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Cukrzyca w clggu minionych 200 lat
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1500 lat p.n.e. przez starozytnych Egipcjan, ktorzy

uwazali jg za rzadko wystepujace schorzenie powo-
dujace, ze czlowiek wydala nadmierng ilo§¢ moczu i traci na
wadze. Termin ,diabetes mellitus” odzwierciedlajacy fakt, ze
mocz chorych ma stodki smak, zostal po raz pierwszy uzyty
przez greckiego lekarza Aretaeusa, ktory zyt od okoto 80 do
138 r. n.e. Dopiero jednak w 1776 roku Matthew Dobson na-
prawde zmierzyt st¢zenie glukozy w moczu takich chorych
i wykazal, ze jest ono zwiekszone.'

Cukrzyca zostala uznana za jednostke chorobowg
w 1812 roku, kiedy zalozono New England Journal of Medicine
and Surgery. W tym czasie jej cz¢sto$¢ wystgpowania nie zo-
stala jeszcze udokumentowana i zasadniczo nie wiedziano
nic o mechanizmach odpowiedzialnych za te chorobe. Sku-
teczne sposoby leczenia nie byly dostepne i cukrzyca za-
wsze konczyla si¢ zgonem w ciagu tygodni lub miesi¢ey od
rozpoznania z powodu niedoboru insuliny W ciaggu 200 lat,
ktore uplynely od tamtego czasu, poczyniono ogromne fun—
damentalne postepy w rozumieniu przyczyn cukrzycy oraz
metodach jej zapobiegania i leczenia (patrz: o§ czasowa do-
stepna w pelnej wersji artykulu na stronie NEJM.org). Cho-
ciaz cukrzyca nadal wigze si¢ ze skroceniem przewidywanej
dlugosci zycia, rokowanie dla chorych z tym rozpoznaniem
poprawito si¢ radykalnie 1 prowadza oni zazwyczaj aktywne
1 produktywne zycie przez wiele dekad po ustaleniu rozpo-
znania. Dostepnych jest wiele skutecznych metod leczenia
hiperglikemii i jej powiklan. Badania nad cukrzyca i zwia-
zanymi z nig zagadnieniami metabolizmu glukozy byly
tak plodnym obszarem badan naukowych, ze od 1923 roku
10 uczonych otrzymalo Nagrode Nobla za badania zwigzane
z cukrzycg (tabela). Wynikiem wysitkéw dokonanych w ciggu
ostatnich 200 lat jest wiele dobrych informacji dotyczacych
cukrzycy.

Jak na ironi¢, mimo ze postep naukowy doprowadzit do
powstania skutecznych strategii zapobiegania cukrzycy,
wyleczenie nadal pozostaje poza zasi¢giem. W rzeczywi-
stosci, jesli spojrze¢ na cukrzyce z punktu widzenia opieki
zdrowotnej lub ogdlnospotecznego, w ciggu ostatnich 200 lat
dokonano niewielkiego postepu w kierunku zwalczenia
choroby 1 prawdopodobnie jesteSmy w gorszej sytuacji niz
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w 1812 roku. Dwa stulecia temu w obrazie klinicznym cu-
krzycy dominowat ci¢zki niedobér insuliny. Chociaz mozliwe,
ze w tamtym czasie niektorzy chorzy mieli fagodniejsza po-
stac hiperglikemii, to w wigkszoSci wymykali sie klinicznemu
rozpoznaniu. W 2012 roku cz¢sto spotykany obraz cukrzycy
jest zupelnie inny. Chociaz nadal zdarza si¢ ostry niedob6r
insuliny, obecnie odpowiada on jedynie za 10% ogétu przy-
padkéw 1 moze by¢ tatwo leczony za pomocg insuliny. Zdecy-
dowana wi¢kszos¢ chorych na cukrzyce jest otyla i wystc;pu]e
u nich potaczenie insulinoopornosci z uposledzeniem jej
wydzielania. Czesto$¢ wystepowania tej postaci cukrzycy
gwaltownie wzrasta, co powoduje §wiatowa epidemie, ktora
uczynila cukrzyce jednym z najcze¢stszych i najpowazniej-
szych probleméw medycznych, z ktérymi przyszlo si¢ zmie-
rzy¢ ludzkoscl.

