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Nota wydawcy

Artykut stanowi pierwszg czesc z 8-czesciowej serii bedacej przeglagdem podstaw
opieki diabetologicznej dla ksztatcgcych sie lekarzy. Ta seria jest uaktualnieniem
12-czesciowej serii publikowanej na tamach Clinical Diabetes w latach 2006-2009.
Artykuty z poprzedniej serii sg dostepne pod adresem http://clinical.diabetesjournals.org
oraz we wczesniejszych numerach Diabetologii po Dyplomie.

odobnie jak inne aspekty praktyki
Pmedycznej, zakres opieki medycznej

stale si¢ zmienia, poniewaz choroby,
metody leczenia oraz rokowanie nieustan-
nie ulegajg zmianom. Jednym z gtéwnych
Zrodel zmian w opiece zdrowotnej jest le-
czenie cukrzycy, ktére pochtania coraz
wigksza czes¢ ogolnokrajowych wydat-
kéw i staran w zwiazku z opieka zdro-
wotng. Cukrzyca bedzie pod wieloma
wzgledami ksztattowac znaczng czg¢s¢
przysztego obrazu medycyny w Stanach
Zjednoczonych i wielu innych cz¢Sciach
Swiata. Szybki wzrost rozpowszechnienia
tej choroby wywrze istotny wplyw
na koszt wszelkich przyszltych rozwigzan
legislacyjnych dotyczacych publicznej
opieki zdrowotne;j.

Rosngca czestoS¢ wystepowania cu-
krzycy powoduje, ze umiejetnosc jej sku-
tecznego leczenia staje si¢ coraz
wazniejsza. Cukrzyca wptywa na niemal
kazda specjalnos¢ i podspecjalnosc
w praktyce medycznej; nawet lekarze,
ktorzy nie maja do czynienia z podstawo-
wg opiekq medyczng, musza zdawac so-
bie sprawe z potencjalnych powiktan
i choréb wspolistniejacych wywotywa-
nych przez cukrzyce.

W ciggu nastepnych dwoch lat w kaz-
dym numerze czasopisma Clinical Diabe-
tes i Diabetologii po Dyplomie pojawiac
sie beda artykuty przegladowe dotyczace
podstaw leczenia cukrzycy, ktore beda
przeznaczone dla szkolacych si¢ lekarzy.
Naszym celem jest dostarczenie stazystom
i rezydentom, a takze innym lekarzom wa-
znych informacji na temat cukrzycy oraz
leczenia chorych na nig os6b. Zamierzamy
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skoncentrowac si¢ na przekazywaniu istot-
nych praktycznych informacji, ktore bedzie
mozna szybko wykorzysta¢ w praktyce
klinicznej. Zaczynamy od przedstawienia
skali problemu oraz podstawowych patofi-
zjologicznych cech czterech czgstych ty-
poOw cukrzycy.

Cukrzyca stata si¢ jedng z gtéwnych
przyczyn chorobowosci i umieralnosci
w Stanach Zjednoczonych, a jej rozpo-
wszechnienie w innych czgSciach Swiata
stale si¢ zwigksza. Wydaje si¢, ze w ciagu
ostatnich kilku dziesigcioleci czgstos¢ wy-
stepowania cukrzycy wykazywala wszedzie
stala tendencje wzrostowa. Szacunkowe
dane Centers for Disease Control and Pre-
vention wskazuja, ze czgstos¢ wystepowa-
nia rozpoznanej cukrzycy u oséb w wieku
powyzej 18 lat zwigkszyta si¢ w Stanach
Zjednoczonych z 5,1 w 1997 roku
do 10,1% w 2009 roku.! W tych statysty-
kach nie uwzglednia si¢ 0s6b z nierozpo-
znang cukrzyca. By¢ moze jeszcze bardziej
alarmujgce jest to, ze w przyblizeniu jedna
trzecia przypadkoéw cukrzycy pozostaje
obecnie nierozpoznana.’

