Od wydawcy

Wielka Interna to podrecznik, ktory powstat z mitosci do medycyny. Gromadzi prace znakomi-
tych polskich specjalistow, ktorzy podjeli sig wielkiego zadania - przelania na papier najnowszey
1 najaktualniejsze] wiedzy klinicznej.

Niezaleznie od specjalnosci praktyka kliniczna musi si¢ wspiera na mocnych fundamen-
tach internistycznych.

Wielka Interna to podrecznik nowoczesny, ale silnie osadzony w tradycji wielkich mistrzow
medycyny. Zostat tak pomyslany, zeby byl przydatny w roznych sytuacjach i mogt byé wykorzy-
stywany i do nauki, i w razie pilnej konsultacyi.

Chcielismy, zeby przede wszystkim objasnial zagadnienia, a nie zmuszat do ich zapamietywania.

Dotozylismy staran, zeby kontynuwowac chlubng tradycie znakomitego dziela prof. Orlow-
skiego, ktorego wielotomowy podrecznik chorob wewnetrznych byt podstawg wyksztatcenia wie-
lu wybitnych specjalistow.

Rozdzialy w Wielkiej Internie cechujq sig logiczna, przejrzystq strukturg, zeby ulatwic Czy-
telnikowi Sledzenie zlozonego toku mysli klinicznej, ale 1 pomoc lekarzowi szybko odnalezé po-
trzebne informacye. Jasne definicje i klarowne zasady postepowania utatwiq orientacje w trud-
nych sytuacjach klinicznych.

Mianownictwo farmakologiczne jest spdjne ze stosowanym w ,, Lekach wspotczesnej terapii™.
Wielka Interna mowi tez o lekach nowoczesnych, réwniez tych czekajacych na wprowadzenie
na polski rynek, nie odnosi si¢ natomiast do lekow niestosowanych.

Wielka Interna jest przeznaczona dla:

- internistow

- specjalistow innych dyscyplin, aby mieli pod rekq zwigzle i praktyczne podsumowanie

aktualnego stanu wiedzy z interny

- lekarzy przed specjalizaciq, aby mogli usystematyzowad wiedze i przygotowacd sig do egza-

minéw spegjalizacyjnych

- studentow, zeby nie tylko nawuczyli sig, ale takze zrozumieli medycyng, niezaleznie od spe-

galnosci, jakq wybiorg.

W imienin Wydawnictwa skladamy serdeczne podzigkowania wszystkim, dzigki ktorym
mogq Paristwo korzystad z tego wyjatkowego podrecznika.
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Szanowni Panstwo!

Oddajemy w Panstwa rece drugie wy-
danie podrecznika ,Diabetologia”,
wchodzacego w sktad serii Wielka
Interna. Od pierwszej edycji mingto
juz ponad 10 lat, w czasie ktérych
pojawily sie nowe mozliwosci dia-
gnostyczne 1 terapeutyczne. Przed-
staw1hsmy je w tym nowym opra-
cowaniu.

Ponownie zebralismy grupe auto-
réw, ktora podzielita sie z Pahistwem
swoja wiedza 1 do$wiadczeniem. Sta-
rali$my si¢ zrobi¢ to kompleksowo 1 przejrzy$cie. Wierzymy, ze w ten sposob jesteSmy w stanie posrednio poméde
wigkszej liczbie chorych na cukrzyce niz tylko poprzez bezposredni kontakt z nimi. Zapoznanie si¢ z ksiqikq
n1ew4tp11w1e pomoze unikna¢ pewnych btedow. Zdobywajac dodatkowa wiedze, beda Pafistwo mogli poprawi¢
jakos¢ 1 dtugos¢ zycia chorych na cukrzyce pozosta]qcych pod Panistwa op1ekq

Ksigzke te polecamy kazdemu lekarzowi zajmujacemu si¢ pacjentami z cukrzyca, niezaleznie od posiadanej

specjalizacji czy doswiadczenia klinicznego.
% @ Dy

Dariusz Moczulski Leszek Czupryniak
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Klasyfikacja zaburzen gospodarki

weglowodanowe;j

DARIUSZ MOCZULSKI

DEFINICJA

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych, ktérych wspol-
na charakterystycznq cecha kliniczng jest podwyzszone ste-
zenie glukozy we krwi. Przyczyna podwyzszonego stezenia
glukozy we krwi moze by¢ niedostateczne wydzielanie insu-
liny lub uposledzone dziatanie insuliny. Konsekwencja jest
zaburzony metabolizm weglowodanéw, ttuszczéw 1 biatek
oraz zwigkszone stezenie glukozy we krwi.

OBRAZ KLINICZNY

Objawy cukrzycy to:

zwigkszone pragnienie

czgste oddawanie moczu

zmniejszenie masy cialta, czasami ze zwigkszonym apetytem
ostabienie

zaburzenia widzenia.

Podwyzszonemu stezeniu glukozy towarzyszy czasem
zwiekszona sktonno$¢ do infekcji.

