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Opis przypadku
S.E., 53-letnia kobieta rasy kaukaskiej, została skierowana 
do poradni endokrynologicznej w celu leczenia cukrzycy 
typu 2. Cukrzycę rozpoznano u niej przed 2 laty, ale nie 
udało się uzyskać zadowalającej kontroli glikemii za pomocą 
metforminy i glipizydu. Stężenie glukozy wynosiło u niej  
300-500 mg/dl. Chora obawiała się, że nie otrzymuje lecze-
nia, które jest u niej potrzebne do uzyskania docelowej glike-
mii ze względu na stygmatyzację wynikającą z uzależnienia 
od alkoholu.

U chorej występowała neuropatia obwodowa, ale nie 
stwierdzono nefropatii, retinopatii ani żadnych makronaczy-
niowych powikłań cukrzycy. Kobieta piła alkohol od 10 lat. 
Stwierdziła, że dziennie wypija trzy drinki o objętości nieco 
ponad 500 ml, każdy składający się z równych części rumu 
i coca-coli. Oznacza to spożycie około 360 g alkoholu. Powie-
działa też, że pije od samego rana aż do wieczora i nie zamie-
rza ograniczyć ilości spożywanego alkoholu ani zgłaszać się 
do programu detoksykacji.

W badaniu przedmiotowym ciśnienie tętnicze wynosiło 
147/82 mm Hg, a wskaźnik masy ciała (BMI) 33 kg/m2. Na 
skórze widoczne były pajączki naczyniowe, ale nie stwier-
dzono rogowacenia ciemnego ani powiększenia tarczycy. 
Brzuch był miękki i niebolesny, a narządy wewnętrzne niepo-
większone. Chora odczuwała ucisk monofilamentu o masie 
10 g we wszystkich 10 punktach po obu stronach. Poza tym 
w badaniu przedmiotowym nie stwierdzono istotnych nie-
prawidłowości.

Wyniki badań laboratoryjnych były następujące: wartość 
hemoglobiny A

1C
 (HbA

1C
) 11%, stężenie kreatyniny 1 mg/dl, 

stosunek stężenia albumin do kreatyniny w moczu 10,8 mg/g, 
aktywność aminotransferazy asparaginianowej 113 j.m./l, 
alaninowej 69 j.m./l, fosfatazy zasadowej 276 j.m./l, stęże-
nie bilirubiny całkowitej 0,9 mg/dl, stężenie hormonu ty-
reotropowego (TSH) 2,04 µj.m./ml. Stężenie cholesterolu 
całkowitego wynosiło 280 mg/dl, triglicerydów 805 mg/dl, 
cholesterolu HDL 15 mg/dl, a cholesterolu LDL (oznaczane 
bezpośrednio) 182 mg/dl. Stężenie witaminy B

12
 wynosiło  

>1500 pg/ml (zakres referencyjny 250-900 pg/ml), a kwasu 
foliowego >24 ng/ml (zakres referencyjny >5,4 ng/ml).

Tomografia komputerowa jamy brzusznej wykazała roz-
lane stłuszczenie wątroby oraz zanikową trzustkę.

Po przeprowadzeniu dokładnego poradnictwa dotyczą-
cego zdrowotnych następstw spożywania alkoholu oraz 
ryzyka hipoglikemii u S.E. rozpoczęto intensywną insulino-
terapię za pomocą przedposiłkowych bolusów oraz insuliny 
podstawowej. Uzyskano wartość HbA

1C
 7,5% bez hipogli-

kemii. Oprócz wizyt w przychodni konieczne były kontakty 
telefoniczne w celu monitorowania kontroli glikemii i daw-
kowania insuliny. Zespołowe podejście do leczenia w połącze-
niu ze stopniowym zwiększaniem dawek insuliny umożliwiło 
skuteczne i bezpieczne leczenie cukrzycy.

Później u chorej wystąpiło krwawienie z przewodu pokar-
mowego związane z żylakami przełyku i chora postanowiła 
przestać pić alkohol. Jej zapotrzebowanie na insulinę jest 
obecnie znacznie mniejsze.

Pytania
1. Jaki wpływ na ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2, zdol-

ność uzyskania kontroli glikemii, a także ryzyko powikłań 
ma spożywanie alkoholu?

2. Jakie jest ryzyko hipoglikemii podczas stosowania insuliny 
u chorych spożywających duże ilości alkoholu?

Komentarz
Leczenie chorych na cukrzycę typu 2, którzy są uzależnieni 
od alkoholu, może być trudne z wielu powodów. Mogą oni 
nie mieć motywacji do zmian stylu życia, a ryzyko hipoglike-
mii jest u nich zwiększone. Ten przypadek ilustruje niektóre 
z tych praktycznych problemów i opisuje zastosowane przez 
nas zespołowe podejście do leczenia.

