuliny pacjenci osijajp zwykle
po uptywie co najmniej 6 miegty od rozpoznania choroby [5].

Uwzgledniajac powyzsze cechy kliniczne cukrzycy typu LADARozzilli
i Di Mario zaproponowali praktyczny algorytm diagnostycznykrezycy
typu LADA. Zdaniem autorow, obecfiocech klinicznych LADA oraz dodatni
wynik przeciwcial anty GAD potwierdza rozpoznani¢Jjemny wynik
oznaczenia tych przeciwcial stanowi wskazanie ddszep diagnostyki
obejmupcej m.in. oznaczenie gsienia peptydu C w warunkach podstawowych
I po stymulacji glukagonem, oznaczenie innych pivzeiet (przeciwwyspowych,
przeciwtarczycowych itd.), a ta& badania genetyczne [4].

Cukrzyca typu LADA, mimo powolnego przebiegu dektiu wysp
trzustkowych, prowadzi z czasem do rozwoju powikigrzewlektych.
W ostatnich latach podejmowano préby ocemstéci wyskpowania powikta
makro- i mikronaczyniowych. W jednej z najhowszygbrac Myhill
i wsp. porownywali cgstas¢  wyskpowania powikta przewleklych oraz
smiertelnad¢ catkowity i z przyczyn sercowo-naczyniowych u oséb z cukgzyc
typu 2 oraz cukrzyc typu LADA. Stwierdzono, ze w poréwnaniu
Z typem 2 cukrzycy, w typie LADA z podobrczestaicia wystepuja powiklania
ze strony ukiadu lgenia, retinopatia oraz neuropatia cukrzycowa, camaho
jednak mniejsz czstas¢ powiktan nerkowych [3]. Nie wiadomo, w jakim
stopniu na rozwoj powikfa przewlektych wplyrto leczenie cukrzycy.
Chorzy z typem LADA nierzadko przynajmniej na patkm leczeni § diefq
I lekami doustnymi. O ile nie budziatpliwosci fakt, ze insulinoterapia pozostaje
dla tych oso6b leczeniem z wyboru, o tyle czas odzgku rozpoznania
do jej wdraenia jest przedmiotem dyskusji wrodowisku diabetologow,
zwiaszcza wswietle licznych obecnie doniesieo protekcyjnym wptywie
insuliny na funka komoérek beta trzustki.

A. Dybata, A. Grzywa-Celiska, J. Mosiewicz, W. M§linski, E. Rymarz
LATENT AUTOIMMUNE DIABETES IN ADULTS (LADA) — CASEREPORT
Summary
Diabetes seldom causes significant diagnostic probl The report presents a case of 50-year-
old male with LADA diabetes (latent autoimmune ditds in adults). In this case, late onset

of diabetes and increased patient’s body weighewke cause of primary diagnosis of type 2
diabetes and treatment with oral antidiabetic dreger effectiveness of these drugs 6 months after
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diagnosis of diabetes, as well as the presenceuttfiramune diseases in family members,
were the reason to perform further diagnostic tedtsw concentration of C peptide
and the presence of serum glutamic acid decarbsaylantibodies confirmed the diagnosis
of LADA. The implementation of insulin therapy hetpto restore and maintain normoglycaemia.

A. Iwi0ana, A. I'kuBa-llenunscka, E. MoceBuu, B. Mbicbnuubcku, E. Peimax

JIATEHTHBIA AYTOUMMYHHbII IUABET Y B3POCJIbIX (LADA) — OIIMCAHHUE
CIIYUASA

AHHOTan U

Caxapuplii nuabeT peako BiedeT 3a co0oi JuarHocTHdeckue mpobnembl. B cratbe
npexcraBien  ciaydail  50-ietHero  MyxumHBL ¢ caxapHeiM jauaberom tuma LADA
(latent autoimmune diabetes in adulf8)onucanHom ciydae mo3aHee MPOSIBICHHE PACCTPOMCTB
YIIIEBOZHOTO oOMeHa M HeOGONbIIOH M30BITOUHBIM Bec OBUIM NMEPBHYHO MPUYUHON pacIO3HAHUS
y HalMeHTa caxapHoro Jjuabera 2 THIIA M €ro MHEepOPAIBHOrO JICUEHHS JIEKapCTBAMH
C THITOTJINKeMHYecKUM aeiictBueM. Crnabast 5peKTHBHOCTH IepOPaIbHOTO JICUSHUS [0 HCTCUSHUN
6 MecsIeB OT paclo3HaHUS caxapHOro nuadeTa, a TakkKe HaJIMYHe ayTOMMMYHHBIX 3a00JeBaHMIT
B CEMbE IIALMEHTA, ObUIM IOBOJOM pACIIMPEHUS AMArHOCTUKHM. CHMKCHHAs KOHILEHTpaLus
C-nentuna, a Takke npucyrcTBue aHturen aHTH-GAD mnoaTBepAMiIM pacro3HaHHE CaxapHOTo
nuabera LADA U BBIHYAWIM H3MEHHTh CIOCOO JieueHHs. BHenpeHue WHCYIMHOTEpANUH
MO3BOJIJIO HOPMAJIM30BaTh META0OINUECKHE HAPYLIEHUS U 00ECIIeUUTh JIIMTENbHOE OAIEePKAHUE
HOPMOTJIMKEMHH.

A. JIubana, A. I'kuBa-Ileninbcka, E. MoceBiu, B. Mucsninbcki, E. Pumax
JIATEHTHUU AYTOIMYHHUII OIABET ¥V JIOPOCJIX (LADA) - OITHC BUTTAIKY
AHoTamis

IykpoBuii niaber pigko CHPUYUHSE AiarHOCTHYHI HpoOiaeMHu. Y CTaTTi € NpeACTaBICHUIl
Bunagok 50-piuHoro yososika 3 ykpoBum aiaberom tumy LADA (latent autoimmune diabetes
in adults). B omucanomy BumajaKy Mi3HIH HPOSB po3JajiB BYIJIEBOJHOIO OOMiHY i HeBelHKa
HaJIMipHA Bara OyJM IEPBUHHO NPHYMHOIO PO3IN3HAHHS Yy Iali€HTa I[yKpOBOTO Jiabery 2 THILY
1 IepopabHOTO HOro JKyBaHHS JIiKaMH 3 rimoriikeMmiynolo gieto. Crabka edexTHBHICTH
MePOPATBHOTO JIIKyBaHHS B MPOJOBXK 6 MICAIIB BiJ pO3Mi3HAaHHS I[YKPOBOTO JAiabeTy, a Takox
HasBHICTP AaBTOIMYHHHX 3aXBOpIOBaHb B ciMT mamieHta, Oyad OPUBOJOM PO3LIMPEHHS
nmiarHOCTHKM. 3HIDKeHa KoHueHTpauis C-menTuay, a TakoX NpUCYTHICTH aHTHTIN aHTH-GAD
MiATBepAWIM po3Mi3HaBaHHs LyKpoBoro aiabery LADA i 3Mycuiiu 3MiHMTH CIOCIO JKyBaHHS.
BropoBamxeHHss  iHCynmiHOTepamii  JO3BOJMHMJIO — HOpMali3yBaTH  METa0OJIUHI  IOpYIICHHS
1 3a0e3reunTy TpUBaje MiATPUMAaHHI HOPMOTIJTIKEMIi.
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