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3. Inne specyficzne typy cukrzycy

— genetyczne defekty czynnosci komorki 3,

— genetyczne defekty dziatania insuliny,

— choroby zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki,
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— infekcje,
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Co jest podstawa diabetologii?

- Priorytetem w diabetologii jest leczenie
- Mamy okreslone cele terapeutyczne i w zasadzie chodzi o to, zeby
dazy¢ do ich realizacji
- Ale czy zawsze wiemy jaki typ cukrzycy leczymy?

- Jak czesto oznaczamy:
- C-peptyd?
- Przeciwciata przeciwwyspowe / anty-GAD?
- Mutacje genetyczne (MODY)?

Czas (lata)
Dieta+tMetformina 2-3 OHA Insulina



Diabetologia w dobie ,,precision medicine”

Precision medicine

Onkologia Diabetologia
Czynniki warunkujace terapie wstepna
Ogadlny typ
Podtyp histologiczny

T1/T2

Podtyp molekularny

D N NI N N

Agresywnosc¢ (przerzuty)

Uwarunkowania terapii nastepczej

<\
N

Odpowiedz na terapie wstepna

(\
\

Leczenie nieefektywne jest przerywane

Na podstawie A. Hattersley, 52 EASD Annual Meeting, Munich, 12-16.09.2016



PRZYPADEK KLINICZNY NR 1

Cukrzyca w wieku licealnym




Przypadek 1

- Pacjentka, ur. 1976 r, w chwili rozpoznania cukrzycy (lipiec
1993 r.) uczennica liceum

- Cukrzyca rozpoznana w OGTT (byta podwyzszona glikemia
na czczo). Nie miata objawow klinicznych, w przediuzonym
OGTT po 4 h normalizacja glikemii. Mocz bez ketonow.

- Dodatni wywiad rodzinny: ojciec | dziadek od strony ojca
- Masa ciata 43 kg, wzrost 156 cm, BMI 17,7 kg/m?

Jaki to jest typ cukrzycy?
- Otrzymata gliklazyd 2 x 40 mg, ale byty hipoglikemie, wiec
dawka zostata zredukowana do 2 x 20 mg

- Kontrola glikemii w samokontroli idealna (o oznaczeniu
HbA,. wowczas w Rzeszowie sie nawet nie sSnito ®)



Prevalence of monogenic diabetes amongst Polish children
after a nationwide genetic screening campaign
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Przypadek 1

- W 1997 r. zaszta w ciaze.

- Odstawita gliklazyd — stopniowy wzrost glikemii, pojawita sie
glikozuria
- Glikemia w gabinecie 231 mg/dl (ok. 2 h po Sniadaniu)

Jak dalej leczyc?

- Otrzymata insuline ludzka IFIT
- Poczatkowo zapotrzebowanie ~20 j na dobe, pod koniec ciazy ~50 j
- W lutym 1998 urodzita syna, waga urodzeniowa 3400 g
- Kontynuowata insulinoterapie przez caty okres karmienia piersia

- Od listopada 1998 powroét do gliklazydu 2 x 40 mg
- W dalszym przebiegu HbA,. 5,7% - 6,8%



(C;Cross-sectional and longitudinal studies suggest

pharmacological treatment used in patients with glucokinase
dmutations does not alter glycaemia
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Cross-sectional and longitudinal studies suggest

pharmacological treatment used in patients with glucokinase

mutations does not alter glycaemia

Treatment n Median (IQR) HbA;. | Median (IQR) HbA;. | Median (IQR) p=
pre GCK pre genetic test (on | post genetic test (off | absolute change in
mutation treatment/no treatment/at follow- | HbA.
testing treatiment) up)
None 18 46 (42, 50) 46 (44, 50) 1.1(-1.1.3.6) 0.2
mmol/mol mmol/mol mmol/mol
[6.4% (6.0, 6.7)] [6.4% (6.2, 6.7)] [0.1 (-0.1, 0.3)]
OHA 6 46 (43, 50) 45 (45, 47) 0(-3.3.2.5) 0.9
mmol/mol mmeol/mol mmol/mol
[6.4% (6.1, 6.8)] [6.3% (6.3, 6.5) [0% (-0.3. 0.2)]
Insulin 10 47 (45, 50) 45 (42, 52) 0.5(-55.2.2) 0.7
mmol/mol mmeol/mol mmol/mol
[6.5% (6.3, 6.7)] [6.3% (6.0, 7.0)] [0.1% (-0.5, 0.2)]
OHA & 16 47 (44, 50) 45 (44, 51) 0(-5.5.2.2) 0.5
msulin mmol/mol mmol/mol mmol/mol
combined
[6.5% (6.2, 6.7)] [6.3% (6.2, 6.8)] [0 % (-0.5, 0.2)]