Mimo ze czgstoS¢ wystepowania cu-
krzycy stale si¢ zwigksza, jej rozktad
w populadji nie jest rtéwnomierny. W to-
czgcym si¢ badaniu National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES)
stwierdzono, ze cz¢sto$¢ wystepowania
cukrzycy w Stanach Zjednoczonych jest
znacznie wigksza wsréd oséb rasy czarnej
oraz Amerykanéw pochodzenia meksy-
karnskiego niz wsréd osob rasy bialej po-
chodzenia nielatynoskiego. Ryzyko
cukrzycy zalezy réwniez od wieku, ponie-
waz cukrzyca wystepuje u 15,8% osob

w wieku powyzej 65 lat, w poréwnaniu
7 6,5% 0sOb w calej populacji. Zwigksze-
nie czgstosci wystepowania cukrzycy

z wiekiem wystepuje we wszystkich gru-
pach etnicznych.?

Roéwnie duzy, jezeli nie wickszy, jest
problem populacji zagrozonej wystapie-
niem cukrzycy. Wystgpienie cukrzycy po-
przedza stan nieprawidlowej glikemii
na czczo (impaired fasting glucose, IFG),
zdefiniowanej jako stezenie glukozy w oso-
czu na czczo wynoszgce 100-125 mg/dl.**
W badaniu NHANES stwierdzono, ze IFG
wystepuje u 26% populacji osob w wieku
powyzej 20 lat. W populacji ogdlnej stwier-
dza si¢ wzrost czestosci wystgpowania IFG
z wiekiem, a wsréd Amerykanéw pocho-
dzenia meksykarskiego IFG wystepuje
istotnie czesciej niz wsrdd osob rasy bialej
lub czarnej pochodzenia nielatynoskiego.
Duza liczebnos¢ tej populacji powoduije,
ze rowniez w dajacej sie przewidziec przy-
sztosci mozna oczekiwac znacznego roz-
powszechnienia cukrzycy w populacji
Stanow Zjednoczonych.

Problem cukrzycy nie ogranicza si¢
rzecz jasna tylko do Stanéw Zjednoczo-
nych. Postepujaca urbanizacja, starzenie
sie populacji, wzrost rozpowszechnienia
otylosci oraz zmniejszanie aktywnosci fi-
zycznej przyczyniaja si¢ do wzrostu cze¢-
stoSci wystepowania cukrzycy. Ocenia
si¢, ze w 2000 roku na calym Swiecie zyto
okoto 171 milionéw chorych na cukrzy-
ce. Krajami o najwigkszej liczbie chorych
na cukrzyce na Swiecie sg Indie, Chiny
oraz Stany Zjednoczone.’ Oszacowano
roéwniez, ze w latach 1995-2025 liczba
chorych na cukrzyce na calym Swiecie
zwigkszy si¢ 0 122%. Co wigcej, prze-
widuje sig, ze cz¢stos¢ wystgpowania cu-
krzycy w populacjach dorostych w kra-
jach rozwinigtych zwickszy si¢ o 27%,

a w krajach rozwijajacych si¢ o 48%. Bio-
rac pod uwage przewidywane zmiany li-
czebnosci populacji, mozna zatozy¢, ze
w latach 1995-2025 liczba chorych na cu-
krzyce zwiekszy sie 0 170%.°
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Cukrzyca niesie ze soba ogromne kon-
sekwencje ekonomiczne. W 2007 roku
American Diabetes Association (ADA)
oszacowalo bezposrednie i posrednie
koszty cukrzycy. Oceniono, ze bezposred-
nie koszty ekonomiczne leczenia cukrzycy
w Stanach Zjednoczonych wyniosty
116 miliardéw dolaréw. Jezeli uwzglednic
réwniez poSrednie koszty cukrzycy, wyni-
kajace migdzy innymi z utraty produktyw-
nosci, inwalidztwa i przedwczesnej
umieralnosci, to koszty sg jeszcze wigksze
iw 2007 roku wynosily prawie 174 miliar-
dy dolar6éw. Nalezy jednak pamigtac, ze
w tych obliczeniach nie uwzglednia si¢
ekonomicznych kosztow nierozpoznanej
cukrzycy ani tez ogromnych niewymier-
nych kosztéw wynikajgcych z ludzkiego
bolu i cierpienia zwigzanych z tg chorobg.”

