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wych, a mi mo to utrzy mu je się u nich do -
bra kon tro la gli ke mii. Je śli na wet nie uzy -
ska no cał ko wi te go ustą pie nia cu krzy cy, to
pew ną po pra wę ob ser wo wa no u 86% cho -
rych po da wa nych ope ra cjom żo łąd ka nie -
za leż nie od ro dza ju wy ko na ne go za bie gu.

Wła ści we le cze nie cu krzy cy roz po czy na
się już przed ope ra cją. W ośrod ku wy ko nu -
ją cym ope ra cje ba ria trycz ne wy ko nu je się
u cho rych od po wied nie ba da nia la bo ra to ryj -
ne, a pa cjen ci po win ni przed ope ra cją pro -
wa dzić szcze gó ło we dzien nicz ki stę że nia
glu ko zy we krwi. Wy ni ki ba dań la bo ra to ryj -
nych oraz do ku men ta cja do ty czą ca gli ke mii
są pod sta wą, któ ra uła twia le cze nie cu krzy cy
po ope ra cji. Sche mat le cze nia usta la się in -
dy wi du al nie w szpi ta lu lub przy chod ni dla
cho rych pod da wa nych ope ra cjom ba ria -
trycz nym,18 ale u więk szo ści cho rych na cu -
krzy cę daw ko wa nie le ków do ust nych lub
in su li ny mo dy fi ku je się bez po śred nio po
ope ra cji. Po wy pi sie ze szpi ta la le cze nie cu -
krzy cy wy ma ga czę stych kon tro li w cią gu
pierw szych 6-8 ty go dni. Póź niej w cią gu
pierw sze go ro ku, w mia rę sta bi li za cji ilo ści
przyj mo wa nych po kar mów, po zio mu ak tyw -
no ści fi zycz nej oraz ma sy cia ła, po trzeb na
jest in dy wi du ali zo wa na kon tro la.18 Cho rzy
po win ni rów nież pa mię tać o tym, że po
ope ra cji ba ria trycz nej moż li wy jest pe wien
przy rost ma sy cia ła,19 a osta tecz ny wy nik pod
tym wzglę dem mo że wpły nąć na po ten cjal -
ną po pra wę kon tro li gli ke mii po ope ra cji.20

Cho rzy po win ni od po wied nio współ pra co -
wać z ze spo łem pro wa dzą cym le cze nie ba -
ria trycz ne, w tym zgła szać się na wy ma ga ne
wi zy ty kon tro l ne, aby moż li we by ło uzy ska -
nie dłu go trwa łe go zmniej sze nia ma sy cia ła.21

Py ta nie: Jak bę dę za spo ka jać za po trze bo -
wa nie na biał ko po ope ra cji ba ria trycz nej?

Od po wiedź: Od po wied nie spo ży cie biał ka
po ope ra cji ba ria trycz nej ma za sad ni cze
zna cze nie ja ko śro dek za po bie ga ją cy utra -
cie ma sy mię śnio wej i za cho wa niu tłusz -
czu trzew ne go.11 Biał ka peł no war to ścio we
za wie ra ją wszyst kie dzie więć nie zbęd nych
ami no kwa sów oraz od po wied nie sub stra ty
do wy twa rza nia po zo sta łych 11 ami no kwa -
sów. Dla or ga ni zmu naj lep szy mi sub stra ta -
mi do syn te zy no wych bia łek są ka ze ina
oraz biał ka soi i ser wat ki (w po sta ci ja jek,
soi oraz mle ka)22 i po win ny to być głów ne
źró dła biał ka w die cie. In ne zwie rzę ce i ro -
ślin ne źró dła bia łek, mi mo że nie uwa ża
się ich za rów nie war to ścio we, mo gą uła -
twić pa cjen tom za spo ko je nie za po trze bo -
wa nia na ami no kwa sy, je że li sta no wią
ele ment zróż ni co wa nej die ty.11 Aby za spo -
ko ić za po trze bo wa nie na biał ko po ope ra -
cji ba ria trycz nej cho rzy po win ni pod czas
każ de go po sił ku jeść naj pierw biał ko. Naj -
le piej to le ro wa ne są wil got ne pro duk ty

biał ko we spo ży wa ne w ma łych kę sach
i prze żu wa ne do kon sy sten cji pap ki.