Naukowe podstawy wspétczesnych
metod leczenia

BADANIA NAD METABOLIZMEM GLUKOZY

W ciggu ostatnich 200 lat dokonat si¢ radykalny postep
w rozumieniu regulacji prawidlowego metabolizmu glukozy,
poczynajac od polowy XIX wieku, kiedy Claude Bernard
wykazal, ze st¢zenie glukozy we krwi jest regulowane nie
tylko przez wchianianie weglowodanéw z diety, ale réwniez
przez watrobe, ktéra odgrywa gféwna role w wytwarzaniu
glukozy z prekursoréw nieglukozowych.” Inni badacze kon-
tynuowali te odkrycia, identyfikujac enzymy odpowiedzialne
za synteze i rozkltad glikogenu,’ poznajac role hormonéw
przedniego plata przysadki w metabolizmie glukozy oraz za-
poczatkowaniu cukrzycy,’ role odwracalnej fosforylacji biatek
przez kinazy biatkowe” oraz dokonujac odkrycia cyklicznego
AMP i jego roli w dzialaniu hormondw, szczegélnie adrena-
liny i glukagonu, ktére zwickszaja stezenie glukozy we krwi
i przyczyniaja sie do hiperglikemii w cukrzycy.”

ROLA TRZUSTKI | ODKRYCIE INSULINY

W 1889 roku Joseph von Mering i Oskar Minkowski wy-
kazali, ze u pséw usuniecie trzustki powodowalo $mieré
z powodu cukrzycy, dostarczajac pierwszej wskazowki, ze
trzustka odgrywa kluczowa role w regulacji stezenia glu-
kozy.”® W 1910 roku Edward Albert Sharpey-Schafer wy-
sunal hipoteze, ze cukrzyca jest spowodowana niedoborem
pojedynczej substancji wytwarzanej przez trzustke. Nazwatl
te substancje insuling od lacinskiego stowa insula oznaczaja-
cego wyspe 1 odnoszacego si¢ do komorek wysp trzustkowych
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Nagrody Nobla za badania nad cukrzyca

Rok Kategoria

Nagrodzeni Wktad

1923 Medycyna F.G. Banting i J.J.R. Macleod

Odkrycie insuliny

1947 Medycyna C.F. Cori i G.T. Cori

Odkrycie przebiegu katalitycznej przemiany glikogenu

1947 Medycyna B.A. Houssay Odkrycie roli hormonéw wydzielanych przez przedni pfat przysadki
w metabolizmie cukréw
1958 Chemia F. Sanger Prace nad strukturg biafek, szczegdlnie insuliny
1971 Medycyna E.W. Sutherland Odkrycia dotyczace mechanizméw dziatania hormonéw
1977 Medycyna R. Yalow Opracowanie metod radioimmunologicznych dla hormondéw peptydowych

1992 Medycyna E.H. Fischer i E.G. Krebs

Odkrycia dotyczace odwracalnej fosforylacji biatek jako biologicznego

mechanizmu regulacyjnego

Langerhansa. W 1921 roku Frederick Banting i Charles Best
naprawde odkryli insuling, kiedy udalo im si¢ wyleczy¢ wy-
wolang u pséw cukrzyce za pomoca wyciagu z wysp trzust-
kowych zdrowych pséw.”"’ Wspélnie z Jamesem Collipem
1 Johnem Macleodem wyekstrahowali hormon insuling
z trzustek bydlecych 1 byli pierwszymi, ktorzy zastosowali ja
do leczenia chorych na cukrzyce. Produkcja insuliny i jej te-
rapeutyczne zastosowanie szybko rozprzestrzenily si¢ na caly
$wiat. Ta seria wydarzen jest by¢ moze najbardziej spektaku-
larnym przyktadem szybkiego przetozenia odkry¢ w naukach
podstawowych na korzysci dla chorych. Po tym, jak dostepne
staly sie wstrzykniecia insuliny, mfodzi ludzie z niedoborem
insuliny, ktérzy wezesniej byli skazani na prawie pewna bole-
sng $mier¢ w ciagu tygodni lub miesi¢ey, mogli teraz przezyc
dluzszy okres. Na rycinie | pokazano pacjentke przed i po
skutecznym leczeniu insuling w 1922 roku."

