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Streszczenie

Cukrzyca jest zespotem choréb metabolicz-
nych, charakteryzujacych si¢ hiperglikemia,
wywolang zaburzeniami wydzielania i/lub
dziatania insuliny. Przyczyny hiperglikemii
istotnie si¢ réznia w zaleznosci od typu cuk-
rzycy. Zachorowalno$¢ na t¢ chorobe stale
ro$nie, zarébwno u dorostych, jak i u dzieci,
a konsekwencja schorzenia sg cigzkie powikta-
nia, bedace przyczyna zgonu pacjentéw. Celem
artykutu jest przedstawienie etiopatogenezy,
klasyfikacji oraz metod leczenia cukrzycy.

Stowa kluczowe: cukrzyca, etiopatogeneza, le-
czenie, powikfania w cukrzycy

Abstract

Diabetes is a complex metabolic disease cha-
racterized by hyperglycaemia, disorders indu-
ced secretion or activity of insulin. The causes
of hyperglycaemia differ significantly, depen-
ding on the type of diabetes. The incidence
of this disease is steadily increasing, both in
adults and in children, and the consequences
of the disease are severe complications that are
the cause of death in patients. The aim of the
article is to present etiopathogenesis, classifica-
tion and contemporary methods of treatment
in diabetes.
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ment, complications in diabetes mellitus
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WPROWADZENIE

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) jedna z najgrozniejszych choréb
spolecznych i cywilizacyjnych w ostatnim dziesigcioleciu stala si¢ cukrzyca, nazywana
aktualnie epidemia XXI wieku. Zachorowalno$¢ na t¢ chorobe wcigz wzrasta zaréwno
u dorostych jak i u dzieci, czego konsekwencjg sg cigzkie powiktania, bedace przyczyna
zgonu pacjentéw. Oszacowanie prawdziwej liczby chorych i diagnostyka choroby jest
bardzo trudne ze wzgledu na to, ze nawet przez wiele lat choroba moze przebiega¢ bez-
objawowo (WHO, 1999).

Cukrzyca, zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia jest grupa choréb
metabolicznych, charakteryzujaca si¢ hiperglikemia, wynikajaca z defektu wydzielania
lub dziatania insuliny. Pojawia si¢ ona wtedy, gdy organizm nie jest w stanie kontro-
lowa¢ ilosci wytwarzanej glukozy, ktéra wystgpuje we krwi. Niekontrolowany wzrost
poziomu glukozy wywotany jest albo naglym brakiem inuliny (cukrzyca typu 1), albo
nieprawidlowym jej wykorzystaniem przez tkanki obwodowe (cukrzyca typu 2). Prze-
wlekta hiperglikemia wiaze si¢ z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i niewydolnos-
cig réznych narzaddw, szczegdlnie oczu, nerek, nerwdw, serca i naczyi krwiono$nych.
Zasada wspélczesnej terapii cukrzycy jest kontrola gospodarki weglowodanowej, a takze
leczenie wszystkich zaburzeni towarzyszacych chorobie. Ryzyko powiktani cukrzycowych
jest zmniejszane poprzez dazenie do normalizacji masy ciata, zwigkszenie aktywnosci
fizycznej, zastosowanie wlasciwej diety, leczenie czgstych w cukrzycy zaburzen lipido-
wych, nadci$nienia tetniczego i innych choréb ukladu krazenia oraz utrzymywanie gli-
kemii w przedziale wartosci mozliwie najbardziej zblizonym do stanu zdrowia (PTD,
2018:s. 5-10).

Do rozwoju cukrzycy w duzym stopniu przyczynia si¢ obecny styl zycia. Istotnymi
czynnikami ryzyka sa: m.in. zmieniony stopieni starzenia si¢ spoleczefistw wysoko rozwi-
ni¢tych, nieprawidlowa, prowadzaca do otytosci dieta — ponad 80% chorych z typem 2
cukrzycy ma nadwagg, a tkanka ttuszczowa u ludzi otytych wzmaga opornos¢ komérek
na insuling. Do czynnikéw ryzyka mozna zaliczy¢ uwarunkowania genetyczne, poniewaz
udowodniono, ze ryzyko zachorowania wzrasta u 0séb majacych w rodzinie chorych.
Wazny jest takze wiek, poniewaz ryzyko zachorowania ro$nie szczegdlnie po 45 roku
zycia.

Cukrzyca to cena, jaka placimy za coraz wyzszy poziom zycia, poniewaz zaczyna
ona stanowi¢ nie tylko powazny problem medyczny, ale takze spoleczny i ekonomiczny.
Wobec tak rozpowszechnionego problemu, wazna kwestia jest edukacja prozdrowotna.
Dzigki informowaniu spoteczeristwa o zagrozeniu cukrzyca mozna spetni¢ dwa waz-
ne wymogi — po pierwsze informacja o chorobie nie bedzie przez pacjentéw kojarzona
z odebraniem wszelkich szans na normalne funkcjonowanie, a po drugie wskaze wszelkie
mozliwosci leczenia, ktdre nie wyniszczajg organizmu pacjenta. Niezbedna jest rowniez,
prowadzona réwnolegle z edukacja, profilakeyka, ktéra zwrdci uwagg na obecny, silnie
determinujacy cukrzyce styl zycia (PTD, 2018: 5. 5-10).
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DEFINICJA CUKRZYCY

Cukrzyca wedlug WHO to zesp6t choréb metabolicznych o réznorodnej etiolo-
gii, charakteryzujaca si¢ przewlekta hiperglikemia z zaburzeniami metabolizmu weglo-
wodandw, ttuszczéw i bialek na skutek defektu wydzielania i (lub) dziatania insuliny.
Przewlekta hiperglikemia wiaze si¢ z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i niewydol-
noscig réznych narzadéw, szczegélnie oczu, nerek, nerwéw, serca i naczyn krwiono$nych
(WHO, 1999). Przebieg choroby zalezy od szybkosci utraty komérek B trzustki. Wstep-
nie dochodzi do zanikéw wczesnej fazy wydzielania insuliny, a nastepnie rozwija si¢
stan przedcukrzycowy (nieprawidtowa glikemia na czczo i/lub nieprawidtowa tolerancja
glukozy), co w konsekwencji prowadzi do rozwinigcia si¢ jawnej cukrzycy.