Ostrymi zagrazajacymi zyciu powiktaniami cukrzycy sa:
= kwasica ketonowa
= stan hiperglikemiczno-hiperosmolarny
* bardzo rzadko kwasica mleczanowa.

POWIKLANIA

Przewlekle podwyzszone stezenie glukozy we krwi prowa-

dz1 do péznych powikfan cukrzycy, a s3 to:
retinopatia cukrzycowa (z niebezpieczenstwem utraty wzroku)

* cukrzycowa choroba nerek (prowadzaca do schylkowej
niewydolnosci nerek)

" neuropatia (prowadzaca do owrzodzenia stopy, wywotu-
jaca objawy ze strony przewodu pokarmowego, uktadu
moczowo-piciowego, uktadu krazenia, zaburzen czynno-
$ci seksualnych)

* choroby ukfadu krazenia:

° cukrzyca przyspiesza rozw6j zmian mlazdzycowych
1 zwigksza ryzyko choroby wiencowej, udaru mézgu
1 choroby naczyn obwodowych

° u chorych z cukrzyc czgsciej niz w populacji ogolnej
wystepuje nadcis$nienie tetnicze i zaburzenia gospo-
darki lipidowej.

PODZIAL CUKRZYCY WEDLUG PRZYCZYNY

Przyczyna cukrzycy moze byc rbzna. Pewne objawy stwier-
dzane w chwili rozpoznania moga poméc w ustaleniu typu
choroby. U niektérych oséb obraz choroby moze pasowac

jednak do wigcej niz jednego typu, co utrudnia klasyfika-
cje. Z praktycznego punktu widzenia w przypadkach trud-
nych emplryczny dobér odpowiedniego leczenia jest istot-
niejszy niz samo zakwalifikowanie do okreslonego typu.

CUKRZYCATYPU 112

U wigkszosci chorych rozpoznaje si¢ cukrzycg typu 1 lub 2

(inne typy, oméwione dalej, sa znacznie rzadsze):

= cukrzyce typu 1 charakteryzuje upos$ledzone wydzielanie
insuliny

* w cukrzycy typu 2 stwierdza si¢ upoSledzenie dziatania
insuliny 1 brak dostatecznego kompensacyjnego wzrostu
wydzielania tego hormonu.

W cukrzycy typu 2, inaczej niz w cukrzycy typu 1, przez
wiele lat przed pojawieniem si¢ objawéw utrzymuja sie
podwyzszone stezenia glukozy. Mimo braku objawéw kli-
nicznych podwyzszone stezenie glukozy zwieksza ryzyko
poznych powiktan cukrzycy W tym bezob]awowym okre-
sie cukrzyce rozpoznaje si¢ na podstawie oznaczenia steze-
nia glukozy w osoczu krwi na czczo, testu doustnego ob-
cigzenia glukoza lub wyniku badania HbAj..

ZABURZENIA METABOLIZMU GLUKOZY NIESPELNIAJACE
KRYTERIUM CUKRZYCY

Wyréznia si¢ dwa stany z podwyzszonym stezeniem glu-
kozy, ktére nie spelniaja jednak kryteriow rozpoznania
cukrzycy (cho¢ w obu przypadkach zwigkszone jest ryzyko
rozwoju cukrzycy w przysztosci). S3 to:

* nieprawidlowe stezenie glukozy na czczo

* nieprawidlowa tolerancja glukozy.

INNE POSTACIE CUKRZYCY
Do innych typéw cukrzycy nalezy zaliczy¢ cukrzyce spowo-
dowana chorobami genetycznymi, cukrzyce spowodowana

Tabela 1. Podzial cukrzycy wedlug przyczyn
wg American Diabetes Association

I. Cukrzyca typu 1
A. Wywotana procesem immunologicznym
B. Idiopatyczna

II. Cukrzyca typu 2

III Specyficzne rodzaje cukrzycy z innych przyczyn:
* choroby genetyczne powodujace cukrzyce (cukrzyca
noworodkowa, cukrzyca MODY)

= choroby trzustki (przewlekle zapalenie trzustki,
mukowiscydoza)

* cukrzyca spowodowana lekami (glikokortykosteroidy,
leki stosowane w terapii HIV/AIDS, leki stosowane
po transplantacji narzadow)

IV. Cukrzyca ciezarnych



DAaRriusz MoczuLski

chorobami trzustki oraz cukrzyce spowodowana lekami.
Oprocz tego wyrdznia si¢ cukrzyce cigzarnych (tab. 1).