Opracowanie klasyfikacji cukrzycy jest
trudnym przedsiewzigciem. Pojecie cu-
krzycy obejmuje niejednorodng grupe
choréb, ktére za posrednictwem réznych
mechanizméw wywotujg hiperglikemig.
ADA definiuje cukrzycg jako ,grupe cho-
rob metabolicznych charakteryzujacych
sie hiperglikemia spowodowang zaburze-
niami wydzielania insuliny lub jej dziata-
nia, lub obydwoma tymi czynnikami”.
Nalezy podkresli¢, ze ta niejednorodna
grupa choréb okreslanych wspolnym mia-
nem cukrzycy wynika z r6znych mechani-
zmow patofizjologicznych i dlatego
wymaga réznego podejscia do leczenia.®

Aby zwr6ci¢ uwage na te mechanizmy,
ADA proponuje prosty system klasyfikacji
réznych postaci cukrzycy. Wezesniejsze
systemy klasyfikacji koncentrowaly si¢ ra-
czej na leczeniu, a nie na przyczynie hi-
perglikemii, a dawniejsza terminologia
obejmowala takie okreslenia, jak ,,cukrzy-
ca insulinoniezalezna”, ,,cukrzyca insuli-
nozalezna” oraz ,cukrzyca o p6znym
poczatku”. W celu lepszego rozumienia
i dzieki temu lepszego leczenia tej choro-
by ADA zaleca obecnie postugiwanie si¢
czterema szerokimi kategoriami opartymi
na etiologii cukrzycy. Do tych kategorii
nalezg cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2,
cukrzyca cigzowa oraz inne swoiste posta-
cie cukrzycy.® Zrozumienie, jakie procesy
patologiczne mogg wystepowac u danego
chorego, jest wazne, poniewaz pozwala
na okreslenie, jakie leczenie bedzie po-
trzebne do kontroli choroby, a takze
umozliwia przewidywanie potencjalnych
wynikow leczenia.

Cukrzyca typu 1

Cukrzyca typu 1 charakteryzuje si¢ bez-
wzglednym niedoborem insuliny z powo-
du autoimmunologicznego zniszczenia
komoérek B trzustki. W przeszlosci stan ten
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nazywano ,,cukrzycg insulinozalezng” lub
»cukrzyca mtodzieficza”. Uwaza si¢, ze cu-
krzyca typu 1 jest wywolywana przez kom-
binacj¢ czynnikéw Srodowiskowych, takich
jak zakazenie wirusowe, ktore naktadajg
si¢ na pewng podatnosc genetyczng. Jest
to przyczyna okoto 10% przypadkow cu-
krzycy w Stanach Zjednoczonych, ale cze-
StoS¢ wystepowania tego stanu moze sie
zwigkszac. Cukrzyce typu 1 mozna dalej
dzieli¢ na typy 1A i 1B. O typie 1A mowi-
my wtedy, gdy stwierdza si¢ wskazniki ak-
tywacji autoimmunologicznej, zwykle

w momencie rozpoznania cukrzycy.® Cu-
krzyca typu 1B to bezwzgledny niedob6r
insuliny bez wskaznikéw aktywacji autoim-
munologicznej. Cukrzyca typu 1B moze
wystepowac czgsciej u oséb pochodzenia
azjatyckiego.’

Jak wspomniano wyzej, uwaza sie, ze
cukrzyca typu 1 jest chorobg autoimmu-
nologiczng o wieloczynnikowym podlozu,
wynikajaca ze zlozonych interakcji migedzy
podatnoscia genetyczng a uszkadzajacymi
czynnikami Srodowiskowymi. Dana osoba
rodzi si¢ z uktadem immunologicznym,
ktory uwaza si¢ za predysponujacy do roz-
woju cukrzycy typu 1. Stwierdza si¢ silny
zwigzek cukrzycy typu 1 z pewnymi haplo-
typami uktadu HLA. Haplotypy HLA DR4-
-DQ8 i DR3-DQ2 wystepuja u ponad 90%
dzieci chorych na cukrzyce typu 1A, cho-
ciaz w populacji ogolnej wystepuja tylko
u okoto 40-50% os6b rasy bialej. Co wig-
cej, 30-50% chorych na cukrzyce typu 1A
jest heterozygotami HLA DR4-DQ8 i DR3-
-DQ?2, podczas gdy ta kombinacja alleli wy-
stepuje tylko u okoto 2,4% populacji
ogolnej."” Nalezy jednak podkreslic, ze sa
to tylko asocjacje i u wigkszosci 0sob z ty-
mi allelami uktadu HLA nie rozwija si¢ cu-
krzyca typu 1, co dowodzi, ze w rozwoju
tej choroby odgrywaja rol¢ rowniez inne
czynniki.