WEASCIWOSCI CHEMICZNE, BIOLOGICZNE | FIZJOLOGICZNE
INSULINY

Spektakularne odkrycie insuliny i szybkie wykazanie, ze jest
niezbe¢dna dla zdrowia czlowicka, wywolato zywe zaintere-
sowanie jej wlasciwoSciami chemicznymi i biologicznymi.
Spowodowalo to liczne przetlomowe odkrycia, z ktorych czgsé
siegala poza badania nad cukrzyca. Na przyktad Frederick
Sanger otrzymal Nagrod¢ Nobla w dziedzinie chemii za
opracowanie metod sekwencjonowania aminokwasow w bial-
kach i wykorzystywat insuline jako przyktad.” Insulina byta
pierwszym hormonem, dla ktérego okreslono trojwymiarowa,
strukture krystaliczng (przez Dorothy Hodgkin, kt6ra wezes-
niej otrzymata Nagrode Nobla w dziedzinie chemii za odkry-
cie struktury witaminy B, ). Wykazanie w 1967 roku przez
Donalda Steinera, ze skladajaca sie z dwoch polipeptydow
czasteczka insuliny pochodzi od jednotancuchowego pre-
kursora proinsuliny,” bylo istotne nie tylko dla naszego zro-
zumienia biochemicznych wlaSciwosci insuliny, ale réwniez
dlatego, ze odnosi si¢ tez do innych hormonéw peptydowych
ulegajacych transkrypeji jako prekursory o pojedynczym
tancuchu. Insulina byta pierwszym hormonem poddanym
klonowaniu," a nastepnie produkowanym do zastosowai
leczniczych za pomoca technologii rekombinacji DNA, ktéra
zapewnia nicograniczone zasoby tej waznej czasteczki i stata
si¢ fundamentem rozwoju przemystu biotechnologicznego.
Na rycinie 2 pokazano strukture insuliny.
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Opracowanie w 1959 roku metody radioimmunologiczne;j
dla insuliny przez Rosalyn Yalow i Solomona Bersona po-
zwolito na iloSciowe oznaczanie czynnoSci komérek trzust-
kowych B u ludzi i zwierzat oraz ustalito pozycje oznaczenia
radioimmunologicznego jako pot¢znego narzedzia do po-
miaru bialek, metabolitow 1 innych substancji chemicznych
obecnych w bardzo malych stezeniach.” Duza cze§¢ naszej
obecnej wiedzy na temat cukrzycy wynika z mozliwosci po-
miaru st¢zenia insuliny w surowicy.

Patogeneza cukrzycy

INSULINOOPORNOSC | NIEDOBOR INSULINY
Na przestrzeni ostatnich dwdch stuleci nauczyliSmy sie,
ze cukrzyca jest zlozonym, niejednorodnym schorzeniem.
Cukrzyca typu 1 wystepuje gléwnie u mlodych oséb i jest
spowodowana selektywna autoimmunologiczna destrukeja
trzustkowych komérek B, co prowadzi do niedoboru insu-
liny. Cukrzyca typu 2 wystepuje duzo cze¢Sciej, a zdecydo-
wana wi¢kszo$¢ chorych ma nadwage. Przyrost masy ciata
w populacji ogdlnej, bedacy wynikiem bogatotluszczowej
1 wysokokalorycznej diety oraz siedzacego trybu zycia, sg
najwazniejszymi czynnikami zwiagzanymi ze wzrastajaca
czgstoscia wystepowania cukrzycy typu 2. Osoby starsze sa
najbardziej narazone na cukrzyce typu 2, chociaz wiek roz-
poznania w ostatnim czasie si¢ obnizyl i obecnie cukrzyce
typu 2 rozpoznaje si¢ czesto u nastolatkéw i miodych doro-
stych.