CHARAKTERYSTYKA POSTACI ZABURZEN

METABOLIZMU GLUKOZY

CUKRZYCATYPU 1

CUKRZYCA TYPU 1 WYWOtANA PROCESEM
IMMUNOLOGICZNYM

Do cukrzycy typu 1 sa predysponowane osoby z pewnymi
antygenami ukladu zgodnosci tkankowej HLA. Cukrzyca
typu 1 z reguly rozwija si¢ w wieku dziecigcym lub mto-
dzienczym, ale moze wystapi¢ rowniez w pdzniejszym wie-
ku. Ten typ cukrzycy wywolany jest zniszczeniem przez
uktad immunologiczny komoérek B trzustki wydzielajacych
insuline. Przyczyna procesu autoimmunologicznego nie
jest do konca wy]asmona Na]prawdopodobme] ]est on wy-
nikiem natoZenia si¢ predyspozycji genetycznej 1 dziatania
czynnikéw srodowiskowych.

® AUTOPRZECIWCIALA

Wskaznikiem procesu autoimmunologicznego sa autoprze-
ciwciata (wystepujace u ok. 90% chorych w momencie roz-
poznania) skierowane przeciwko:

* komorkom wysp trzustkowych

insulinie

dekarboksylazie kwasu glutaminowego (GAD65)
fosfatazie tyrozynowej (IA-2 i [A-2B)

transporterowi cynku 8 (ZnT8).

® DYNAMIKA USZKODZENIA KOMOREK B

Szybkos'c’ uszkodzenia komoérek B w przebiegu cukrzycy

typu 1 jest rézna:
Jesh jest szybka, pierwszym objawem cukrzycy jest kwa-
sica ketonowa

* u czeéei chorych na cukrzyce typu 1 podwyzszone jest
tylko stezenie glukozy, a dopiero w okresie infekcji lub
stresu dochodzi do gwaltownego zaostrzenia 1 kwasicy
ketonowej

* u czesci chorych czynno$¢ wydzielnicza komorek B jest
na tyle zachowana, ze chroni przed rozwojem kwasicy
ketonowej przez wiele lat.

Wraz z postgpem cukrzycy typu 1 dochodzi do zaniku
wydzielania endogennego insuliny, co objawia si¢ niskim
osoczowym stezeniem peptydu C lub jego brakiem.

® PREDYSPOZYCJA DO INNYCH CHOROB
AUTOIMMUNOLOGICZNYCH

U pacjentéw z cukrzyca typu 1 zwiekszona jest predyspozy-
¢ja do innych choréb autoimmunologicznych, takich jak:
choroba Gravesa-Basedowa

zapalenie tarczycy typu Hashimoto

choroba Addisona

bielactwo

celiakia

autoimmunologiczne zapalenie watroby

miastenia

niedokrwisto$¢ Addisona-Biermera.

CUKRZYCA TYPU 1 O NIEZNANEJ PRZYCZYNIE
(IDIOPATYCZNA)

W czgdci przypadkéw nie udaje sie wykry¢ przyczyny cu-
krzycy typu 1. Mimo ze wydzielanie insuliny jest zmniej-

4

szone 1 rozwija si¢ kwasica ketonowa, nie stwierdza sig
przeciwciat $wiadczacych o autoimmunologicznym pod-
tozu choroby. Ta postaé¢ wystepuje tylko u niewielkiego
odsetka chorych na cukrzyce typu 1, czesciej u osob
pochodzenia afrykanskiego lub azjatyckiego niz u Eu-
ropejczykéw i charakteryzuje sie zmiennym przebiegiem
i zmiennym zapotrzebowaniem na insuling w réznych
okresach.

CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 stanowi ponad 90% wszystkich przy-
padkéw cukrzycy. Charakteryzuje sie insulinooporno$cia
1 wzglednym (a nie jak w cukrzycy typu 1 - bezwzgled-
nym) niedoborem insuliny. Wzgledny niedobér oznacza,
ze wydzielanie insuliny jest zachowane, ale niedostateczne
w stosunku do potrzeb, z uwagi na oporno$¢ tkanek na
dziatanie insuliny.

PRZYCZYNY
Najprawdopodobniej jest kilka przyczyn cukrzycy typu 2,
ale nie wszystkie zostaly poznane. Do najwazniejszych
czynmkow ryzyka naleza:
starszy wiek
= otylo$¢ (wiekszo$¢ chorych na cukrzycg typu 2 to osoby
otyle, a otylos¢ zwigksza oporno$¢ na insuling)
* brak aktywnosci fizyczne;.

Ryzyko rozwoju cukrzycy jest takze zwigkszone:

* u kobiet z cukrzyca rozpoznang podczas ciazy w wy-
wiadzie

" u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym

* u 0séb z zaburzeniami lipidowymi

* w niektérych grupach etnicznych (Indianie, Azjaci,
Afrykanie, Latynosi, mieszkancy Oceanii)

" u 0s6b z cukrzyca w wywiadzie rodzinnym.

OBRAZ KLINICZNY

Cukrzyca typu 2 czesto przez wiele lat pozostaje nierozpo-
znana, co wynika ze stopniowego narastania stezenia glu-
kozy we krwi 1 braku charakterystycznych objawéw. Mimo
to podwyzszone stezenie glukozy juz od samego poczatku
zwigksza ryzyko pdznych powiktan cukrzycy.

