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Opis przypadku

49-letni pacjent, dotychczas nieleczony, zostal przyjety do
Kliniki Endokrynologii, Diabetologii i Choréb Wewnetrz-
nych z powodu §wiezo rozpoznanej cukrzycy (przygodna gli-
kemia: 540 mg/dl). Od okolo miesigca utrzymywaly si¢ u nie-
go objawy hiperglikemii: wzmozone pragnienie i wielomocz.
Pacjent zglosil takze zmniejszenie masy ciala o 6 kg w ciggu
ostatniego miesigca (masa ciala przy przyjeciu: 65 kg, BMI:
21,7 kg/m?). Nie byt obcigzony rodzinnym wywiadem w kie-
runku cukrzycy. Istotne odchylenia od stanu prawidtowego
stwierdzone w badaniu przedmiotowym obejmowaly zaczer-
wienienie w okolicy ujscia cewki moczowej oraz tachykardig.
W badaniach laboratoryjnych wykazano cechy niewyréwnanej
cukrzycy: wysokie wartosci glikemii w dobowym profilu, glu-
kozurig, ketonuri¢ i HbA _na poziomie 10,8%. Nie wykazano
cech kwasicy ketonowej: pH krwi — 7,36 (norma: 7,35-7,45);
HCO, -25,5 mmol/l (norma: 21-27 mmol/l). Ocena gospodar-
ki lipidowej wykazata: calkowite stezenie cholesterolu
— 169 mg/dl; stezenie cholesterolu HDL - 23 mg/dl; stezenie
cholesterolu LDL - 138 mg/dl; st¢zenie triglicerydow
— 121 mg/dl. Pozostale wyniki badan laboratoryjnych: stezenie
CRP <5 mg/l (norma: 0-10 mg/l); stezenie kreatyniny
- 0,65 mg/dl (norma: 0,60-0,90 mg/dl); wskaznik przesgczania
kiebuszkowego (GFR) — 139 ml/min; aktywno§¢ aminotransfe-
razy asparaginianowej (AspAT) - 12 j.m./l (norma: 5-50 j.m./1);
aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (AIAT) - 7 j.m./l (nor-
ma: 5-50 j.m./1). W badaniu USG jamy brzusznej nie stwierdzo-
no odchylen od normy. Konsultujacy okulista nie stwierdzit
cech retinopatii cukrzycowej. Wykonano test stymulacji gluka-
gonem, ktéry wykazal uposledzong rezerwe wydzielniczg komo-
rek B wysp trzustkowych: st¢zenie C-peptydu na czczo
- 0,53 nmol/l; stgzenie C-peptydu 6 minut po podaniu 1 mg glu-
kagonu i.v. — 0,76 nmol/l (opis testu w dalszej czgsci artykutu).
Stwierdzono wzrost miana przeciwcial przeciwko dekarboksy-
lazie kwasu glutaminowego (anty-GAD - anti-glutamic acid de-
carboxylase antibodies).
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Jaki typ cukrzycy nalezy rozpoznac u pacjenta?
a. Cukrzyce typu 1