Objawy podmiotowe s3 nieswoiste i niezréznicowane oraz zwiazane z typem cuk-
rzycy i dynamika przebiegu choroby. Cukrzyca jest to choroba, ktéra moze przebiegad
przez dtuzszy czas bezobjawowo i najczgdciej rozpoznawana jest przypadkowo — w trak-
cie kontrolnych wizyt ambulatoryjnych lub w czasie hospitalizacji z zupelnie innej przy-
czyny. Dotyczy to zwlaszcza cukrzycy typu 2.

Do typowych objawéw klinicznych cukrzycy naleza:

- utrata masy ciala,

- wielomocz,

- nadmierne pragnienie,

- osabienie i senno$¢ spowodowane odwodnieniem,

- pojawienie si¢ zmian ropnych na skérze,

- sucho$¢ skéry i bton sluzowych,

- nawracajace zakazenia narzadéw moczowo-piciowych (PTD, 2018: s. 5-6).

Ponad potowa przypadkéw cukrzycy typu 2 przebiega bezobjawowo, dlatego tez
konieczne jest jej czynne poszukiwanie z wykorzystaniem badan diagnostycznych (PTD,
2018:s. 5-6). Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowej przedstawia

tabela 1 (PTD, 2018:s. 8).
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Tabela 1. Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowe;j

Glikemia przygodna —
oznaczona w prébce krwi |  Glikemia na czczo — | Glikemia w 120. minucie
pobranej o dowolnej | oznaczona w prébee krwi | doustnego testu tole-
porze dnia, niezaleznie pobranej 8 — 14 godzin | rangji glukozy (OGTT)
od pory ostatnio spozyte- | od ostatniego positku wedlug WHO
go positku
Stezenie glul.((.,zy W.OSO- < 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
czu krwi zylnej idtowa tolerancja
> 200 mg/dl (11,1 70-99 mg/dl (3,9-5,5 praw’e owa ’

glukozy (IGT)
140-199 mg/dl (7,8 —
11,1 mmol/l) nieprawid-
towa tolerancja glukozy

mmol/l) cukrzyca* (gdy | mmol/l) prawidlowa glike-
wystepuja objawy hipergli- mia na czczo (NGT)
kemii, takie jak: wzmozo- | 100-125 mg/dl (5,6-6,9

ne pragnienie, mmol/l) nieprawidtowa (IGT)
wielomocz, ostabienie) glikemia na czczo (IFG)
> 126 mg/dl (7,0 mmol/l) = ZOOmg/dlir(Zl 1’1* mmol/)
cukrzyca* cuxrzyed

Zrédto: PTD, 2018: s. 5-6.

IFG (impaired fasting glucose) — nieprawidlowa glikemia na czczo; NGT (normal glucose tolerance) — prawidtowa
tolerangja glukozy; IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidlowa tolerancja glukozy; WHO (World Health Orga-
nization) — Swiatowa Organizacja Zdrowia

* Do rozpoznania cukrzycy konieczne jest stwierdzenie jednej z nieprawidlowosci, z wyjatkiem glikemii na czczo, gdy
wymagane jest 2 — krotne potwierdzenie zaburzen, przy oznaczeniu glikemii nalezy uwzgledni¢ ewentualny wptyw czyn-
nikéw niezwiazanych z wykonywaniem badania (pora ostatnio spozytego positku, wysitek fizyczny, pora dnia)

KrAsyFr1 KACJA CUKRZYCY

Klasyfikacja etiologiczna cukrzycy wedtug Amerykariskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego (ADA) z 2003 r., przyjeta réwniez przez WHO:

1. Cukrzyca typu 1 kedrej podloze moze by¢ immunologiczne lub idiopatyczne.

2. Cukrzyca typu 2.

3. Inne specyficzne typy cukrzycy, do ktérych mozemy zaliczy(¢:

a) zwiazane z defektem genetycznym czynnoséci komérek fo — cukrzyca mono-
genowa: typ MODY (ang. Maturity Onset Diabetes of the Young), zwiazanego z mu-
tacja mitochondrialnego, matczynego DNA oraz typ noworodkowy (mutacja w genie
KCNJ11 kodujacym biatko Kir6.2 oraz mutacji w genach insuliny, ABCCS, koduja-
cych biatko SUR 1),

b) zwiazane z defektem genetycznym dziatania insuliny — insulinooporno$¢ typu
A - zwiazana z defektem o i/lub P receptora insulinowego — leprechaunizm, zespét
Rabsona i Mendenhalla oraz cukrzyca lipoatroficzna,
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¢) choroby zewnatrzwydzielnicze trzustki — ostre lub przewlekte zapalenie trzust-
ki, urazy trzustki, stan po pankreatektomii, rak trzustki, mukowiscydoza, hemachroma-
toza, pankreatopatia wléknisto-wapniejaca,

d) endokrynopatie: akromegalia, zespot Cushinga, guz glukagonowy, guz chromo-
chtonny (pheochromocytoma), nadczynno$¢ tarczycy, guz somatostatynowy, guz aldo-
steronowy, guz prolakynowy,

e) wywolana przez leki (pentamidyna, kwas nikotynowy, glikokortykosteroidy,
hormony tarczycy, diazoksyd, f—mimetyki, fenytoina, interferon @),

f) zakazenia (rézyczka wrodzona, cytomegalia i inne),

g) rzadkie postaci wywolywane procesem immunologicznym (zesp6t uogélnionej
sztywnosci, insulinoopornos¢ typu B),

h) zespoly genetyczne zwigzane z cukrzycy (zespét Downa, zesp6t Klinefeltera,
zesp6t Turnera, zespét Wolframa, ataksja Friedreicha, plasawica Huntingtona, zespét
Laurence’a — Moona — Biedla, zespét Pradera i Williego),

4. Cukrzyca cigzarnych — Zaburzenie tolerancji weglowodanéw lub cukrzyca roz-
wijajaca si¢ lub po raz pierwszy rozpoznana w ciazy (ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 po
15 — 20 latach (ADA, 2013:s. 67-74, PTD, 2018: 5. 5-8).