Stezenie insuliny we krwi moze by¢ u chorych prawi-
dtowe lub nieznacznie podwyzszone, niewystarczajaco
jednak, zeby pokona¢ oporno$¢. Na poczatku choroby
nie trzeba podawa¢ insuliny, cze$¢ chorych nigdy tego
nie wymaga. U chorych na cukrzyce typu 2 rzadko wy-
stepuje kwasica ketonowa 1 jest ona raczej skutkiem do-
datkowych czynnikéw, takich jak infekcja 1 inne sytuacje
stresowe.

Jest kilka sposoboéw zmniejszania insulinoopornosci.
Naleza do nich obnizenie masy ciata, zwigkszenie aktywno-
$ci fizycznej oraz leczenie farmakologiczne. U chorych na
cukrzyce typu 2 mimo leczenia zwykle nie udaje si¢ jednak
uzyska¢ prawidlowej wrazliwo$ci na insuline.

INNE SPECYFICZNE TYPY CUKRZYCY

DEFEKTY GENETYCZNE DZIAtANIA KOMOREK B
TRZUSTKI

U niektérych chorych przyczyna cukrzycy jest defekt ge-
netyczny uposledzajacy dziatanie komorek B trzustki. Cu-
krzyca rozwija si¢ u nich wczesnie, zwykle <25 r.z. Ten
typ okresla si¢ jako MODY (maturity-onset diabetes of the



young). W wigkszosci przypadkéw charakteryzuje si¢ ona
niedostatecznym  wydzielaniem insuliny i prawidtowym
(lub nieznacznie upo$ledzonym) jej dziataniem. Wyr6znia
si¢ kilka podtypow cukrzycy MODY.

DEFEKTY GENETYCZNE DZIAtANIA INSULINY

Opisano kilka bardzo rzadko wystepujacych zespolow ge-
netycznych, ktérych jednym z istotnych elementéw patofi-
zjologii jest ciezkie uposledzenie dziatania insuliny.

Jedne z nich s3 spowodowane mutacjami w genie kodu-
jacym receptor dla insuliny (gen I/NSR). Mozna w nich
stwierdzi¢ znaczng hiperinsulinemie, rogowacenie ciemne
(acanthosis nigricans), a u kobiet wirylizacje 1 powigkszone
torbielowate jajniki. Ciezkimi postaciami choroby spowo-
dowanej mutacjami w genie INSR, ktére z powodu cech
dysmorfii rozpoznawane sa w juz dziecifistwie, sa:

* leprechaunizm
= zesp6tl Rabsona-Mendenhalla.

Réwniez zespoly genetyczne zwiazane z nieprawidtowo-
$ciami tkanki ttuszczowej wykazuja silne upos’ledzenie dzia-
tania insuliny. Naleza do nich zespoly zwiazane z otyloscia,
takie jak spowodowane mutacjami w genach kodujacych
receptor melanokortyny 4 (MC4R), leptyne (LEP) lub re-
ceptor dla leptyny (LEPR), oraz zespoly zwiazane z niepra-
widtowa dystrybucja tkanki ttuszczowej, takie jak rodzinna
lipodystrofia cze$ciowa, bedaca nastepstwem odziedzicze-
nia mutacji w genie kodujacym laming A/C (LMNA).

CUKRZYCA WYNIKAJACA Z USZKODZENIA TRZUSTKI
Kazdy proces uszkadzaje;cy trzustke (zapalenie, uraz, infek-
¢ja, operacyjne usuniecie trzustki, rak trzustki, ciezka muko-
wiscydoza lub hemochromatoza) moze wywota¢ cukrzyce.

CUKRZYCA W PRZEBIEGU CHOROB UKtADU DOKREWNEGO
Kilka hormonéw ma dziatanie przeciwne niz insulina:

* hormon wzrostu

* kortyzol

* glukagon

* adrenalina.

Ich nadmiar moze zwigkszy¢ ryzyko wystapienia cukrzy-
cy. Zwigkszone wydzielanie tych hormonéw obserwuje sie
w akromegalii, zespole Cushinga, glukagonoma czy guzie
chromochtonnym.

CUKRZYCA POLEKOWA

Niektore leki moga zwigksza¢ ryzyko wystapienia cukrzycy.
Do najczeéciej stosowanych z nich naleza:

= diuretyki tiazydowe

= B-adrenolityki

" statyny

= glikokortykosteroidy.