Harold Himsworth pierwszy postulowal w 1936 roku, ze
u wielu chorych na cukrzyce wystepuje raczej insulinoopor-
no$¢ niz jej niedobor.'® Obecnie wiemy, ze insulinooporno$é
jest kluczowa w patogenezie cukrzycy typu 2 oraz ze cho-
roba wynika zaréwno z insulinoopornosci, jak 1 uposledzo-
nej czynno$ci komérek B."7 Fenotyp kliniczny, powszechnie
nazywany zespofem metabolicznym, ktéry obejmuje insu-
linoopornos¢, otylos¢ w obrebie gérnej czescei ciata, nadci-
$nienie, hipertriglicerydemie 1 mate st¢zenie cholesterolu
w postaci lipoprotein o duzej gestosci,” wskazuje osoby
z grupy duzego ryzyka nietolerancji glukozy i cukrzycy.
Takie osoby sa réwniez zagrozone chorobami ukladu kra-
zenia 1 powinny by¢ objete opieka w zakresie strategii pre-
wencyjnych.
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RYCINA 1. Skutki leczenia insulina.
Powyzsze fotografie z 1922 roku dotyczace przypadku opisanego

przez Geyelina'! pokazuja mfodg dziewczynke chorg na cukrzyce

wywotang niedoborem insuliny przed leczeniem insuling (panel A)
i po leczeniu (panel B).

CZYNNIKI GENETYCZNE

W rozwoju cukrzycy duza role odgrywaja czynniki gene-
tyczne. Cukrzyca typu 11 2 sg chorobami poligenowymi i do
ich rozwoju przyczyniaja si¢ rézne geny i czynniki Srodowi-
skowe. Kilka postaci cukrzycy (np. typu MODY czy noworod-
kéw) sa chorobami jednogenowymi, ktére dotycza komérek f3
trzustki,""” jednak obejmuja jedynie 1-2% przypadkéw. W cu-
krzycy typu 1 allele w locus dla ludzkiego antygenu leukocy-
tow na krotkim ramieniu chromosomu 6 wydaja si¢ wyjasniac
do 50% przypadkéw wystepowania rodzinnego.”” Z kolei
w przypadku cukrzycy typu 2 dominujace locus decydujace
o podatnosci genetycznej nie zostalo znalezione. Badania ge-
netyczne pozwolily na identyfikacje ponad 40 genetycznych
wariantéw, ktore zwigkszaja ryzyko cukrzycy typu 2, jednak
w sumie odpowiadajg one jedynie za okoto 10% dziedziczno-
§ci schorzenia.”* U danej osoby majacej taki wariant ryzyko
cukrzycy jest zwickszone o 10-15% w poréwnaniu z osobami
bez takich wariantéw. R6znorodnosé gendw, ktére wplywaja
na ryzyko cukrzycy typu 2, utrudnia doktadne okreslenie tego
ryzyka oraz opracowanie selektywnych metod zapobiegania
lub leczenia opartego na profilu genetycznym.