Wedlug tego podziatu poszczegélne typy cukrzycy mialy znaczenie etiologiczne.
Okresleniem ,typu 17 objeto wszystkie rodzaje cukrzycy, ktére byly wynikiem bez-
wzglednego niedoboru insuliny spowodowanego zniszczeniem lub catkowitg dysfunkcja
komérek B trzustki, w wickszosci spowodowanych procesem autoimmunologicznym.
Cukrzyca typu 1 jest spowodowana prawie catkowitym zniszczeniem przez przeciwciala
komoérek B trzustki produkujacych insuling przez autoprzeciwciata (anty—dekarboksy-
lazie glutaminianu (GADA lub GADAGS), przeciwciata przeciwko komérkom wyspo-
wym (ICA), przeciwinsulinowych (IAA), anty — fosfatazom tyrozynowym (IA — 2A i [A
—2B), anty — biatku transportujacemu jony cynku (ZnT8), co w konsekwencji prowadzi
do bezwzglednego braku insuliny (PTD, 2018: s. 5-6; ADA, 2013: s. 67-74; Chiang,
2014: 5. 2034-2054).

Na cukrzycg typu 1 choruje 5-10% wszystkich pacjentéw z cukrzyca i najczgéciej
dotyczy ona dzieci, mtodziezy oraz oséb ponizej 30 roku zycia, jednakze wedlug najnow-
szego stanowiska ADA coraz wigcej przypadkéw dotyczy réwniez os6b dorostych (ADA,
2013: 5. 67-74; Chiang, 2014: s. 2034-2054; PTD, 2018: s. 5-8).

Typ 2 obejmuje grupe zaburzen o nieznanej, wieloczynnikowej etiologii, spowodo-
wanych réznego stopnia wspolistniejacymi defektami wydzielania i obwodowego dzia-
tania insuliny. W tym rodzaju cukrzycy przyczyng podwyzszonego st¢zenia glukozy we
krwi nie jest brak insuliny, ale jej nieprawidtowe wydzielanie i/lub dziatanie w organi-
zmie. Ten mechanizm nazywany jest insulinoopornoscia komérek docelowych na dzia-
tanie insuliny. Ten rodzaj cukrzycy wystepuje przede wszystkim u 0séb powyzej 30. roku
zycia, a okoto 90 — 95% wszystkich pacjentéw z cukrzyca stanowia chorzy na cukrzyce
typu 2 (PTD, 2018: s. 5-6; Kawalec, 20006: s. 287-294).

Najczgéciej cukrzycy typu 2 towarzysza otyto$¢ oraz nadcisnienie tetnicze (jest to
tzw. metaboliczny zesp6t). Cukrzyca typu 2 charakteryzuje si¢ z reguly stopniowym roz-
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wojem i skrytym przebiegiem; we wstgpnej fazie choroby stopniowo nasilajaca si¢ hiper-
insulinemia powoduje uczucie wzmozonego apetytu (polifagia). W wyniku przekrocze-
nia progowego stezenia glukozy we krwi dochodzi do pojawienia si¢ glukozy w moczu
(glukozuria) i uczucia wzmozonego pragnienia (polidypsja) oraz do oddawania duzych
ilo$ci moczu (poliuria). Objawami niecharakterystycznymi sa: uczucie zmeczenia oraz
zmniejszenie sprawnosci umystowej i fizycznej. Niebezpieczne sa powiktania wywotane
przez dtugo nieleczong, skrycie rozwijajaca si¢ chorobe oraz brak odpowiedniego lecze-
nia hipoglikemizujacego (Kawalec, 2006: s. 287-94).

Cukrzyca typu 2 jest chorobg heterogenna, determinowang przez wiele czynnikéw
genetycznych i srodowiskowych, ktéra najczesciej objawia si¢ u 0s6b z nadwagg o niskiej
aktywnosci fizycznej. Nadmierna ilos¢ kwaséw thuszczowych, ktéra jest uwalniana przez
tkanke tluszczowy jest przyczyna ,lipotoksycznosci”. Nasilona oksydacja thuszczéw w
mig$niach prowadzi do zahamowania glikolizy, za§ w watrobie powoduje wzrost gluko-
neogenezy. Proces ten wymaga kompensacyjnego wydzielania insuliny przez komérki B,
kt6ry stopniowo moze prowadzi¢ do wyczerpania ich rezerw i zalamania metabolizmu
glukozy (Kawalec, 2006: s. 287-294).

Trzecia grupa w klasyfikacji WHO — inne specyficzne typy obejmuje wszystkie
postaci choroby o poznanej etiologii lub wtérne w stosunku do innych zaburzen. Ostat-
nig, odrgbng grupa uwzgledniong w klasyfikacji, jest cukrzyca cigzarnych (GDM, gesta-
tional diabetes mellitus). Mianem tym obejmuje si¢ kazde zaburzenie tolerancji glukozy
stwierdzone po raz pierwszy lub rozpoczynajace si¢ w czasie ciazy. Kobiety po przebytej
cukrzycy ciazowej po 15-20. latach znajduja si¢ w grupie zwickszonego ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2 (Korzeniowska, 2008: s. 231-235). Szacuje sig, ze cukrzyca cigzarnych
stanowi ponad 90% wszystkich przypadkéw cukrzycy w cigzy. Istnieja przypuszczenia,
ze insulinooporno$¢ lezaca u podstaw tej jednostki chorobowej indukowana jest poprzez
wzrost poziomu hormonéw w organizmie kobiety, tj. estrogenéw, progesteronu, hor-
monu wzrostu oraz prolaktyny (PTD, 2018: s. 5-6, Lagoda, Kobus, 2008: s. 168-173,
Kobus, 2008: s. 168-173).