Za po trze bo wa nie na biał ko moż na usta -
lać in dy wi du al nie w prze dzia le 1,0-1,5 g/kg
należnej ma sy cia ła u cho rych po ope ra cji
omi nię cia żo łąd ka lub za ło że nia opa ski.11

Ze wzglę du na za bu rze nia wchła nia nia biał -
ka w przy pad ku wy łą cze nia żół cio wo -trzust -
ko we go spo ży cie biał ka na le ży zwięk szyć
o oko ło 30%. Ozna cza to spo ży cie oko ło
60-80 g/24 h po ope ra cji omi nię cia żo łąd ka
lub za ło że nia opa ski oraz 90 g/24 h po za -
bie gu wy łą cze nia żół cio wo -trzust ko we go.23

W okre sie bez po śred nio po ope ra cji
w ce lu za spo ko je nia za po trze bo wa nia na
biał ko więk szość ze spo łów chi rur gicz nych
za le ca sto so wa nie płyn nych su ple men tów
bia łek lub pre pa ra tów biał ko wych w prosz -
ku.24 Mi mo że po kar my sta łe uwa ża się za
ide al ne źró dło biał ka ze wzglę du na za pew -
nie nie dłu go trwa łej sy to ści, płyn ne su ple -
men ty bia łek od gry wa ją waż ną ro lę w cią gu
pierw sze go ro ku. Na le ży rów nież oce niać
fak tycz ne spo ży cie, aby mieć pew ność, że
ja ko źró dła biał ka pa cjen ci rze czy wi ście wy -
bie ra ją ka ze inę, so ję lub biał ka ser wat ki.

Py ta nie: Dla cze go na le ży uczęsz czać na
spo tka nia grup wspar cia po ope ra cji ba ria -
trycz nej?

Od po wiedź: Uczest nic two w spo tka niach
gru py wspar cia po ope ra cji ba ria trycz nej
jest cen nym ele men tem dal sze go le cze nia.
Uzy ska no do wo dy wska zu ją ce na istot ną
róż ni cę re duk cji ma sy cia ła po ro ku od ope -
ra cji mię dzy cho ry mi, któ rzy uczęsz cza li na
spo tka nia grup wspar cia a nie uczest ni czą cy -
mi w ta kich spo tka niach.25,26 Gru py wspar cia
mo gą mieć tra dy cyj ną struk tu rę usys te ma -
ty zo wa nych lub nie for mal nych spo tkań 
gru po wych, a tak że zrze szać oso by ko mu ni -
ku ją ce się przez in ter net.

Gru py wspar cia mo gą za pew nić cho -
rym po czu cie łącz no ści z oso ba mi 
znaj du ją cy mi się w ta kiej sa mej sy tu acji,
mo ty wa cję do prze strze ga nia za le ceń te ra -
peu tycz nych w ra mach pro gra mu re duk cji
ma sy cia ła, więk szą od po wie dzial ność,
wza jem ne wspo ma ga nie, a tak że moż li -
wość wza jem nej edu ka cji.25 Wy ra żo no
rów nież po gląd, że gru py wspar cia mo gą
za stą pić ob ser wa cję kli nicz ną u cho rych,
któ rzy ma ją po czu cie wi ny z po wo du nie -
prze strze ga nia za le ceń te ra peu tycz nych.27

Uczest nic two w spo tka niach gru py wspar -
cia mo że po móc tym cho rym w po wro cie
na wła ści wą dro gę przed klu czo wy mi po -
now ny mi spo tka nia mi ze spe cja li stą pro -
wa dzą cym le cze nie ba ria trycz ne. Jest to
istot ne, po nie waż nie zgła sza nie się na wi -
zy ty kli nicz ne wią że się z gor szy mi od le -
gły mi wy ni ka mi le cze nia pod wzglę dem
re duk cji ma sy cia ła.28