Spożywanie alkoholu jest w Stanach Zjednoczonych czę-
ste. Ocenia się, że alkohol pije 109 milionów Amerykanów. 
Przeprowadzono badania dotyczące wpływu alkoholu na 
czynniki i mechanizmy leżące u podłoża cukrzycy, a także 
jego roli w zapobieganiu tej chorobie. Badania epidemio-
logiczne i eksperymentalne wskazują na ochronny wpływ 
umiarkowanego spożycia alkoholu.1-4 

W celu dalszej analizy tych danych Carlsson i wsp.1 prze-
prowadzili metaanalizę 13 opublikowanych badań epidemio-
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logicznych i doszli do wniosku, że uzyskane wyniki wskazują 
na ochronny wpływ umiarkowanego spożycia alkoholu na 
rozwój cukrzycy (zmniejszenie ryzyka rzędu 30%). Umiar-
kowane spożycie alkoholu zdefiniowano jako spożycie około 
5-30 g na dobę. Odpowiada to mniej więcej 0,5-2,5 drinka na 
dobę. Nie stwierdzono ochronnego wpływu dużego spożycia 
alkoholu.

Wydaje się, że między spożyciem alkoholu a cukrzycą 
typu 2 może istnieć zależność typu krzywej U, tj. zarówno 
duże, jak i małe spożycie alkoholu wiąże się z większym ry-
zykiem rozwoju cukrzycy, natomiast z mniejszym – umiar-
kowane spożycie. Możliwy ochronny wpływ umiarkowanego 
spożycia alkoholu wymaga dalszej oceny; znaczenie rodzaju 
napojów alkoholowych, częstotliwości picia, a także interak-
cji z innymi czynnikami ryzyka, takimi jak nadwaga oraz 
obciążający wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy, nie jest 
jeszcze jasne.1 

Wpływ spożycia alkoholu na kontrolę glikemii u cho-
rych na cukrzycę typu 2 oceniono w kilku badaniach eks-
perymentalnych.2,5-9 Między tymi badaniami występowały 
różnice dotyczące tego, czy spożycie alkoholu następowało 
razem z jedzeniem, czy bez niego. W dwóch badaniach8,9 
stwierdzono zmniejszenie stężenia glukozy w osoczu po 
spożyciu alkoholu zarówno z posiłkiem, jak i bez. W jed-
nym badaniu to zmniejszenie było istotne statystycznie, 
ale nie klinicznie.8 W innym badaniu7 stwierdzono staty-
stycznie istotne zmniejszenie stężenia glukozy w osoczu po 
wlewie etanolu podczas powstrzymywania się od jedzenia. 
Z kolei w trzech innych badaniach stwierdzono, że spożywa-
nie małych lub umiarkowanych ilości alkoholu razem z po-
siłkami lub bez nie miało doraźnego wpływu na kontrolę 
glikemii.2,5,6 

W dwóch badaniach eksperymentalnych10,11 oceniano 
wpływ spożycia alkoholu na powikłania związane z lekami. 
W jednym z tych badań10 oceniono wpływ na powikłania 
związane ze stosowaniem troglitazonu, leku z grupy tiazo-
lidynedionów, a w drugim11 powikłania związane ze stoso-
waniem pochodnych sulfonylomocznika. Nie stwierdzono 
istotnych różnic w glikemii po podaniu etanolu.

To zmniejszenie stężenia glukozy w osoczu może być 
następstwem zwiększenia wydzielania insuliny lub zmniej-
szenia glukoneogenezy w wątrobie. Brakuje jednak danych 
na temat długoterminowego wpływu spożycia alkoholu na 
kontrolę glikemii i potrzebne są dalsze badania.

Jeżeli chodzi o wpływ spożycia alkoholu na powikłania 
cukrzycy, to w czterech prospektywnych badaniach kohor-
towych12-15 oceniono zależność między spożyciem alkoholu 
a występowaniem choroby wieńcowej lub zgonami z po-
wodu choroby wieńcowej u chorych na cukrzycę. W każdym 
z tych badań stwierdzono zmniejszenie ryzyka zgonu z po-
wodu choroby wieńcowej w związku ze spożyciem alkoholu, 
a w trzech badaniach uzyskane wyniki były istotne staty-
stycznie.

W dwóch prospektywnych badaniach kohortowych16,17 oce-
niono zależność między spożyciem alkoholu a ryzykiem re-
tinopatii. W jednym z tych badań16 nie stwierdzono związku 
między spożyciem alkoholu a występowaniem lub progresją 
retinopatii cukrzycowej, natomiast w drugim17 stwierdzono 
zwiększone ryzyko retinopatii cukrzycowej w przypadku spo-
żywania dużych ilości alkoholu. Wpływ alkoholu na inne po-

wikłania cukrzycy, w tym nefropatię i neuropatię, pozostaje 
niejasny.

