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Aktudini pohled na moZnosti diagnostiky a lécby diabetu typu LADA

i do pasma nadvéhy zvyseny) BMI, obvykle bez markantnéji vyjadfenych
zndmek metabolického syndromu (6). Metabolicky syndrom a jeho kom-
ponenty (arteridinf hypertenze, dyslipidemie, zvyseny pomér pas-boky) je
u pacientl s LADA méné casty nez u diabetikl 2. typu (jak kavkazského,
tak nekavkazského plvodu), nicéné castéjsi nez u klasickych pacientl
sDMIT (1). Inzulinova rezistence nebyva u LADA tak vyjadiena jako u DM2T,
zfejmé v souvislosti s rozdilnym BMI (4), resp. mirou abdominalni obezity.

Pritomnost autoprotilatek proti ostriivkovym antigentim

Stejné jako u DM1T mohou byt i u LADA pozitivniviechny ostrlivkové
autoprotildtky. Zdaleka nejcastéji (90 % piipadd) jsou vsak piitomny GADA,
typické pro autoimunitni diabetes vznikajici v dospélosti, zbyvajici (10 %),
tedy IA2A a ZnT8A, byvaji pozitivni jen u malého procenta pacientt (4, 9),
jelikoz jejich vyskyt je ¢astéjsi mezi détskou populaci (4). V jedné ze studif
mélo z testovanych pacientl s LADA 68,6 % pozitivni pouze GADA, 5 %
pouze IA2Aa 2,3 % pozitivnijen ZnT8A, alespon 2 protilatky byly pfitomny
u 24,1 % pacientd (7). Studie provedend v Ceské republice (n = 59) zistila,
Ze u vétsiny vysetfenych pacientd s LADA nejsou ZnT8A piftomny (10).

Z klinického pohledu je dulezité, Ze titr ostrlvkovych autoprotildtek
(zejména GADA) koreluje s klinickym obrazem LADA (1). Pacienti s vysokou
hladinou GADA maji v porovnani's jedinci s nizkym titrem téchto autopro-
tildtek v dobé diagndzy nizsi vék a podobné charakteristiky jako pacienti
s DMIT, tj. vyraznéjsi znaky inzulinové deficience a tézsf autoimunity (nizsi
hladinu Gpeptidu, nédchylnost ke ketdze, vy3si riziko progrese do inzulin-
dependence a prevalenci IA2A a autoprotildtek proti tyroidalni peroxidaze/
anti-TPO, rizikovejsi HLA profil), a tudiz vyssi glykovany hemoglobin (HbA, ),
nizsi BMIa méné Casto piftomny metabolicky syndrom a jeho komponenty
(nizsi hladina triglyceridemie) ¢i nizsi celkovy cholesterol (1, 11). Naopak
jedinci s nizkym titrem GADA jsou v porovnani s pacienty z predchozi
skupiny méné nachylIni ke ketdze, ale byva u nich Castéjsi obezita (vy3si
BMI), hypercholesterolemie a metabolicky syndrom (véetné arteridln{
hypertenze, hypertriglyceridémie a kardiovaskularnich chorob), ktery se
u nich vyskytuje stejné ¢asto jako u pacientd s DM2T (1,4, 11).

Klinické charakteristiky LADA mohou také korelovat s konkrétnim
typem pfitomné autoprotildtky. Pfitomnost pouze IA2A byla u LADA
asociovana s vyssim BMI a fenotypem podobnéjsim DM2T (1), zatimco
pritomnost IA2A spolu s GADA podobnéjsim DM1T (12).

Bylo téZ zjisténo, ze i pocet piitomnych typd ostrivkovych autopro-
tildtek odpovida tizi autoimunitniho procesu, tedy vice autoprotilatek
predikuje rychlejsi inzulinovou insuficienci (1).

Produkce inzulinu

Hladina Gpeptidu byva v dobé diagndzy v normalnich (nebo
nizsich, ale stdle méfitelnych) hodnotéach a vykazuje podstatné lepsi
odpovéd na sacharidovou zatéz nez u pacientd s DM1T (7). Hodnoty
stimulovaného G-peptidu béhem toleran¢niho testu se smisenym
jidlem (mixed-meal tolerance test) jsou vétsinou ve viech ¢asovych
bodech vy3si u LADA nez u klasického DMIT (1). Zachovald produkce
inzulinu v dobé diagndzy vétsinou umoznuje alespor na néjakou dobu
diabetes Uspésné Iécit perordlnimi antidiabetiky.