W mia rę zwięk sza nia się licz by wy ko ny -
wa nych ope ra cji ba ria trycz nych opie ka
nad cho ry mi bę dzie co raz czę ściej spra wo -
wa na przez kli ni cy stów dzia ła ją cych po za
tra dy cyj ny mi ze spo ła mi pro wa dzą cy mi le -
cze nie ba ria trycz ne. Spe cja li ści w edu ka cji
dia be to lo gicz nej mo gą udzie lić cho rym
wspar cia i do star czyć wska zó wek w okre -
sie przy go to wań do ope ra cji ba ria trycz nej,
a po tem da lej słu żyć im po mo cą po za bie -
gu. Zna jo mość ak tu al nych, opar tych na
do wo dach z ba dań na uko wych za le ceń
do ty czą cych le cze nia ba ria trycz ne go uła -
twi kli ni cy stom opty mal ne le cze nie tej co -
raz licz niej szej po pu la cji cho rych.
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Prezentacja PrzyPadku
T.S., 17-letnia kobieta w pierwszej ciąży,
zgłosiła się z rozpoznaniem cukrzycy ciążo-
wej. Dotychczas chorowała na: alergiczne
zapalenie błony śluzowej nosa i trądzik po-
spolity. Nie rozpoznano u niej dotąd zespo-
łu policystycznych jajników, upośledzonej
tolerancji glukozy czy nieprawidłowej glike-
mii na czczo. Nie zgłaszała objawów hirsu-
tyzmu, nieregularnych miesiączek lub
przyrostu masy ciała. W wywiadzie rodzin-
nym występuje cukrzyca u obojga rodzi-
ców. W ciąży BMI wynosiło 26,2 kg/m2.

Stężenie glukozy w momencie rozpo-
znania ciąży w 5 tygodniu, oznaczone za
pomocą glukometru, wyniosło 224 mg/dl.
W 10 tygodniu ciąży wykonane w domu
oznaczenia wskazywały na stale utrzymują-
ce się wysokie stężenia glukozy, wynoszą-
ce 200 mg/dl, a ciężarna zgłaszała objawy
poliurii i polidypsji. U pacjentki wykonano
test doustnego obciążenia 50 g glukozy,
w którym stężenie glukozy wyniosło
262 mg/dl. Rozpoznano cukrzycę ciążową
i rozpoczęto leczenie dietą i glibenklami-
dem stosowanym raz dziennie.

Pierwsza konsultacja endokrynologicz-
na odbyła się w 23 tygodniu ciąży. Nadal
u ciężarnej występowała poliuria i polidyp-
sja. W badaniu klinicznym stwierdzono
ciążę u młodej kobiety w dobrym stanie
ogólnym, z prawidłowymi funkcjami życio-
wymi, prawidłową tarczycą i układem krą-
żenia, bez cech rogowacenia ciemnego.

Z powodu młodego wieku, relatywnie
niskiego BMI, braku objawów wskazują-
cych na insulinooporność wykonano ba-
dania w kierunku rozpoznania autoimmu-
nologicznych mechanizmów cukrzycy. Uzy-
skana wartość HbA

1C
wynosiła 6,5%,

peptydu C 2,3 ng/ml (zakres normy 0,9-7,1
ng/ml), a stężenie przeciwciał przeciw GAD
<1,0 (zakres referencyjny<1,46).

Dane z domowego glukometru wskazy-
wały na stałą hiperglikemię, ze średnim stę-

żeniem glukozy 155 mg/dl. Ponieważ cu-
krzyca nie była prawidłowo kontrolowana
przez glibenklamid, podczas pierwszej wi-
zyty endokrynologicznej odstawiono go
i zastosowano schemat zawierający insuliny
glarginę i aspart z dawkami uzależnionymi
od zawartości węglowodanów w posiłkach.

W dalszym przebiegu ciąży odnotowa-
no trudności w przestrzeganiu przez
chorą zaleceń, trudności w liczeniu ilości
węglowodanów i stale podwyższone stęże-
nia glukozy z okresowymi hipoglikemiami.
Jej schemat dawkowania insuliny modyfi-
kowano kilkakrotnie. W ciągu 8 tygodni
przed porodem, który odbył się w 39 tygo-
dniu i 3 dniu ciąży, kobieta nie zgłaszała
się na rutynowe kontrole, nie przesyłała
też do poradni wyników oznaczeń gluko-
zy. Urodziła zdrowego noworodka o masie
4600 g. U pacjentki rozpoznano również
nadciśnienie tętnicze indukowane ciążą.