Zapobieganie i leczenie cukrzycy

Metody zapobiegania i leczenia cukrzycy zmienily si¢ od
czaséw odkrycia insuliny, co doprowadzito do szybkiego
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rozwoju szeroko dostepnych i ratujacych zycie terapii
oraz zapoczatkowalo seri¢ osiagniec, ktore zasadniczo po-
prawily codzienne zycie chorych na cukrzyce i radykalnie
wydluzyly ich oczekiwana dlugos¢ zycia. Wiele osiagnieé
wynikato z waznych badan klinicznych, ktére byly pre-
zentowane w New England Journal of Medicine (NEJM) 1 in-
nych czasopismach.”” Niektére wyrézniajace sie z tych
badan obejmuja stosowanie biosyntetycznej ludzkiej in-
suliny, ktére prawie wyeliminowalo miejscowe odczyny po
wstrzykni¢ciu; wprowadzenie matych 1 wygodnych w uzy-
ciu strzykawek 1 igiet insulinowych zmniejszajacych bol
przy wstrzyknigciu; wprowadzenie domowego monitoro-
wania glukozy,” ktére wraz z oznaczaniem hemoglobiny
glikowanej” pozwala na dostosowanie leczenia na podsta-
wie doktadnej oceny glikemii; wprowadzenie pomp insu-
linowych” kierowanych algorytmami komputerowymi,”
ktére dostosowujg dawke insuliny na podstawie ciaglego
pomiaru st¢zenia glukozy tak, aby uzyskac st¢zenie glu-
kozy w zakresie wartosci fizjologicznych (ryc. 3). Strategie
zapobiegania powiklaniom cukrzycy iich leczenia przeszly
imponujace udoskonalenia. Wykazano korzystny wplyw
blokady receptoréw dla angiotensyny, hamowania en-
zymu konwertujacego angiotensyng i ograniczenia podazy
biatka w zapobieganiu nefropatii cukrzycowej.””* Postepy
w przeszczepianiu nerek przediuzyly zycie chorych z za-
awansowang cukrzycowg choroba nerek, a fotokoagulacja
laserowa pozwolita na zachowanie wzroku u milionéw
chorych z retinopatig cukrzycowa.” Postepy w przeszcze-
pianiu komérek wysp i trzustki sg réwniez imponujace.’”
Niedawne dane pochodzace z dwoch randomizowanych
kontrolowanych badan klinicznych opublikowanych
ostatniej wiosny w NEJM sugeruja, ze chirurgia baria-
tryczna wykonana w celu redukeji masy ciata u chorych
na cukrzyce typu 2 jest skuteczniejsza niz sama standar-
dowa czy intensywna terapia farmakologiczna w zmniej-
szaniu stezenia glukozy, a nawet w osiagni¢ciu remisji
choroby.™ Postepy technologiczne znacznie poprawity
naszg, zdolno$¢ do monitorowania cukrzycy (od badania
moczu za pomocg glukometrow domowych do cigglego
monitorowania st¢zenia glukozy) oraz leczenia choroby
i jej powiktan (laseroterapia retinopatii cukrzycowej,
przeszczepienie nerki w cukrzycowej chorobie nerek oraz
chirurgia bariatryczna w celu uzyskania remisji choroby).

Opieka diabetologiczna przodowala w dzialaniach
prowadzacych do stworzenia zespotowych metod lecze-
nia chorych, angazujacych lekarzy, pielggniarki, dietety-
kow, pracownikéw spotecznych, podiatréw 1 innych, oraz
opracowania modelu opieki w chorobach przewlektych.
Stosujac takie podej$cie Diabetes Prevention Program
wykazal, ze aktywnoS$c¢ fizyczna i zmniejszenie masy ciata
mogg zmniejszyC ryzyko cukrzycy u oséb predysponowa-
nych o 58%." Istotne rezultaty przynosi réwniez lecze-
nie metforming® lub pioglitazonem." Badanie Diabetes
Control and Complications Trial wykazalo, ze poprawa
kontroli glikemii zmniejsza cz¢sto$¢ mikronaczyniowych
powiklafi w cukrzycy typu 1,” a badanie United Kingdom
Prospective Diabetes Study wykazalo to samo dla cukrzycy
typu 2. Intensywne leczenie insuling w celu zapobiega-
nia hiperglikemii poprawia rokowanie u chorych w stanie
ciezkim.*"*
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tancuch B 10

Insulina

Wiazania
dwusiarczkowe

RYCINA 2. Struktura ludzkiej proinsuliny.

Proinsulina jest przeksztatcana do insuliny przez konwertujace enzymy proteolityczne, ktére usuwajg peptyd taczacy (peptyd C) oraz
sekwencje dwuzasadowych aminokwasoéw lizyna-arginina (Lys-Arg) oraz arginina-arginina (Arg-Arg), pozostawiajac dojrzafg czasteczke
insuliny, ktéra sktada sie z fancuchéw A i B potgczonych wigzaniami dwusiarczkowymi.

