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Aktudini pohled na moZnosti diagnostiky a lécby diabetu typu LADA

LongitudinaInf observa¢ni studie s 610 pacienty s DM2T hod-
notici glykemickou odpovéd na pfidani GLP-1 receptorovych ago-
nistl (exenatidu nebo liraglutidu) k bézné 1éché (38 % pacientl
bylo 1é€eno i inzulinem) zjistila, Ze u podskupiny téchto pacienttd
s prokdzanou pfitomnosti GADA a/nebo IA2A a nizkou hodnotou
C-peptidu nala¢no (< 250 pmol/l) doslo v porovnani se skupinou
pacientl bez téchto autoprotildtek a vy3sim C-peptidem k nizsimu
poklesu HbA,_(23). Zaroven ale tato lé¢ba umoznila redukovat
celkovou denni davku inzulinu v prdméru o 17 % (23). Autofi studie
proto usoudili, Ze stran glykemické kompenzace budou pacienti
s LADA profitovat z |é¢by GLP-1 receptorovymi agonisty méné nez
pacienti s DM2T, nicméné mohou tézit z podpory sekrece inzulinu
B-bunkami. Efektivita GLP-1 agonistl se ale maze lisit mezi jednotli-
vymi preparaty. Post hoc analyzy tii studif 1é¢by GLP-1 receptorovym
agonistou dulaglutidem (v porovnani se sitagliptinem, inzulinem
glargine a placebem v jednotlivych studiich) u pacientl s DM2T a po-
zitivitou GADA prokdazaly naopak béhem jednoletého sledovaciho
obdobi srovnatelnou redukci HbA, jako u pacientl bez GADA, a také
zlepseni B-celuldrni funkce, bez ovlivnéni rizika hypoglykemif (24).

Na zakladé nejnovéjsich dlikazl tedy mohou byt inkretiny (DPP4 inhi-
bitory a nékteri GLP-1 receptorovi agonisté) u LADA efektivni jako piidatna
lé¢ba k inzulinoterapii, pro udrzeni rezidualni sekre¢ni funkce B-bunék (1).

Zavér

LADA predstavuje klinicky heterogennf typ diabetes mellitus,
zahrnujici u jednotlivych pacientl jak rGzny stupen inzulinové
deficience, odpovidajici riizné zdvaznosti autoimunitniho procesu,

tak i rdznou miru inzulinové rezistence. S ohledem na dospély vék,
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zachovalou endogenni inzulinovou sekreci, moZnou pfitomnost
metabolického syndromu ¢i inicidini Uspésnost lé¢by perorainimi
antidiabetiky mdze byt klinickd diferencidini diagnostika zejména
mezi LADA a DM2T zna¢né komplikovana. Pfitom spravna klasifi-
kace typu diabetu umoznuje vedle nasazeni optimaini 1é¢by také
moznost presnéjsi predikce pribéhu onemocnéni a rizika vzniku
diabetickych komplikaci nebo cileného genetického poradenstvi
a gestacni péce. Stanoveni ostrlvkovych autoprotildtek (alespon
GADA, jelikoz tyto byvaji pozitivni v 90 % pfipadd LADA) u pacientd
s diabetem vznikajicim v dospélosti pfedstavuje snadny pfistup,
jak odlisit pacienty s LADA od DM2T. S ohledem na moznou nedo-
stupnost tohoto vysetfeni mize lékafe na LADA v dobé diagnostiky
upozornit pfedevsim nizsi vék pacientd, nezvysend (nizsi) hladina
Cpeptidu, popt. absence znakd metabolického syndromu. U jiz
lé¢enych pacientl zafazenych mezi DM2T mUze na LADA upozornit
rychlejsi progrese onemocnéni smérem k inzulinové dependendi,
nez je u DM2T obvyklé. Odliseni LADA od ostatnich typd diabetu
je dllezité predevsim pro moznost lepsi individualizace [é¢by —
predevsim vyhody ¢asné iniciace inzulinoterapie (z niZz markantné
profituji zejména mladsi pacienti s vysokymi titry GADA) v kombi-
naci s farmaky umoznujicimi prodlouzeni sekre¢ni funkce 3-bunék
(tj. protektivnim vlivem na 3-buriky). Dostupné studie naznacuji
potencidlné pozitivni U¢inek gliptinC a nékterych GLP-1 receptoro-
vych agonistl u pacientl s LADA, nicméné jej bude nutné prokazat
u Sirsi kohorty pacientl a v delSim ¢asovém horizontu. S ohledem
na obdobné kardiovaskularni riziko jako u DM2T by mél byt pfistup
k prevenci a lé¢bé srde¢né-cévnich chorob u pacientl s LADA stejny
jako v pfipadé diabetikl 2. typu.
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