KRYTERIA WYROWNANIA CUKRZYCY

W celu wyréwnania gospodarki weglowodanowej stosuje si¢ przede wszystkim in-
tensywne leczenie hipoglikemizujace, w ktérym okresla si¢ wartos¢ docelowa glikemii
i HbA1C (hemoglobiny glikowanej) oraz szybkos¢ ich osiagania. Leczenie dostosowa-
ne jest indywidualnie dla kazdego chorego biorac pod uwage wiek pacjenta, choroby
wspolistniejace, powiktania naczyniowe, czgsto$¢ wystgpowania epizodéw hipoglikemii.
W celu okreslenia wyréwnania cukrzycy stosuje si¢ dwa kryteria: ogélne i szczegdtowe
(PTD, 2018: 5. 11-12).

Kryterium ogélne:

- HbA1C < 7% (< 53 mmol/mol)
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Kryteria szczegbtowe:
a) HbA1C < 6,5% (< 48 mmol/mol):

- w odniesieniu do cukrzycy typu 1 [glikemia na czczo i przed positkami, takze w sa-
mokontroli: 70 — 110 mg/dl (3,9 — 6,1 mmol/l), a 2 godziny po rozpoczeciu positku
w samokontroli < 140 mg/dl (7,8 mmol/l)];

- w przypadku krétkotrwatej cukrzycy typu 2;

- u dzieci i mlodziezy, niezaleznie od typu choroby. Oceniajac profil glikemii, w od-
niesieniu do docelowych warto$ci HbA1C nalezy kierowac¢ si¢ przelicznikiem odno-
szacym warto$¢ HbAlc do $redniej dobowej i zakresu st¢zent glukozy we krwi;

b) HbA1C < 8,0% (< 64 mmol/mol):

- w przypadku chorych w zaawansowanym wieku i/lub cukrzycg z powiklaniami
o charakterze makroangiopatii (przebyty zawal serca i/lub udar mézgu) i/lub liczny-
mi chorobami towarzyszacymi;

c) HbA1C < 6,0% (< 42 mmol/mol) u kobiet planujacych ciaze i bedacych w ciazy.
Jezeli u chorego na cukrzyce w wieku > 65. roku zycia przewiduje si¢ przezycie dtuz-
sze niz 10 lat, realizujac ogdlne cele leczenia, nalezy dazy¢ do stopniowego wyréwnania
cukrzycy, przyjmujac jako docelowa wartos¢ HbA1C < 7% (PTD, 2018, s. 11-12).
Kryteria wyréwnania gospodarki lipidowej:

- stgzenie cholesterolu frakcji LDL: < 70 mg/dl (< 1,9 mmol/l) lub redukcja o co
najmniej 50%, jezeli wyjsciowe LDL byto w granicach 70 — 135 mg/dl (1,9 — 3,5
mmol/l) u 0séb z cukrzyca bardzo wysokiego ryzyka sercowo — naczyniowego

- stezenie cholesterolu frakeji LDL: < 100 mg/dl (< 1,9 mmol/l) lub redukcja o co
najmniej 50%, jezeli wyjsciowe LDL byto w granicach 100 — 200 mg/dl (2,6 — 5,2
mmol/l) u 0séb z cukrzycg wysokiego ryzyka sercowo — naczyniowego

- stezenie cholesterolu frakcji LDL: < 115 mg/dl (< 3,0 mmol/l) u oséb matego
i umiarkowanego ryzyka sercowo — naczyniowego

- stgzenie cholesterolu ,,nie HDL”: < 100 mg/dl (< 3,4 mmol/l) u oséb z cukrzyca
bardzo wysokiego ryzyka sercowo — naczyniowego

- stezenie cholesterolu ,,nie HDL”: < 130 mg/dl (< 2,6 mmol/l) bez powiktani naczy-
niowych i innych czynnikéw ryzyka sercowo — naczyniowego

- stezenie triglicerydéw: < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/l).

- stezenie cholesterolu frakcji HDL: > 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l) [dla kobiet wyzsze
0 10 mg/dl (0 0,275 mmol/l)];

Kryteria wyréwnania ci$nienia tetniczego:

- ci$nienie skurczowe: < 140 mm Hg;

- ci$nienie rozkurczowe: < 85 mm Hg (PTD, 2018:s. 11-12).
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RYZYKO PRZEWLEKEYCH POWIKEAN CUKRZYCY TYPU 2