CUKRZYCA U CIEZARNYCH

Cukrzyca u cigzarnych nazywa si¢ kazda forme podwyzszo-
nego stezenia glukozy we krwi, ktérg rozpoznano w czasie
ciazy. Definicje te stosuje sie niezaleznie od tego, czy zastoso-
wano leczenie 1nsu11na, czy tylko dieta. Rozpoznajac cukrzyce
u cigzarnych, nie jesteSmy w stanie przewidzie¢, czy stan ten
utrzyma si¢ po zakonczeniu cigzy. Nie wyklucza to réwniez
mozliwoséci, ze podwyzszone, cho¢ nierozpoznane bylo pod-
wyzszone stezenie glukozy we krwi przed zajéciem w ciaze.
Cukrzyce rozpoznaje sie u 1-14% kobiet podczas ciazy,
w zaleznosci od populacji. W ponad 90% przypadkéw cu-

KLASYFIKACIA ZABURZEN GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ

krzyca ustepuje po ciazy, ale pozostaje ona nadal istotnym
czynnikiem ryzyka wystapienia cukrzycy w czasie kolejnej
ciazy lub w ciagu dalszego zycia.

NIEPRAWIDLOWA TOLERANCJA GLUKOZY
I NIEPRAWIDLOWE STEZENIE GLUKOZY
NA CZCz0

W obu tych stanach zwiekszone jest stezenie glukozy, ktore

przekracza wartosci prawidlowe, jest jednak zbyt niskie, by

rozpoznaé cukrzyce:

* nieprawidlowe stezenie glukozy na czczo definiuje sig
jako 2100 mg/dl, ale <126 mg/dl

- n1epraw1dlowq tolerancje glukozy definiuje sie jako ste-
zenie glukozy po 2 godzinach w tescie doustnego obcia-
zenia glukoza (75 g) 2140 mg/dl, ale <200 mg/dl.

Poniewaz oba te stany Wskazu]q na podwyzszone ryzyko
rozwoju cukrzycy, nazywa si¢ je réwniez ,stanem przedcu-
krzycowym”. Do kategorii tych mozemy zakwalifikowaé
rowniez osoby z HbA ¢ 5,7-6,4%. U 0s6b z nieprawidtowym
stezeniem glukozy na czczo 1 mepravwdlowg tolerancja glu-
kozy ryzyko rozwoju cukrzycy mozna zmniejszy¢ dzieki:

* redukeji masy ciata
= zwigkszeniu aktywnosci fizycznej.

KRYTERIA ROZPOZNANIA CUKRZYCY

Cukrzyce mozna rozpozna¢ na podstawie jednego z 4 po-

nizszych kryteriow:

* glikemia na czczo 2126 mg/dl (na czczo, po co naj-
mniej 8 godz. bez spozywania positkéw)*

= stezenie glukozy 2200 mg/dl po 2 godz. w tescie doust-
nego obciazenia 75 g glukozy rozpuszczonej w wodzie®

* HbA;. 26,5% (badanie powinno zosta¢ przeprowadzo-
ne w odpowiednio certyfikowanym laboratorium)*

* objawy podwyzszonego stgzema glukozy (wielomocz,
zwickszone pragnienie i zmniejszenie masy ciala) oraz
glikemia w przygodnym oznaczeniu 2200 mg/dL

U KOBIET W CIAZY

U Clgzarnych wg [ADPSG stosuje si¢ ostrzejsze kryterla
rozpoznania cukrzycy niz u kobiet niebedacych w c1qzy
U kazdej kobiety, u ktorej nie rozpoznano wczesniej cu-
krzycy, nalezy miedzy 24 a 28 tygodniem cigzy wykonac
test polegajacy na doustnym podaniu na czczo roztworu
zawierajacego 75 g glukozy W czasie jego trwania nalezy
trzykrotme oznaczy¢ stezenie glukozy w osoczu krwi zyl—
nej. Jezeli podczas testu przynajmniej ]eden z pomiarow
spelnia ponizsze kryteria, nalezy rozpoznaé cukrzyce:

= glikemia na czczo 292 mg/dl

= glikemia po 1 godz. 2180 mg/dl

= glikemia po 2 godz. 2153 mg/dl

* W przypadku braku objawéw podwyzszonego stezenia glu-
kozy rozpoznanie wymaga uzyskania dwdch nieprawidtowych
wynikéw, np. mozna rozpoznaé cukrzyce na podstawie dwoch
wynikéw glikemii na czczo 2126 mg/dl uzyskanych z dwoch po-
bran krwi w odrebnych dniach lub na podstawie dwoch wynikéow
glikemii na czczo 2126 mg/dl oraz HBAj. 26,5% uzyskanych
tego samego dnia



Epidemiologia cukrzycy
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CUKRZYCA TYPU 2

Wedtug danych WHO (World Health Organization) liczba
0s6b chorych na cukrzyce wzrosta na $wiecie ze 108 milio-
néw w 1980 roku do 422 milionéw w 2014 roku. Daje
to wzrost czestosci jej wystepowania w populacji dorostej
z 4,7 do 8,5%. Czesto$¢ ta rosnie szybciej w krajach
o niskich 1 $rednich dochodach niz w tych o wysokich
dochodach. Wzrost czesto$ci wystgpowama cukrzycy od-
zwierciedla wzrost czgstosu wystepowania nadwag1 1 oty-
tosci. Wynika on po czesci ze zwigkszenia sie populacji na
$wiecle, starzenia si¢ Oraz z coraz czgstszego wystepowania
cukrzycy w mtodszych grupach wiekowych.