Przypadek 1

- W 2007 r. kolejna cigza, ponownie insulinoterapia
- HbA,. wyjsciowo 6,2%, w czasie catej cigzy ~5,5%
- Urodzita w styczniu 2008, cérka, waga urodzeniowa 3300 g
- Od sierpnia 2008 r. powrot do gliklazydu, poczatkowo 1 x

40 mg, w dalszej terapii, ze wzgledu na wzrost glikemii
(HbA,. maksymalnie 8,5%) dawka zwiekszona do 120 mg/d.

- HbA,. obnizyla sie do 5,5%

Jaki to typ MODY?

- Prawdopodobnie GCK-MODY

- Pacjentka nigdy nie byta zdiagnozowana genetycznie

- Ale u siostry w czasie cigzy zdiagnozowano GDM i potwierdzono
GCK-MODY



Czego sie spodziewac w cigzy u pacjentki z
GCK?

Table 1 ¢+ Birth weight variation in the presence of maternal and fetal glucokinase gene mutations in 58 offspring

Mother/mutation present Mother/mutation present Mother/mutation absent Mother/mutation absent Significance

Fetus/mutation absent Fetus/mutation present Fetus/mutation absent Fetus/mutation present  (ANOVA)
n (21) (19) (8) (10)
Birth weight (g) 3957447 3378+712° 3321+£463° 28895252 0.0001
Birth weight centile 86+ 20P 53.3+332b 49+352 24+282 <0.0001

Birth weights are expressed both as absolute weight (g) and as centile correcting for sex, birth order and gestational age®. The data is shown as mean £5D. The
statistical significance is calculated using the least-significant difference method. ®Significantly different (P<0.05) compared with the group ‘mother mutation
present, fetus mutation absent’. ®Significantly different compared with the group ‘mother mutation absent fetus mutation present’.

- The birth weight of offspring is similar for women with
GCK-MODY who receive insulin during pregnancy vs
those who are not treated with insulin.

Hattersley A et al. Nature Genetics 1998; 19: 268-270

Spyer G et al. Diabet Med 2009; 26: 14-18



Jak postepowac w cigzy u pacjentki z GCK
postac heterozygotyczna)?

100
30
80
70
60
50
40
30
20
10

Birth weight centile

85th

No mutation

47th

Fetal GCK genotype

Mutation

~
Pregnant woman with

GCK-MODY

Fetus has inherited

mutation

J
v
-
Fetal genotype Fetus has not
unknown ) nherited mutation

|

Fortnightly USS

scans from 26/40

.

Fetal AC = normal [ Fetal AC rising

disproportionately >
75" centile

No need for any exira
medical or obstetric

treatment in
pregnancy

Consider insulin to
prevent macrosomia.

Planned delivery at
38 weeks' gestation

. Diabetes Care 2015; 38: 1383-1392



3 §" p €5
Ll MR
L’i’ k - Fe -9

Cukrzyca takze w wieku licealnym




Przypadek 2

- Pacjentka, ur. 1987 r., w roku 1988 rozpoznano olbrzymie
wodonercze lewostronne z powodu zwezenia
miedniczkowo-moczowodowego

- W 1997 nefrektomia lewostronna z powodu nerki marskiej

- Cukrzyca rozpoznana w lutym 2005 w czasie hospitalizacji
w oddziale urazowo-ortopedycznym w tancucie, gdzie
byta przyjeta z powodu stiuczenia kolana, ale ze wzgledu
na hiperglikemie odstgpiono od zabiegu operacyjnego.

- Otrzymata glibenklamid w dawce 3 x 2,5 mg, glikemia w
samokontroli chwiejna z epizodami hiper- 1 hipoglikemii

Jaki to jest typ cukrzycy?
.



Przypadek 2

- W czasie pierwszej wizyty (lipiec 2005):
- Masa ciata 45 kg. Wzrost 163 cm, BMI 16,9 kg/m?
- Glikemia w gabinecie 77 mg/dl, HbA,. 7,1%

- Wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy niepetny — matka
nie choruje, o cukrzycy u ojca brak informacji.