Przewlekte, péZne powiktania cukrzycy sa podstawowym problemem we wspét-
czesnej diabetologii. Przewlekta, nawet bezobjawowa hiperglikemia prowadzi do po-
wstania naczyniowych powiklan, poprzez aktywacje szlaku poliolowego, aktywacje ki-
nazy biatkowej C, nieenzymatyczng glikacje biatek oraz zwigkszona aktywnos$é szlaku
heksozaminy. Dodatkowo przewlekta hiperglikemia odpowiedzialna jest za nasilenie
stresu oksydacyjnego, prowadzi do dyslipidemii oraz zaburzent w zakresie uktadu krzep-
nigcia, co sprzyja wystgpowaniu zmian prozakrzepowych. Podlozem powiktan naczynio-
wych cukrzycy typu 2, dotyczacych duzych naczyi krwionosnych jest miazdzyca scian
naczyniowych. W przebiegu zwickszonego stezenia glukozy w surowicy, pod wplywem
autooksydacji glukozy, dochodzi z jednej strony do nadmiernego wytwarzania reaktyw-
nych form tlenu (reactive oxygen species, ROS): anionu ponadtlenkowego, nadtlenku
wodoru i rodnika hydroksylowego, z drugiej zas obserwuje si¢ zmniejszona aktywnos¢
antyutleniaczy. Nadmiar wolnych rodnikéw tlenowych prowadzi do oksydacji i perok-
sydacji lipidéw, ktére wraz z péznymi produktami glikacji biatek prowadza do zaburzen
funkgji srédbtonka. Udowodniono, ze hiperglikemia jest niezaleznym czynnikiem roz-
woju ryzyka choréb sercowo — naczyniowych. Warto zauwazy¢, ze typowymi powikta-
niami dla cukrzycy typu 2 sa powikfania o charakterze makroangiopatii, objawiajace si¢
jako ekwiwalent choroby uktadu sercowo-naczyniowego (Jankowiak, Krystoni-Serafin,
2007: s. 482-484; Wysham, 2010: s. 2-60; Turnbull, Abraira, 2009: s. 2888-2298).

Zwigkszone ryzyko wystapienia choréb sercowo — naczyniowych u chorych na
cukrzyce typu 2 jest przyczyng 80% zgonéw w danej grupie chorych. U chorych na cuk-
rzycg typu 2 ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca (CHNS) jest od 2 do 4 razy
wigksze niz u 0séb bez cukrzycy (Kannel, McGee, 1979: 120-126; Reiner, Muacevic—
Katanec, 2011:s. 111-116). Choroba niedokrwienna serca, zwiazana z przedwczesnym
rozwojem zmian miazdzycowych w naczyniach wiericowych, bedaca najczgstszym powi-
ktaniem makroangiopatycznym, zwigksza ryzyko zgonu u mezczyzn okoto 2-3 krotnie
oraz 3-5 krotnie u kobiet (PTD, 2018: s. 39-40; Krélewski, Czyzyk, 1997: s. 345-350;
Balau, Shipley, 1998: s. 360-367; Njolstad, Arnesen, 1998: s. 550-556).

Do charakterystycznych dla cukrzycy typu 2 czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzycy
oraz chordéb uktadu sercowo—naczyniowego naleza: otylos¢ centralna, insulinooporno$¢
i hiperinsulinemia, zaburzenia krzepniecia i fibrynolizy oraz dyslipidemia. Nalezy mie¢
na uwadze odr¢bnosci kliniczne zwiazane z obecnoscig cukrzycy u pacjentéw narazo-
nych na ryzyko rozwoju CHNS. Zmiany miazdzycowe w cukrzycy, chociaz histologicz-
nie identyczne w poréwnaniu z chorymi bez cukrzycy, sg bardziej rozlegte i cechujy sig
szybka progresja, dlatego eksperci z PTD ciagle zaostrzaja kryteria wyréwnania meta-
bolicznego w przypadku chorych z wspdlistniejaca cukrzyca i (PTD, 2018: s. 39-40;
Natali, Vichy, 2000: s. 632-641).

U chorych na cukrzyce mogg wystgpowac wszystkie kliniczne postacie choroby
niedokrwiennej serca, przebiegajace z typowymi objawami dla tej choroby, jednak-
Ze znamienne jest czgstsze wystgpowanie asymptomatycznego niedokrwienia migsnia
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sercowego w tej grupie chorych, co potwierdzono w badaniach klinicznych. Wedtug
Ditchburn i wsp. ryzyko wystapienia asymptomatycznego niedokrwienia migénia ser-
cowego jest wyzsze u chorych z cukrzyca typu 2 (34%) w poréwnaniu z pacjentami bez
cukrzycy (Ditchburn, Hall, 2001: s. 395-398). Za przyczyne takiego obrazu klinicznego
uwaza si¢ neuropati¢ uktadu autonomicznego sercowo — naczyniowego (May, Arildsen,
2000: s. 483-491; Airaksinen, 2001: s. 259-266). Udowodniono zwigkszone ryzyko
wystapienia naglej $mierci sercowej u os6b ze stwierdzong neuropatia autonomiczng
sercowo-naczyniowg w poréwnaniu do chorych bez neuropatii (Davis, Parson, 1998:
s. 637-640; Velensi, Sachs, 2001: s. 339-343).

Nietypowe objawy niedokrwienia migénia sercowego u chorych ze wspdlistnieja-
ca cukrzyca sa przyczyna wystapienia bezbSlowego przebiegu zawalu serca, co opdznia
rozpoznanie i podjecie wlasciwego leczenia. Zazwyczaj w tym przypadku dominujg po-
wiktania zawalu migénia sercowego w postaci nasilonej niewydolnosci krazenia, ktéra
wystepuje okoto 5-krotnie czesciej u chorych z wspélistniejaca cukrzycg i CHNS (PTD,
2018; s. 39-40; Lowel, Koening, 2000: s. 218-226; Torflvit, Agardh, 2001: s. 301-306;
Pres, Gasior, 2010:s. 112-117).

Warto zauwazy¢, ze u 0s6b chorujacych na cukrzyce typu 2 miazdzyca na charakter
bardziej rozlegly i cechuje si¢ szybsza progresja, co w konsekwencji prowadzi do zwigk-
szonej Smiertelnosci. Ryzyko CHNS wiaze si¢ zaréwno z klasycznymi czynnikami ryzy-
ka tej choroby, jak réwniez z czynnikami zaleznymi od cukrzycy, co zwigksza catkowite
zagrozenie wystapienia tych choréb. Pacjenci z CHNS i cukrzyca typu 2 stanowia grupe
charakteryzujaca si¢ gorszym rokowaniem w poréwnaniu do pacjentéw nie obciazanych
diabetologicznie. Obecnos¢ cukrzycy typu 2 stanowi dodatkowe wskazanie do wezesnej
diagnostyki oraz intensywniejszego leczenia CHNS.

