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Atypical diabetes 

 

 

Ketosis prone diabetes (KPD) 

          KPD เป4น hybrid diabetes ตาม WHO ซึ่งสCวนใหญCเป4น type 2 diabetes โดยในเคสตัวอยCาง KPD ทีม่ ี

developmental delay รCวมกับ impaired intellectual จึงพิจารณาสCงตรวจ chromosome study และ พบ เป4น 16p 

deletion ซึ่งพบลักษณะ นำ้หนักเกินหรืออfวนตั้งแตCในวัยเด็ก อยCางไรก็ตามมีรายงาน การเกิด CLEC mutation มีความสัมพันธm

กับเบาหวานชนิดที่ 1 แตCอาการทางคลินิกในเคสนี้เหมือน type 2 diabetes มากกวCา  อยCางไรก็ตามควรตรวจ SNP array เพื่อใหf

ไดfการวินิจฉัย การรักษาอยCางจำเพาะและใหfคำแนะนำทาง genetic  

Pathogenesis ของ ketosis prone type 2 DM  

1. เกิดจาก Glucotoxicity, lipotoxicity ทำใหfเกิด impaired beta cell function ทำใหfลด insulin secretion 

2. มีการลดลงของ Akt2 (protein kinase B) ที่ตอบสนองตCอ skeletal muscle ทำใหfเกิด insulin resistance 

3. Hepatic insulin resistance ทำใหfลดลงของ hepatic insulin action และมีการเพิ่มขึ้นของ peripheral insulin levels 

4. Increased hepatic glucose production มีการหลั่ง glucagon เพิ่มขึ้น และ alpha cell defect 

5. Point mutation ของ HNF-1, polymorphisms PAX4  

จาก pathophysiology เหลCานี้ ทำใหfเกิด Ketosis-prone type 2 DM 

ใชfในการอธิบาย ผูfป�วยที่มา present ดfวย ketoacidosis ในคนที่ไมCมี autoimmune ตCอ beta cell ซึ่งเกิดจาก beta cell 

toxicity โดยผูfป�วยจะตfองการ insulin ในชCวงแรกและสามารถ off insulin ไดfหลังติดตามอาการ พบวCา 75% ของผูfป�วยที่มาดfวย 

ketosis prone diabetes จะมี DKA ตั้งแตC first diagnosis  
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Ketosis prone DM แบCงตาม AB classification ดังนี้ 

 A+ Positive Anti-GAD65 

and IA2 antibody  

in serum 

A- Negative Anti-GAD65 

and IA2 antibody  

in serum 

B+ Beta cell: fasting serum C-peptide concentration  

(> 1ng/mL) 

A+ B+ : Antiantibodies 

present, beta cell 

function present 

A- B+ : Antiantibodies 

absent, beta cell 

function present 

B- Beta cell: fasting serum C-peptide concentration  

(< 1ng/mL) 

A+ B- : Antiantibodies 

present, beta cell 

function present 

A- B- : Antiantibodies 

absent, beta cell 

function absent 

 

Remission in Ketosis-prone DM 

Criteria สำหรับ insulin-free remission ในผูf unprovoked A-B+ คือ HbA1C < 6.5% รCวมกับ Fasting C-peptide-to-

glucose ration มากกวCา 11 nmol/mmol x 100 อยCางนfอย 6 เดือน หลัง index epidose ของ DKA และ อยCางนfอย 3 เดือน

หลังจาก off insulin therapy 

Management in Ketosis-prone diabetes 

1. DKA and inpatient management: การรักษาเหมือนกับ protocol DKA ปกติ และเมื่อ clinical stabilization จะกลับบfาน

ดfวย subcutaneous insulin therapy 

2. Early outpatient laboratory evaluation (first 2-10 weeks): สCวนมากผูfป�วย KPD จะยังคงใชf insulin therapy เป4นเวลา

ประมาณ 1-3 สัปดาหm หลังจากกลับบfาน โดยในระยะนี้ ผูfป�วยจะ resolution จาก acute effect ของ glucose toxicity และ 

transient desensitization ของ beta cell ในระยะนี้จะมีการเจาะประเมิน beta cell function และ insulin 

autoantibodies เพื่อมาจัดแบCงตาม AB classification โดยพบวCา Beta cell secretory reserve จะเป4น strong predictor 

ของ long term glycemic control และ insulin dependence โดยในกลุCม B- ที่มีคCา Fasting C-peptide < 1 ng/mL นCาจะ 

predict วCา beta cell ไมCคCอย recovery 

3. Initial outpatient management and subsequent follow-up: ระยะนี้เป4นระยะในการปรับยา และ monitor fasting 

capillary blood glucose โดยยา metformin จะเป4นยาที่เหมาะสมที่สุดสำหรับ KPD ชนิด A-B+ และ GLP-1 มีขfอมูลในการ 

prevent pancreatic beta cell apoptosis และ promote islet neogenesis and growth and differentiation of beta 

cells 
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