Wskazywano na wiele mozliwych czyn-
nikéw wyzwalajacych rozwoj cukrzycy ty-
pu 1 u 0s6éb podatnych genetycznie.
Postulowano, ze winowajcami moga by¢
wirusy, takie jak enterowirusy, wirusy Cox-
sackie oraz wirus rézyczki, ale nigdy defini-
tywnie nie wykazano, aby indukowaly one
cukrzyce typu 1." Jako mozliwe przyczyny
cukrzycy wymieniano takze dodatki
do zywnosci lub toksyny, takie jak nitroza-
miny."* Niektorzy badacze wskazywali row-
niez na role mleka krowiego jako czynnika
inicjujacego rozwoj zjawisk autoimmuno-
logicznych w cukrzycy typu 1." Zadna
z tych teorii nie doprowadzita jednak
do jednoznacznego wykazania zaleznosci
przyczynowo-skutkowej inicjujacej rozwoj
cukrzycy.

Niezaleznie od tego, jaki jest mecha-
nizm inicjujacy, to autoimmunologiczne

zniszczenie komorek B prowadzi do stop-
niowego zmniejszenia zdolnosci organi-
zmu do wydzielania insuliny. Ostatecznie
objawia si¢ to hiperglikemia po duzym ob-
cigzeniu weglowodanami, na przyktad
podczas positku lub proby obcigzenia glu-
koza. Kiedy zostanie zniszczonych oko-

o 80% komorek B, u pacjentow pojawiaja
si¢ pierwsze kliniczne objawy cukrzycy. Co
ciekawe, szybkos¢ ubywania komoérek
moze by¢ rozna w zaleznosci od wieku,

a u starszych chorych, u ktérych rozwija
sie cukrzyca typu 1, typowo dochodzi

do znacznie wolniejszego zmniejszania si¢
masy komorek B."

Cukrzyca typu 2

Cukrzyca typu 2 to niejednorodna grupa
stanow klinicznych, ktore wystepuja

w okoto 90% przypadkow cukrzycy

w Stanach Zjednoczonych. Podobnie jak
w przypadku cukrzycy typu 1, patogene-
za cukrzycy typu 2 obejmuje zaréwno
podatnos¢ genetyczng, jak i czynniki
Srodowiskowe, chociaz udziat kompo-
nentu genetycznego moze by¢ wigkszy
niz w cukrzycy typu 1. Przyczyna tego ty-
pu cukrzycy jest kombinacja insulino-
opornosci i wzglednego niedoboru
insuliny w polaczeniu ze zwigkszonym
wytwarzaniem glukozy w watrobie. Nale-
7y zauwazyc, ze u niektorych osob wy-
stepuje gtéwnie insulinoopornosé,
natomiast u innych dominuje niedob6r
insuliny. Uwaza si¢, ze insulinoopornos¢
wystepuje zwykle wczedniej niz niedo-
bor insuliny.

Z insulinoopornoscia wiaze si¢ otylosc,
co moze by¢ przyczyna, dla ktérej cukrzy-
ca typu 2 czeSciej wystepuje u 0sob oty-
tych. Doktadny mechanizm, w jakim
otytos¢ prowadzi do insulinoopornosci,
nie zostal w petni opisany, ale moze on
by¢ zwigzany z kilkoma czynnikami bio-
chemicznymi, takimi jak wolne kwasy
tluszczowe, leptyna, czynnik martwicy no-
wotworow o oraz inne substancje. Pewng
rol¢ w insulinoopornosci moze rowniez
odgrywac wiele polimorfizméw genetycz-
nych, by¢ moze za posrednictwem me-
chanizmoéw transdukgcji sygnatu po
aktywacji receptora insuliny."

