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102  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék 2021; 67(2): 97–102  /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Longitudinální observační studie s 610 pacienty s DM2T hod-

notící glykemickou odpověď na přidání GLP-1 receptorových ago-

nistů (exenatidu nebo liraglutidu) k běžné léčbě (38 % pacientů 

bylo léčeno i  inzulinem) zjistila, že u podskupiny těchto pacientů 

s prokázanou přítomností GADA a/nebo IA2A a nízkou hodnotou 

C‑peptidu nalačno (≤ 250 pmol/l) došlo v porovnání se skupinou 

pacientů bez těchto autoprotilátek a vyšším C‑peptidem k nižšímu 

poklesu HbA1c (23). Zároveň ale tato léčba umožnila redukovat 

celkovou denní dávku inzulinu v průměru o 17 % (23). Autoři studie 

proto usoudili, že stran glykemické kompenzace budou pacienti 

s LADA profitovat z léčby GLP-1 receptorovými agonisty méně než 

pacienti s DM2T, nicméně mohou těžit z podpory sekrece inzulinu 

β‑buňkami. Efektivita GLP-1 agonistů se ale může lišit mezi jednotli-

vými preparáty. Post hoc analýzy tří studií léčby GLP-1 receptorovým 

agonistou dulaglutidem (v porovnání se sitagliptinem, inzulinem 

glargine a placebem v jednotlivých studiích) u pacientů s DM2T a po-

zitivitou GADA prokázaly naopak během jednoletého sledovacího 

období srovnatelnou redukci HbA1c jako u pacientů bez GADA, a také 

zlepšení β‑celulární funkce, bez ovlivnění rizika hypoglykemií (24).

Na základě nejnovějších důkazů tedy mohou být inkretiny (DPP4 inhi-

bitory a někteří GLP-1 receptoroví agonisté) u LADA efektivní jako přídatná 

léčba k inzulinoterapii, pro udržení reziduální sekreční funkce β‑buněk (1).

Závěr
LADA představuje klinicky heterogenní typ diabetes mellitus, 

zahrnující u  jednotlivých pacientů jak různý stupeň inzulinové 

deficience, odpovídající různé závažnosti autoimunitního procesu, 

tak i různou míru inzulinové rezistence. S ohledem na dospělý věk, 

zachovalou endogenní inzulinovou sekreci, možnou přítomnost 

metabolického syndromu či iniciální úspěšnost léčby perorálními 

antidiabetiky může být klinická diferenciální diagnostika zejména 

mezi LADA a DM2T značně komplikovaná. Přitom správná klasifi-

kace typu diabetu umožňuje vedle nasazení optimální léčby také 

možnost přesnější predikce průběhu onemocnění a  rizika vzniku 

diabetických komplikací nebo cíleného genetického poradenství 

a gestační péče. Stanovení ostrůvkových autoprotilátek (alespoň 

GADA, jelikož tyto bývají pozitivní v 90 % případů LADA) u pacientů 

s diabetem vznikajícím v dospělosti představuje snadný přístup, 

jak odlišit pacienty s LADA od DM2T. S ohledem na možnou nedo-

stupnost tohoto vyšetření může lékaře na LADA v době diagnostiky 

upozornit především nižší věk pacientů, nezvýšená (nižší) hladina 

C‑peptidu, popř. absence znaků metabolického syndromu. U  již 

léčených pacientů zařazených mezi DM2T může na LADA upozornit 

rychlejší progrese onemocnění směrem k inzulinové dependenci, 

než je u DM2T obvyklé. Odlišení LADA od ostatních typů diabetu 

je důležité především pro možnost lepší individualizace léčby – 

především výhody časné iniciace inzulinoterapie (z níž markantně 

profitují zejména mladší pacienti s vysokými titry GADA) v kombi-

naci s farmaky umožňujícími prodloužení sekreční funkce β‑buněk 

(tj. protektivním vlivem na β‑buňky). Dostupné studie naznačují 

potenciálně pozitivní účinek gliptinů a některých GLP-1 receptoro-

vých agonistů u pacientů s LADA, nicméně jej bude nutné prokázat 

u širší kohorty pacientů a v delším časovém horizontu. S ohledem 

na obdobné kardiovaskulární riziko jako u DM2T by měl být přístup 

k prevenci a léčbě srdečně‑cévních chorob u pacientů s LADA stejný 

jako v případě diabetiků 2. typu.
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