Progrese inzulinové deficience je v porovnani s diabetiky 2. typu
podstatné rychlejsi (4). Nutnost podavaniinzulinu se objevuje vétsinou
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pozdéji neZ za Sest mésicl od diagndzy (13). Podle studie UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) je u vétsiny pacientd na pocatku
diagnostikovanych s DM2T, ktefi zaroven maji GADA autoprotilatky,
nutné zahajenf inzulinoterapie do Sesti let (4).

Pritomnost diabetickych komplikaci

Studif zabyvajicich se pfftomnosti chronickych diabetickych kom-
plikaci u pacientl s LADA neni mnoho a data se navic lisi od typu
a struktury studie, jejich vysledky byly recentné shrnuty (1). U pacient(
s kradtkym trvanim LADA (do 5 let) se zda byt pfitomnost mikrovasku-
larnich komplikaci (nefropatie a retinopatie) v porovndani s diabetiky 2.
typu se stejnou dobou trvani nemoci méné ¢asta, coz Ize vysvétlit delsi
expozici hyperglykemie u DM2T vlivem opozdénéjsi diagndzy, nez tomu
byvé u LADA. Prevalence nefropatie a retinopatie se u LADA a DM2T
trvajicich déle nez 5 let nelisila. Nicméné neuropatie se zdd byt Castéjsi
u LADA nez u DM2T. Kardiovaskularnf riziko (riziko ischemické choro-
by srdecni, cévni mozkové piihody a celkové mortality) se navzdory
stihlejSimu habitu, ,zdravéjsSimu” lipidogramu a hodnotam krevniho
tlaku (6) zdd byt u LADA podle poslednich studif stejné jako u DM2T.

Diagnostika

Optimalné by mél byt kazdy pacient se vznikem diabetu v dospeé-
losti testovan na pfitomnost specifickych ostrlvkovych autoprotilatek.
V praxi toto bohuzel z nejriznéjsich ddvodd (zejména financnich
naklad) neni mozné. V soucasné dobé se vysetfen( autoprotilatek
obvykle provadi pouze u dospélych pacient( s normalnim nebo nizsim
BMI, tedy u téch, kde existuje vysoké podezieni na LADA. Tim se ale
opomiji fada pacientl s LADA, ktefi maji nadvahu nebo jsou obézni
(1). V retrospektivni studii porovnavajici pacienty s LADA a DM2T byly
identifikovany klinické znaky, které jsou v dobé diagnostiky diabetu
signifikantné ¢astéji prokazatelné u pacient( s LADA v porovnani s dia-
betiky 2. typu: vék v dobé vzniku diabetu < 50 let, akutni symptomy
(polydipsie/polyurie/netimysiny Ubytek na vaze), BMI < 25 kg/m?, osobni
a rodinnd anamnéza autoimunitni choroby (14). Pfi prospektivnim Set-
feni bylo nasledné zjisténo, ze pfitomnost alespon dvou téchto znakd
(tzv. klinické rizikové skdre LADA > 2) pfi identifikaci pacientl s LADA
poskytuje 90% senzitivitu, 71% specificitu a 99% negativni prediktivni
hodnotu (14). Na zékladé vysledkd této studie byl navrzen diagnosticky
algoritmus (1), jenz zahrnuje prvné setfenf klinickych rizikovych znakd
(klinickeé rizikové skore LADA), ndsledné vysetfeni Gpeptidu a konecné
(u pacientl s nezvysenym C-peptidem) ostrlivkovych autoprotilatek
(Obr. 1).

Lécba diabetu typu LADA

Specificka doporuceni pro lécbu LADA dosud publikovéna nebyla.
Fenotypova heterogenita LADA komplikuje ustanoveni jednotného lé-
¢ebného algoritmu. Pacienti jsou obvykle 1é¢eni podobné jako pacienti
s DM2T (zejména jsou-li tak klasifikovani), optimalni je vsak v pfipadé
LADA |écbu vice individualizovat s ohledem na stuper inzulinové
rezistence a Uroven zbytkové inzulinové sekrece. Cilem lécby LADA je
nejen metabolickd kontrola onemocnéni, ale také snaha o co nejdel3f

zachovanirezidualnf sekrece 3-bunék, jez déle napoméha kompenzaci
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