Jednoznacznie wykazano natomiast, ze
nadwaga i otylos¢ wiazg si¢ silnie z rozwo-
jem cukrzycy typu 2 i mogg by¢ odpowie-
dzialne w najwi¢kszym stopniu za opisang
wyzej pandemie cukrzycy.”® Co wiecej,

w badaniach prospektywnych redukcja
masy ciala wykazuje wyrazny zwigzek ze
zmniejszeniem progresji od IGT do cu-
krzycy typu 2." Z tej informacji wynika
zdecydowane zalecenie dla lekarzy, aby za-
checali pacjentéw do zmniejszenia masy
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ciala w celu zapobiegania lub kontroli cu-
krzycy typu 2.

Sama insulinoopornos¢ nie wywoluje
jednak cukrzycy. U wickszosci os6b oty-
tych mimo insulinoopornosci nie rozwija
sie cukrzyca typu 2," aby si¢ pojawita, mu-
si rowniez wystepowac wzgledny niedo-
bor insuliny. Zanim rozwinie si¢ cukrzyca
typu 2, komorki f trzustki zwigkszaja
wytwarzanie insuliny w celu skompenso-
wania wzrostu insulinoopornosci. W prze-
prowadzonych badaniach wykazano
dajacy si¢ zmierzy¢ przerost komorek 3
u otylych oséb bez cukrzycy. Z niejasnych
przyczyn u niektorych osob zdolnosé wy-
dzielnicza komorek B stopniowo si¢
zmniejsza, co prowadzi do rozwoju cu-
krzycy typu 2.

Cukrzyca typu 2 zaczyna si¢ rozwijac
wraz ze zmniejszeniem zdolnoSci wydziel-
niczej komorek . Poczatkowo hiperglike-
mi¢ obserwuje si¢ tylko po duzych
positkach, jak w cukrzycy typu 1. W miare
dalszego pogarszania si¢ czynnosci komo-
rek B hiperglikemia staje si¢ jednak coraz
bardziej nasilona. Z przeprowadzonych
badan wynika, Zze u 0s6b z nietolerancja
glukozy ubytek masy komorek f moze
wynosi¢ 40%, a kiedy rozwija si¢ jawna kli-
nicznie cukrzyca typu 2, moze on si¢gac
okoto 60%." Insulinoopornos¢ w watro-
bie oraz wzgledny niedob6r insuliny
prowadza rowniez do zwigkszenia neo-
glukogenezy watrobowej, co powoduje
dalsze nasilenie hiperglikemii. Ostatecz-
nie dochodzi do takiego nasilenia tych za-
burzen, ze bez odpowiedniego leczenia
hiperglikemia wyst¢puje niemal przez ca-
ty czas.™

Przyczyna niewydolnosci komérek B
w cukrzycy typu 2 jest nieznana. Oprocz
predyspozycji genetycznych w przepro-
wadzonych badaniach u chorych na cu-
krzyce typu 2 wykazano rowniez wigksze
nasilenie apoptozy i zmniejszenie masy
komorek B."* W badaniu United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) wy-
kazano, ze niedob6r insuliny jest poste-
pujacym stanem, na ktoéry nie wplywato
to, czy chorzy otrzymywali pochodng
sulfonylomocznika, czy insuling."”

W wyspach trzustkowych u chorych

na cukrzyce typu 2 stwierdza si¢ rowniez
zwiekszong liczbe ztogow amyloidu.*
Wielu autoréw wyrazato przypuszczenie,
ze zwigkszona insulinoopornosc jest ce-
cha genetyczna, ktéra moze by¢ nasilana
przez otylos¢, a komorki B kompensuja
ten wzrost insulinoopornosci. U niekt6-
rych oséb utrzymanie tego efektu kom-
pensacyjnego jest jednak niemozliwe

z powodu niewydolnosci komorek B3,
ktora prowadzi do rozwoju cukrzycy
typu 2.
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Cukrzyca ciazowa

Zgodnie z definicja ADA cukrzyca cigzowa
to ,kazdego stopnia nietolerancja glukozy,
ktora wystepuje lub zostaje wykryta pod-
czas ciazy.”® ADA zaproponowalo system
klasyfikacji oparty na kryteriach O’Sulliva-
na, ktore zdefiniowano w latach szescdzie-
sigtych XX wieku.”' Istnieja rowniez inne
akceptowane kryteria, ale te systemy kla-
syfikacji zostang bardziej szczegétowo
omowione w nast¢pnych numerach Clini-
cal Diabetes i Diabetologii po Dyplomie.