Około 6 tygodnia po porodzie kobieta
zgłosiła się do internisty w celu ustalenia
dalszego leczenia. Zaprzestała w tym okre-
sie terapii insuliną, co spowodowało poja-
wienie się nokturii. Oznaczone w trakcie
wizyty przygodne stężenie glukozy wynio-
sło 492 mg/dl, HbA

1C
11,7%, a peptydu C

0,7 ng/ml. Nie badano aktywności przeciw-
ciał przeciwinsulinowych. Ustalono rozpo-
znanie cukrzycy typu 1 i znów rozpoczęto
leczenie wg schematu intensywnej insuli-
noterapii.

Pacjentka zgłosiła się na wizytę kon-
trolną do endokrynologa po około 4 tygo-
dniach. W powtórzonych badaniach labora-
toryjnych stężenie peptydu C wynosiło
0,4 ng/ml, przeciwciał przeciwwyspowych
klasy IgG <1:4, stwierdzono też obecność
przeciwciał przeciw GAD w mianie 1,75.
W celu poprawy kontroli glikemii zwiększo-
no dawki insulin, chociaż przestrzeganie
zaleceń przez pacjentkę nadal było proble-
mem. Kobieta ponownie nie zgłosiła się na
wyznaczoną za dwa tygodnie wizytę kon-

trolną, a po około miesiącu z zaburzeniami
świadomości została przyjęta z rozpozna-
niem cukrzycowej kwasicy ketonowej.

PytanIa
1. U jakiego odsetka chorych na cukrzycę

ciążową rozwinie się następnie cukrzy-
ca typu 1 lub typu 2?

2. Jakie cechy kliniczne wskazują na cu-
krzycę typu 1 lub utajoną autoimmuno-
logiczną cukrzycę dorosłych (latent
autoimmune diabetes in adults, LADA)?

3. Jakie przeciwciała należy oznaczyć, aby
rozpoznać autoimmunologiczne tło cu-
krzycy?

komentarz
Cukrzyca ciążowa definiowana jest jako ja-
kakolwiek nietolerancja węglowodanów
rozpoznawana po raz pierwszy w okresie
ciąży. Diagnozowana jest u 7% ciężarnych,
z większą zapadalnością w niektórych gru-
pach etnicznych.1 Nawet prawidłowa ciąża
związana jest ze zwiększoną insulinoopor-
nością, spowodowaną przyrostem masy cia-
ła, wydzielaniem hormonów łożyskowych,
w tym łożyskowego laktogenu, oraz warian-
tu hormonu wzrostu. Do III trymestru insu-
linowrażliwość maleje o około 50%,2 co jest
kompensowane w prawidłowej ciąży wzro-
stem wydzielania insuliny o blisko 30%. Cu-
krzyca ciążowa rozwija się na skutek
współistnienia stanu insulinooporności,
który nie jest skompensowany odpowied-
nim wzrostem wydzielania insuliny.

Część pacjentek z cukrzycą ciążową wy-
kazuje poza okresem ciąży relatywnie pra-
widłowy stan insulinooporności. U innych,
jeszcze przed okresem koncepcji, wystę-
puje stan upośledzonej tolerancji glukozy,
który nasila się w czasie ciąży. Rzadziej cu-
krzyca typu 1 rozpoznawana jest po raz
pierwszy w okresie ciąży, z prodromalnym,

Przypadek kliniczny: podostry przebieg
cukrzycy typu 1 u ciężarnej
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utajonym okresem rozwoju przed ciążą.3

Stres fizjologiczny towarzyszący ciąży może
ujawnić klinicznie cukrzycę typu 1.

Szacuje się, że mniej niż 1 na 10 000 ko-
biet może zajść w ciążę w prodromalnym
okresie cukrzycy typu 1.1 Częściej w okresie
ciąży można liczyć się z rozpoznaniem cu-
krzycy typu 2, co spowodowane jest ujaw-
nieniem się choroby w związku z ciążą lub
ułatwioną jej diagnostyką na skutek prze-
prowadzania w czasie ciąży rutynowych
badań. Szacuje się, że w Stanach Zjednoczo-
nych u około 50% kobiet z rozpoznaną cu-
krzycą ciążową w ciągu 10 lat po porodzie
wystąpi jawna cukrzyca. W Finlandii, gdzie
6-letnie ryzyko rozwoju cukrzycy po cukrzy-
cy ciążowej oceniane jest na 10%, u 4,6% pa-
cjentek wystąpi cukrzyca typu 1, a u 5,3%
ostatecznie cukrzyca typu 2.4