Zagadnieniem kluczowym jest wplyw leczenia cukrzycy na
powiklania sercowo-naczyniowe oraz Smiertelnosc¢. Badanie
Steno-2 wykazalo, ze wieloczynnikowa interwencja ukierun-
kowana na poprawe kontroli stezenia glukozy, lipidéw i ciSnie-
nia tetniczego prowadzi do 50% zmniejszenia $miertelnosci
7 przyczyn sercowo-naczyniowych wéréd chorych na cukrzyce
typu 2. Wéréd chorych na cukrzyce typu 1 poprawa kon-
troli glikemii prowadzi do zmniejszenia czestosci choréb
duzych naczyn, przy czym wplyw ten staje sie widoczny do-
piero po wielu latach po osiagnieciu poprawy."” Niedawne
badanie Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) wykazalo, ze $cista kontrola glikemii w cukrzycy
typu 2 zmniejsza ryzyko zawalu serca niezakonczonego zgo-
nem, jednak zwicksza $miertelno$¢ ogélna.” Przyczyny tych
réznic miedzy badaniami nie sa jasne, w cukrzycy typu 2 wiele
czynnikow zwicksza jednak predyspozycje do choréb uktadu
krazenia. I rzeczywiscie, leczenie hiperlipidemii i nadci$nie-
nia tetniczego wydaje sie skuteczniejsze w zmniejszaniu cze-
stoSci powiklan sercowo-naczyniowych niz leczenie majace na
celu zmniejszenie stezenia glukozy. W wyniku tego 1 innych
odkry¢ metody leczenia dostepne dla chorych na cukrzyce
istotnie si¢ poprawily, szczegélnie w ciggu ostatnich 30-40 lat.

Czestos¢ wystepowania cukrzycy
— Swiatowa epidemia

Niestety, poprawa wynikow leczenia pojedynczego chorego
na cukrzyce nie spowodowata podobnej poprawy z perspek-
tywy zdrowia publicznego. Czesto$¢ wystepowania cukrzycy

www.podyplomie.pl/diabetologiapodyplomie

na $wiecie nadal dramatycznie wzrasta. Problemy z zasto-
sowaniem zasad opieki diabetologicznej u poszczegélnych
chorych w catej populacji odzwierciedlajg unikalne wyzwania
w zakresie wdrozenia odkry¢ naukowych 1 wywolania zmian
behawioralnych. Na rycinie 4 pokazano liczbe 1 odsetek osob
w populacji Stanéw Zjednoczonych z cukrzyca rozpoznana,
miedzy 1980 a 2010 rokiem (http://www.cdc.gov/diabetes/
statistics/prevalence_national.htm). W tym czasie liczba roz-
poznanych przypadkow cukrzycy zwickszyla sie z 5,6 miliona
do 20,9 miliona, co reprezentuje odpowiednio 2,5 1 6,9% po-
pulacji. Na cukrzyce choruje blisko 27% os6b w wicku powy-
zej 65 lat. Jesli obecny trend si¢ utrzyma, do 2050 roku 1 na
3 dorostych obywateli Stanéw Zjednoczonych moze choro-
wacé na cukrzyce. American Diabetes Association szacuje, ze
koszt leczenia rozpoznanych przypadkéw cukrzycy w Stanach
Zjednoczonych wynosit 174 miliardy dolaréw w 2007 roku,”
a wysitki zmierzajace do zapobiegania i leczenia cukrzycy
przeciazaja systemy zdrowotne na calym Swiecie.

Przyszte wyzwania

Zakladajac, ze nastapi nagly wzrost czestosci wystepowania
cukrzycy, kluczowe staje si¢ wezesne zapobieganie choro-
bie na poziomie populacji. Mnozg si¢ propozycje wdrozenia
publicznych strategii zapobiegania. Konieczna bedzie ry-
gorystyczna metodologia naukowa w celu oceny skuteczno-
Sci inicjatyw politycznych 1 legislacyjnych zmierzajacych do
wyeliminowania z diety tluszczéw trans, wprowadzenia wy-
mogu podawania w restauracjach zawartosci kalorycznej dla
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Weczesniejsze metody Obecne metody

Urzadzenia pomiarowe

Wykrywanie cukrzycy zmieniato sie od uzycia sacharometru
w pierwszym stuleciu XIX wieku przez mierzenie gestosci
moczu (przyblizenie zawarto$ci glukozy w moczu) do

urzadzen, ktére monitorujg stezenie glukozy w warunkach
domowych.