Czgstos¢ wystepowania cukrzycy cigzo-
wej rozni sie w zaleznoSci od badanej po-
pulacji. Wikla ona w przyblizeniu 4% ciaz
w Stanach Zjednoczonych, co daje
okoto 135 000 przypadkéw rocznie.” Cu-
krzyca cigzowa wigze si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem stanu przedrzucawkowego, cigcia
cesarskiego i makrosomii ptodu, a takze
zwigkszonym ryzykiem nadciSnienia t¢tni-
czego i cukrzycy w okresie po przebytej
cigzy.”* Nalezy rownieZ pamigtac o tym, ze
Czasami w czasie cigzy moze rowniez ujaw-
nic si¢ cukrzyca o podtozu autoimmuno-
logicznym (typu 1). Kobiety, u ktorych
obserwuje si¢ szybka progresj¢ cukrzycy
lub tez cukrzyca nie ustepuje po cigzy, na-
lezy przesiewowo badac w kierunku mar-
ker6éw procesu autoimmunologicznego
bedacego przyczyng cukrzycy.

Uwaza sig, ze do rozwoju cukrzycy cig-
zowej przyczynia si¢ kilka czynnikow,
z ktorych gtownym jest zwigkszona insuli-
noopornosc¢. Cigza wigze si¢ ze znacznym
wzrostem insulinopornosci do wartosci ty-
powo obserwowanych w cukrzycy ty-
pu 2.* Insulinoopornos¢ zwieksza sie
w polowie cigzy, a nast¢pnie przez caly
trzeci trymestr. Uwaza sie, ze ten wzrost
jest wywolywany przez zwigkszenie iloSci
tkanki thuszczowej u matki, wpltyw hormo-
now tozyskowych, a takze zwigkszony kli-
rens insuliny przez tozysko.” Nalezy
réowniez zauwazy¢, ze u kobiet, u ktorych
wystapila cukrzyca cigzowa, po zakonicze-
niu cigzy stwierdza si¢ na ogot wickszg in-
sulinoopornos¢ niz u kobiet bez przebytej
cukrzycy cigzowej. Mozna zatem sadzic, ze
u kobiet, u ktorych rozwija si¢ cukrzyca
cigzowa, insulinoopornos¢ jest zwigkszo-
na réwniez bez ciazy, a wiec s3 one bar-
dziej zagrozone wystgpieniem cukrzycy
typu 2 po cigzy.**

Cukrzyca cigzowa jest silnym wskazni-
kiem predykcyjnym cukrzycy typu 2
w pozniejszym okresie zycia. W niekto-
rych badaniach wykazano, ze cukrzyca ty-
pu 2 rozwija si¢ w ciagu 10 lat po porodzie
nawet u 70% kobiet, u ktorych wystgpita
cukrzyca cigzowa. Nalezy jednak zauwa-
zy¢, ze ryzyko cukrzycy roznito si¢ znacz-
nie mi¢dzy poszczegdlnymi badaniami,
a takze miedzy pacjentkami o réznymi po-

chodzeniu etnicznym.” Na podstawie
tych danych sformulowano zalecenie,
aby u kobiet, u ktérych stwierdzono cu-
krzyce cigzowa, po cigzy systematycznie
wykonywac badania przesiewowe w kie-
runku cukrzycy oraz stosowac agresyw-
ne interwencje dotyczace stylu zycia, kto-
re moga zapobiegac rozwojowi cukrzycy
typu 2.

Inne swoiste postacie
cukrzycy

ADA wyr6znia ponad 56 innych swoistych
typow cukrzycy. Mimo ze oméwienie
wszystkich tych postaci wykracza poza za-
kres tematyki niniejszego artykutu, kilka
z nich jest szczegolnie waznych w ogolnej
praktyce medyczne;j.