CUKRZYCATYPU 1

ZAPADALNOSC
Rozréznianie cukrzycy typu 11 cukrzycy typu 2 nie zawsze
jest tatwe, poniewaz czesto wymaga dodatkowej diagno-
styki. Nie ma dokladnych danych, na podstawie ktérych
mozna szacowal czesto$¢ wystepowania cukrzycy typu 1.

Wedtug projektu WHO DIAMOND stwierdza si¢ duze
réznice w czesto$ci wystepowania cukrzycy typu 1: od
>60 do <0,5 przypadku rocznie na 100 000 dzieci w wieku
<15 lat. Cukrzyca typu 1 wystepuje najczesciej w popula-
cjach skandynawskich, o wiele rzadziej w Azji 1 Ameryce
Lacinskiej.

W ciagu kilku ostatnich dekad roczna zapadalno$¢ na
cukrzyce typu 1 rosta w krajach o wysokim dochodzie.

Najwyzsza zapadalnos¢ na cukrzyce typu 1 obserwuje
sie miedzy 10 a 14 r.z.

CZYNNIKI RYZYKA

® Predyspozycje genetyczne

Z badan epidemiologicznych wynika, ze ryzyko rozwoju

cukrzycy typu 1 jest wigksze u oséb, u ktoérych choro-

ba wystepuje wérdd krewnych pierwszego stopnia, czyli

matki, ojca lub rodzefistwa. O predyspozyql genetycznej

do cukrzycy typu 1 moga réwniez w sposdb posredni

$wiadczyé:

* duze roznice zapadalno$ci w poszczegdlnych grupach
etnicznych

= silny zwiazek miedzy ryzykiem cukrzycy typu 1 a ryzy-
kiem innych choréb autoimmunologicznych.

Wykazano réwniez zwiazek pomiedzy wariantami ge-
netycznymi w genach uktadu HLA zlokalizowanymi na
chromosomie 6 a predyspozycja genetyczna do cukrzycy

typu L.

® Czynniki Srodowiskowe

Wystapienie cukrzycy typu 1 jest najprawdopodobniej wy-
nikiem interakcji miedzy predyspozycja genetyczng a czyn-
nikami $rodowiskowymi. Podejrzewa sig, ze na rozwoj cu-
krzycy typu 1 wplywaja infekcje wirusowe 1 spozycie mleka
krowiego.

6

czEsros’é WYSTEPOWANIA | ZAPADALNOSC
Szacuje sig, ze ponad 90% przypadkéw cukrzycy to cu-
krzyca typu 2, dlatego chorobowo$¢ 1 zapadalno$¢ na ten
typ choroby wlasciwie odzwierciedla chorobowo$¢ 1 zapa-
dalno$¢ na cukrzyce ogdlem. Poniewaz w poczatkowym
okresie cukrzyca typu 2 przeblega w sposob bezobjawowy
i nie jest odpowiednio wczesniej rozpoznawana, dane jej
dotyczace moga by¢ zanizone.

Obserwowany wzrost zapadalnosc1 na cukrzyce typu 2
w ostatnich dekadach wigzat si¢ ze zmiang stylu zycia oraz
z rosnacy liczba 0s6b otylych: wzrost czestosci wystepowa-
nia otylo$ci wyprzedzatl o kilka lat wzrost zapadalno$ci na
cukrzyce typu 2.

W ostatnich dekadach obserwuje sie takze, ze cukrzyca
typu 2 rozpoznawana jest u coraz mtodszych oséb.

CZYNNIKI RYZYKA

® Predyspozycje genetyczne

W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze ryzyko cu-
krzycy typu 2 jest wigksze u 0s6b, u ktérych choroba wy-
stepuje rodzinnie. Ryzyko wzrasta, jesli na cukrzyce typu 2
choruje jedno z rodzicdw, 1 jest jeszcze wicksze, je$li cho-
rujg oboje. Ryzyko to zwigksza takze choroba u brata lub
siostry.

Duze réznice w czesto$ci wystepowania cukrzycy typu 2
w réznych grupach etnicznych posrednio potwierdzaja pre-
dyspozycje genetyczne do jej rOZWOJu Mimo wielu badan
podloze genetyczne cukrzycy nie jest jasne. Wykryto wiele
wariantéw genetycznych, ktére wykazuja zwigzek z cukrzy-
ca typu 2, jednak wplyw kazdego na ryzyko zachorowania
jest niewielki, tylko czesciowo wiec thumacza one predys-
pozycje genetyczna. Podloze genetyczne wydaje sie bardzo
zlozone.

Dzi$ na podstawie badan genetycznych nie mozna
precyzyjnie okresli¢ grupy, w ktérej w przysziosci roz-
winie si¢ cukrzyca typu 2, ani indywidualizowad jej le-
czenia.