Leczenie przeciwptytkowe:

a) kwas acetylosalicylowy. Nalezy takze stosowaé u chorych na cukrzyce typu 2
i typu 1 > 40. roku zycia, obciazonych zwickszonym ryzykiem wystapienia incydentéw
sercowo — naczyniowych (> 5% ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca w ciagu
10 lat). Nie potwierdzono skutecznosci kwasu acetylosalicylowego w prewencji pierwot-
nej u chorych na cukrzyce:

— zalecana dawka kwasu acetylosalicylowego wynosi 75-100 mg/d.,

— w przypadku obecnosci przeciwwskazan do stosowania kwasu acetylosalicylowego
moze by¢ korzystne podawanie klopidogrelu w dawce 75 mg/d., chociaz obecnie
preferowane sa nowe leki antyagregacyjne (tj. prasugrel i tikagrelor) ze wzgledu na
wigksza skuteczno$é; w przypadku braku mozliwosci ich stosowania zalecany jest
klopidogrel,

— w populagji chorych po przezskdrnej interwencji wiedicowej (PCI) zaleca si¢ sto-
sowanie podwdjnej terapii antyagregacyjnej (kwas acetylosalicylowy w dawce 75
— 100 mg/d., klopidogrel 75 mg/d). Czas jej stosowania zalezy od postaci choroby
wiericowej i rodzaju implantowanego stentu: w stabilnej chorobie leczonej stentem
metalowym (BMS) - do miesigca po zabiegu, po implantcji stentu uwalniajacego

(DES),
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b) 6 — 12 miesi¢cy. U wszystkich chorych po ostrym zespole wiericowym podwéjna
terapia antyagregacyjna zalecana jest przez 12 miesiecy:

— stosowanie kardioselektywnych b — adrenolitykéw lub b — adrenolitykéw wielo-
funkcyjnych blokujacych receptor al i b1,

— leki blokujace uktad RAA (inhibitory ACE);

— terapia uzupelniajaca:

— kwasy omega — 3; istniejg sugestie 0 ochronnym wplywie na powstawanie i pro-
gresjec ChNS.

W przypadku nieskutecznosci farmakoterapii wskazane jest rozwazenie terapii re-
waskularyzacyjnej (PTD, 2018: s. 39-40).

Choroba niedokrwienna koriczyn dolnych — wywotana jest miazdzyca tetnic.
Poczatkowo objawia si¢ ona bélami nég w czasie chodzenia a w konsekwencji moze do-
prowadzi¢ do powiktania naczyniowego jakim jest stopa cukrzycowa. Dolegliwo$¢ ta jest
wynikiem zakazenia i/lub owrzodzenia i/lub destrukeji tkanek glebokich stopy (np. ko-
$ci) na skutek uszkodzenia nerwéw obwodowych i/lub naczyn stopy o réznym stopniu
zaawansowania. Diagnostyka zespotu stopy cukrzycowej obejmuje ocen¢ wystgpowania
polineuropatii obwodowej, zaburzeri ukrwienia koriczyn dolnych, zmian deformacyj-
nych oraz innych czynnikéw ryzyka uszkodzenia stopy. Wskazane jest ogladanie stép
chorego przez lekarza w trakcie kazdej wizyty lekarskiej.

Choroba naczyi mézgowych — jest spowodowana zaburzeniami ukrwienia méz-
gu. Moze doprowadza¢ do przejsciowych niedowtadéw (przemijajace ataki niedokrwien-
ne) oraz do udaru mézgu. Przy udarze mézgu wystepuja niedowtady i porazenia (np.
koriczyn). Choroba ta wystepuje czgsciej u chorych na cukrzyce niz u oséb zdrowych.
U o0séb w ostrym okresie choroby dozylny wlew glukozy moze by¢ podawany tylko
w uzasadnionych przypadkach. Wtedy nalezy stosowaé wlew 5% glukozy z dodatkiem
potasu, z szybkoscia 80 ml/godz. W przypadku ryzyka rozwoju niewydolnosci serca
nalezy podawa¢ 10% roztwér glukozy z dodatkiem potasu, z szybko$cia wlewu 40 ml/
godz. W przypadku wystapienia glikemii powyzej 300 mg/dl (16,7 mmol/l) dozylny
wlew glukozy nalezy przejsciowo przerwaé i ponownie go rozpoczaé po obnizeniu glike-
mii do wartosci 200-250 mg/dl (11,1-13,9 mmol/l), réwnoczesnie zwigkszajac predkosé
dozylnego wlewu insuliny. Nie jest zalecane podawanie insuliny w postaci dozylnego
wlewu KIG (glukoza, potas, insulina). W pierwszych dobach udaru mézgu oraz u oséb,
ktére dluzej pozostaja nieprzytomne, nie nalezy podskérnie podawaé insuliny. W chwili,
gdy stan chorego si¢ poprawia i zaczyna on spozywaé positki, nalezy zakoriczy¢ dozylny
wlew insuliny i rozpocza¢ jej podawanie podskérne. Odlaczenie dozylnego wlewu in-
suliny nalezy poprzedzi¢ podskérnym podaniem insuliny krétkodziatajacej lub analogu
szybkodzialajacego na okoto 1 godzing przed zatrzymaniem wlewu dozylnego. Zaleca-
ny schemat leczenia insuling stosowang podskérnie to insulina krétkodziatajaca lub jej
szybkodzialajacy analog podawane przed positkami oraz insulina o przedtuzonym czasie
dziatania podawana 1 lub 2 razy dziennie. W niektérych przypadkach wystarczajace jest
podawanie wytacznie insuliny krétko — lub szybkodzialajacej przed positkiem. Nalezy
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ja podawa¢ przed jedzeniem, opierajac si¢ na pomiarach glikemii wykonanych przed
positkami (PTD, 2018: s. 42).