Jedng z najczestszych innych postaci
cukrzycy spotykanych w ogolnej praktyce
medycznej jest cukrzyca wtérna do cho-
rob trzustki zaburzajacych rowniez ze-
wnatrzwydzielnicza czynnos¢ tego narza-
du. Do tej grupy choréb nalezg takie sta-
ny, jak mukowiscydoza, zapalenie, urazy
i resekcja trzustki, hemochromatoza oraz
inne przyczyny. Choroby te sg przyczyna
niedoboru insuliny w nast¢pstwie znisz-
czenia lub ubytku komérek § trzustki.
Nasilenie cukrzycy jest zwykle proporcjo-
nalne do wielkosSci uszkodzenia trzustki,
ale nalezy zauwazy¢, ze u niektorych
0s6b juz przed uszkodzeniem trzustki
moze wystepowac ograniczona rezerwa
komorek B (na przyktad we wczesnym
stadium cukrzycy typu 2) i z tego powo-
du cukrzyca moze rozwinac si¢ w nas-
tepstwie pozornie matej utraty tkanki
trzustki. Innym waznym aspektem kli-
nicznym w leczeniu tych chorych jest to,
Ze mogg oni by¢ bardziej podatni na hi-
poglikemig, jezeli doszto do utraty nie
tylko komorek B, ale rowniez komorek a,
w wyniku czego wydzielanie glukagonu
jest nieprawidtowe.

Kilka hormonow dziata przeciwstawnie
do insuliny i w zwigzku z tym ich nad-
mierne wydzielanie jest diabetogenne.
Do takich hormonéw naleza: kortyzol,
hormon wzrostu, glukagon oraz adrenali-
na. Wiele z tych hormonéw prowadzi
do hiperglikemii przez zwigkszanie wy-
twarzania glukozy w watrobie lub zmniej-
szanie insulinowrazliwosci. Stany,

w ktorych dochodzi do nadmiernego wy-
dzielania tych substancji, moga by¢ przy-
czyna wystapienia jawnej cukrzycy.
Leczenie, oprocz zwyklego postgpowania
jak w cukrzycy, powinno by¢ ukierunko-
wane na opanowanie podstawowego za-
burzenia polegajacego na nadmiarze
danego hormonu, na przyktad przez usu-
ni¢cie wytwarzajacego go guza.
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Opisano kilka jednogenowych zabu-
rzen czynnosci komorek B, ktore zbiorczo
okresla si¢ mianem cukrzycy typu MODY
(maturity-onset diabetes of the young).
Dziedziczg si¢ one autosomalnie dominu-
jaco, typowo ujawniaja w okresie niemow-
lecym lub dziecinstwie i sg przyczyng
uposledzenia wydzielania insuliny przy za-
chowaniu jej wzglednie prawidlowego
dzialania. Istnieje réwniez kilka choréb
uwarunkowanych genetycznie, ktore pro-
wadzg do nieprawidlowego dziatania insu-
liny. Do przyktadéw naleza leprechaunizm
(zespot Donohue), insulinoopornos¢ typu
A oraz zesp6l Rabsona-Mendenhalla.®

Obecnie szkolacy si¢ lekarze moga
oczekiwaé, ze w czasie swojej kariery be-
da leczy¢ wielu chorych na cukrzyce. Na-
lezy podkresli¢, jak opisano wyzej, ze
w dajacej si¢ przewidzie¢ przysztosci licz-
ba chorych na cukrzyce znacznie sie
zwigkszy wraz ze starzeniem si¢ populacji,
zwigkszaniem si¢ jej réznorodnosci et-
nicznej, a takze, jezeli obecne trendy nie
zostang odwrocone, dalszym wzrostem
czestosci wystepowania i nasilenia otyto-
Sci. Co wigcej, w miar¢ zwigkszania si¢
liczby chorych na cukrzyce bedzie si¢
zwigkszal rowniez arsenal Srodkéw farma-
kologicznych wykorzystywanych do kon-
troli tej choroby. Te dwa czynniki
powoduja, Ze w czasie szkolenia zawodo-
wego nalezy poswiecic¢ wiele czasu i wysil-
kéw na zrozumienie tego problemu, tak
waznego zarowno w zyciu wielu pacjen-
tow, jak i dla catego spoleczenistwa. W cig-
gu nastepnych dwoch lat czasopisma
Clinical Diabetes i Diabetologia po
Dyplomie beda pomagac szkolacym sie
lekarzom w opanowaniu wiedzy na temat
glownych cech tej choroby.
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