Strzykawki insulinowe
Strzykawki insulinowe byty
poczatkowo szklane i stosowano
je wielokrotnie, z igtami réwniez
wielokrotnego uzytku. Peny
insulinowe, ktdre staty sie dostepne w latach
90. XX wieku, pozwolity pacjentom zmieniac¢
wstrzykiwang dawke i dyskretnie podawac
insuline.

Preparaty insuliny

Pierwsza wysko oczyszczona
forma insuliny byfa ekstrahowana
z trzustek wieprzowych lub
bydlecych. Obecnie szeroko
dostepna jest ludzka insulina
rekombinowana.

Pompy insulinowe
Pierwsze pompy insulinowe, takie jak pompa infuzyjna
Mill Hill, zostaty wynalezione w 1976 roku i wazyty

ponad 0,5 kg. Obecne pompy sg znacznie mniejsze

i tatwiejsze do przenoszenia. Obecnie badane sa
pompy, ktére jednoczesnie podajg insuline
i monitorujg stezenie glukozy, pozwalajac
na ciagte sprzezenie zwrotne.

RYCINA 3. Kroki milowe w rozpoznawaniu i leczeniu cukrzycy.
Fotografie sacharometru i wczesnych preparatéw insuliny pochodza z kolekcji Science Museum w Science & Society Picture Library.
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RYCINA 4. Liczba oséb i odsetek populacji z rozpoznang cukrzyca w Stanach Zjednoczonych w latach 1980-2010.

Cze$¢ A pokazuje liczbe przypadkéw rozpoznanej cukrzycy w latach 1980-2010 wsrdd dorostych od 18 do 79 roku zycia w Stanach
Zjednoczonych. W tym czasie liczba ta wzrosta z 5,6 miliona do 20,9 miliona. Cze$¢ B pokazuje nieskorygowane i skorygowane wzgledem
wieku dane dotyczace odsetka populacji Stanéw Zjednoczonych z rozpoznang cukrzycg w tym samym czasie. Dane pochodza z Centers for
Disease Control and Prevention (http://cdc.gov/diabetes/statistics/prevalence_national.htm).
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poszczegdlnych pozycji w ich menu, ograniczenia dost¢pnosci
wysokokalorycznych i bogatotluszczowych produktow spozyw-
czych w sklepikach szkolnych oraz wprowadzenia podatku na
napoje sfodzone cukrem. Modyfikacja stylu zycia niewgtpliwie
odegra kluczowg role w ostatecznym rozwigzaniu problemu
cukrzycy, jednak konieczne zmiany nie sa tatwe do wprowa-
dzenia, a definitywne rozwigzania bedg zalezaly od mozli-
wosci znalezienia dzigki wykorzystaniu nauk podstawowych
nowych kierunkéw w zapobieganiu i leczeniu cukrzycy. Po-
step w immunologii podstawowej — zwlaszcza transformacja
prymitywnej komérki macierzystej w trzustkowe komoérki B
— daje nadzieje na zapobieganie i leczenie autoimmunizacji
u chorych na cukrzyce typu 1. Postep w identyfikacji genéw
podatnosci na insuling powinien wyjasni¢ wzgledna rolg insu-
linoopornosci 1 dysfunkcji komoérek B, a takze okreslic mole-
kularne drogi przemian oraz nowe cele dla lekéw, prowadzac
do skuteczniejszych metod prewencji i leczenia cukrzycy
typu 2. Chociaz wyzwania sg wcigz powazne, jesli bedziemy
opierac si¢ na wezesniejszych osiagnigciach, istnieje wiele po-
wodow do wiary, ze w niedalekiej przyszloSci pojawi sie inny
przelom, réwnie spektakularny jak odkrycie insuliny, pozwa-
lajacy uzyska¢ podobnie znaczacy rezultat.

Oswiadczenia dotyczace konfliktu intereséw dostarczone przez autoréw dostgpne
jest wraz z petng wersjg artykutu na stronie NEJM.org

From the New England Journal of Medicine 2012;367:1132-40. Translated and
reprinted in its entiety with permission of the Massachusetts Medical Society.
Copyright © 2012, 2013 Massachusetts Medical Society. All rights reserved.
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