Wśród pacjentek ze świeżo rozpoznaną
cukrzycą, niezależnie czy w okresie ciąży,
czy poza nią, wiele cech może wskazywać
na rozpoznanie cukrzycy typu 1 lub LADA.
LADA przez część badaczy uważana jest za
odmienny rodzaj cukrzycy, a przez część za
etap rozwoju cukrzycy typu 1, z charaktery-
styczną obecnością przeciwciał oraz pod-
stępnym przebiegiem choroby. Do cech
wskazujących na autoimmunologiczne
podłoże cukrzycy należą wiek <50 lat,
obecność takich objawów, jak utrata masy
ciała, poliuria, polidypsja, inne choroby au-
toimmunologiczne w wywiadzie, choroby
autoimmunologiczne w wywiadzie rodzin-
nym i BMI <25 kg/m2.

W jednym z badań u 75% chorych, u któ-
rych stwierdzano obecność 2 lub więcej
z wyżej wymienionych kryteriów, rozpozna-
no ostatecznie cukrzycę typu LADA, a u 24%
cukrzycę typu 2.5 Jeżeli spełnione było tylko
jedno kryterium, u 98% z tych pacjentów
nie stwierdzano przeciwciał dla LADA. Mimo
że niskie BMI sugeruje proces autoimmuno-
logiczny, to większość chorych na LADA ma

nadwagę lub jest otyła. Podobnie dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu
2 nie wyklucza obecności LADA.5 Badania
w kierunku przeciwciał i podejrzenie proce-
su autoimmunologicznego cukrzycy powin-
ny być jednak podjęte wśród chorych z 2
lub większą liczbą wymienionych uprzednio
kryteriów klinicznych.

Do związanych z cukrzycą zalicza się
przeciwciała przeciw GAD, przeciwwyspo-
we, przeciwko fosfatazie tyrozyny białko-
wej (protein tyrosine phosphatase-related
protein 2, IA-2A) i przeciwinsulinowe.4,6

Przeciwciała te były badane u krewnych
chorych na cukrzycę typu 1, bez zaburzeń
metabolicznych, i charakteryzowały się du-
żą zdolnością predykcyjną rozwoju cukrzy-
cy. Cukrzyca może się rozwinąć wtedy, gdy
obecne jest jedno lub więcej z po-
wyższych przeciwciał, a przeprowadzone
badania wiązały liczbę i wyższe miano prze-
ciwciał ze zwiększonym ryzykiem
rozwoju cukrzycy.5 Przeciwciała przeciwin-
sulinowe i przeciw IA2 częściej występują
u dzieci chorych na cukrzycę typu 1, nato-
miast przeciw GAD częściej wykrywa się
u dorosłych. Około 80% chorych na cu-
krzycę, którzy w momencie rozpoznania
nie wymagają insulinoterapii, będzie jej
wymagało, jeżeli stwierdzi się u nich obec-
ność przeciwciał.7 Również częstość innych
schorzeń autoimmunologicznych zwiększa
się w tej grupie chorych. Chociaż aktualnie
nie ma sposobów zapobiegania rozwojowi
cukrzycy powiązanej z obecnością przeciw-
ciał, to badania w tym zakresie są prowa-
dzone zarówno u ludzi, jak i zwierząt.

WskazóWkI klInIczne
Cukrzyca ciążowa dotyka około 7% cię-
żarnych. Gdy rozpoznajemy cukrzycę cią-
żową, należy pamiętać o możliwości
rozpoznania cukrzycy typu 1 lub typu 2.

Niektóre cechy kliniczne wskazują na
jej autoimmunologiczne podłoże i mogą
być wskazaniem do oznaczenia odpowied-
nich przeciwciał.

Chociaż niskie BMI może sugerować,
że mamy do czynienia z cukrzycą typu 1
lub LADA, należy pamiętać, że chorzy
na LADA są w większości otyli lub mają
nadwagę, zatem podwyższone BMI nie
wyklucza rozpoznania cukrzycy LADA.

Clinical Diabetes, Vol. 27, No. 2, 2009, p. 86,
Case Study: Type 1 Diabetes With Subacute
Presentation During Pregnancy.
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