Jak dalej leczy¢?

- Zamienitem glibenklamid na gliklazyd MR, w dawkach
wzrastajgcych do 120 mg, potem glimepiryd 4 mg, a
nastepnie 6 mg, od grudnia 2007 dodatkowo metformina
2x500 mg (HbA,. wéwczas 7,8%)



Przypadek 2

- W dalszym przebiegu HbA,. zwykle do 7,5%, w m-czasie
przez 6 m-cy dodatkowo wildagliptyna, HbA,. obnizyta sie
z wyjsciowej 7,9% do 6,9%, ale z przyczyn finansowych
zrezygnowata z dalszej terapii

- W czerwcu 2011 r. oznaczono c-peptyd:

- naczczo 1,29 ng/ml,
- po stymulacji glukagonem 1,54 ng/ml

- W leczeniu otrzymata dodatkowo akarboze 2 x 100 mg

- HbA,. w listopadzie wzrosta do 8,3% i pacjentka zostata
skierowana do Kliniki Choréb Metabolicznych w Krakowie
w celu modyfikacji terapii | diagnostyki w kierunku
cukrzycy monogenowe

Jaki to moze by¢ typ MODY?
e



Skutki mutacji genu HNF13

- Cukrzyca

- Zaburzenia rozwoju trzustki
- Hipoplazja trzustki
- Niewydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza

- Zaburzenia rozwoju ukfadu moczowego
- Torbiele korowe, wodonercze

- Zaburzenia rozwoju narzagdow piciowych
- Zastawka cewki moczowej,
- Zwezenie przejscia cewkowo-miednicznego

- Zaburzenia funkcji watroby
- Cholestaza

E-IKhairi R, Valier L. Diabetes Obes Metab 2016; 18 (Suppl. 1): 23-32.

Hogendorf A et al. Endokrynol Pol 2015; 66 (1): 15-21



Skutki mutacji genu HNF13

DAPI i HNFIB/HNFAA/DAPI:
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Pancreatic progenitor cells (day 13) .

DAPI |+ HNFIB/PDX1/DAPI

Pancreatic progenitor cells (day 13) .

DAPI HNF1B/CPEP/DAPI

HNF1B CPEP

Figure 2. Axial CT image of the index subject shows multiple
cortical cysts in both kidneys, the pancreatic head but the absence

Pancreatic éxocrine cells (day 26) ' _ s
. of the corpus and tail of the pancreas

E-IKhairi R, Valier L. Diabetes Obes Metab 2016; 18 (Suppl. 1): 23-32.
Hogendorf A et al. Endokrynol Pol 2015; 66 (1): 15-21



Przypadek 2

- Pacjentka wypisata sie z kliniki przed ukonczeniem
diagnostyki, gdyz nie zgodzila sie na proponowang
insulinoterapie

- Aktualnie leczona:

- Glimepiryd 6 mg/dobe
- Akarboza 3 x 100 mg
- Glargina 6 j rano

- Nie ma cech retinopatii, nefropatii ani neuropatii

cukrzycowe]

- Ostatnia HbA,. 7,5%



PRZYPADEK KLINICZNY NR 3

Czyli dziwna historia pewnej dziewczynKki




Przypadek 3

- Pacjentka, ur. 1992 r, aktualnie studentka

- Cukrzyca rozpoznana w czerwcu 2004 r. w przebiegu
ostrego martwiczo-krwotocznego zapalenia trzustki

- Hospitalizowana kolejno:

- Oddziat chirurgii Szpitala w Lesku
- Oddziat dzieciecy — Oddziat chirurgii dzieciecej — Oddziat dzieciecy
Szpitala Wojewodzkiego nr 2 w Rzeszowie
- W leczeniu otrzymata insuline metodg wielokrotnych wstrzykniec¢
« C-peptyd w sierpniu 2004 r. — 1,60 ng/ml
- W 2006 kolejna hospitalizacja w oddziale dzieciecym w
celu diagnostyki nadcisnienia (nie potwierdzono)
- Masa ciata 84 kg (w 2004 71,8 kg)
- HbA,. 7,6%
- C-peptydu nie oznaczono
- Kontynuowano IFIT



Przypadek 3

- Plerwszy raz zgtosita sie na wizyte w lutym 2014 r.