Mniej typowg formg powiktai naczyniowych w cukrzycy typu 2 sq powiktania mi-
kroangiopatyczne, ktére powstaja w obrebie naczyni wlosowatych oraz najdrobniejszych
tetnic i zyt o $rednicy do 100 nm (Kishikawa, Nishikawa, 2011: s. 298-303). Wyka-
zano, ze ryzyko wystapienia powikfan o charakterze mikroangiopatii dodatnio koreluje
z hiperglikemia w surowicy, a obnizenie st¢zenie hemoglobiny glikowanej ponizej 6%
zdecydowanie zmniejsza ryzyko wystapienia powiklari cukrzycy (Jankowiak, Krystoni-
-Serafin, 2007: s. 482—484; Lamoureux, Wong, 2011: s. 1066-1067). Do klasycznych
powiktaii mikroangiopatycznych zaliczamy: retinopati¢ cukrzycowa, nefropati¢ cukrzy-
cowa, polineuropati¢ cukrzycows oraz $cisle z nig powiazany zesp6t stopy cukrzycowej
(Jankowiak, Kryston-Serafin, 2007: s. 482—-484, Wysham, 2010: s. 52-60, Turnbull,
Abraira, 2009: 5. 2288-2298).

Retinopatia (uszkodzenie siatkéwki) — to uszkodzenie narzadu wzroku zwiazane
ze zmianami w siatkéwce, ktéra jest odpowiedzialna za odbieranie bodzcéw wzroko-
wych. Jej uszkodzenie powoduje uposledzenie widzenia. Badanie dna oka powinno sig
wykonywa¢ przynajmniej raz na rok. Ma to na celu zapobieganie rozwojowi lub progre-
sji retinopatii (PTD, 2018: s. 45-47; Jarosz, Klosiewicz-Latoszek, 2007: s. 45-50).

Leczenie retinopatii cukrzycowej:

1. Intensyfikacja leczenia u chorych ze ztym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy,
intensywne leczenie nadci$nienia t¢tniczego, w pierwszej kolejnosci przy zastoso-
waniu inhibitoré6w ACE oraz inhibitoréw receptora AT1, i zaburzei parametréw
gospodarki lipidowej. W tym ostatnim przypadku celowe jest zastosowanie feno-
fibratu.

2. Fotokoagulacja laserowa siatkéwki (mozliwa, jesli osrodki optyczne oka sg przej-
rzyste).

3. Witrektomia.

4. W ciezkich stadiach cukrzycowego obrzeku plamki jako alternatywe lub uzupet-
nienie terapii laserowej stosuje si¢ doszklistkowe iniekcje preparatéw przeciwcial
anty — VEGF: pegaptanibu i ranibizumabu. W Polsce do tego celu zarejestrowany
jest ranibizumab. Iniekcje te sa wskazane jako leczenie I rzutu w kazdej postaci
cukrzycowego obrzeku plamki z zajeciem dotka (PTD, 2018: s. 45-47).
Nefropatia (uszkodzenie nerek) — to uszkodzenie kiebuszkéw nerkowych, odpo-

wiedzialnych za filtrowanie krwi i usuwanie z organizmu zb¢dnych i szkodliwych pro-
duktéw przemiany materii. Nefropatia cukrzycowa prowadzi do niewydolnosci nerek.
W moczu na poczatku obserwuje si¢ zwigkszone wydalanie albumin (mikroalbuminu-
ria) a nastgpnie wydalane sa wigksze ilosci biatka. Zwykle w tym stadium pojawia si¢
nadci$nienie t¢tnicze. W kolejnym etapie nast¢puje stopniowy wzrost stgzed moczni-
ka i kreatyniny we krwi. W najbardziej zaawansowanych stadiach nefropatii konieczne
jest przeprowadzanie dializ, jak réwniez istnieje takze mozliwo$¢ przeszczepienia nerki

(transplantacji) (PTD, 2018: s. 43-44; Jarosz, Klosiewicz— Latoszek, 2007: s. 45-50).
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10.

I1.

12.

Leczenie:

. W celu spowolnienia postepu nefropatii cukrzycowej nalezy dazy¢ do osiagnigcia

zatozeni terapeutycznych dotyczacych glikemii, lipidemii i ci$nienia tgtniczego.

. W przypadku stwierdzenia albuminurii nalezy stosowac¢ terapie inhibitorami ACE

lub antagonistami receptora angiotensynowego AT'1, poniewaz zmniejszaja one
ryzyko postepu nefropatii. U chorych na cukrzyce typu 1 z towarzyszacym nad-
ci$nieniem tetniczym i albuminurig inhibitory ACE opézniaja postep nefropatii
w kazdym stadium.

. U chorych na cukrzycg typu 2 z towarzyszacym nadcis$nieniem tetniczym i albumi-

nurig zaréwno inhibitory ACE, jak i antagonisci receptora angiotensynowego AT'1
opdzniaja postep nefropatii.

. U chorych na cukrzyce typu 2 z towarzyszacym nadcisnieniem t¢tniczym, albu-

minurig i przewleklym uszkodzeniem nerek w stadium III i wyzszym [eGFR <
60 (ml/min/1,73 m2)] antagonisci receptora angiotensynowego AT1 opdzniaja
postep nefropatii.

. W przypadku stosowania inhibitora ACE, antagonisty receptora angiotensynowe-

go AT1 i/lub leku moczopednego nalezy monitorowac stezenie kreatyniny i potasu
w surowicy krwi.

. U chorych ze wspdtistniejaca albuminurig optymalnie leczonych inhibitorami

ACE lub antagonistami receptora AT1 watpliwe jest znaczenie corocznej oceny
wydalania albumin z moczem

. Nie jest zalecane Iaczne stosowanie inhibitoréw ACE z antagonistami receptora

angiotensynowego AT1. Przy ocenie potencjalnych korzysci zastosowania innych
mozliwosci kojarzenia lekéw blokujacych uktad RA (np. bardziej skuteczne zwol-
nienie progresji niewydolnosci nerek lub serca) nalezy zawsze uwzgledni¢ ryzyko
wystapienia istotnych dziatad niepozadanych.