® Czynniki Srodowiskowe i konstytucyjne

Wzrost zapadalnos$ci na cukrzyce typu 2 1 pojawianie sig
choroby u coraz mtodszych oséb wynika z rosnacej licz-
by o0séb z nadwaga i1 otyloécia oraz ze zmian stylu zycia
(mniejszej aktywnosci fizycznej i niewtasciwej diety).

WIEK

Zapadalno$¢ na cukrzyce typu 2 rodnie z wiekiem. W ostat-
nich dekadach obserwuje sie¢ wzrost zachorowania na
cukrzyce typu 2 we wszystkich grupach wiekowych, na-
wet wiréd miodziezy, szczegdlnie w grupach etnicznych
z wiekszym ryzykiem tej choroby.

NADWAGA | OTYt0SC

Otylo$¢ jest istotnym czynnikiem ryzyka cukrzycy typu 2.
Wzrost Zapadalnosc1 na cukrzyce typu 2 obserwowany na
calym $wiecie poprzedzany jest wzrostem zapadalnosci



na nadwage i otylos¢. U oséb otylych ryzyko choroby
jest kilkakrotnie wigksze niz u tych z prawidtowa masa
ciata.

DIETA

W badaniach epidemiologicznych wykazano zwiazek mie-
dzy dieta a ryzyklem zapadalno$ci na cukrzycg typu 2.
Dieta zaw1era]qca duze ilo$ci btonnika, warzyw 1 owocow
zmniejsza ryzyko cukrzycy, natomiast dieta uboga w te
sktadniki predysponuje do jej wystapienia.

WYSILEK FIZYCZNY

Wzrost zapadalnos$ci na cukrzyce typu 2 wynika takze
z niedostatecznej aktywnosci fizycznej. Wysitek ﬁzyczny
istotnie zmniejsza ryzyko choroby. By je zmniejszy¢, zaleca
si¢ zwigkszenie wysitku fizycznego do minimum 30 minut
dziennie co najmniej 5 dni w tygodniu.

UPOSLEDZONA TOLERANCJA GLUKOZY

Uposledzona tolerancja glukozy i1 nieprawidlowe stezenie
glukozy na czczo sa czynmkaml ryzyka cukrzycy. U takich
0s0b zaleca si¢ rozpoczecie dziatan profilaktycznych maja-
cych opéznié rozwdj cukrzycy typu 2.

EpPiDEMIOLOGIA CUKRZYCY

CUKRZYCA U CIEZARNYCH

Do najwazniejszych czynnikdéw ryzyka wystapienia cukrzy-
¢y u cigzarnych naleza:

= starszy wiek

* nadwaga albo otyto$¢

* historia rodzinna cukrzycy

* rozpoznanie cukrzycy podczas poprzedniej cigzy.

Czestos¢ wystepowanie Cukrzycy u kobiet w cigzy jest rdz-

na w réznych populacjach na $wiecie. Cukrzyca cigzarnych
jest istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2.

PODSUMOWANIE

[J Na $wiecie ponad 8,5% populacji dorostych choruje na
cukrzyce.

[J Ponad 90% przypadkow cukrzycy to cukrzyca typu 2.
[0 Najwazniejsze czynniki ryzyka cukrzycy typu 2 to: starszy
wiek, nadwaga, otylo$¢ oraz mata aktywnos¢ fizyczna.

[0 Najwyzsza zapadalnos¢ na cukrzyce typu 1 obserwuje
si¢ miedzy 10 a 14 r.z.

O Cukrzyca cigzarnych jest istotnym czynnikiem ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2.
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ZABURZENIA TOWARZYSZACE CUKRZYCY

Klasyczne objawy cukrzycy pojawiaja sie dopiero przy
znacznie podwyzszonym stezeniu glukozy we krwi.
Ostrym ob]awem cukrzycy, wystepujgcym u oséb z nie-
rozpoznana 1 nieleczona cukrzyca typu 1, jest kwasica
ketonowa.

NATURALNY PRZEBIEG CHOROBY

CUKRZYCATYPU 1

Cukrzyca typu 1 ujawnia si¢ z reguly gwaltownie. Chorobeg
rozpoznaje si¢ na podstawie klasycznych objawoéw, takich
jak:

= zwigkszone pragnienie

* oddawanie duzej ilo$ci moczu

" zmniejszenie masy ciata

" ogdlne ostabienie

= kwasica ketonowa.