- Leczona wowczas byla osobistag pompa insulinowg (od 2008 r.)
- Baza 21 j., bolusy srednio ~35 j/dobe

- Masa ciata 86 kg, wzrost 168 cm, BMI 30,5 kg/m?

« HbA ;. 9,5%

- C-Peptyd
« Na czczo 1,14 ng/ml
- Po stymulacji glukagonem 1,89 ng/ml

- USG jamy brzusznej — trzustka ultrasonograficznie w normie

Jaki to jest typ cukrzycy?

Jak ja leczyc?
e



Przypadek 3

- Od pazdziernika 2014 odstawitem insuline, otrzymata
leki doustne, obecnie:

- Gliklazyd MR 1 x 30 mg

- Metformina 3 x 850 mg

- Linagliptyna 1 x 5 mg
- Tolerancja lekow dobra
- Masa ciata 84 kg
- HbA,. 6,9%

- Bez epizodow hipoglikemii, glikemia na czczo 90-105 mg/dl,
popositkowa do 160-180 mg/dl



PRZYPADEK KLINICZNY NR 4

Czyli nieotyly ochroniarz z bogatym wywiadem
rodzinnym




Przypadek 4

- Pacjent, ur. 1963 r, pracownik ochrony
- Cukrzycarozpoznana w 2003 r. (w wieku 40 lat)

- Masa ciata 74,4 kg, wzrost 168,5 cm, BMI 26,2 kg/m?,
cisnienie 138/83 mm Hg, HbA,. 8,7%

- Troje rodzenstwa choruje na cukrzyce typu 1

- Oznaczytem C-peptyd:
- naczczo 2,89 ng/ml, 6’ po 1 mg glukagonu 4,19 ng/ml|

Jaki to jest typ cukrzycy?

- Rozpoznatem cukrzyce typu 2, zalecitem metformine
zaczynajac od 2 x 500 mg + glimepiryd 1 x 2 mg



Przypadek 4

- Powiktania cukrzycy: w chwili diagnozy brak

- Choroby wspoélistniejace: hiperlipidemia mieszana
leczona statyng + fenofibratem, w pézniejszym
okresie wzrost cisnienia, otrzymat inhibitor ACE

- Przez 2 lata kontrola glikemii zadowalajaca, (HbA,. 6,2
— 7,0 %), masa ciata obnizyta sie do 67 kg

- Pomimo to w kwietniu 2005 r HbA . wzrosta do 8,9 %,
odstawitem pochodng SM, zalecitem intensywng
insulinoterapie: insulina aspart 3 x dz. po ~5]. przed
positkami + insulina NPH 4 j. przed shem



Przypadek 4

- Kontrola glikemii poprawita sie, HbA . utrzymywata
sie w granicach 7,3 — 8,1 %, ale w 2009 r. pojawily sie
nasilone objawy neuropatii zotadkowo-jelitowej

« W lutym 2010 r. ze wzgledu na hiperglikemie na czczo,
otrzymat glargine zamiast insuliny NPH, HbA .
obnizyta sie z 7,7 % do 6,9 %

- W kolejnych miesiacach wieksza chwiejnos¢ glikemii,
zwlaszcza popositkowej, HbA . wzrosta do 8,0 %,
insuline aspart zastgpiono glulizyng z dobrym efektem




Przypadek 4

- We wrzesniu 2012 ze wzgledu na cen¢ odstawiono
glargine, otrzymat insuling NPH 2 x dz.

- Kontrola glikemii pogorszylta sie, w styczniu 2013 r.
HbA,. wzrosta do 8,1 %, zlecitem badanie C-peptydu

- Wynik badania C-peptydu na czczo: < 0,01 ng/ml
Jaki to jest typ cukrzycy?

- Rozpoznatem cukrzyce typu LADA, powrocitem do
leczenia glarging (odptatnos¢ 30 %) pozostawiajac
glulizyne przed positkami (tak jest leczony do chwili
obecneg))



PRZYPADEK KLINICZNY NR 5

Czyli od cigzy sie zaczeto...




Przypadek 5

- Pacjentka, ur. 1969 r, pracownik fizyczny (szwaczka)

- Cukrzyca cigzowa w czasie | cigzy w 1995 r., leczona
intensywng insulinoterapia, po cigzy insulina odstawiona

- W kolejnej cigzy w 1996 r. ponownie cukrzyca cigzowa,
ponownie insulinoterapia, po cigzy bez leczenia

- Od czerwca 1999 r. wzrost glikemii, objawy hiperglikemii

- Otrzymata leki doustne (metformina 3 x 500 mg + gliklazyd 2 x 80
mg), ale glikemia stale wysoka (od 200 do 300 mg/dl)

Jaki to jest typ cukrzycy?