. Nalezy ograniczy¢ spozycie biatka w diecie do 0,8-1,0 g/kg mc. u chorych na cuk-

rzyce powiktang przewlekty choroba nerek w stadium I-II. W stadium III-V prze-
wlektej choroby nerek oraz po wystapieniu jawnego biatkomoczu nalezy ograniczy¢
dzienne spozycie biatka do ilosci < 0,8 g/kg mc. (ok. 10% dobowej podazy kalorii).
U chorych, u ktérych stosowanie inhibitoréw ACE lub antagonistéw receptora
angiotensynowego AT1 nie pozwala na osiagniecie celéw terapeutycznych, nalezy
rozwazy¢ zastosowanie blokeréw kanatéw wapniowych, lekéw B-adrenolitycznych
lub diuretykéw.

Zastosowanie diuretyku tiazydowego/tiazydopodobnego (preferowane sa diurety-
ki tiazydopodobne) mozna rozwazaé przy wartosci eGFR = 30 ml/min/1,73 m2;
w przypadku warto$ci eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 nalezy zastosowa¢ diuretyk
petlowy.

Stosowanie antagonistéw aldosteronu, pod kontrola st¢zenia potasu w surowicy
krwi, w pewnej grupie chorych moze zmniejszy¢ tempo obnizania si¢ filtracji kte-
buszkowe;j.
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13. Metformina u chorych na cukrzyce z eGFR < 60 ml/min/1,73m2. Zaden z prepa-
ratéw metforminy obecnych na rynku w Polsce nie jest zarejestrowany do stosowa-

nia u chorych z eGFR < 60 ml/min/1,73m2 (PTD, 2018: s. 43-44).

PODSUMOWANIE

Cukrzyca typu 2 uznana jest aktualnie przez WHO za chorobg cywilizacyjna,
a ze wzgledu na rozpowszechnienie jej wiréd calej populacji otrzymata miano choroby
spoteczne;j. Jest gtéwnym i stale rosnacym problemem zdrowotnym dotyczacym wszyst-
kich, bez wzgledu na wiek i kraj pochodzenia (Soria, Sy, 2009: s. 130-133, Zargar,
Wani, 2008: s. 276-281). Prowadzone s3 liczne badania nad poszukiwaniem nowych
metod leczenia cukrzycy typu 2, poniewaz niejednokrotnie udowodniono, ze obecno$¢
tego schorzenia zwigksza ryzyko rozwoju zaréwno powiktad sercowo — naczyniowych,
jak réwniez cukrzycowej nefropatii, retinopatii czy neuropatii. Obecnos¢ przewleklych
powiktan naczyniowych zwiazana jest ze zwickszonym ryzykiem zaréwno zgonu jak
i inwalidztwa u pacjentéw diabetologicznych. Wyniki badan prospektywnych dowodza,
iz umieralno$¢ z powodu choréb ukladu sercowo-naczyniowego przy wspétistniejacej
cukrzycy jest kilkukrotnie wyzsza anizeli w populacji ogélnej (Raum, Lietzau, 2008:
s. 485-494, Donnelly, Davis, 2000: s. 21-30). Wzrastajaca liczba 0séb niezdolnych do
pracy dotyczaca wieku produkcyjnego populacji oraz przedwczesna umieralno$é pa-
cjentéw spowodowane przewleklymi powiklaniami cukrzycy typu 2 pociagaja za soba
znaczne obcigzania finansowe ze strony paristwa. Wobec powyzszego od 2006 roku,
przy wspétpracy Ministerstwa Zdrowia, powstal program prewencji i leczenia cukrzycy
w Polsce, ktérego gléwnym celem jest zaréwno poprawa stanu wiedzy spoleczeristwa na
temat cukrzycy, jak réwniez poprawa jakosci opieki nad chorymi diabetologicznymi.

W $wietle przeprowadzonych badan oraz najnowszych doniesiert naukowych, wy-
kazujacych korelacje réznych wyktadnikéw metabolicznych cukrzycy typu 2 z ryzykiem
wystapienia powiktani cukrzycowych o charakterze makro- i mikroangiopatii, nalezy do-
tozy¢ wszelkich stara, aby zwickszy¢ $wiadomo$¢ na temat ryzyka powiktan nie tylko
u pacjentéw z rozpoznang cukrzyca typu 2, ale réwniez u pacjentéw wystepujacych
w grupie ryzyka rozwoju tej choroby. Wobec tego, warto zintensyfikowa¢ dotychczasowa
jako$¢ opieki diabetologicznej tak, aby optymalnie zwigkszy¢ nacisk na wszechstron-
na edukacj¢ osoby z cukrzycy i codzienna samokontrolg glikemii (Schiitt, Kern, 2006:
s. 384-388, Kryston-Serafin, Kankowaik, 2005: s. 7-14). Niestety liczne doniesienia
naukowe pokazuja niezadowalajacy stopieri zaréwno edukacji jak i przeprowadzania sa-
mokontroli u pacjentéw diabetologicznych. Wielokierunkowe dziatania pod postacia
zaréwno edukacji diabetologicznej, jak i wdrozenia odpowiedniego, zindywidualizowa-
nego leczenia pozwalajace na uzyskanie optymalnej kontroli glikemii, lipidemii, masy
ciata oraz ci$nienia t¢tniczego, wedlug réznych Zrédet pozwalaja na obnizenie ryzyka
rozwoju péznych powiktan naczyniowych, co w konsekwencji przetozy si¢ na zmniej-
szenie kosztéw rehabilitacji takich pacjentéw oraz poprawe ich stanu zdrowia.
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