Kwasicy ketonowej towarzysza odwodnienie, zaburzenia
$wiadomosci i zapach acetonu. Po rozpoczeciu leczenia
insuling objawy najczgdciej ustepuja. Czesto obserwuje sie
przejéciowa poprawe, ktéra pozwala zmniejszy¢ dawke in-
suliny. Poprawa ta jest z reguly przejéciowa 1 trwa od kilku
tygodni do kilku miesiecy, po czym nastepuje pogorszenie;
konieczne jest zwigkszenie dawki insuliny. W kolejnych la-
tach przebieg cukrzycy typu 1 jest staly, ale w okresach
stresu 1 infekeji moze doj$¢ do przejsciowego wzrostu za-
potrzebowania na insuling. Jesli w wyniku dlugoletniego
przebiegu cukrzycy typu 1 dojdzie do uszkodzenia funkcji
wydalniczej nerek, zapotrzebowanie na insuling si¢ zmniej-
sza, czasami nawet z kilkudziesieciu do zaledwie kilku jed-
nostek na dobe.

CUKRZYCA TYPU 2

Cukrzyca typu 2 poczatkowo przebiega bezobjawowo. Ob-
jawy polaw1a]z; sie dop1ero po kilku latach, w nastepstwie
wzrastajgcego stezenia glukozy we krwi. Klasyczne objawy
to:

= oslabienie

" zmniejszenie masy ciata

* zwigkszone oddawanie moczu

* nadmierne pragnienie.

Poczatkowym objawem moze by¢ réwniez utrata
ostroéci wzroku oraz béle ndg. U niektérych chorych
jako pierwszy pojawia si¢ $wiad skory, czesto zlokalizo-
wany w okolicy zewnetrznych narzadéw moczowo-picio-
wych.

Cukrzyca typu 2 jest chorobq post@pu]qca Wezesnie
rozpoznana tatwo leczy si¢ za pomoca diety 1 lekdéw do-
ustnych. Po kilku latach konieczne moze by¢ jednak poda-
wanie insuliny. Z czasem dochodzi do zwigkszonego zapo-
trzebowania na insuline, co znacznie utrudnia skuteczne
leczenie.

ZMIANY SKORNE

Do najczestszych zmian skornych towarzyszacych cukrzycy
naleza:

= infekcje skérne

* owrzodzenia

" rogowacenie ciemne (acanthosis nigricans)

= kepki zbtte wysiewne (xanthoma eruptivum).

Obok zmian skoérnych, ktére sa objawem choroby 1 ]e]
pow1k1an albo ob]awem choréb towarzyszqcych pojawiaja
sie tez zmiany zwigzane ze stosowaniem insuliny.

® Zakazenia skory
BAKTERYJNE
U chorych na cukrzyce zdecydowanie czeéciej niz u osodb
zdrowych obserwuje si¢ zakazenia bakteryjne oraz grzybi-
cze skory 1 blon $luzowych. Zwiekszona podatno$¢ na za-
kazenia spowodowana jest zmniejszona odpornoscig tkan-
ki skornej, zwigkszonym stezeniem glukozy we krwi oraz
sktonnoscig do odczynéw wysigkowych. Swiad cukrzycowy
jest przyczyna drapania, a przez to uszkodzen naskorka,
przez ktére wnikaja drobnoustroje chorobotworcze.
Do najwazniejszych skérnych choréb  bakteryjnych
u chorych na cukrzyce naleza:
* czyrak - zapalny guz okotomieszkowy z czopem mar-
twiczym, powstajacy na skutek zakazenia gronkowcem
* rbéza - wywolywana przez paciorkowce; najczesciej wyste-
puje na konczynie dolnej lub twarzy. Zmiany skorne sa
rumieniowo-obrzekowe, dobrze odgraniczone, silnie ocie-
plone i zwykle bolesne podczas palpacji. Towarzysza im
wysoka goraczka, dreszcze 1 objawy og6lnego rozbicia.

GRZYBICZE

U chorych na cukrzyce czesto dochodzi do zakazefi droz-
dzakami lub grzybami dermatoﬁtowymi U znacznej czescl
0s0b z cukrzyca stwierdza sie grzybice miedzypalcowa stop,
a takze grzybice dermatofitowa paznokei stép. Zakazenie
drozdzakami pojawia sie zwlaszcza w okolicach zewnetrz-
nych narzadéw moczowo-ptciowych, pachwin, pach, bruz-
dy miedzyposladkowej, pepka i faldéw podpiersiowych
oraz na btonach $luzowych jamy ustnej 1 w kacikach ust.

® Owrzodzenia i rany

Zmiany mikro- i makronaczyniowe oraz neuropatia cukrzy-
cowa s3 przyczyna owrzodzen. W wyniku neuropatii cu-
krzycowej dochodzi do urazdw i skaleczen. Gojenie sig ran
jest utrudnione z powodu zaburzen ukrwienia.

® Rogowacenie ciemne

Rogowacenie ciemne (acanthosis nigricans) to zmiany
chorobowe, ktére charakteryzuja si¢ brunatnym przebar-
wieniem 1 brodawkowatym rozrostem naskorka. Wystepuja
gtéwnie w okolicy karku, pach, zgie¢ tokei i pachwin. Ro-
gowacenie ciemne lagodne zwigzane jest z cukrzycy i insu-
linoopornoscia, natomiast odmiana ztosliwa jest zespotem