Przypadek 5

- Na pierwszg wizyte zgtosita sie w grudniu 1999
- Masa ciata 63 kg, wzrost 160 cm, BMI 24,6 kg/m?, glikemia w

gabinecie 272 mg/dl (nie miatem jeszcze wowczas mozliwosci
oznaczenia HbA,.)

- Badania laboratoryjne:
« Glukoza 294 mg/dl
« Mocz: cukromocz, bez ketonurii
- Morfologia; HGB 11,5 g/dl, HCT 35,9%, MCV 69,8 fl

- Préby watrobowe w/n, lipidogram nieco zaburzony: HDL 36 mg/dl, LDL
113 mg/dl, ale TG 74 mg/dl

Jaki to jest typ cukrzycy?



Przypadek 5

- Od grudnia 1999 r. insulinoterapia, poczatkowo 2 x dz., od
lutego 2000 r . intensywna insulinoterapia, od sierpnia
2001 r. przy uzyciu szybkodziatajacych analogow przed
positkami + insulina NPH na noc

- W kolejnych latach kontrola metaboliczna stopniowo
pogarszata sie, HbA,. 8,5-10,7 %

- W SMBG duze wahania glikemii, czeste hipoglikemie o
roznych porach (kilkakrotnie w gabinecie < 50 mg/dl, przy
stabo wyrazonych objawach)

- Od 2009 r. niedokrwistos¢ mikrocytarna z niedoboru

zelaza, stabo reagujgca na doustng terapie preparatami
zelaza



Przypadek 5

- W trakcie diagnostyki hematologicznej rozpoznano
chorobe trzewna

- Oznaczylem C-peptyd
- Wynik 0,03 ng/ml

Jaki to jest typ cukrzycy?

- Rozpoznalem cukrzyce typu LADA, otrzymata lispro 4 x dz.
przed positkami + glargine na noc (od 20.08.2013 r.)

- HbA,. obnizyta sie z 9,6% (wowczas) do 8,0% (obecnie)
- Powiklania cukrzycy: retinopatia prosta i neuropatia

- Od 2010 r. stosuje dodatkowo leki hipolipemizujace |
hipotensyjne



PRZYPADEK KLINICZNY NR 6

Szczupty biznesmen po przejsciach (zdrowotnych)




Przypadek 6

- Pacjent, ur. w 1961 r, wlasna dziatalnos¢
- W 1997 r . operowany z powodu niedroznosci jelit

- Cukrzyca rozpoznana w 2001 r. w czasie hospitalizacji z
powodu zapalenia oskrzeli

- Wywiad rodzinny ujemny
- W leczeniu gliklazyd MR 1 x 30 mg (od 2005 r.)

- Zgtosit sie na wizyte w czerwcu 2009 r.

- Masa ciata 74,4 kg, wzrost 180 cm, BMI 24,4 kg/m?, RR 120/83 mm
Hg,
- HbA . 8,0%

Jaki to jest typ cukrzycy?
.



Przypadek 6

- W leczeniu utrzymalem gliklazyd MR, dodatem metformine
2 X 850 mg

- Od czerwca 2010 (HbA,. wéwczas 8,0%) otrzymywat
glimepiryd 4 mg, wildagliptyna 1 x 50 mg | metformina 2 x
850 mg

- Do maja 2015 kontrola cukrzycy dobra (HbA,. 6,8%), ale masa ciata
obnizata sie (76 kg) ze wzgledu na bardzo restrykcyjna diete

- W listopadzie oznaczono p-ciata anty-GAD: miano 74,40 IU/ml, HbA .
7,9%

Jaki to jest typ cukrzycy?

- W leczeniu otrzymat intensywna insulinoterapie:
- glulizyna 4 x dziennie, glargina na noc

- HbA, . aktualnie 7,4%



PRZYPADEK KLINICZNY NR 7

Czy mozna zachorowac na cukrzyce typu 1 w wieku
65+7




Przypadek 7

- Pacjentka, ur. w 1940 r., emerytka, od 1992 r. leczona z
powodu colitis ulcerosa.