b. Cukrzyce typu LADA

c. Cukrzyce typu 2

d. Cukrzyce typu MODY

W diagnostyce roznicowej typu cukrzycy istotny jest wywiad.
U chorych na cukrzyce typu 1 objawy kliniczne pojawiajg sie
w dziecinstwie lub w mtodym wieku. Na rozpoznanie wskazu-
ja gwaltowna dynamika objaw6w klinicznych i wysokie warto-
$ci glikemii. W przypadku cukrzycy typu 2 wystepujacej u do-
rostych, typowo w pdzniejszym wieku, poczatkowo glikemia
moze by¢ nieznacznie podwyzszona, dlatego objawy kliniczne sg
bardzo dyskretne, co moze op6zniaé rozpoznanie choroby. Ce-
chg r6zniacg cukrzyce typu 1 i typu 2 w badaniach biochemicz-
nych jest stezenie peptydu C. U pacjentéw z cukrzycg typu 1 jest
ono sladowe i nie zwigksza si¢ po zastosowaniu bodZca glike-
micznego czy stymulacji glukagonem. U chorych na cukrzyce
typu 2, zwlaszcza w poczagtkowym okresie choroby, czynnosc¢ ko-
morek B wysp trzustkowych jest jeszcze zachowana. Badaniem
pozwalajacym na oceng reaktywnosci komorek [3 jest test prowo-
kacyjny z glukagonem. O zachowanej funkcji komorek  swiad-
czy dwukrotny wzrost stezenia peptydu C w stosunku do war-
tosci wyjsciowej lub wzrost do wartosci >1 nmol/l po stymulacji
1 mg glukagonu podawanym dozylnie. W ustaleniu rozpozna-
nia pomocne moze by¢ takze oznaczenie markeréw autoimmu-
nologicznych (autoprzeciwcial skierowanych przeciwko antyge-
nom komorek B). U pacjentow z cukrzyca typu 1 obserwujemy
wzrost miana tych przeciwcial. Nalezy takze pamigtac o posta-
ciach granicznych cukrzycy — cukrzycy typu LADA (latent
autotmmune diabetes in adults) i typu MODY (maturity onset
diabetes of the young). Typ LADA jest postacig cukrzycy typu 1
o wolno postepujacym autoimmunologicznym procesie destruk-
cji komorek B. Charakteryzuje si¢ zazwyczaj powolnym narasta-
niem objawow Klinicznych i rozpoznawany jest najczesciej u pa-
cjentdow >35. r.z., u ktoérych w surowicy obecne sg przeciwciata
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anty-GAD lub przeciwciala przeciwwyspowe (ICA) oraz u kté-
rych rezerwa peptydu C jest nieduza. Ponadto w typie LADA
wystepuje sktonnos¢ do kwasicy ketonowej. Natomiast cukrzy-
ca typu MODY to najczestsza monogenowa posta¢ cukrzycy,
charakteryzujaca si¢ znacznymi zaburzeniami sekrecji insuliny.
Wystepuje zazwyczaj u pacjentéw przed 25. r.z., a jej przebieg kli-
niczny jest zblizony do cukrzycy typu 2. Jest dziedziczona auto-
somalnie dominujaco, wystepuje w kilku kolejnych pokole-
niach, przebiega z hipoinsulinemia, nie towarzyszy jej otytosé
ani sktonno$¢ do kwasicy ketonowej. Ponadto w tej formie cu-
krzycy nie pojawiajg si¢ autoprzeciwciala, peptyd C mozna wy-
kry¢ nawet kilka lat po rozpoznaniu.!

Jakie leczenie cukrzycy nalezy wdrozy¢

w opisywanym przypadku?

a. Dieta cukrzycowa + intensywna insulinoterapia
b. Dieta cukrzycowa + metformina

c. Dieta cukrzycowa + pochodne sulfonylomocznika
d. Dieta cukrzycowa + lek inkretynowy

Cukrzyca typu LADA od chwili rozpoznania stanowi
wskazanie do insulinoterapii, poniewaz podanie egzogennej
insuliny ma ochronny wplyw na komoérki B (m.in. dzigki
zmniejszeniu wplywu hiperglikemii na ich funkcje¢). Stymu-
lacja komoérek B pochodnymi sulfonylomocznika jest u pa-
cjentéw chorujgcych na ten typ cukrzycy niekorzystna, gdyz
przyspiesza wyczerpanie rezerw wydzielniczych komoérek .
W przypadku stwierdzenia defektu sekrecji insuliny u pacjen-
ta z prawidlowg masg ciala nie ma wskazan do stosowania
metforminy.!

U pacjenta dodatkowe badania laboratoryjne wykazaty cechy
subklinicznej nadczynnosci tarczycy: TSH — 0,0904 wj.m./ml
(norma: 0,35-4 wj.m./ml ); {T, - 0,92 ng/dl (norma: 0,7-1,48 ng/dl);
fT, - 3,21 pg/ml (norma: 1,71-3,71 pg/ml).