Alkohol wpływa na metabolizm węglowodanów. Niektóre 
z mechanizmów tego działania są bezpośrednio związane 
z wpływem alkoholu lub produktów jego metabolizmu (al-
dehyd octowy i kwas octowy), natomiast inne wynikają 
z indukowanego przez alkohol zwiększenia stosunku zredu-
kowanej do utlenionej postaci dinukleotydu nikotynamido-
adeninowego (NADH/NAD+) w komórkach wątrobowych. 
Zwiększenie stosunku NADH/NAD+ przyczynia się do ha-
mowania glukoneogenezy. Po spożyciu 48 g alkoholu (około 4 
kieliszków) glukoneogeneza w wątrobie zmniejsza się o bli-
sko 45%.

Stwierdzono również, że po spożyciu umiarkowanej ilo-
ści alkoholu glukoneogeneza zmniejsza się o około 12%. To 
działanie może być zaburzone u niedożywionych chorych ze 
zmniejszonymi zapasami glikogenu.18 

Spożycie alkoholu może również prowadzić do reaktyw-
nej hipoglikemii, a połączenie posiłku o dużej zawartości 
węglowodanów oraz alkoholu może wywoływać nadmierne 
wydzielanie insuliny i być przyczyną hipoglikemii po upływie 
2-3 godzin po posiłku. Przeprowadzone badania nie wskazują 
na zwiększenie wydzielania insuliny ani peptydu C po spo-
życiu alkoholu przez zdrowych ochotników lub chorych na 
cukrzycą insulinoniezależną.18 

Kiechl i wsp.19 ocenili zależność między systematycznym 
spożywaniem alkoholu a insulinowrażliwością w badaniu 
przekrojowym przeprowadzonym we Włoszech i stwierdzili, 
że stężenie insuliny na czczo było największe u osób niepi-
jących alkoholu, natomiast najmniejsze u osób, u których 
spożycie alkoholu było duże, zdefiniowane jako >100 g/24 h.  
Co więcej, stężenie insuliny po spożyciu glukozy oraz insuli-
nooporność oszacowana za pomocą modelu HOMA (home-
ostasis model assessment) zmniejszały się istotnie wraz ze 
wzrostem ilości systematycznie spożywanego alkoholu. Te 
trendy były niezależne od płci, BMI, aktywności fizycznej, 
palenia tytoniu, przyjmowanych leków oraz diety.

Avogaro i wsp.20 stwierdzili, że u chorych na cukrzycę 
typu 1 spożycie alkoholu upośledza mechanizmy przeciw-
działające hipoglikemii, natomiast u osób bez cukrzycy 
sprzyja ich prawidłowemu funkcjonowaniu. Co więcej, za-
równo u chorych na cukrzycę typu 1, jak i osób bez cukrzycy 
spożycie alkoholu wiązało się z prawidłowymi odpowiedziami 
amin katecholowych oraz prawidłowym wytwarzaniem glu-
kozy w wątrobie. Zaobserwowano, że spożywanie alkoholu 
powodowało zmniejszenie stężenia wolnych kwasów tłusz-
czowych w osoczu, wobec czego autorzy sformułowali hipo-
tezę, że do upośledzenia mechanizmów wzrostu stężenia 
glukozy w odpowiedzi na hipoglikemię, które obserwowano 
u chorych na cukrzycę typu 1 podczas spożywania alkoholu, 
prowadziło zahamowanie lipolizy.

W odpowiedzi na hipoglikemię następuje wzrost stężenia 
hormonu wzrostu, co wiąże się ze zwiększeniem wytwarza-
nia glukozy w wątrobie oraz zwiększeniem stężenia wolnych 
kwasów tłuszczowych, ketonów oraz rozgałęzionych amino-
kwasów. Kerr i wsp.21 wykazali, że nawet niewielkie spożycie 
alkoholu, w ilościach umożliwiających jeszcze prowadzenie 
pojazdów mechanicznych w Wielkiej Brytanii, hamowało 
zwykłą odpowiedź hormonu wzrostu na niewielką hipogli-
kemię.

www.podyplomie.pl/diabetologiapodyplomie



52   Diabetologia po Dyplomie | Tom 9 Nr 3, 2012

Wskazówki kliniczne
• Spożywanie alkoholu jest częste, a jego wpływ na ryzyko 

rozwoju cukrzycy typu 2 ma najprawdopodobniej charak-
ter zależności typu krzywej U.

• Spożywanie alkoholu przez chorych na cukrzycę typu 2  
może być przyczyną hipoglikemii ze względu na zmniej-
szenie glukoneogenezy i glikogenolizy, a być może rów-
nież występowanie reaktywnej hipoglikemii po spożyciu 
węglowodanów.

• Większość danych pochodzi z badań retrospektywnych 
lub obserwacyjnych i potrzebne są dalsze badania na-
ukowe, aby określić długoterminowy wpływ spożywania 
alkoholu na kontrolę glikemii, zachowania związane  
z aktywnym udziałem chorych w leczeniu, a także powi-
kłania cukrzycy.

Copyright 2012 American Diabetes Association. From Clinical Diabetes, Vol. 30, 
No. 3, 2012, p. 120: Challenges of Type 2 Diabetes in Patients With Alcohol 
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