- Cukrzyca rozpoznana w marcu 2006 — byly typowe objawy
hiperglikemii, hospitalizowana w oddziale kardiologii |
choréb wewn.

- Glikemia przy przyjeciu 360 mg/dl, mocz: glikozuria, ketony +++
- Masa ciata 65 kg, wzrost 153 cm, BMI 27,8 kg/m?
- Nie oznaczono HbA,,, C-peptydu ani przeciwciat p-wyspowych

- W leczeniu otrzymata glimepiryd 3 mg, metformine 2 x 850
mg, insuline NPH na noc 10 j + ACE-I, B-bloker, statyne i
ASA (nadcisnienie z LVH, LDL >100 mg/dl) + sulfasalazyne.

Jaki to jest typ cukrzycy?
.
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- W czasie pierwszej wizyty (tydzien po wypisie ze szpitala):
- Masa ciata 63 kg. Wzrost 163 cm, BMI 16,9 kg/m?
- Czucie dotyku, wibracji i temperatury w/n, tetno na stopach obecne
- Glikemia w gabinecie 70 mg/dl (przed obiadem),
- Ze wzgledu na wysokie SBP (180 mm Hg) dodatem amlodypine

- Wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy ujemny

- W maju 2006:

- RR 123/80 mm Hg, glikemia w SMBG chwiejna, byly hipoglikemie w
nocy, takze w dzien przy wiekszej aktywnosci fizycznej, zredukowata
dawke insuliny do 4 j, HbA,. 7,4%

Jak dalej leczy¢?

- Sprobowatem odstawic¢ insuline, ale ze wzgledu na wzrost
glikemii konieczny byt powrét do insuliny na noc



Przypadek 7

- W dalszym przebiegu narastajaca chwiejnosc¢ glikemii,
HbA,. wzrosta do >8,0%, otrzymata insuline w dwoch, a
nastepnie w trzech wstrzyknieciach, pomimo to glikemia
chwiejna z czestymi hipoglikemiami w nocy, w dzien po
positkach wysoko

- W marcu 2011 r. oznaczytem C-peptyd.:

- naczczo 0,11 ng/ml,
- po stymulacji glukagonem 0,19 ng/ml

Jaki to jest typ cukrzycy?

- W leczeniu zastosowatem IFIT, od sierpnie 2007 na noc
glargina (ze wzgledu na hipoglikemie nocne)
- HbA . ustabilizowata sie w granicach 7,5 - 8,5%
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- W lutym 2011 r. objawy tyreotoksykozy, rozpoznano
chorobe Graves-Basedova, otrzymala poczatkowo
tiamazol, ze wzgledu na brak efektu zakwalifikowana do
131]-terapii

- Po leczeniu radiojodem (sierpien 2011) rozwinela sie
niedoczynnosc¢ tarczycy wymagajaca leczenia
substytucyjnego

- Aktualnie leczona:

- Lispro do positkéow + glargina na noc
- L-Tyroksyna 88 ug

- Leki hipotensyjne, statyna, ASA, kw. ursodeoksycholowy,
sulfasalazyna

- Ostatnia HbA . 8,1%
e



Lada niejedno ma imie...




Type 1 diabetes : not just children & young adults
constant incidence across first 6 decades of life
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Cukrzyca typu 1?




Przypadek 8

- Pacjent, ur. 1975 r, kierowca ciezarowki

- Cukrzycarozpoznanaw 2013 r. (w wieku 38 lat) w trakcie
hospitalizacji
- Masa ciata 109 kg, wzrost 179 cm, BMI 34,0 kg/m2,
- HbAlc — nie oznaczono
- Mocz: glikozuria, bez ketonurii
- Podwyzszone aminotransferazy (>100 U/I)
- Lipidogram: aterogenna dyslipidemia
- USG jamy brzusznej: stluszczenie watroby
- Dno oczu: pojedynczy MA w OP
- Oznaczono C-peptyd na czczo 1,06 ng/ml

Jaki to jest typ cukrzycy?
.
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KARTA INFORMACYJNA

leczenia szpitalnego

Informujemy. ze pacjent ur. 1975 PESEL.:

Zamieszkalay(a)

Przebywal w Oddziale Choréb Wewnetrznych z Pododdzialem Reumatologii w dniach
2013-10-15 do 2013-10-22

Na podstawie przeprowadzonej obserwacji ustalono rozpoznanie:
Swiezo wykrvia cukrzvea pravwdopodobnie 1. E10.9