W badaniu USG stwierdzono tarczyce jednorodng poza zmia-
ng ogniskowa, normoechogenng, prawidlowo unaczyniong. Piat
prawy o wymiarach: 1,5 X 2,2 X 4,6 cm; plat lewy o wymiarach:
2,2 X 2,5 X 4,5 cm; ciesn: 0,5 cm. W czesci srodkowej plata le-
wego wykazano zmian¢ o wzmozonej echogenicznosci, bogato
unaczyniong, o wymiarach: 2,6 X 2,0 3,0 cm. Wykonano biop-
sj¢ aspiracyjng cienkoigtows celowang (BACC) tarczycy. Obraz
mikroskopowy odpowiadal zmianie tagodnej o charakterze wo-
la guzkowego. Scyntygrafia jodowa tarczycy wykazata obecnosé
guzka gorgcego w lewym placie tarczycy (ryc.). Pacjenta zakwa-
lifikowano do leczenia nadczynnosci tarczycy jodem J'3.

Wskaz endokrynopatie, w ktorych przebiegu
moze wystepowac cukrzyca:

a. Akromegalia

b. Zespoét Cushinga

¢. Guz chromochlonny nadnerczy

d. Nadczynnosé tarczycy
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Hiperglikemia wystgpuje w wielu zaburzeniach endokryno-
logicznych, w ktorych zwigksza si¢ sekrecja hormondéw o dzia-
taniu hiperglikemizujacym. Zaburzenia gospodarki weglowoda-
nowej wystepuja najczesciej w wyniku nadmiernego wydzielania
hormonu wzrostu, glikokortykosteroidéw, katecholamin oraz
w przebiegu nadczynnosci tarczycy. Nadmiar hormonow tarczy-
cy moze indukowac uposledzong tolerancje glukozy, a takze
jawng cukrzyce. Natomiast nadczynno$¢ tarczycy u osb chorych
na cukrzycg pogarsza jej wyrownanie i znacznie zwigksza dobo-
we zapotrzebowanie na insuline.?

Dyskusja

W przedstawianym przypadku na podstawie danych klinicz-
nych, wyniku testu z glukagonem oraz obecnosci w surowicy
przeciwcial anty-GAD rozpoznano cukrzyce typu LADA. Uwa-
ge zwracala do§¢ gwattowna dynamika narastania objawow kli-
nicznych zwigzanych z glukotoksycznoscia. Typowo cukrzyca
LADA cechuje si¢ powolnym narastaniem objawdw i poczatko-
wo wzglednym niedoborem insuliny, przypominajacym cukrzy-
ce typu 2. Uwaza sig, ze nasilenie hiperglikemii i kliniczna in-
sulinozalezno$¢ moga si¢ wiazac z wystapieniem infekeji, ktorej
u pacjenta nie obserwowano. W opisywanym przypadku dyna-
mike objawow klinicznych zwigzanych z cukrzycg mogla nasi-
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li¢ subkliniczna nadczynnos¢ tarczycy. Diabetogenne dziala-
nie nadmiaru hormonéw tarczycy polega w gtdéwnej mierze na
zwigkszeniu wchianiania glukozy w jelicie, nasileniu gluko-
neogenezy i glikogenolizy w watrobie oraz zwiekszeniu ak-
tywnosci uktadu adrenergicznego, co moze hamowac sekrecje
insuliny przez komoérki 8 wysp trzustkowych.? Cukrzyca ty-
pu LADA ma charakter autoimmunologiczny, dlatego jesli
u pacjenta z t3 chorobg stwierdzi si¢ zaburzenia funkcji tar-
czycy, nalezy podejrzewac, ze moga miec one roéwniez podto-
ze autoimmunologiczne. Przydatne jest wowczas oznaczenie
przeciwcial przeciwtarczycowych.* W prezentowanym przy-
padku subkliniczna nadczynno$¢ tarczycy nie miata charak-
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teru autoimmunologicznego, powodowat jg guzek toksyczny.
Uzasadnia to koniecznos$¢ dokonywania oceny funkcji tarczy-
cy u kazdego pacjenta z cukrzyca, przynajmniej przesiewowe-
go oznaczania stezenia TSH w surowicy, poniewaz zaburzenia
funkcji tarczycy mogg utrudnia¢ wyréwnanie metaboliczne
cukrzycy.
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