Uszkadzenie wqtroby.
Hiperlipidemia mieszana.
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- Otrzymat w leczeniu intensywng insulinoterapie:
- Aspart przed positkami: 14— 14 -12 ]
- Insulina NPH na noc 20 |
- Na pierwszg wizyte zgtosit sie w styczniu 2015 r.
- HbA,. 5,6%
- Masa ciata 122,5 kg (przyrost 13,5 kg w ciggu 15 miesiecy)

- RR 159/86 mm Hg, t. 93/min. Fizykalnie bez cech neuropatil
cukrzycowej (czucie dotyku, temperatury i wibracji
niezaburzone, odruchy sciegnowe zachowane)

- Lipidogram: TC 186 mg/dl, HDL 28 mg/dl, TG 432 mg/dI

Jaki to jest typ cukrzycy?
.
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- Otrzymat w leczeniu metformine + wildagliptyne,
docelowo 2 x 1000 mg i 1 x 50 mg, fibrat, statyne, oraz
na kolejnej wizycie, po potwierdzeniu utrzymywania
sie podwyzszonego RR, ziozony lek hipotensyjny
(telmisartan + HCT)

- W ciagu 1,5 roku redukcja masy ciata do 109 kg (13,5 kg)
- Kontrola cisnienia b. dobra (ostatnia wizyta 122/80 mm Hg)

- Lipidogram: TC 134 mg/dl, HDL 33 mg/dl, TG 213 mg/dl, LDL
58 mg/dl

- Glikemia w samokontroli idealna, HbA ;. 5,7%
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Zadanie dla Sherlocka Holmesa




Przypadek 9

- Pacjent, ur. w 1943 r, rzemiesinik

- Cukrzyca rozpoznana w 2006 r. (jako typ 2), w czerwcu
2007 hospitalizowany z powodu dekompensacji cukrzycy
- Masa ciata wowczas 74,5 kg, wzrost 176 cm, BMI 24,1 kg/m?

- Glikemia przy przyjeciu 359 mg/dl, mocz: glikozuria, proteinuria,
ketony nieobecne

- W leczeniu otrzymat poczatkowo intensywng insulinoterapie,
wypisany na dwoch injekcjach mieszanki BiAsp 30: 48 j rano, 26 |
wieczorem + metformina 3 x 500 mg

- Dodatkowo ACE-I, amlodypina, B-bloker, indapamid z powodu
nadcisnienia, statyna i ASA

- Wywiad rodzinny ujemny
- Rozpoznanie wypisowe: cukrzyca typu 2 niewyréwnana

Czy mamy watpliwosci diagnostyczne?
e
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- Zgtosit sie na wizyte w czerwcu 2007/ r.
- Masa ciata 71 kg (spadek o 3,4 kg), RR 110/70 mm Hg

- HbA . 8,9%
- Objawy deficytu czucia w obrebie stop

- Utrzymatem dotychczasowe leczenie (zredukowatem
dawke poranna o 4, a wieczorng o 2 j)

- W dalszym przebiegu HbA,. utrzymywata si¢ w zakresie
7,2%-7,8%, ale pojawity sie wahania RR

- W EKG cechy przerostu lewej komory, wsk. Sokolova 41 mm,
obnizki ST w Il lll, aVF, V5-V6 (wrzesien 2008)

- Od wrzesnia 2008 mieszanka analogowa 3 x dz. (HbA,. 8,0%)
- Masa ciata wzrosta do 79 kg

Czy mamy watpliwosci diagnostyczne?
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- W marcu 2009 napad FA, z obnizkami ST w Il, lll, aVF,
V5-V6

- Kwiecien 2009 — dno oczu bez zmian cukrzycowych,
zmiany nadcisnieniowe I1°, zmiany miazdzycowe
- W maju 2009 hospitalizowany z powodu wysokich

wartosci cisnienia, zdiagnozowano guza nadnercza
prawego, podejrzenie pheochromocytoma.

- Potwierdzone w klinice nadcisnienia w Warszawie,
wykonano adrenalektomie

Jaki to jest typ cukrzycy?
- Po adrenalektomii zarowno RR, jak i glikemia ulegty
normalizacji (bez lekow hipoglikemicznych)



Zamiast podsumowania

\

success is not always what you see

Everyone sces what you appear to be...

...few really know what you are.

(Machiavelli)




